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Dandole vueltas a la medicina y a la cardiologia en el afo del covid 19

Jesus de Juan Montiel

Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza.

La evolucion de la sociedad, de la medicina y de la car-
diologia ha conducido a la practica de la medicina rapi-
da y técnica pensando que ello es lo ideal.

La experiencia ha demostrado que algunos pacientes
con lesion de tronco severa superiores al 50 % permane-
cen vivos al cabo de 5 anos o mas, que algunos pacientes
con WP-White con via accesoria de conduccién rapida
jamas han tenido una taquiarritmia comprometedora
de supervivencia, y pacientes con aneurismas ventricu-
lares post infarto han sobrevivido mas de 15 afos y to-
dos ellos sin terapia especifica asumida en la actualidad.

Fuster ya publicé un ejemplo donde ponia de manifies-
to como la auscultacion cardiaca evidenciaba una pe-
ricarditis no evidenciada por técnicas mas sofisticadas.

Sanders Frank publicé en 1973 el signo del surco diago-
nal del |6bulo de la oreja como coadyuvante en la car-
diopatia isquémica, signo practicamente desconocido
en la clinica diaria.

La valoracion sistematica del arbol vascular mediante el
anagrama de Martorell y su anotacion en la Historia Cli-
nica del paciente es anecdética en el momento actual.

Y todo ello viene no a desautorizar la utilizacion de las
técnicas, ni mucho menos yo defensor de los ultimos
avances en estimulacion cardiaca, sino a usarlos con
cordura, sin olvidar las grandes lagunas que tenemos en
nuestra especialidad.

Y hoy vamos a “meternos” con la gran desconocida, la
cardiopatia isquémica coronaria crénica o estable:

En los anos 70, cuando comenzamos con gran ilusién el
sistema MIR, mis compaieros y yo, basabamos nuestra
terapia “anticoronaria” en la correccion de los factores
de riesgo, y la utilizacion de Resinas de intercambio i6-
nico (Colestiramina), el hipocolesterolemiante Probu-
col (evitando la oxidacion del c-LDL), el antiagregante
Sulfinpirazona . Ya comenzamos a conocer a Grunzing y
la angioplastia. Se inicié la Cirugia Cardiaca en nuestra
comunidad gracias a la brillante incorporacion del Dr
Fernando Alonso Leg y su equipo, y mas tarde el tras-
plante cardiaco.

LY qué sucede hoy, en el ano 20207, empecemos ya
cuando manifestamos al paciente: “ya tiene arreglada
o arregladas” sus arterias, tiene uno o varios “stents’,
o Bypass aortocoronarios. La cuestion se nos plantea

cuando el paciente pregunta: 1°) iPor qué se me han
producido estas lesiones en las arterias dado que soy
riguroso en el control de los factores de riesgo y no ten-
go ningun antecedente familiar? , 2°) Si todo es debido a
mi colesterol malo équé nivel de C-LDL deberé alcanzar,
pues mis controles periddicos demostraban normalidad
(70 mg/dl)?, y 3°) ¢ Cuanto tiempo tendré que tomar
esta poli medicacién que me ha prescrito?.

Respecto a la primera pregunta ile contestaremos que
lo desconocemos? Las hipdtesis han variado a lo largo
del tiempo y asi en los afios 70-80 nos basabamos fun-
damentalmente en la creencia de que en el endotelio
de las arterias coronarias los depésitos de colesterol
asociado a las lipoproteinas de baja densidad (C-LDL)
y unido a las lipoproteinas con apolipoproteina B, con
posterior acumulo de calcio, cuando se ulceraban se
producia una agregacién plaquetaria y trombo conse-
cuente que daban lugar a la isquemia miocardica con
angina o infarto de miocardio. Posteriormente se ha
propuesto la inflamacién endovascular como causa de
la cardiopatia isquémica.

Es evidente que la correccion de los factores de riesgo
coronario (ambientes libres de contaminacion, la perio-
dontitis, suenio breve y fragmentado, el habito tabaqui-
co, el ejercicio fisico, la dieta y la correccién de facto-
res como la diabetes mellitus y la hipertension arterial
sistémica) ha hecho disminuir los accidentes coronarios
pero no en la proporcién suficiente. Creiamos que la
disminucion significativa del C-LDL era todo en el pro-
ceso hasta que muiltiples publicaciones han mostrado
una incidencia significativa de cardiopatia isquémica en
individuos con cifras normales e incluso inferiores a la
normalidad de dicho C-LDL. Ademas, alrededor del 50%
de los sindromes coronarios agudos suceden en pacien-
tes sin ninguna placa obstructiva. Por lo tanto, a la vista
de la relativa utilidad del control del C-LDL se objetiva
una discordancia entre el “score de riesgo de Framin-
ghan” y la “carga” de la placa aterosclerdtica.

Por otro lado, la inflamacién ha emergido como un fac-
tor independiente del riesgo cardiovascular y un cola-
borador patogénico en la enfermedad cardiovascular
incluso en el adulto (el denominado “inflamm-ageing”
ya en el ano 2006). La inflamacion vascular es un factor
critico que afecta no solo a la placa aterosclerética en
formacion, sino también en el inicio de la ruptura de la
placa.
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La hipotesis de que la inflamacién endovascular prece-
de a la aparicion de las placas de ateroma se sospecha
ante el nimero no escaso de pacientes que presentan
infarto de miocardio IAM sin tener factores de riesgo
ni elevados niveles de C-LDL. En este mismo sentido la
determinacion del proceso inflamatorio tras angioplas-
tia coronaria suele mostrar altos niveles de proteina C
Reactiva de alta sensibilidad (hsCRP) a pesar de tener
niveles de C-LDL < 70 mg . La hsCRP es un parametro
que valora la inflamacion y tiene la habilidad de pre-
decir la aparicién de eventos coronarios como medida
de aterosclerosis subclinica, aunque no esta establecido
su uso como “kit” rutinario diagndstico por su falta de
especificidad y modesto valor predictivo. Otro parame-
tro que valora la inflamacion son las técnicas de imagen
como son la tomografia de emision de positrones/o la
tomografia computarizada (PET/CT o PET/MR), técni-
cas que por exposicion a la radiacion y su elevado coste
no son ampliamente disponibles.

Recientemente se ha introducido el indice de atenua-
cion de grasa perivascular que, utilizando imagenes de
una coronariografia por tomografia computarizada es-
tandar, valora los cambios en la composicién del tejido
adiposo alrededor de la coronaria inflamada, es decir
inflamacion perivascular. Este novedoso indice permite
reclasificar los riesgos tanto prospectiva como retros-
pectivamente en escaneos sucesivos. Podemos profun-
dizar en el tema en el magnifico tratado sobre la placa
de ateroma de nuestro amigo Luis Escosa.

Pruebas disponibles actualmente para la deteccion de
la inflamacidn coronaria son inespecificas para el siste-
ma cardiovascular (por ejemplo, biomarcadores plas-
maticos) o caros y no estan facilmente disponibles (p.
ej., tomografia por emision de positrones hibrida).

Se necesita desarrollar nuevos test diagnésticos no in-
vasivos que identifiquen al paciente con placas vulnera-
bles mas alla de los “scores” de riesgo clinico que usa-
mos en la actualidad y del grado de estenosis luminal.

Reducir la inflamacién y riesgo cardiovascular residual
en pacientes que ya reciben terapia médica 6ptima es
una estrategia prometedora, pero recetar nuevos trata-
mientos antiinflamatorios es problematico debido a la
falta de pruebas diagndsticas complementarias especi-
ficas, para guiar su uso especifico en la practica clinica .

La Genética y La Disfuncién Microvascular y Vasospas-
mo Coronarios la comentaremos en otra ocasidn, no
por ser intrascendente, sino por todo lo contrario y hoy
no es nuestro objetivo.

Y estando las cosas asi, de momento seguiremos tratan-
do a los pacientes ...

El tratamiento: ademas de la continuacion en el man-
tenimiento de los factores de riesgo cardiovascular, los
antiagregantes plaquetarios, el/los stents coronarios o

By-pass aortocoronarios, la utilizacién de los inhibido-
res de la HMG-CoA Reductasa como las estatinas (de
menor o mayor eficacia), ezetimibe e inhibidores de la
proteina PCSK9 (Canakinumab, Evolokumab, anticuer-
pos monoclonales). Pero no olvidemos que las distin-
tas terapias en el sindrome coronario crénico mejoran
solo la calidad de vida del paciente, pero los eventos
cardiovasculares, incluido el infarto de miocardio, no se
modifican.

En resumen

Ante todo lo comentado tenemos un reto en la nece-
sidad de avanzar en el conocimiento de la cardiopatia
isquémica.

Nos falta mucho por conocer y como dice Valentin
Fuster debemos hablar mas que de “placa vulnerable”
de “paciente vulnerable” En esta linea, la valoracion de
placas en otros territorios como en territorio femoral
o carotideo demuestran este concepto de “paciente
vulnerable” Recientemente se ha publicado la aparicion
de eventos cardiovasculares mas frecuente en aquellos
pacientes afectos de accidente vascular cerebral con
evidencia de aterosclerosis cuyo control de c-LDL fue
mayor de 70 mg/dl.

En la actualidad los cardidlogos confiamos en la hones-
ta labor de nuestra actitud profesional, pero debemos
detenernos y hacer una valoracion critica de este hacer
médico, asumiendo nuestras limitaciones que no son
pocas.

No debemos olvidar que la tecnologia no es todo y que
el paciente lo primero que espera es un trato humano,
un saludo a su llegada, utilizar la sensatez, cordura y
moderacion, valorar sistematicamente el arbol vascular
global, no solo el coronario, ponderacién en el uso "del
ordenador’, observar cara a cara al paciente (palidez, ic-
tericia ...), trasmisién de serenidad con una sonrisa, dedi-
cacién y responsabilidad.

Debido a esa falta de delicadeza en el trato con el pa-
ciente se publican libros tan [lamativos en el titulo como
“Contra la Medicina del Médico”, y mas recientemente
“Si puede, no vaya al médico’, ambos escritos por mé-
dicos. Hagamos que en lo sucesivo mejoren los titulos.

Dedicatoria: A ese grupo de profesionales de la Cardio-
logia, amigos, que forman parte de la Sociedad Aragone-
sa de Cardiologia (Zaragoza, Huesca, Teruel, Barbastro,
Calatayud, Alcaniz) y que son parte de mi corazon.

Aragodn a 31 de Marzo de 2020, en plena reclusion por
culpa del Covid19.
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Manejo de la hipertension pulmonar por cardiopatia izquierda en el perio-
peratorio de cirugia cardiaca. Protocolo de tratamiento.

Perioperative management in cardiac surgery of pulmonary hypertension
from left heart disease. Treatment protocol.

Ana Marcén Miravete * 2, Teresa Oloriz Sanjuan ?, Ana Portolés Ocampo ?, Teresa Blasco
Peiré *, Maria Luisa Sanz Julve 3, Maria Lasala Alastuey *, Elena Rivero Fernandez ®, Esther
Sanchez Insa <, Maria Carmen Aured Guallar ?, Rosario Ortas Nadal 2.

*Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza.
bHospital San Jorge, Huesca.
‘Hospital Obispo Polanco, Teruel.

Abreviaturas

HP: hipertension pulmonar.

PAPm: presion arterial pulmonar media.
PCP: presion capilar pulmonar.

GTP: gradiente transpulmonar.

GTPd: gradiente transpulmonar diastolico.
PAPd: presion arterial pulmonar diastdlica.
Resumen

La hipertension pulmonar por cardiopatia izquierda no
es una entidad infrecuente en el seno de cirugia cardia-
ca. Su presencia supone un importante reto al tener un
impacto en la morbi-mortalidad de los pacientes que
la sufren fundamentalmente a través de sus efectos so-
bre el ventriculo derecho con el consecuente riesgo de
aparicion de disfuncion ventricular derecha prequirur-
gica, insuficiencia ventricular derecha en el postopera-
torio inmediato o a largo plazo. La prevencion de esta
complicacion debe comenzar con la identificacion de
los pacientes de riesgo con el fin de asegurar un tra-
tamiento adecuado que pueda ayudar a minimizar sus
consecuencias.

Palabras clave: Hipertension pulmonar, Cirugia cardia-
ca, Ventriculo derecho.

Abstract

Pulmonary hypertension from left heart disease is not
uncommon in heart surgery. Its presence represents a
major challenge as it has an impact on the morbidity
and mortality of patients who suffer it fundamentally
through the effects that will be produced on the right
ventricle with the consequent risk of the appearance of
preoperative right ventricular dysfunction, right ventri-
cular insufficiency in the immediate post-operative pe-

riod or in the long term. The prevention of this compli-
cation should begin with the identification of patients
at risk in order to ensure adequate treatment that can
help minimize its consequences.

Key words: Pulmonary hypertension, Cardiac surgery,
Pulmonary hypertension.

Introduccién

La hipertension pulmonar (HP) por cardiopatia izquier-
da, también conocida como HP del grupo 2, se define
segun las dltimas guias de practica clinica de la Socie-
dad Europea de Cardiologia como la presion arterial
pulmonar media (PAPm) 2 25 mmHg asociada a una ele-
vacion de la presion capilar pulmonar (PCP > 15 mmHg)
medida por cateterismo cardiaco derecho, en reposo .
Sin embargo, en el dltimo Simposio de HP realizado en
Niza en 2018 se propuso modificar la definicién de HP,
reduciendo el valor de la PAPm de 25 a 20 mmHg, por
haberse observado que la PAPm > 20 mmHg se ha aso-
ciado en diferentes escenarios clinicos con un riesgo au-
mentado de mortalidad 2.

La HP que observamos en la insuficiencia cardiaca se co-
noce como HP postcapilar; en ella inicialmente la ele-
vacién de la PCP es debida a un aumento proporcional
de la PAPm, manteniendo un gradiente transpulmonar
(GTP) (definido como PAPm - PCP) normal (< 12mmHg)
y una resistencia vascular pulmonar normal (< 3 unida-
des Wood). Sin embargo, una elevacion crénica de las
presiones de llenado izquierdas, puede causar una va-
soconstriccion excesiva con o sin remodelado vascular
dando lugar a un aumento desproporcionado de la PAP
y, consecuentemente, una elevacion del GTP y de las re-
sistencias vasculares pulmonares, lo que se ha descrito
tradicionalmente como HP reactiva, desproporcionada
O mixta.
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Existen tres parametros comunmente utilizados para
definir la HP desproporcionada: el GTP, el GTP diasté-
lico (GTPd) (definido como presion arterial pulmonar
diastélica (PAPd) - PCP media) y la resistencia vascular
pulmonar (definido como la diferencia entre PAPm y
PCP media dividido por el gasto cardiaco); todos ellos
aumentan en presencia remodelado vascular pulmonar.
Sin embargo, los datos sugieren que el GTPd es mas sen-
sibile y especifico que el GTP, al poder observarse eleva-
ciones del GTP sin un remodelado vascular real>.

Existen tres parametros cominmente utilizados para
definir la HP desproporcionada: el GTP, el GTP diasto-
lico (GTPd) (definido como presion arterial pulmonar
diastolica (PAPd) - PCP media) y la resistencia vascular
pulmonar (definido como la diferencia entre PAPm y
PCP media dividido por el gasto cardiaco); todos ellos
aumentan en presencia remodelado vascular pulmonar.
Sin embargo, los datos sugieren que el GTPd es mas sen-
sibile y especifico que el GTP, al poder observarse ele-
vaciones del GTP sin un remodelado vascular real . De
tal forma que en la actualidad, los parametros hemodi-
namicos recomendados para distinguir la HP pre y post-
capilar son la combinacién del GTPd y las resistencias
vasculares pulmonares. La HP se clasifica en precapilar
cuando PCP media ¢ 15SmmHg y postcapilar cuando PCP
media > 15SmmHg.

La HP postcapilar a su vez se divide en HP postcapilar
aislada si tiene un GTPd normal (< 7mmHg) y/o una resis-
tencia vascular pulmonar ¢ 3 unidades Wood e HP com-
binadapre y postcapilar si tiene un GTPd > 7mmHg y/0
una resistencia vascular pulmonar > 3 unidades Wood.
Asi, el término HP combinada pre y postcapilar reem-
plaza a los términos de HP desproporcionada y reactiva
utilizados tradiconalmente "*“.

La HP producida por cardiopatias es considerada la cau-
sa mas frecuente de HP, representando hasta un 65-80%
de los casos y se asocia a una mortalidad y morbilidad
elevadas'*.

Hipertension pulmonar en valvulopatias

Dentro de la cardiopatia izquierda, las valvulopatias son
un subgrupo que frecuentemente produce HP. Podre-
mos encontrar HP en practicamente todos los pacien-
tes con valvulopatia mitral sintomatica grave y en hasta
el 65% de los pacientes con estenosis adrtica sintoma-
tical. El mecanismo fisiopatolégico por el cual se va a
producir HP en valvulopatias izquierdas se va a iniciar
con un aumento de la presion en auricula izquierda que
se transmite retrogradamente dando lugar inicialmen-
te a una HP pasiva y potencialmente reversible con el
tratamiento de la causa, que con el paso del tiempo, si
se perpetua, puede producir un dano vascular que des-
encadena un remodelado venoso y arteriolar e HP no
reversible, con el consecuente aumento continuo y cré-
nico de la postcarga del ventriculo derecho que puede

ocasionar insuficiencia ventricular derecha . Siendo la
disfuncion de ventriculo derecho un marcador de mal
prondstico en estos pacientes.

La valoracion de la presencia y la severidad de la HP es
pues fundamental en la estratificacion del riesgo de una
valvulopatia especifica y en su manejo terapéutico, ya
que su presencia es un marcador de mal prondstico y de
severidad de la enfermedad ¢".

Por otra parte, tras la cirugia de recambio valvular, la
normalizacion de la PAP es un objetivo crucial, sin em-
bargo, la reversibilidad de la HP dependera del tipo, se-
veridad y cronicidad de la valvulopatia, asi como de las
adaptaciones fisiopatoldgicas subyacentes . Por tanto,
tras la correccion de la valvulopatia en cuestion se es-
pera una reduccion significativa de la PAP, pero una nor-
malizacion total se consigue raramente, persistiendo en
hasta el 50-75% de los pacientes con HP moderada o se-
vera preoperatoria ®°. Este componente irreversible de
aumento de la resistencia vascular pulmonar probable-
mente refleja cambios de la vasculatura pulmonar resi-
duales que conducen a un continuo y crénico aumento
de la postcarga en el ventriculo derecho™.

Ademas, en ocasiones, la HP se podra desarrollar tardia-
mente en pacientes que no tenian HP antes de la cirugia
valvular. Una vez que esta HP esta establecida, en valvu-
lopatias intervenidas, es un factor de riesgo intratable
de mortalidad y morbilidad a largo plazo'®.

Hipertension pulmonar e insuficiencia de ventriculo de-
recho en cirugia cardiaca

La presencia de HP en valvulopatias representa un im-
portante reto en el manejo de los pacientes que van
a ser sometidos a cirugia cardiaca al tener un impacto
en la supervivencia tanto a corto como a largo plazo
" ademas diferentes estudios muestran un riesgo ma-
yor a medida que las cifras de PAPs aumentan . Esto
es debido fundamentalmente a través de sus efectos en
la funcidn ventricular derecha®"". Considerando la dis-
funcion ventricular derecha la principal complicacion
de los pacientes con HP (es un importante marcador
de morbi-mortalidad, aumento de mortalidad, ingresos
hospitalarios, disminucién de la capacidad de ejercicio
e ineficiencia ventilatoria), la que puede estar presen-
te ya antes de la propia cirugia valvular confiriendo un
mayor riesgo al acto quirdrgico como describe Haddad ™
entre otros " o aparecer posteriormente ya sea en el
postoperatorio inmediato o a largo plazo con las con-
siguientes repercusiones prondsticas suponiendo estas
una importante causa de morbi-mortalidad como han
descrito diversos autores 2%

Hipertension pulmonar en cirugia cardiaca

Las cifras de PAP en cirugia cardiaca deben ser claramen-
te definidas previamente al acto quirdrgico ?°. La HP en
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estos pacientes puede ser reversible o irreversible con
el tratamiento de la causa. Como sabemos, inicialmente
la HP en estos pacientes se trata de una HP postcapi-
lar, reversible; sin embargo, con el tiempo el aumento
persistente de las presiones pulmonares produce un re-
modelado vascular que da lugar a HP combinada, que
al principio tendra cierto grado de reversibilidad con el
tratamiento de la causa, pudiendo ser después fija 2.

Las principales causas de HP en el preoperatorio de ci-
rugia cardiaca son disfuncién sistélica o diastélica del
ventriculo izquierdo y la disfuncién valvular 2%, Ade-
mas tras la cirugia cardiaca, diferentes factores pueden
exacerbar la HP preexistente 2*%%. La vasoconstriccion
pulmonar y el incremento de las resistencias vasculares
pulmonares que ocurren al final de la cirugia cardiaca
son resultado tanto del desarrollo de una respuesta
inflamatoria sistémica como del sindrome de isque-
mia/reperfusién pulmonar debido al inadecuado flujo
a través de las arterias bronquiales durante el bypass
cardiopulmonar %228 | os principales desencadenan-
tes del daio pulmonar ocurrido durante la circulacion
extracorpérea dentro de la respuesta inflamatoria sisté-
mica son la liberacién de citocinas a través de la produc-
cion de endotoxinas, la activacion del complemento y
la lesion afnadida por el mecanismo de isquemia/reper-
fusion. Todo ello, conduce a un aumento en la produc-
cion de radicales libres, endotelina y tromboxano A2 y
a una reduccion del NO y de la prostaciclina 2%, Esto
conlleva a un desequilibrio a favor de las sustancias va-
soconstrictoras.

Varios mecanismos adicionales se han asociado a HP du-
rante o inmediatamente después de la cirugia cardiaca
como son: administracion de protamina ¥, hipoxia, hi-
percapnia, microembolismos pulmonares, isquemia del
ventriculo derecho, acidosis, hipotermia y transfusiones
sanguineas excesivas 2.

Como ya se ha comentado, es algo claro que la presen-
cia de HP previa a la cirugia o que aparece durante o
después de la misma tiene un impacto negativo en la su-
pervivencia . Mdltiples estudios muestran que tanto el
desarrollo de insuficiencia cardiaca derecha refractaria,
la estancia en UCl y la mortalidad tanto perioperatoria
(que oscila de un 10 a un 30%) *** como a largo plazo (35-
58%) es elevado entre estos pacientes *2**¥,

Entre estos estudios podemos destacar el realizado por
Ghoreishi et al 2, en él se analizé el impacto a corto y lar-
go plazo de la HP prequirirgica en pacientes sometidos
a cirugia de recambio valvular mitral por insuficiencia
mitral y se clasificé a los pacientes segun sus diferentes
grados de HP, en ligera (PAPs 40-49mmHg), moderada
(50- 59mmHg) y severa (2 60mmHg) (valores obtenidos
por cateterismo cardiaco derecho o ecocardiografia) y
se concluyé que la mortalidad operatoria se relacioné
con el grado de HP preoperatoria y ésta fue del 3%, 8%
y 12% en HP ligera, moderada y severa respectivamente.

La supervivencia a largo plazo (cinco afios de seguimien-
to) también se asoci6 al grado de PAPs preoperatoria y
ésta fue del 79%, 65% y 53% en HP ligera, moderada y
severa respectivamente.

Barbieri et al., en un estudio de 437 pacientes sometidos
a recambio valvular mitral por insuficiencia mitral con-
cluyeron que la HP severa prequirurgica (definida como
PAPs > 50mmHg determinada por ecocardiografia) se
asoci6 a una mayor mortalidad a largo plazo, siendo la
mortalidad a 5 afos en los pacientes con HP severa del
37%35.

Por otra parte, diferentes datos sugieren que no sélo la
PAP prequirurgica es importante, sino que, la HP posto-
peratoria residual sera también determinante en la evo-
lucion clinica de estos pacientes. Sin embargo, el efecto
de esta HP residual en el curso clinico de los pacientes
sometidos a cirugia cardiaca no esta tan bien definido.

Dos estudios que evaluaron el impacto de esta HP
postoperatoria residual, mostraron que se traté de un
factor de riesgo significativo de morbi-mortalidad en
el postoperatorio y a largo plazo **%. Uno de ellos es el
realizado por Golstone et al., en el que se concluy6 que
la HP residual tras la cirugia cardiaca se asocié a una ma-
yor estancia en unidad de cuidados intensivos y fue un
factor de riesgo de morbimortalidad postoperatoria °.
Murashita et al., evaluaron el impacto de la HP preope-
ratoria y postoperatoria residual en los eventos clinicos
a largo plazo en una poblacién de 654 pacientes some-
tidos a cirugia de reparacion mitral por insuficiencia mi-
tral degenerativa severa y concluyeron que tanto la HP
preoperatoria como la HP postoperatoria residual fue-
ron determinantes de una peor evolucion clinica (me-
nor supervivencia, mayores eventos clinicos cardiacos y
clase funcional mas avanzada) a largo plazo (tiempo de
seguimiento de 7,5 afos)*.

Insuficiencia ventricular derecha en cirugia cardiaca.

Existe una evidencia creciente de que la morbimortali-
dad asociada a la HP depende mas de la adaptacion del
ventriculo derecho que del valor absoluto de las cifras
de PAP 20228 y son diversos los estudios que muestran
que el estado de la funcién ventricular derecha prequi-

rargica es un marcador de mal prondstico postoperato-
rio 12,'I7—'|9'

El ventriculo derecho es diferente al ventriculo izquier-
do desde el punto de vista anatémico y funcional , esta
hecho para trabajar en situaciones de muy baja impe-
dancia y muy alta capacitancia, es decir, maneja muy
bien el volumen y muy mal la presion. Cuando apare-
ce la HP vamos a ver una serie de cambios adaptativos
progresivos en el ventriculo derecho que van a desen-
cadenar en la disfuncion ventricular derecha. Si esta
elevacion de la postcarga se produce de forma crénica,
como ocurre en la HP producida por las valvulopatias
izquierdas, el ventriculo derecho puede adaptarse pro-
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gresivamente relativamente bien a esta postcarga eleva-
da, pudiendo permanecer los pacientes estables hasta
fases avanzadas # y en ocasiones sera la cirugia cardia-
ca, la que favorecera o precipitara la descompensacion
dando lugar a insuficiencia ventricular derecha. Siendo
pues fundamental actuar sobre éstos factores desenca-
denantes para prevenir esta descompensacion que pue-
de condicionar el fallecimiento del paciente.

El proceso fisiopatoldgico de la insuficiencia ventricular
que ocurre en el seno de cirugia cardiaca es mas com-
plejo que el modelo tradicional ¥. Estan involucrados
multiples mecanismos en su desarrollo (la HP preexis-
tente, la HP aguda afnadida que ocurre tras la circulacion
extracorpérea, el estado previo del ventriculo derecho,
la sobrecarga de volumen, el tiempo de circulacion ex-
tracorporea prolongado, la proteccidon miocardica su-
béptima, el infarto de ventriculo derecho por obstruc-
cion del injerto aorto-coronario, la acidosis metabdlica,
la hipercapnia, la hipotermia y las arritmias que van a pro-
vocar la pérdida de la sincronia auriculo-ventricular) 226 y
son el estado previo del ventriculo derecho y el tiempo
de circulacion extracorpérea (> 150 minutos) los consi-
derados mas determinantes %2. Tiene una baja incidencia
en cirugia cardiaca fuera de las cardiopatias congénitas
pero cuando tiene lugar en el postoperatorio inmediato
supone un reto debido a la alta prevalencia de morbi-
mortalidad de esta patologia 2. Puede definirse como
un sindrome clinico caracterizado por la incapacidad
del corazén derecho para aportar un flujo de sangre
adecuado a la circulacién pulmonar, que se produce
inmediatamente después del bypass cardiopulmonar o
durante el postoperatorio . Presenta un amplio es-
pectro clinico y algunas de sus manifestaciones perma-
necen poco claras, sin embargo, se pueden distinguir al
menos tres escenarios clinicos 2.

- Insuficiencia ventricular derecha aguda y refractaria.

-Sindrome de bajo gasto cardiaco con insuficiencia bi-
ventricular de predominio derecho.

- Insuficiencia cardiaca derecha de grado menor.

Todos estos datos indican que la cirugia cardiaca debe
ser planificada anticipadamente con el fin de minimizar
el riesgo de insuficiencia ventricular derecha. La pre-
vencién debera empezar con la identificacion de los
pacientes de alto riesgo, como son aquellos que presen-
tan HP preoperatoria, disfunciéon de ventriculo derecho,
disfuncién de ventriculo izquierdo severa y aquellos en
los que se prevé un largo tiempo de circulacion extra-
corporea %, Se deberia realizar un adecuado estudio
prequirdrgico, intraoperatorio y postoperatorio del
ventriculo derecho y estos pacientes deberian ser va-
lorados por equipos experimentados que aseguren un
optimo cuidado médico y quirdrgico 2.

MANEJO DE HIPERTENSION PULMONAR E INSUFICIEN-
CIA VENTRICULAR DERECHA EN CIRUGIA CARDIACA

Tratamiento farmacoldgico y no farmacolégico de la hi-
pertension pulmonar en cirugia cardiaca

Las estrategias de manejo perioperatorio de la PAPy que
ayudaran a minimizar el riesgo de insuficiencia de ven-
triculo derecho incluyen sedacion, optimizacion de la
proteccién miocardica, uso de vasodilatadores selecti-
vos en el periodo perioperatorio, limitar las transfusio-
nes de hemoderivados, optimizacion de la precarga del
ventriculo derecho, uso de parametros de ventilacion
mecanica adecuados orientados a minimizar el impacto
de la presion positiva en la postcarga del ventriculo de-
recho y evitando hipoxemias e hipercapnias 244,

Los objetivos del tratamiento farmacolégico consisten
en maximizar la vasodilatacion pulmonar y reducir las
resistencias vasculares pulmonares lo que mejorara el
gasto cardiaco; asi como la protecciéon miocardica para
minimizar el riesgo de insuficiencia de ventriculo dere-
cho. Esto se puede conseguir mediante la administracion
de vasodilatadores pulmonares perioperatoriamente %,
sin embargo, todas las terapias especificas aprobadas
para el tratamiento de la hipertension arterial pulmonar
que se han ido estudiando en el tratamiento de la HP de
tipo 2 han ido fracasando en el intento desaconsejando
su utilizacion. Existiendo mas dudas sobre si el sildena-
filo podria tener un papel en este grupo de pacientes al
obtener resultados dispares en los diferentes estudios,
siendo su aplicacion fuera de indicacion habitual en la
practica clinica real. Este farmaco tiene unas caracte-
risticas distintivas de otros vasodilatadores pulmonares:
su disponibilidad en forma oral, inhalada e intravenosa;
su relativo alto grado de selectividad pulmonar y su ma-
yor vida media *, que lo hacen atractivo para ser usado
en el seno de cirugia cardiaca. Su administracion en el
contexto perioperatorio ha sido evaluada en estudios a
corto plazo mostrando resultados favorables 40-45 ob-
servando una mejoria tanto de eventos clinicos como
de parametros hemodinamicos, aunque es cierto que
son estudios monocéntricos con pequenos tamanos
muestrales. Sin embargo, un estudio espanol reciente,
multicéntrico y aleatorizado, demostré que mantener
sildenafilo a largo plazo (6 meses) en pacientes con HP
residual tras la correccion exitosa de una valvulopatia
producia una mayor tasa de eventos con respecto al
placebo desaconsejando su utilizacion “. Este estudio
administro el sildenafilo al menos un afno después de la
intervencion quirurgica, de tal forma que en el grupo de
tratamiento, el tiempo mediano desde la cirugia hasta
la administracion de sildenafilo fue de 7,5 anos.

En cuanto al 6xido nitrico (NO); su molécula se conside-
ra el vasodilatador enddgeno por excelencia. A presion
y temperatura estandar, el NO se encuentra en estado
gaseoso, por lo que se administra por via inhalatoria,
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produciendo vasodilatacion pulmonar selectiva (al re-
ducir la PAP sin modificar la presion arterial sistémica
ni el gasto cardiaco) y, consecuentemente, una disminu-
cién de las resistencias vasculares pulmonares, de la PAP
y de la postcarga del ventriculo derecho, éste ademas
mejora la relacién ventilacion-perfusion y el intercam-
bio de gases (produce sélo vasodilatacion de los vasos
pulmonares de los alveolos bien ventilados y una redis-
tribucion del flujo pulmonar hacia esos alveolos) y ape-
nas tiene efectos tangibles en la circulacion sistémica “.
Diversos estudios han mostrado su efecto beneficioso
en este contexto “**4° E| principal problema del uso del
NO es que tiene una semivida breve y que la interrup-
cién brusca del tratamiento puede dar lugar a una HP de
rebote e hipoxemia. Para facilitar su retirada y evitar la
HP de rebote se puede asociar a otros vasodilatadores
pulmonares como el sildenafilo. Ademas la coadminis-
tracion de un vasodilatador sistémico como el sildena-
filo y un vasodilatador pulmonar selectivo inhalado
como el NO produce una vasodilatacion pulmonar mas
potente, teniendo un efecto sinérgico en la reduccién
de la resistencia vascular pulmonar y de la PAPm consi-
guiendo una mayor reduccion de la resistencia vascular
pulmonar que cada agente por separado “.

Tratamiento de la insuficiencia ventricular derecha en
cirugia cardiaca

Una vez que se produce la insuficiencia ventricular dere-
cha, su manejo abarca el tratamiento de la causa subya-
cente o desencadenante, la optimizacion de la precar-
ga, el empleo de farmacos inotrépicos y/o vasopresores
para mejorar la funcién miocardica, mantener el ritmo
sinusal y controlar adecuadamente la frecuencia cardia-
ca, mantener la presion arterial sistémica y estrategias
de ventilacion mecanica orientadas a minimizar el impac-
to negativo en la postcarga del ventriculo derecho **°.

Asegurar un volumen intravascular adecuado mediante
la monitorizacion de la presion venosa central es algo
clave para tratar un ventriculo derecho disfuncionante
con el finde conseguir una precarga 6ptima *. Sin em-
bargo, tanto la hipovolemia como la sobrecarga de flui-
dos son frecuentes en el seno de cirugia cardiaca y éstos
podran comprometer la funcién ventricular %, El uso
de vasopresores y/o inotropos estara indicado cuando
se produce insuficiencia de ventriculo derecho y exista
inestabilidad hemodinamica *. En el tratamiento de la
insuficiencia ventricular derecha el agente farmacolé-
gico ideal seria un inotrépico potente capaz de mejorar
la funcién ventricular derecha, con algun efecto vaso-
presor sistémico que garantice la presion de perfusion
coronaria del ventriculo derecho, pero sin efecto va-
soconstrictor en la circulacion pulmonar . Por ello, es
necesario recurrir a combinaciones de farmacos inotré-
pico-vasoconstrictores con farmacos inotrépicovasodi-
latadores (inodilatadores) *.

Evitar la hipotension sistémica es vital en estos pacien-
tes en los que ademas se suelen estar usando farmacos
con efecto vasodilatador, por lo que habitualmente es
necesario usar farmacos vasoconstrictores como la no-
radrenalina ?. La noradrenalina es el vasopresor de pri-
mera eleccion en este contexto ¥. Este farmaco puede
mejorar la hemodinamica sistémica mediante una me-
joria de la interaccion sistélica ventricular y de la per-
fusion coronaria sin cambios en la resistencia vascular
pulmonar¥.

Los farmacos inodilatadores tienen un perfil especial-
mente apropiado para la insuficiencia ventricular dere-
cha ya que ademas de potenciar la funcién contractil
del ventriculo derecho, tienen un efecto vasodilatador
pulmonar disminuyendo la postcarga del ventriculo de-
recho. Estos farmacos son la dobutamina, la milrinona y
el levosimendan **, pudiendo ser el levosimendan y la
milrinona preferentemente indicados sobre la dobuta-
mina en pacientes con HP debida a insuficiencia cardia-
ca *. El levosimendan es un inotropo potente con efec-
tos vasodilatadores que actia también en la circulacién
pulmonar consiguiendo una reduccion significativa de
la potscarga del ventriculo derecho *, tiene efectos
antiisquémicos y ademas algunos datos experimenta-
les apuntan la posibilidad de que también pueda tener
efectos antiproliferativos y antiinflamatorios capaces
de frenar la remodelacion vascular pulmonar y la pro-
gresion de una vasculopatia pulmonar * Estas propie-
dades muestran las potenciales ventajas de su uso en
pacientes que van a ser sometidos a cirugia cardiaca de
alto riesgo como son los pacientes con HP asociada o
no a disfuncion ventricular derecha en los que la car-
dioproteccion va a ser muy valiosa **** intentando evitar
el desarrollo de insuficiencia ventricular derecha. Diver-
sos estudios han mostrado que el uso preoperatorio de
levosimendan en pacientes que van a ser sometidos a
cirugia cardiaca de alto riesgo consigue una mejoria de
los parametros hemodinamicos (produce un aumento
del indice cardiaco y del gasto cardiaco, una mejoria
de la funcién ventricular derecha y un marcado descen-
so de la PAP y de la resistencia vascular pulmonar) .
Ademas, gracias a su transformacion en un metabolito
activo con una vida media mayor, sus efectos van a du-
rar varios dias consiguiendo una disminucién las compli-
caciones postoperatorias *.

En ultima instancia, en casos de inestabilidad hemodi-
namica refractaria sera necesario el implante de dispo-
sitivos de asistencia ventricular tales como la membra-
na de oxigenacion extracorpérea (ECMO) *. La ECMO
proporciona un soporte vital en caso de fallo respira-
torio y/o circulatorio, manteniendo la oxigenacién y la
perfusion hasta la recuperacion de la funcién pulmonar
y/0 cardiaca, siendo éste el dispositivo de eleccion en
caso de fallo ventricular derecho agudo en situacion de
shock ™.
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PROTOCOLO DE TRATAMIENTO PERIOPERATORIO DE
HIPERTENSION PULMONAR

Ante la alta frecuencia de insuficiencia cardiaca derecha,
tanto en el postoperatorio inmediato (dificultad para
salida de bomba de circulacion extracorpodrea, alta es-
tancia hospitalaria y mortalidad postquirtrgica) como a
largo plazo, en pacientes intervenidos por valvulopatias
con HP significativa prequirurgica; en el Hospital Miguel
Servet de Zaragoza en el afno 2015 se decidio disenar un
protocolo de manejo de la HP por cardiopatia izquierda
pericirugia cardiaca que fue aceptado por la comision
clinica de calidad. Este protocolo tiene la finalidad de
realizar una correcta identificacion de los pacientes con
HP significativa y un manejo perioperatorio dptimo que
trate de reducir el grado de HP y, consecuentemente, la
morbi-mortalidad de este grupo de pacientes.

Poblacion diana

Todos los pacientes que vayan a ser sometidos a cirugia
cardiaca y que debido a su cardiopatia izquierda tengan:

 HP significativa (PAPs > 50 mmHg/PAPm > 28 mmHg,
PCP > 15 mmHg) y/o

« Disfuncién de ventriculo derecho (TAPSE < 15 mm).
Descripcién de procedimientos
¢ Procedimientos diagnésticos:

A todos los pacientes se les debera realizar una analitica
completa (que incluye hemograma, bioquimica comple-
ta con determinacion de creatinina, iones y funcion he-
patica), un ecocardiograma reciente (dltimos 6 meses) y
un cateterismo cardiaco derecho.

* Procedimientos terapéuticos:

Si no existe contraindicacion, en el momento de ser
aceptados para ser sometidos a cirugia cardiaca se ini-
ciara tratamiento con sildenafilo oral (dosis inicial de 20
mg cada 8 horas y aumento progresivo segun respuesta
y tolerancia hasta dosis maxima de 40 mg cada 6 ho-
ras/1 comprimido cada 2 horas respetando las horas de
sueno). Unas 48 horas antes de la fecha de la cirugia, los
pacientes deberan ingresar en el hospital, se les reali-
zara una analitica y un ecocardiograma (en caso de que
el dltimo realizado sea anterior a los udltimos 6 meses)
para evaluar el grado de HP, se valorara el grado de con-
gestion sistémica ajustando el tratamiento diurético en
funcion de la misma, se administrara sildenafilo segun
dosis habitual y, si no lo recibia previamente, se anadira
a una dosis de inicio de 20 mg cada 8 horas. Ademas se
administrara levosimendan intravenoso 24 horas antes
de la cirugia a una dosis de 0,1 mcg/kg/minuto. Tras la
salida de bomba de circulacién extracorpodrea se inicia-
ra NO inhalado a los pacientes que muestren disfuncién
de VD a la salida de bomba de circulacion extracorporea
que se mantendra mientras se encuentren intubados,

con una reduccidn progresiva previa a su suspension y el
sildenafilo se reintroducira lo mas precozmente posible.

Al alta el paciente debera continuar, ademas de con el
tratamiento acorde a su enfermedad especifica, con sil-
denafilo oral durante al menos 3 meses, momento en el
que debera reevaluarse su PAPs con ecocardiografiay en
el caso de que se observe una cifra de PAPs ¢ 40 mmHg,
éste podra suspenderse.
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Estenosis aortica severa: epidemiologia, tratamiento y pronéstico en los
pacientes del Sector lll de Zaragoza entre 2013-2018.

Severe aortic stenosis: epidemiology, treatment and prognosis in patients
of Sector lll of Zaragoza between 2013-3018.

Daniel Meseguer Gonzalez *, Elena Murlanch Dosset, Davinia Chofre Moreno, Isaac La-
cambra Blasco, Juan Francisco Cueva Recalde, José Ramén Ruiz Arroyo.
Servicio de Cardiologia, Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.

Abreviaturas

TAVI: implante de protesis adrtica transcatéter.
Bloqueo A-V: Bloqueo Auriculoventricular.
Resumen

Introduccién y Objetivos

La estenosis adrtica severa es un problema de salud pu-
blica por el aumento progresivo de su incidencia y su
elevada letalidad sin tratamiento, aunque la incorpora-
cion del tratamiento percutaneo al arsenal terapéutico
ha permitido aumentar la supervivencia a pacientes an-
tes desestimados para cirugia. El objetivo de este traba-
jo es conocer cual es la situacion actual de la estenosis
adrtica en nuestro medio.

Métodos

Estudio descriptivo de los pacientes diagnosticados de
estenosis adrtica severa en el Sector Ill de Zaragoza en
los anos 2013-2018, segun sus caracteristicas clinicas, te-
rapéuticas y pronosticas.

Resultados

Se incluyeron 427 pacientes (varones: 56,4%; edad: 77 +
10 anos). La incidencia anual fue de 19-30/100.000 per-
sonas. Hubo 238 pacientes (55,7%) que no recibieron tra-
tamiento, 161 (37,7%) que recibieron tratamiento quirur-
gico y 28 (6,6%) tratamiento percutaneo. La mortalidad
global en toda la muestra fue de 162 pacientes (37,9%),
especialmente a expensas del grupo de los pacientes
sin tratamiento, con 134 (56,5%) frente al grupo de tra-
tamiento quirdrgico, con 25 (15,5%) y percutaneo, con 3
(10,7%). La supervivencia a dos afos sin tratamiento fue
del 25%.

Conclusiones

Mas de la mitad de los pacientes con estenosis adrti-
ca severa diagnosticados en nuestro medio no recibe
tratamiento definitivo, cifra similar a otras series, pre-
sentando un peor prondstico a corto plazo por causas

cardiovasculares y no cardiovasculares. Por otro lado,
los pacientes que reciben un recambio valvular quirdr-
gico o percutaneo tienen menores tasas de mortalidad
y reingresos.

Palabras Clave: Estenosis adrtica, recambio valvular
adrtico, cirugia cardiaca, TAVI, prondstico.

Abstract
Introduction and Aims

Severe aortic stenosis has become a public health issue
due to the increasing incidence and the high mortality
in the absence of treatment. However, the incursion of
transcatheter aortic valve implantation as a treatment
option for a wide group of cases has contributed to im-
prove survival in patients previously dismissed for car-
diac surgery. The aim of this article is to define the state-
of-the-art in the management of severe aortic stenosis
in our real-world practice during the last 5 years.

Methods

Descriptive study of all patients diagnosed with severe
aortic stenosis in our health area (sector Il of Zaragoza)
between 2013-2018, defining their clinical, therapeutic
and prognostic characteristics.

Results

We included 427 patients (men: 56,4%; age: 77 £ 10 years).
The incidence was 19-30/100.000 persons/year. In 238
cases (55,7%) no treatment was performed, 161 patients
(37,7%) received surgical aortic valve replacement, and
28 (6,6%) percutaneous treatment. The all-cause mor-
tality occurred in 162 patients (37,9%), especially in the
group of patients without treatment (134 (56,5%)), fo-
llowed by the surgical group (25 (15,5%)) and the percu-
taneous group (3 (10,7%)). The two-year survival without
treatment was 25%.

Conclusions

More than half of patients with severe aortic stenosis
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diagnosed in our health area do not receive definite
treatment, in line with other series, these cases show a
worse short-term prognosis due to cardiovascular and
non-cardiovascular causes. On the other hand, patients
receiving a surgical or percutaneous aortic valve repla-
cement have lower mortality and readmission rates.

Key words: aortic stenosis, aortic valve replacement,
cardiac surgery, TAVI, prognosis.

Introducciéon

La estenosis aodrtica se caracteriza por un engrosa-
miento, fibrosis y calcificacién de los velos de la valvu-
la adrtica que produce una restriccion a su apertura y
movilidad, contribuyendo asi al aumento crénico de la
postcarga del ventriculo izquierdo . Es la valvulopatia
mas frecuentemente diagnosticada y la primera causa
de recambio valvular quirdrgico 2 La principal causa de
estenosis adrtica en nuestro medio es la degenerativa,
seguida de la congénita (bicuspide o unicuspide) y la
reumatica .

La incidencia y prevalencia de la estenosis adrtica es
muy dependiente de la edad: en un estudio realizado
en EEUU la prevalencia varié de un 0,02% en pacientes
de entre 18-44 anos a un 2,8% en pacientes mayores de
75 anos *. En otro reciente estudio en Suecia la estenosis
aortica fue la valvulopatia mas frecuente, con una inci-
dencia de 37,8/100.000 personas-afo en hombres y de
24,2/100.000 personas-aiio en mujeres; el 69% de los
casos los pacientes tenian mas de 65 afos %

La edad es el principal factor de riesgo relacionado con
el desarrollo de la estenosis adrtica; sin embargo, se
ha comprobado que los factores de riesgo tradiciona-
les (hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipemia,
sobrepeso, tabaquismo) también influyen en su progre-
sion. En cierto modo, se podria considerar la estenosis
adrtica una forma de aterosclerosis valvular*.

La importancia de esta patologia se fundamenta en cua-
tro puntos principales: 1) Se trata de una enfermedad
con un prondstico muy desfavorable cuando se vuelve
sintomatica, incluso peor que el de algunos canceres
letales; 2) El tratamiento definitivo es quirdrgico o per-
cutaneo y no todos los pacientes son candidatos a reci-
birlo; 3) El envejecimiento progresivo de la poblacion y
el aumento de la prevalencia de los factores de riesgo
tradicionales condiciona un esperado aumento de su

incidencia y prevalencia en las proximas décadas; 4) El
paradigma del tratamiento de la estenosis adrtica pue-
de requerir un cambio debido al incremento dentro de
la demanda asistencial y su repercusion sobre el sistema
sanitario *.

Por estos motivos ha surgido la necesidad de conocer
cual es la situacion actual de la estenosis adrtica severa
en el Sector Il de Zaragoza en los ultimos afos, en tér-
minos de perfil clinico de los pacientes diagnosticados,
la proporcion que recibe tratamiento quirdrgico y el
tratamiento percutaneo, y el pronéstico en materia de
mortalidad e ingresos hospitalarios.

Métodos

Se trata de un estudio descriptivo de las caracteristi-
cas clinicas, terapéuticas y prondsticas de los pacientes
diagnosticados de estenosis adrtica severa en el labora-
torio de Ecocardiografia del Hospital Clinico Universita-
rio Lozano Blesa entre los afios 2013 y 2018. Este estudio
fue autorizado por la direccién del hospital.

Se eligieron para el estudio todos los pacientes regis-
trados en la base de datos del laboratorio de Ecocar-
diografia que tuvieran un ecocardiograma con datos de
valvulopatia adrtica severa entre los afios 2013-2018.

Los criterios de inclusion fueron: diagndstico de este-
nosis adrtica severa por cardiélogo ecocardiografista
y presencia de al menos dos de: 1) Velocidad maxima >
4m/s; 2) Gradiente medio > 40mmHg y 3) Area valvular
adrtica <« Tcm2 (por ecuacion de continuidad o planime-
tria). En el caso de presentar mas de un ecocardiograma
con criterios de severidad, se consideré para el estudio
el primero de ellos.

Los criterios de exclusion fueron: 1) Ausencia de segui-
miento posterior; 2) Parametros de severidad de la este-
nosis adrtica en ecocardiogramas previos a 2013; 3) Por-
tadores de protesis valvulares adrticas y 4) Recambio
valvular realizado en otra Comunidad Auténoma.

Las variables relativas a los antecedentes cardiovascu-
lares, presentacion clinica, tratamiento recibido y pro-
néstico se obtuvieron de la Historia Clinica Electrénica.
Las variables relativas al ecocardiograma se obtuvieron
de la base de datos de ecocardiografia, extrayéndose
todos los datos del mismo ecocardiograma en el que se
registraron los valores de severidad. El analisis estadis-
tico de los datos obtenidos se realizé con el programa
estadistico SPSS.

Resultados

Se incluyeron 427 pacientes (varones: 56,4%; edad me-
dia: 77 + 10anos) con un seguimiento medio de 44 + 20
meses. Los antecedentes cardiovasculares, la presenta-
cion clinica y los datos ecocardiograficos de los pacien-
tes incluidos se resumen en la Tabla 1.
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Tratamiento

Del total de 427 pacientes incluidos, 238 (55,7%) no re-
cibieron ningun tratamiento definitivo por diversos mo-
tivos: rechazo del paciente, futilidad de la intervencion,
rechazo por Cirugia Cardiaca por alto riesgo quirtrgico
(Euroscore alto, aorta en porcelana, enfermedad renal
crénica, enfermedad pulmonar obstructiva severa). De
los restantes, 161 (37,7%) recibieron tratamiento quirdr-
gico y 28 (6,6%) recibieron tratamiento percutaneo.

A lo largo de los dltimos cinco afnos, mientras que la
proporcion de pacientes que no reciben tratamiento se
ha mantenido estable (52% * 6%), la proporcion de pa-
cientes tratados mediante recambio valvular quirdrgico
ha disminuido ligeramente, a la vez que ha ido aumen-
tando el uso de implante de proétesis adrtica transca-
téter (TAVI: Transcatheter Aortic Valve Implantation),
especialmente a partir del afno 2015. Aun no se dispo-
ne de datos concluyentes del afio 2018 ya que muchos
pacientes se encuentran en lista de espera o pendiente
de pruebas, pero parecen adoptar la misma tendencia,
Figura 1.

Tabla 1. Antecedentes cardiovasculares, clinica y datos ecocardiograficos.

Total (N =427) No tto (N=238) Cirugia (N=161) TAVI (N=28) Valor p
ANT. CARDIOVASCULARES
Edad media (afios) 76,6 +9,8 80,78 70,3+9 78,9+8,8 <0,01*
Sexo varén, n (%) 241 (56,4) 119 (50) 107 (66,4) 15 (53,6) 0,01*
Hipertensién arterial, n (%) 333 (78) 192 (80,7) 117 (72,7) 24 (85,7) 0,13
Diabetes mellitus, n (%) 128 (30) 72 (30,2) 48 (29,8) 9(32,1) 0,95
Dislipemia, n (%) 226 (52,9) 128 (53,8) 83 (51,5) 15 (53,6) 0,94
Tabaquismo activo, n (%) 26 (6,1) 7(2,9) 18 (11,2) 1(3,5) 0,01*
IMC > 25, n (%) 341 (81,4) 182 (76,5) 135 (83,8) 25 (89,3) 0,25
IMC> 30, n (%) 151 (36) 84 (35,3) 55 (34,2) 13 (46,4) 0,43
FA previa, n (%) 140 (32,8) 88 (37) 39 (24,2) 13 (46,4) 0,01*
Enf. Arterial coronaria, n (%) 113 (26,5) 50 (21) 56 (34,5) 7 (25) 0,01*
Enf. Arterial periférica, n (%) 25 (5,9) 13 (5,5) 11 (6,8) 1(3,5) 0,72
Enf. Cerebrovascular, n (%) 59 (13,8) 41 (17,2) 17 (10,5) 2(7,1) 0,07
CLINICA
Asintomaticos, n (%) 50 (11,8) 49 (20,6) 1(0,6) 0(0) <0,01*
Disnea, n (%) 326 (89,1) 163 (68,5) 136 (84,5) 27 (96,4) 0.33
Dolor toracico, n (%) 113 (30,9) 44(18,5) 63 (39,1) 6(21,4) 0,01*
Sincope, n (%) 38 (10,4) 8(3,3) 28 (17,4) 2(7,1) <0,01*
DATOS
ECOCARDIOGRAFICOS
Valvula bicispide, n (%) 17 (4) 4(1,7) 12 (7,4) 1(3,5) 0,01*
Vel. maxima (m/s) 4,53 +0,45 4,51+0,44 4,56 +0,48 4,62+0,41 0,29
Grad. medio (mmHg) 51+12 50+11 52+12,4 52+9,5 0,11
AVA (cm2) 0,72 +£0,18 0,71+0,18 0,76 £ 0,18 0,66 + 0,15 0,01*
HVI (%) 53 57,1 49,3 47,6 0,64
DTD VI (mm) 50+7 49+7 51+7 51+8 0,05
VTD VI indexado (cm3) 60 + 21 57 +20 63 +22 56+ 18 0,12
FEVI (%) 61+ 10 61+ 10 61+ 10 60 + 12 0,91
PAPs (mmHg) 42 +15 44 + 16 37+13 51+14 <0,001

AVA: Area valvular aértica; DTDVI: Diametro telediastélico del ventriculo izquierdo; Enf: Enfermedad; FA: Fibrilacion Auricular; FEVI: Fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo; HVI: Hipertrofia ventricular izquierda; IMC: Indice de masa corporal; PAPs: Presion Arterial Pulmonar Sistélica;
TAVI: Prétesis valvular adrtica transcatéter; Tto: Tratamiento; VTDVI: Volumen telediastélico del ventriculo izquierdo. *: Significacion estadistica.
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Figura 1. Evolucion temporal de los distintos tratamien-
tos de la estenosis adrtica.

Se muestra el tratamiento recibido por los pacientes diagnosticados
en cada ano durante el seguimiento, por lo que los datos de 2018 son
incompletos por encontrarse algunos pacientes en espera de prue-
bas diagnésticas o cirugia/intervencionismo.

Los pacientes intervenidos de recambio valvular adrtico
fueron en su mayoria considerados de bajo riesgo qui-
rargico (Euroscore-Il: 2,79 + 2.3; p75: 3,36). . El tipo de
protesis que se implanté en la mayoria de casos fue una
bioprotesis (132, 82%), dejandose las valvulas mecanicas
para pacientes mas jovenes con valvula adrtica bicuspi-
de (edad media 73 + 6 vs 58 + 10 afnos respectivamente,
p<0,01). A 37 pacientes (23%) se les realizé cirugia de
bypass coronario concomitante y a 18 (11%) cirugia sobre
aorta ascendente. Durante el post-operatorio en UCI, 33
pacientes (20,5%) presentaron complicaciones, de los
cuales 10 (6,2%) fallecieron como consecuencia de ellas.
Ningun paciente fallecié durante la intervencion quirur-
gica. Se consideraron complicaciones: fracaso multior-
ganico con muerte asociada (n:10), ictus isquémico (n:3),
bloqueo auriculoventricular (A-V) completo (n:3), tapo-
namiento cardiaco (n:2), endocarditis precoz (n:3), fibri-
lacion auricular permanente (n:2), trombosis de arteria
central de la retina, ceguera unilateral, sepsis grave, sin-
drome de distrés respiratorio del adulto, pseudoaneu-
risma de aorta, mediastinitis, insuficiencia respiratoria
grave con traqueostomia, fistulizacion de herida quiruar-
gica, neumotorax e insuficiencia renal aguda grave, estos
ultimos con un caso cada uno.

Los pacientes tratados con TAVI (n: 28) tuvieron un ries-
go quirdrgico significativamente mayor que los que reci-
bieron un recambio quirurgico (Euroscore-II: 511 + 4,6 vs
2,79 + 2,3 p50: 4,23; p<0,01). De ellos 12 pacientes (42,8%)
tuvieron complicaciones periprocedimiento, siendo la
mas frecuente el bloqueo auriculo-ventricular comple-
to y necesidad de implante de marcapasos (n:7, 58,3%).
Hubo 2 fallecimientos (7%) durante la estancia en UCI.
Tampoco fallecié ningln paciente durante el procedi-
miento intervencionista. Se consideraron complicacio-
nes: bloqueo auriculo-ventricular completo con necesi-
dad de implante de marcapasos (n:7), bloqueo de rama
izquierda persistente sin implante de marcapasos (n:2),

muerte post-procedimiento por fracaso multiorganico
(n:2) y diseccion de arteria femoral.

Pronéstico

La mortalidad por cualquier causa en toda la muestra
analizada fue de 162 pacientes (37,9%), aunque con dife-
rencias entre los que no recibieron tratamiento frente a
los que recibieron tratamiento quirurgico o percutaneo
(134 [56,5%] vs 25 [15,5%] vs 3 [10,7%], p< 0,001).

Dentro del grupo que recibié tratamiento quirdrgico, la
mortalidad fue significativamente mayor en los de alto
riesgo (Euroscore-Il 24%) que en los de bajo riesgo (9
[28,1%] vs 16 [12,5%], p: 0,02). En cambio, no se hallaron
diferencias significativas en la mortalidad de la cirugia
aislada frente a combinada con recambio valvular y ci-
rugia coronaria y/o adrtica, (18 [16,6%] vs 7 [13,2%], p:
0,57). Ello se puede explicar por la baja mortalidad del
grupo de los pacientes con cirugia adrtica concomitan-
te, un solo caso (5,8%), ya que la mayoria fueron pacien-
tes jovenes intervenidos de valvula bicuspide (edad: 63
* 12 afnos).

En la Figura 2 se representa la supervivencia a lo largo de
los seis afos de seguimiento total en funcion del trata-
miento recibido.

Figura2. Supervivencia en funcion del tratamiento reci-
bido.
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La distribucion temporal de la supervivencia de los pa-
cientes en cada uno de los grupos de tratamiento queda
reflejada en la Figura 3. Llama especialmente la atencion
el pronéstico de los pacientes sin tratamiento, que en
un 75% de los casos no sobrepasa los dos afos desde el
diagnédstico. En cambio, los pacientes que reciben trata-
miento presentan una supervivencia mayor.
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Figura 3. Supervivencia en meses de los pacientes falle-
cidos segun el tipo de tratamiento.

La mortalidad por causas cardiovasculares en el con-
junto de la muestra fue de 80 pacientes (18,7%), lo que
supone un 49,4% de la mortalidad total. No existen di-
ferencias significativas en la proporciéon de mortalidad
cardiovascular entre los pacientes sin tratamiento y los
que reciben tratamiento quirdrgico (71[52,7%] vs 8 [53%];
p: 0,28) ni percutaneo (71[52,7%] vs 1[33%]; p: 0,39).

Del total de la muestra analizada, 122 pacientes (28,6%)
presentaron al menos un reingreso de causa cardiovas-
cular, con una proporcién significativamente superior
en el grupo de pacientes que no recibié tratamiento
frente al que recibid tratamiento quirdrgico (93 [39%] vs
24 [15%]; p < 0,01); en el grupo que recibioé tratamiento
percutaneo la proporcién también fue menor 5 (18%),
pero sin alcanzar la significacion (p: 0,19). La Figura 4
presenta el tiempo hasta el primer reingreso por causa
cardiovascular.
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Figura 4: Tiempo en meses hasta el primer reingreso car-
diovascular segun el tratamiento

Discusion

Epidemiologia de la estenosis adrtica severa en el sec-
tor Il

Considerando que la poblacién del Sector Ill en 2016
era de 304.633 personas, la incidencia de la estenosis
adrtica severa en nuestro medio en los ultimos seis afos
ha oscilado desde 19,4/100.000 personas en 2014 has-
ta 30,5/100.000 personas en 2016, con una mediana de
21/100.000 personas. En el registro sueco de enferme-
dad valvular, la incidencia fue de 24 y de 38,/100.000
personas-afno para mujeres y hombres, respectivamente 2.

Prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular.

Todavia no se conoce en profundidad el mecanismo
fisiopatologico por el que se desarrolla la enfermedad
valvular adrtica degenerativa, pero los datos de los que
se dispone apuntan hacia la edad como principal fac-
tor implicado, modulada a su vez por la presencia de
un mayor o menor nidmero de factores de riesgo car-
diovascular (hipertension arterial, diabetes, dislipemia,
tabaquismo y sobrepeso/obesidad).

En un estudio de Ferreira-Gonzalez et al., que evalué la
presencia de estenosis adrtica en pacientes ancianos
y su relacion con los factores de riesgo cardiovascular,
se observé una asociacion progresiva entre éstos y la
severidad de la valvulopatia adrtica, lo que sugeria su
participacion en el desarrollo de la enfermedad. Tan-
to la edad (80,5 ffl 6 afnos) como la prevalencia de la
hipertension arterial (79%), diabetes (33%) y dislipemia
(56%) en el subgrupo de estenosis adrtica severa fue-
ron muy similares a los resultados obtenidos en nuestra
poblacién é. Posteriormente, en el estudio CANHEART
sobre asociacién de factores de riesgo y estenosis aorti-
ca se comprobé que habia una relacién dosis-respuesta
positiva entre la presencia de hipertension, diabetes y
dislipemia y el desarrollo de valvulopatia adrtica dege-
nerativa, y que de manera conjunta explicaban un 34%
de nuevos casos de esta enfermedad. El nimero medio
de factores de riesgo en nuestra poblacion fue de 2,5,
y un 57% presentaron al menos dos de los tres factores
referidos *.

Situacion actual del tratamiento de la estenosis adrtica
severa en el sector lll

Recientemente se ha publicado el registro IDEAS (In-
fluencia del Diagnéstico de la Estenosis Adrtica Severa) & y
un sub-estudio de este sobre el prondstico de pacien-
tes con estenosis adrtica severa a los que se indica al-
gun tipo de intervencion . Para ello, se reclutaron a 726
pacientes diagnosticados en 48 hospitales de Espana
durante enero de 2014. Los resultados tras un afo de
seguimiento son muy similares a los obtenidos en nues-
tro sector y confirman que mas de la mitad de los pa-
cientes diagnosticados de estenosis adrtica severa no
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reciben un tratamiento definitivo de su patologia, bien
por causas del propio paciente o bien por rechazo para
un tratamiento quirdrgico o percutaneo. Las principales
diferencias radicaron en una mayor proporcion de pa-
cientes tratados con recambio valvular quirdrgico fren-
te a TAVI en nuestro sector. Estos resultados se reflejan
en la Tabla 2.

726 427
468 (64,5%) 239 (56%)

258 (35,5%) 189 (44%)
199 (27,4%) 161 (37,7%)

59 (8,1%) 28 (6,6%)
77% [ 23% 85% / 15%
3,5%0,2 3,743

29+1,6 =

Tabla 2. Comparacion de resultados de tratamiento de la estenosis adrtica severa entre el subestudio IDEAS y el Sector

Il de Zaragoza.

La principal diferencia se encuentra en una mayor pro-
porcion de pacientes con tratamiento activo de la es-
tenosis aortica (44% vs 35,5%), fundamentalmente a
expensas de un recambio valvular quirdrgico. El tiem-
po medio de espera hasta la cirugia cardiaca es similar
en los dos grupos, aunque con mayor variabilidad en el
conjunto de intervenidos del sector Ill respecto al estu-
dio de Gonzalez-Zaldivar, 3,5 £ 0,2 vs 3,74 + 3, respecti-
vamente.

No se ha podido determinar el tiempo de espera entre
la solicitud de la TAVI y su realizacion, por no constar un
registro formal de la peticién en la Historia Clinica Elec-
trénica. Unicamente ha sido posible calcular el tiempo
transcurrido desde el diagndstico hasta el implante de
la TAVI, que tiene una mediana de 6 meses con un rango
intercuartilico de entre 3 y 10 meses.

Otro aspecto resenable es la alta proporcién de biopro-
tesis adrticas implantadas en nuestro medio frente a la
protesis mecanica (82 vs 18%). En la encuesta europea
acerca del manejo de la enfermedad valvular (EUROb-
servationalResearchProgramme Valvular Heart Disea-
sell) "el porcentaje de prétesis mecanicas en la valvulo-
patia adrtica fue del 21%, muy similar a nuestra muestra;
la diferencia radica en que, de las protesis restantes, un
37%, fueron bioprétesis implantadas de forma quirdrgi-
ca y un 39% fueron TAVI ". Por tanto, aunque en nuestro
medio la proporcion de bioprétesis es similar a la de

otros paises europeos, la diferencia esta en el menor
implante percutaneo en los afios anteriores.

Morbimortalidad de la estenosis adrtica severa en el
Sector Ill de Zaragoza.

Comparacion en el grupo sin tratamiento

Los resultados del estudio muestran la rapida letalidad
de la estenosis adrtica en ausencia de un tratamiento
definitivo quirurgico o percutaneo, ya que la mortalidad
global tras todo el periodo de seguimiento fue del 55%,
y un 75% de pacientes no vivié mas de dos afos. Son ci-
fras muy similares a las halladas en el grupo control del
ensayo clinico PARTNER-I, que presenté una mortalidad
de hasta el 68% a los dos anos. La tasa de reingresos
por causa cardiovascular fue elevada en ambas mues-
tras, con un 57% de pacientes con reingreso durante el
primer ano frente al 45% del PARTNER-I5.

Comparacién de mortalidad en el grupo con tratamien-
to

La mortalidad global del grupo de pacientes que recibio
tratamiento quirdrgico al final del seguimiento fue del
15,5%, y del 9,3% al afno de la intervencién. La mortalidad
global del grupo de pacientes a los que se les implan-
t6 una TAVI fue del 10,7%, con una mortalidad al ano
del tratamiento del 71%. Son resultados muy similares
a los obtenidos en el subestudio IDEAS’, y que contras-
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tan con la significativamente mayor mortalidad global y
anual de los pacientes que no reciben tratamiento.

La Tabla 3 compara la mortalidad obtenida en nuestro
estudio con la del subestudio IDEAS 7 y la mortalidad
de cada uno de los tres estudios mas importantes rea-
lizados en el campo de la TAVI y el tratamiento de la
estenosis adrtica: los ensayos PARTNER-I * (TAVI en pa-
cientes con alto riesgo quirurgico), PARTNER-II ? (pacien-
tes con riesgo intermedio) y PARTNER-III ° (pacientes
con bajo riesgo quirdrgico). Dado que la mayoria de los
pacientes con recambio adrtico quirurgico en nuestro
medio son de bajo-intermedio riesgo, es esperable que
se asemejen a los datos obtenidos en el PARTNER-Il y Il.

Subestudio IDEAS

Sector IlI PARTNER-I PARTNER-II PARTNER-III

Mort. RVAo 8,5% al afio - 18% a 2 afios 2,5% al afio

Mort. TAVI 6,8% al afio 30,7% al afo 16,7% a 2 afios 1% al ano

Tabla 3. Comparacién de la mortalidad obtenida en nuestro estudio en relacién a los ensayos PARTNER vy al subestudio
IDEAS.

La tasa de mortalidad en el grupo de la TAVI es baja si
se tiene en cuenta que mas de la mitad de los pacien-
tes en los que se realizé fueron clasificados como alto
riesgo quirdrgico segln el Euroscore-ll. No obstante,
los pacientes de los ensayos PARTNER-| se clasificaron
mediante el STS score, por lo que, aunque igualmente
eran considerados de alto riesgo, el uso de diferentes
escalas puede limitar parcialmente la comparacion de
los datos.

Conclusiones

Los pacientes con estenosis adrtica severa diagnostica-
dos en nuestro medio tienen una edad media de 77 + 10
anos y el 56,4% son varones; ademas, tienen una elevada
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular. Alre-
dedor de la mitad de los pacientes no recibe un trata-
miento definitivo, confiriéndole un peor prondstico y
una alta tasa de rehospitalizaciones. Los pacientes que
reciben tratamiento definitivo presentan una baja tasa
de mortalidad y una mayor esperanza de vida, siendo
predominante en nuestro medio el tratamiento quirur-
gico mediante recambio por bioprétesis. En los dltimos
afnos ha aumentado el tratamiento percutaneo en pa-
cientes de mayor riesgo.
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Caracteristicas clinicas de la endocarditis infecciosa en la actualidad.

Clinical characteristics of Infectious Endocarditis today.
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Abreviaturas
El: Endocarditis infecciosa. Infectious endocarditis.
VO: Via oral.

DEIC: Dispositivo electrénico intracardiaco. Intracardiac
electronic device.

ETE: Ecografia transesofdgica. Transesophageal Ultra-
sound.

PCR: Proteina C reactiva. C-reactive protein.
PCT: Procalcitonina. Procalcitonin.

VAo: Vdlvula aértica. Aortic valve.

HC: Hemocultivo. Blood culture.

Resumen

Introduccién

El aumento progresivo de pacientes sometidos a proce-
dimientos médicos ha modificado el perfil clinico y epi-
demiolégico de la El en las ultimas décadas, elevando la
proporcion causal de estafilococos que, junto a estrep-
tococos y enterococos, son los mas prevalentes. Estu-
diamos sus caracteristicas y posibles factores asociados.

Métodos

Estudiamos 83 casos diagnosticados de El confirmada
o posible en el Hospital Universitario Miguel Servet de
Zaragoza de 2016-2018. Realizamos un estudio descrip-
tivo y retrospectivo, analizando diferentes variables cli-
nicas, microbiolégicas y evolutivas.

Resultados

La El supone 3.07 casos/mes y la edad mediana es de
70 (RIQ 21) afos. Hasta en 14 (16.8%) hay implicado un
DEIC, predomina la VAo 39 (54.1%) y nativa 47 (65.2%).
Los microorganismos mas frecuentes son los Gram
(+) 73 (93.5%): Staphylococcus 33 (43.1%), Streptococ-
cus 28 (35.9%) y Enterococcus 11 (14.1%). Ocurren com-

plicaciones en 57 (67.7%): embolismo periférico en 17
(20.4%), asociado con vegetacion mayor [13 (11) vs 10 (6)
mm (p=0.02)]. El tratamiento se “secuencia’ a VO en 11
(13.2%). Se realiza cirugia en 33 (39.7%), DEIC en 8 (72.7%)
y valvular en 25 (34.7%), y la mortalidad es de 13 (15.6%)
casos, asociada con una edad superior [OR 1.08 (IC95%
1-11) (p=0.04)] y valvula mecanica [OR 6.1 (1C95% 1.3-
28.6)(p=0.02)].

Conclusiones

La El es poco frecuente pero habitual, afecta con prefe-
rencia a VAo y nativa, con un papel especial de los DEIC.
Predominan Streptococcus y Staphylococcus y presen-
ta bastantes complicaciones como embolismo periféri-
co, asociado a vegetaciones mayores de 10 mm. Es nece-
saria cirugia en el 39% de los casos y la mortalidad es del
15%, que se asocia a edad superior y valvula mecanica.
Se precisa una actualizacion de sus caracteristicas y que
equipos multidisciplinares se encarguen de su control.

Palabras clave: Endocarditis infecciosa, Caracteristicas
clinicas, Microbiologia, Evolucién.

Abstract
Introduction

The progressive increase in patients undergoing medical
procedures has modified the clinical and epidemiologi-
cal profile of El in recent decades, raising the causal pro-
portion of staphylococci, which together with strepto-
cocci and enterococci are the most prevalent. We study
its characteristics and possible associated factors.

Methods

We studied 83 cases of confirmed or possible El in Mi-
guel Servet University Hospital of Zaragoza from 2016-
2018. We conducted a descriptive and retrospective
study, analyzing different clinical, microbiological and
evolutionary variables.
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Results

El assumes 3.07 cases / month and the median age is
70 (RIQ 21) years. Up to 14 (16.8%) a DEIC is involved,
VAo 39 (54.1%) and native 47 (65.2%) predominate. The
most frequent microorganisms are Gram (+) 73 (93.5%):
Staphylococcus 33 (43.1%), Streptococcus 28 (35.9%)
and Enterococcus 11 (14.1%). Complications occur in 57
(67.7%), peripheral embolism in 17 (20.4%), associated
with larger vegetation, 13 (11) vs 10 (6) mm (p=0.02).
Treatment was “sequenced” to VO in 11 (13.2%). Surgery
is performed in 33 (39.7%), DEIC 8 (72.7%) and valve 25
(34.7%), and mortality is 13 (15.6%), associated with a hi-
gher age [OR 1.08 (95% Cl 1-1.1) (p=0.04)] and mechanical
valve [OR 6.1 (95% Cl 1.3-28.6) (p=0.02)].

Conclusions

IE is rare but common, preferably affects VAo and na-
tive, with special role of DEIC. Streptococcus and Sta-
phylococcus predominate and present quite a few com-
plications such as peripheral embolism, associated with
vegetations greater than 10 mm,; surgery is necessary in
39% and mortality is 15%, associated with superior age
and mechanical valve. An update of its characteristics
is required and that multidisciplinary teams take charge
of its control.

Key words: Infectious endocarditis, Clinical features,
Microbiology, Evolution.

Introduccién

La endocarditis infecciosa (El) es una patologia relativa-
mente infrecuente pero cuya prevalencia se mantiene
estable, entre 1-3/1000 ingresos hospitalarios '3, y llega
a suponer una mortalidad elevada de entre el 20-25% *.
El aumento progresivo de pacientes con dispositivos
intravasculares o sometidos a procedimientos médicos,
entre otros factores, ha modificado el perfil clinico y
epidemiolégico en las dltimas décadas, siendo los pre-
disponentes mas frecuentes, las valvulopatias degene-
rativas, protésicas o los dispositivos electrénicos intra-
cardiacos (DEIC) %%, los cuales llegan a suponer hasta el
10% de los casos ’. El origen nosocomial y asociado a
cuidados sanitarios ha aumentado, haciendo elevarse la

proporcion causal de estafilococos, por lo que las pautas
para profilaxis de El estan constantemente bajo revision é.
Los microorganismos causales mas frecuentes son los
Estreptococos, Estafilococos y Enterococos, pero esto
es muy variable, y en algunos estudios se ha observado
que Staphylococcus aureus destaca como la causa prin-
cipal (54-55%) '*¢, lo que contrasta con lo que ocurria en
estudios anteriores en los que la etiologia mas frecuente
era Streptococccus. Los Estafilococos coagulasa negativo
(ECN) empiezan a ser una causa creciente de El sobre valvu-
la nativa y Estreptococos del grupo viridans, Streptococcus
gallolyticcus sobre todo *¢, y Enterococcus spp estan en-
tre las causas mas comunes®. Sin embargo, se describe
un numero elevado de El sin diagndstico microbiols-
gico (2,5-31%) °, lo que sugiere la necesidad de revisar
las estrategias de diagnéstico®. Por otra parte, el trata-
miento antibidtico oral se plantea en El estables como
una estrategia de demostrada eficacia en la actualidad
para evitar estancias prolongadas y complicaciones de-
rivadas de una terapia intravenosa mantenida '°". Todo
ello nos ha llevado a estudiar las caracteristicas clinicas,
evolutivas, pronésticas y microbioldgicas de la El, y los
posibles factores asociados en la practica clinica actual.

Métodos

Estudiamos 83 casos diagnosticados de El confirmada
o posible en el Hospital Universitario Miguel Servet de
Zaragoza desde octubre de 2016 a diciembre de 2018
y atendidos, ya sea de forma directa o como colabora-
dores, por la Unidad de Enfermedades Infecciosas jun-
to con los Servicios de Cardiologia y Cirugia Cardiaca.
Nuestro hospital dispone de 1345 camas y es referencia
de la Comunidad Auténoma para cirugia cardiaca. Con-
sideramos los criterios de Duke para el diagndstico de
El y sus modificaciones descritas en la ultima guia de
la Sociedad Europea de Cardiologia sobre El . Realiza-
mos un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal.
Para cada paciente se recogieron las variables: edad,
sexo, cardiopatia predisponente, tipo de endocardi-
tis, valvula afectada, microorganismo causal, hallazgos
ecocardiograficos, técnicas de Medicina Nuclear en su
caso, datos analiticos sanguineos relevantes (entre las
24 horas antes y las 48 horas después del hemocultivo
positivo), indicacion de cirugia, mortalidad y complica-
ciones, y tratamiento oral o intravenoso ambulatorio.
Se consideré como infeccidn de prétesis tardia cuando
ocurrié mas de 12 meses después de la cirugia y se tomo
como inicio agudo de los sintomas si estos habian apa-
recido en los 15 dias previos. En el analisis estadistico,
las variables cualitativas se expresan en porcentaje (%),
las cuantitativas con mediana y rango intercuartilico;
para las asociaciones entre variables categoricas utiliza-
mos chi cuadrado (x?) y Fisher, para variables cuantita-
tivas los tests de t de Student, ANOVA, Mann-Whitney
y Kruskal-Wallis, y la regresion simple para comparar
variables cuantitativas entre si; el analisis multivariante
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se realizo con regresion logistica y se considerd un nivel
de significacion de p<0,05. El programa estadistico utili-
zado fue G-STAT 2.0.

Resultados
Caracteristicas clinicas

Se han diagnosticado 83 casos de El confirmada o po-
sible durante el periodo indicado, lo que supone 3.07
casos/mes, predominan los varones, 60 (72.2%), y la
edad mediana es de 70 (21; 19-86) aros. Existe comorbi-
lidad en 74 (89.1%), la cual se asocia a una edad superior
[71.5 (15) vs 53 (12); p=0.005]. La forma de comienzo agu-
da ocurre en 42 (50.6%) casos y hasta en 14 (16.8%) hay
implicado un DEIC. La valvula adrtica (VAo) es la mas
frecuentemente afectada con 39 (54.1%) casos, predo-
minan las nativas con 47 (65.2%) y en las protésicas el
numero de mecanicas y bioldgicas es similar, siendo mas
frecuente la presentacion tardia en 20 (80%). Hasta en
19 (22.8%) casos el diagnédstico solo puede considerarse
como “posible’; en 59 (71%) es preciso hacer ecografia
transesofagica (ETE) y en 18 (21.6%) se realiza una prueba
de Medicina Nuclear, la tomografia por emision de posi-
trones con 18F-fluorodesoxiglucosa (PET-TAC). Los casos
con diagndstico considerado como “posible’; tienen ma-
yor edad [79 (£16) vs 69 (+21); p=0.01] y se asocian con
mas frecuencia a la El relacionada con DEIC (5 (45.4%) vs
14 (19.4%); p=0.05). No se observan vegetaciones en 20
(24.1%) casos y cuando aparecen, tienen un tamano de
10 mm (10; 2-35) de mediana. Los niveles de proteina C
reactiva (PCR), procalcitonina (PCT) y VSG son:10.2 (14.4;
0.19-46) mg/dl, 0.37 (1.8; 0.07-47) ng/ml y 75 (57; 15-120)
mm respectivamente (tablas 1y 2).

Tabla 1. Caracteristicas clinicas.

N / Mediana (L) | % /RIQ

Total casos 83

Edad 70 (19-86) 21
>65 afios 56 67.4
Genero

-Varon 60 72.2
Comorbilidades 74 89.1
N2 comorbilidades >2 52 50.3
-HTA 59 71.0
-Dislipemia 42 50.6
-Diabetes 30 36.1
-Cardiopatia diferente 16 34.0
-Renal 13 15.6
-Respiratorio 12 14.4
-Neoplasia 10 12.0
-lInmunosupresién 10 12.0

El aguda/subaguda

-Subaguda 40 48.1
-Aguda 42 50.6
-Asintomatica 1

Tipo El

-Valvular 69 83.1
-DEIC 11 13.2
-DEIC+valvular 3 3.6
Tipo valvula

-Adrtica 39 54.1
-Mitral 22 30.5
-Mitro-adrtica 6 8.3
-Tricuspide 5 7.9
Tipo vélvula

-Nativa 47 65.2
-Protésica mecanica 11 15.7
-Protésica bioldgica 14 14.4
Precoz 5 20
Tardia 20 80

El: Endocarditis infecciosa. DEIC: Dispositivo electrénico intracardia-
co. N / Mediana: Indica el nimero de casos en las variables cualita-
tivas / la mediana en las variables cuantitativas. % / RIQ: Indica el
porcentaje de casos en las variables cualitativas / el rango intercuar-
tilico de la mediana en las variables cuantitativas. L: Limite inferior
y superior.
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Tabla 2: Caracteristicas diagndsticas.

(RIQ 1.5) (p=0.01) respectivamente. S. aureus se asocia
con clinica aguda,12 (92.3%) vs 1(7.6%) (p=0.001), con PCR

N /Mediana (L) | % /R
Cierts doanestcs 4 (L)% / y PCT mayores, 215 (RIQ 7.2) vs 9.24(RIQ 11.6)(p=0.01) y
YT " 1 14 (RIQ 15) vs 0.29 (RIQ‘1.8).(p=.0.0‘5) restpfectlvam‘en‘te,
_Posible 19 228 observando una tendencia sin significacion estadistica
ETT/ETE + ETT 24/59 28.9/71.0 a hacerlo con embolismo, 5 (38.4%) vs 12 (17.1%)(p=0.08).
No vegetacion en ETT/ETE 20 24.1 Streptococcus se asocia a una menor edad, 69 (29.5%)
Tamaiio vegetacién (mm) 10 (2-50) 10 vs 72 (18%) casos (p=0.04), de forma independiente [OR
<5 10 12.0 0.6 (IC95% 0.4-0.9)], y a valvula nativa, 43 (63.2%) vs 6
--10 25 301 (44.7%) (p=0.05) (Tabla 3).
-10-15 13 15.6
-15-20 8 96 Tabla 3. Caracteristicas microbioldgicas
-20-25 2 2.4
-25-30 2 24 N %
->30 3 3.6 Diagnéstico microbioldgico El
Medicina Nuclear 18 21.6 -Hemocultivo negativo 9 10.8
- Otro diagndstico microbioldgico 4
-PET/TAC (+) 18 100
(cultivo-PCR-bacteriana de valvula/DEIC)
Sangre . .
Mlcroorganlsmos
-PCR (mg/dI) 10.2 (0.1-46.1) |14.4 “aram (4 - 55
-PCT (ng/ml) 037(0.1-47) |18 “Gram () 4 5
-VSG (mm) 75 (15-120) 57 -Gram +/- 1
-Hongos 1
ETT: Ecografia cardiaca transtoracica. ETE: Ecografia cardiaca transe- STREPTOCOCCUS 28 35.9
sofagica. PCR: Proteina C reactiva. PCT: Procalcitonina. VSG: Velo- Streptococcus gallolyticus 6 7.6
cidad de sedimentacion globular. PET/TAC: Tomografia por emision Streptococcus oralis 4 5.1
de positrones con 18F-fluorodesoxiglucosa. N / Mediana: Indica el Streptococcus sanguinis 3 3.8
numero de casos en las variables cualitativas / la mediana en las Streptococcus mitis 3 3.8
variables cuantitativas. % / RIQ: Indica el porcentaje de casos en las Streptococcus pneumoniae 3 3.8
variables cualitativas / el rango intercuartilico de la mediana en las Streptococcus gordonii 3 3.8
variables cuantitativas. (L): Limite inferior y superior. Streptococcus viridans 2 25
Streptococcus mutans 2 2.5
L. . . L. Streptococcus pyogenes grupo A 1 1.2
Caracteristicas microbiolégicas Streptococcus anginosus 1 12
. X STAPHYLOCOCCUS COAGULASA NEGATIVO 20 26.5
Se presentan con hemocultivo (HC) negativo 9 (10.8%) Staphylococcus epidermidis 16 198
casos, en 4 de los cuales el microorganismo responsa- Staphylococcus hominis 1 12
ble se objetivé mediante cultivo o PCR-bacteriana de Staphylococcus haemolyticus ! L2
. . . B . Stafilococcus coagulasa negativo 1 1.2
valvula intervenida o DEIC extraido. De los 33 casos qui- Staphylococcus schleiferi 1 12
rargicos, se cultivaron 21 valvulas y 10 DEIC, de los cua- STAPHYLOCOCCUS AUREUS 13 16.6
les el 571% y el 50% respectivamente fueron positivos SARM 2 23
] ) ] ENTEROCOCCUS 11 14.1
para cultivo o PCR-bacteriana. En cuanto a los microor- Enterococcus faecalis P 115
ganismos, los mas frecuentes son los Gram (+) con 73 Enterococcus faecium 2 25
(93.5%) casos, uno se debe a Candida a.y en 3 se cultivan OTROS 6 5.9
. . . Escherichia coli 2 2.5
2 microorganismos en HC. Se observa un mayor nimero Gemella haemmolysans 1 22
de casos de Staphylococcus con 33 (43.1%), seguido de Corynebacterium striatum 1 12
Streptococcus 28 (35.9%) y Enterococcus 11 (141%). Entre ;‘99""?""”"“9' aphrophilus 1 1;
erratia marcescens .
los Estafilococos, 20 (26.5%) son ECN, 16 (19.8%) de los Cranulicatella adiacens 1 )
cuales son S. epidermidis, y 13 (16.6%) S. aureus, tan solo Propionibacterium acnes 1 12
2 de estos meticilinresistentes. Entre los Streptococ- Candida tropicalis 1 12
° . 2 MICROORGANISMOS 3 3.7
cus, 6 (7.6%) son S. gallolyticus. Enterococcus supone 11 oo dormids/ Escherichia ol )
. taphylococcus epidermidis/ Escherichia coli
(141%) casos, preferentemente E. faecalis con 9 (11.5%)
. . . Staphylococcus epidermidis/Propionibacterium acnes 1
y 2 E. faecium. No observamos microorganismos como
. Staphylococcus epidermidis/Streptococcus gordonii 1
Pseudomonas, grupo HACEK o Coxiella durante este Cirugia 23
periodo. Al comparar S. aureus y ECN, este se asocia Cultivo vdlvula 21
significativamente a una edad superior, 78 (10%) vs 69 -Positivo (cultivo / PCR-bacteriana) 12 571
DEIC 11
o, = — H 0,
(21%) anos (p=0.002), a El relacionada con DEIC, 6 (60%) Cultivo DEIC m
vs 14 (20.5%) casos (p=0.007), parece hacerlo a infeccion -Positivo 5 50

precoz, 3 (60%) vs 4 (20%) (p=0.07), y es menor la fre-
cuencia de embolismo, 1(5%) vs 15 (25.8%) (p=0.04); esta
menos asociado a clinica aguda, 8 (42.1%) vs 12 (92.3%)
(p=0.004), y los niveles de PCR y PCT son inferiores, 6
(RIQ 8.2) vs 21.5 (RIQ 7.2) (p=0.01) y 0.24 (RIQ 0.26) vs 1.4

El: Endocarditis infecciosa. DEIC: Dispositivo electrénico intracardia-
co. N: Indica el nimero de casos. %: Indica el porcentaje de casos
en las variables cualitativas. PCR-bacteriana: Determinacion de ADN
bacteriano. SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina.
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Evolucion y tratamiento

La estancia mediana es de 43 dias (24;10-107) y ocurren
complicaciones en 57 (67.7%) casos, siendo la disfuncién
valvular (27.6%) y la insuficiencia cardiaca (30.1%) las mas
frecuentes. Las complicaciones se asocian significativa-
mente a El valvular frente a DEIC, 51 (70.8%) vs 4 (36.3%)
(p=0.02). Existe embolismo periférico en 17 (20.4%) ca-
sos con un tamano de la vegetacién de 10 (10; 2-35) mm
de mediana; el embolismo se asocia significativamente
con dicho tamarno, 13 (11) vs 10 (6) mm (p=0.02), de forma
independiente [OR 1.1 (IC95% 1.02-1.2)], siendo mas fre-
cuente cuando es >10 mm, 9 (33%) vs 4 (12.5%) (p=0.05);
la edad se asocia de forma inversa con el tamarno de la
vegetacion (p=0.03) y con la aparicion de embolismo, 64
(17%) vs 72 (19%) (p=0.03) anos. La duracion de la estan-
cia es mayor en la VAo, 45 (18%) vs 37 (21%) (p=0.05) dias,
cuando ocurren complicaciones, 48.5 (29%) vs 38 (17.5%)
(p=0.006), y es directamente proporcional a los niveles
iniciales de PCR (p=0.02). El tratamiento se “secuencia’
a via oral (VO) en 11 (13.2) casos, siendo la pauta mas uti-
lizada levofloxacino+ rifampicina en 5 (38.4%); cuando
se utiliza tratamiento “secuencial” a via oral la estancia
se reduce de 44 a 24 dias. La terapia intravenosa (IV)
ambulatoria para completar la pauta de tratamiento se
indica en 9 (10.8%) casos. Se realiza cirugia en 33 (39.7%),
DEIC 8 (72.7%) y valvular 25 (34.7%), y la mortalidad es
de 13 (15.6%) casos, estando asociada con la edad supe-
rior, 78 (12) vs 69 (24) (p=0.03) anos, valvula mecanica, 5
(45.4%) vs 6 (12.7%) vs 1 (71%) (p=0.01), de forma inde-
pendiente [OR 1.08 (IC95% 1-11)(p=0.04) - OR 6.1 (IC95%
1.3-28.6)(p=0.02)], y a no realizar cirugia 11 (23.4%) vs 1
(4%) (p=0.05), pero solo en la afectacion valvular y no
en la asociada a DEIC [Valvular 11 (15.2%) vs 1 (1.39%)
(p=0.03); DEIC 0 vs 1(12.5%)] (tabla 4).

Tabla 4. Caracteristicas evolutivas y de tratamiento

N / Mediana (L) |% /RIQ

Estancia 43 24

Muerte 13 15.6
Cirugia Cardiaca 33 39.7
-DEIC 8 72.7
-Valvular 25 34.7
Complicaciones / ingreso 57 67.7
Embolismo 17 20.4
-Bloqueo cardiaco 7 8.4

-1. cardiaca aguda 25 30.1
-Absceso valvular 12 14.4
-1. valvular 31 37.3
-Otros 21 44.6
Tratamiento VO 11 13.2
Levofloxacino + rifampicina 5 38.4
Amoxicilina 3 23.0
Linezolid 2 15.3
Fluconazol 1 7.6

Tratamiento IV ambulatorio 9 10.8

DEIC: Dispositivo electrénico intracardiaco. VO: Via oral. IV: Via in-
travenosa. N/Mediana: Indica el nimero de casos en las variables
cualitativas / la mediana en las variables cuantitativas. %/RIQ: Indi-
ca el porcentaje de casos en las variables cualitativas / el rango in-
tercuartilico de las medianas en las variables cuantitativas. (L): Limite
inferior y superior.

Discusion

Se estima que la El mantiene una prevalencia relativa-
mente estable en los ultimos afos, aproximadamente
3 episodios por mes en lo observado por nosotros. En
la actualidad, en mas de la mitad de los casos se supe-
ran los 50 afos ®, como corrobora nuestra experiencia
(67.4% tienen »65 anos) y hasta en 2/3 ocurre en varones,
como hemos encontrado en nuestro estudio (72.2%).
Nosotros observamos un predominio de El sobre valvu-
la nativa (65.2%) con tendencia a aumentar en las proté-
sicas respecto a lo que ocurria en nuestro propio centro
hace 11 anos y esta descrito en la literatura'¢”, habiendo
aumentado la implicacién al 13.2%, similar al 10% des-
crito en series espanolas %, lo que demuestra su papel
cada vez mayor en la El actual.

El aumento de la afectacion de VAo (54.1%) con respec-
to a nuestra experiencia de hace 11 anos ', estaria en
consonancia con una mayor implicacién de la valvulo-
patia degenerativa como predisponente, descrita hasta
en el 30-40% de las El sin enfermedad valvular conoci-
da". Nosotros hemos observado que es preciso realizar
ETE en muchos casos, lo que plantea si seria recomen-
dable realizar ETE de inicio. El hecho de que en muchas
ocasiones solo puede realizarse el diagndstico como
“posible’; que el HC es negativo y que no se observen
claras vegetaciones en ETT/ETE, refleja la dificultad en
el diagndstico de esta entidad a pesar de que nuevas
técnicas como la PET-TAC hayan mejorado la rentabili-
dad diagnéstica %. En este sentido, la PET-TAC, realiza-
da en el 21.6% de nuestros casos, ha sido incluida como
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criterio mayor diagnéstico en las nuevas recomendacio-
nes', con un 100 y 80% de sensibilidad y especificidad
respectivamente 2, y utilidad para detectar embolis-
mos sépticos no cerebrales 7. El diagndstico de El como
“posible” asociado a los casos de DEIC y a edades mas
avanzadas, podria estar relacionado con la menor sen-
sibilidad diagnéstica del ETT/ETE en el primer caso y
quizas con una menor capacidad inflamatoria para for-
mar vegetaciones en el segundo, lo que supone una di-
ficultad diagnéstica anadida. La determinacion de PCR
es inespecifica y no se ha demostrado que la PCT sirva
para diferenciar entre sepsis o El, aunque esta en estudio
si otros biomarcadores pueden ser mas rentables %; noso-
tros sélo hemos observado que son mayores en El por
S. aureus y menores cuando ECN esta implicado, lo que
puede estar relacionado con una posible diferente ca-
pacidad inflamatoria y virulencia. Streptococcus y Sta-
phylococcus son los responsables de hasta el 80% de la
El, de forma similar a lo observado por nosotros.

En algunas series Staphylococcus (42.1%) supera a Strep-
tococcus (31%) como causa de El, siendo ECN (29.5%) y
S. aureus (25%), asociados probablemente a los cuida-
dos sanitarios, los mas prevalentes ?2°; S.gallolyticus
(10%) parece predominar en el género Streptococcus 3,
y en Europa, Enterococcus (9%) es la tercera causa de
EI3, como también observamos nosotros, aumentando
cuando se asocian cuidados de salud *°. Con respecto
a nuestra propia experiencia de hace 11 afios ', no exis-
ten grandes diferencias, salvo que en la actualidad no
aparecen microorganismos como Pseudomonas, grupo
HACEK o Coxiella. Destacar que S. aureus no ha sido
especialmente frecuente en nuestra serie, que en tan
solo 2 casos se ha observado resistencia a meticilina y
que suele presentarse con una clinica preferentemente
aguda y parece ser mas frecuente el embolismo, datos
concordantes con una mayor virulencia. ECN se asocia
significativamente a una edad superior, a DEIC, parece
hacerlo a infeccion protésica precoz y es menor la fre-
cuencia de embolismo, lo que sugeriria un perfil mas
asociado a cuidados sanitarios y una menor virulencia,
mientras que Streptococcus se asocia a una menor edad
y a valvula nativa.

Se trata de una patologia que precisa hospitalizaciones
prolongadas, es fuente de multiples complicaciones,
hasta en el 67.7% de nuestros casos, preferentemente
en la El valvular frente a los DEIC. El embolismo peri-
férico ocurre con relativa frecuencia (20.4%) de forma
similar al 25% descrito en la literatura, y se asocia con
el tamao de la vegetacion >10 mm, como otros autores
han observado?. La edad se asocia de forma inversa con
el tamano de la vegetacion y con la aparicion de em-
bolismo, quizas relacionado con una menor capacidad
“proinflamatoria” en edades mas avanzadas. Se precisa
cirugia extracorpdrea en el 34.7%, tasa ligeramente infe-
rior al 40-50% descrito por otros autores ***. La morta-

lidad es del 15.6% durante el ingreso, inferior al 20-25%
descrito en otras series **** y casi la mitad de lo observa-
do hace 10 anos en nuestra propia experiencia '¢; se ha
descrito que puede ascender hasta el 40% a mas largo
plazo *. La mortalidad se asocia con la edad superior,
valvula mecanica y no realizar cirugia, que junto con
otros factores pueden predecir la mortalidad quirdrgica
en El *. El tratamiento de la El implica el uso de terapia
intravenosa durante periodos de tiempo de entre 4 y
6 semanas, lo que plantea hospitalizaciones prolonga-
das y potenciales complicaciones y efectos secundarios
relevantes, por lo que se ha preconizado en El estable
realizar la segunda fase del tratamiento IV en hospitali-
zacion domiciliaria o “de dia’, o con terapias por via oral,
que en la practica clinica han demostrado su eficacia ",
utilizandose como alternativa en determinados pacien-
tes (14%); en nuestro caso el tratamiento se “secuencio”
a VO en el 13.2%, siendo la pauta mas utilizada levo-
floxacino+rifampicina, con lo que la estancia se redujo
drasticamente, indicandose la terapia IV ambulatoria en
el 10.8%. Probablemente, la practica clinica y la confir-
macion de su eficacia haga que estas estrategias sean
mas utilizadas en un futuro inmediato.

CONCLUSIONES

Se trata de una patologia no muy frecuente pero habi-
tual, afecta a varones de edad avanzada, VAo, nativa, te-
niendo un papel importante los DEIC. Sigue existiendo
dificultad en el diagnéstico, siendo Streptococcus y Sta-
phylococcus (S. epidermidis y S. aureus), los responsa-
bles de la mayoria de los casos, con Enterococcus como
tercera causa. La El esta sujeta a frecuentes complica-
ciones, como el embolismo periférico, que se asocia
con el tamano de la vegetacion >10 mm, y precisa cirugia
en el 39.7% y con una mortalidad del 15.6%, asociada a
mayor edad y valvula mecanica. El tratamiento se “se-
cuencia’ a via oral en el 13.2% de los casos, estrategia
que sugerimos sea mas utilizada. La alta prevalencia de
Staphylococcus plantearia la posibilidad de cambios en
las pautas de profilaxis y, dada la complejidad de esta
patologia, creemos aconsejable la creacion de equipos
multidisciplinares para su control.
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Una causa poco frecuente de sindrome coronario agudo con elevacion del

segmento st.

A rare cause of ST segment elevation acute coronary syndrome.
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Abreviaturas
ECG: Electrocardiograma.

SCACEST: Sindrome coronario agudo con elevacion del
segmento ST.

ICP: Intervencion coronaria percutdnea.
IVUS: ecografia intracoronaria.

IAM: Infarto agudo de miocardio.

Introduccién

Se trata de varén de 32 anos, sin alergias medicamen-
tosas y sin factores de riesgo cardiovascular conocidos
hasta la fecha, que acude a urgencias por presentar do-
lor centrotoracico de caracteristicas opresivas y cortejo
vegetativo asociado, de unos 20 minutos de duracion
que cede con la toma de nitritos sublinguales. Entre
sus antecedentes médicos destaca la presencia de un
tumor cerebral en tratamiento con quimioterapia con-
sistente en cisplatino y etopdsido, cuyo ultimo ciclo fue
el 1 de junio de 2018. A su llegada a urgencias se realiza
un electrocardiograma (ECG), compatible con sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCA-
CEST) inferolateral, Figura 1.

Figura 1. ECG a su llegada a urgencias. Ritmo sinusal a 96 [pm. Elevacién del segmento ST1mm en |, Ill, V3-V4 y

2mm en ll, aVF, V5-Vé.
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Se inicia tratamiento con doble antiagregacion con AAS y Ticagrelor (se administra dosis de carga) y se activa codigo
infarto. Se realiza una intervencién coronaria percutanea (ICP) primaria observando una coronaria derecha media con
importante contenido trombético en tercio medio con flujo preservado (TIMI 3). El resto de las arterias coronarias
no tenian lesiones. Se aspiré con practica totalidad el contenido trombético y se realizé una ecografia intracoronaria
(IVUS) demostrando ausencia subyacente de placa complicada o afectacion del endotelio vascular, por lo que no se
implanto stent. Se pauto abciximab intracoronario e intravenoso peri-procedimiento, Figura 2.

Figura 2. Angioplastia primaria sobre arteria coronaria derecha (CD). A, Gran cantidad de trombo en CD media (flecha). B, Practica resolucion de
trombo tras trombectomia y tratamiento con abciximab, persistiendo pequernio trombo localizado (flecha). C, IVUS que muestra estenosis ligera

por placa no complicada.

Posteriormente, se comprobé en una segunda corona-
riografia a los tres dias la completa resolucion del trom-
bo. El paciente se mantuvo estable durante el ingreso,
con una funcidn sistdlica del ventriculo izquierdo del
63%. El paciente fue dado de alta con doble antiagre-
gacion con AAS y Ticagrelor, recomendada durante un
ano.

Discusion

Los eventos trombdticos arteriales asociados con el
cancer y los tratamientos quimioterapicos se reco-
nocen cada vez con mas frecuencia. La mejora en los
tratamientos oncoldgicos, que han logrado estabilizar
o curar el cancer, hace que la supervivencia de la en-
fermedad muchas veces se vea condicionada por otras
comorbilidades, como la aparicion de complicaciones
cardiovasculares. Desde el punto de vista fisiopatoldgi-
co, la aparicién de estos eventos se ve influida por la
idiosincrasia del paciente, el tipo de farmacos utilizados
en el tratamiento quimioterapico y el tipo de neopla-
sia maligna (siendo las neoplasias de pulmén, pancreas,
estémago y colorrectal las que con mas frecuencia se
asocian a fendmenos trombaticos arteriales) . Las pro-
piedades protrombéticas especificas de las células can-
cerosas son factores importantes en la patogénesis de
la hipercoagulabilidad asociada al cancer 2.

Dentro del espectro de presentacion de sindromes co-
ronarios agudos, se encuentran los procesos trombéti-
cos, en los que no existe una placa ateromatosa subya-
cente como causa del evento isquémico*. La frecuencia
de SCACEST y coronarias epicardicas sin lesiones signi-

ficativas, se encuentra en torno al 6% en nuestro medio,
con variabilidad segun la serie estudiada. A pesar de te-
ner un prondstico mas favorable que aquellos infartos
con lesiones ateroscleréticas obstructivas, el principal
condicionante de la morbimortalidad es la causa sub-
yacente **. Desde el punto de vista clinico, la forma de
presentacion es indistinguible de la de aquellos pacien-
tes que presentan un IAM secundario a aterosclerosis
coronaria. Sin embargo, cuando realizamos la corona-
riografia, nos encontramos arterias coronarias normales
o con minima estenosis que no justifica el evento clinico
del paciente.

La triada de Virchow resume de forma conceptual los
factores que influyen en la trombosis vascular ¢.

a) El primer elemento es la hipercoagulabilidad vascular,
con disbalance en la ratio procoagulacion/anticoagula-
cion y alteracion de la funcionalidad plaquetaria.

b) El segundo elemento es la disfuncion endotelial se-
cundaria a la liberacion de mediadores inflamatorios
y la mayor expresion de moléculas de adhesion, las
cuales contribuyen al mantenimiento del estado de hi-
percoagulabilidad. Desde el punto de vista etiolégico
y atendiendo a la triada de Virchow, se relaciona con
enfermedades sistémicas que suponen un estado de hi-
percoagulabilidad y protrombético en los pacientes.

c) El tercer y ultimo elemento lo constituyen las altera-
ciones en el flujo sanguineo entendiendo por estas con-
diciones de flujo no laminar y turbulento.
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En este caso en particular, consideramos que estos tres
factores se encuentran implicados en la patogénesis del
SCACEST, se observa un estado de hipercoagulabilidad
con trombosis en un territorio coronario como con-
secuencia de su proceso oncolégico. Como ya hemos
mencionado con anterioridad, las células neoplasicas
promueven un estado de hipercoagulabilidad e infla-
macién sistémicos, que activan a través de mediadores
y senalizadores la cascada de coagulacion y la agre-
gacion plaquetaria. Es importante conocer el tipo de
quimioterapico, pues existen familias de tratamientos
oncolégicos mas relacionados con toxicidad vascular,
destacando el papel de los agentes antimetabolitos "®
los agentes alquilantes °°, anticuerpos monoclonales
contra factor tisularll y e inhibidores BRC-ABL contra
receptores tirosin-kinasa (TK)1, entre otros. El trata-
miento con Cisplatino se ha asociado a enfermedad
coronaria, en forma de IAM y mas frecuentemente de
vasoespasmo coronario %2,

El tratamiento de los procesos trombdticos corona-
rios involucra diferentes medidas terapéuticas: ICP con
trombectomia ffl implante de stent y el tratamiento far-
macoldgico antitrombético con doble antiagregacion,
antagonistas de los receptores de plaquetas GP IIb/llla
y la anticoagulacién con heparina.

Este caso pretende ilustrar que los sindromes corona-
rios son el evento final de una serie de cambios y fené-
menos protrombadticos cuyo factor desencadenante no
siempre es la aterosclerosis coronaria.
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Endocarditis de libman sacks como primera manifestacion de lupus eritema-

toso sistémico.

Libman- Sacks endocarditis as first manifestation of systemic lupus

erithematosus.
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Abreviaturas:

ECG: Electrocardiograma.

AngioTAC: Angiografia por tomografia computarizada.
PET-TAC: Tomografia por Emision de Positrones.

ANA: Anticuerpos antinucleares.

SAF: Sindrome antifosfolipido.

LES: Lupus Eritematoso Sistémico.

IM: Insuficiencia mitral.

Pro-BNP: Péptido natriurético cerebral.

Introduccién

Se presenta el caso de una paciente de 70 afnos hiper-
tensa, sin patologia autoinmune conocida, diagnostica-
da de endocarditis de Libman Sacks. La endocarditis de
Libman Sacks es una de las manifestaciones cardiacas
mas caracteristicas del lupus eritematoso sistémico,
presentandose en general en pacientes con enfermedad
severa, de larga evolucién o con sindrome antifosfoli-
pido asociado. Es necesario realizar diagndstico dife-
rencial con entidades como la endocarditis infecciosa
basandose en el cuadro clinico, criterios analiticos y
ecocardiograficos. El tratamiento se basa fundamental-
mente en corticoides, pudiendo precisar cirugia valvu-
lar en los casos mas graves.

Caso clinico

Se expone el caso de una paciente de 70 anos con an-
tecedentes de hipertension arterial, osteoporosis y
anemia en estudio. Acude a Urgencias por cuadro pre-
sincopal con sudoracion profusa deambulando. Refiere
disnea progresiva de seis meses de evolucion que ha
progresado hasta hacerse de minimos esfuerzos, pero
que no se ha incrementado en este contexto. Tampo-
co ha presentado en ningin momento dolor toracico
ni palpitaciones. Afebril, sin clinica infecciosa conco-
mitante. A la exploracién destaca soplo sistélico mi-
tral no descrito previamente y crepitantes bibasales. El
ECG realizado en Urgencias muestra taquicardia sinusal
a 100 lpm, sin alteraciones relevantes de la repolariza-
cién. Ante la elevacion ligera de marcadores de necrosis
miocardica en analitica sanguinea y la clinica de pre-
sincope se solicita un angioTAC urgente, que descarta
tromboembolismo pulmonar, pero muestra patrén in-
tersticial predominante en |6bulos inferiores sugestivo
de neumonia intersticial usual, signos de hipertension
pulmonar y derrame pericardico moderado. Ingresa en
Medicina Interna como neumopatia a estudio.

Durante el ingreso se realiza interconsulta a Cardiologia
para caracterizar el soplo de insuficiencia mitral. Se rea-
liza ecocardiograma inicialmente transtoracico (Figura
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1) y posteriormente transesofagico (Figura 2), objeti-
vando varias imagenes nodulares de ecogenicidad au-
mentada y ligeramente méviles en velo mitral anterior,
siendo la mayor de ellas de 6 mm, que condicionan en
conjunto insuficiencia mitral excéntrica moderada gra-
do lII/IV (Figura 3).

Figura 1. Estudio de ecocardiografia transtoracica, plano apical 4 ca-
maras: Valvula mitral con velos ligeramente fibrosados, apreciando
pequena imagen mévil, ecorrefringente, de aspecto nodular sobre
vertiente auricular del velo anterior (imagenes A y B) que condicio-
na regurgitacion mitral excéntrica hacia pared lateral de auricula iz-
quierda y alcanza techo de la misma (imagenes C y D).

Figura 2. Estudio ecocardiografia transesofagica, planos apical 4 ca-
maras (A) y 2 camaras (B). Velo anterior mitral de aspecto engrosado,
con varias imagenes nodulares de ecogenicidad aumentada y ligera-
mente méviles. Una de ellas de mayor tamano (5-6 mm) adherida a
vertiente auricular de velo anterior (feston A2).

Figura 3. Estudio ecocardiografia transesofagica: caracterizacion
del reflujo mitral. IM muy excéntrica hacia pared lateral de auricula
izquierda que alcanza el techo de la misma. Vena contracta 6 mm
(imagen A), orificio regurgitante efectivo 0,16 cm2 y volumen regur-
gitante 35 ml (imagen B), flujo sistélico ligeramente disminuido en
venas pulmonares (D). En conjunto, IM de grado moderado alto (11l/

V).

La paciente habia permanecido afebril en todo mo-
mento y con hemocultivos persistentemente negativos,
descartandose de forma razonable la endocarditis in-
fecciosa. Se realiz6 asimismo despistaje de enfermedad
neoplasica mediante marcadores tumorales y diversas
pruebas de imagen incluido PET-TAC, sin hallazgos sig-
nificativos.

Tras realizar estudio de autoinmunidad, la paciente pre-
senta ANA y anticuerpos antifosfolipido positivos, sin
otras manifestaciones clinicas sugestivas de sindrome
antifosfolipido (SAF) ni lupus eritematoso sistémico
(LES), a excepcion del derrame pericardico. Es dada de
alta con diagndstico de sospecha de LES y endocarditis
de Libman Sacks (endocarditis trombética no bacteria-
na), bajo tratamiento inmunosupresor (corticoide e hi-
droxicloroquina). En el seguimiento presenta exantema
fotosensible compatible con lupus agudo cutaneo, por
lo que finalmente se confirma el diagnéstico de LES.

Discusion

El lupus eritematoso sistémico es una patologia autoin-
mune en la que existe un dano crénico mediado por an-
ticuerpos y depésito de inmunocomplejos, afectando al
sistema cardiovascular hasta en el 30% de los casos . Una
de las manifestaciones mas caracteristicas es la endo-
carditis de Libman-Sacks, descrita en 1924 en 4 pacien-
tes con LES que presentaban lesiones valvulares verru-
cosas de etiologia no infecciosa. Estudios basados en
ecocardiografia transtoracica muestran una prevalencia
de entre el 95 y el 11% 23, que alcanza el 31% al utilizar
ecografia transesofagica *.
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La patogénesis de esta endocarditis esta relacionada
con el estado proinflamatorio que genera la autoinmu-
nidad, lo que provoca el depésito de inmunocomplejos
y complemento, que induce edema, fibrosis valvular y
formacion de trombos fibrinoplaquetarios, que even-
tualmente generan disfuncién valvular. En el estudio
anatomopatoldgico se observan dichos depésitos junto
con infiltrado predominantemente mononuclear, cal-
cinosis y neovascularizacién ®. Afecta principalmente a
valvulas izquierdas, especialmente a la mitral, aunque
también se pueden observar lesiones vegetantes en
aparato subvalvular o superficie endocardica. La disfun-
cién valvular mas frecuente es la regurgitacion, como en
el caso presentado.

En la mayor parte de los casos la endocarditis cursa de
forma asintomatica, aunque puede causar complica-
ciones importantes, como disfuncion valvular severa,
sobreinfeccion bacteriana y eventos tromboembélicos,
presentando un riesgo de accidente cerebrovascular
significativamente mayor que pacientes con LES sin ve-
getaciones valvulares ’.

En general la endocarditis de Libman-Sacks aparece en
pacientes con LES de larga evolucidn, siendo factores
de riesgo demostrados la presencia de titulos altos de
anticuerpos antifosfolipidos y afectacion clinica seve-
ra (pericarditis, nefritis lUupica o sindrome antifosfoli-
pido asociado) *¢. En el caso expuesto, sin embargo, la
paciente no estaba diagnosticada previamente de LES
ni de sindrome antifosfolipido (SAF) y salvo el derra-
me pericardico, al ingreso no cumplia ningun criterio
clinico diagnéstico 8 aunque si mostraba un perfil in-
munolégico compatible con ambas entidades, en el que
destacaba la presencia de anticuerpos antifosfolipido
a titulos altos. Posteriormente si aparecieron otras ma-
nifestaciones cutaneas especificas de LES, pudiéndose
realizar el diagnéstico de endocarditis de Libman Sacks
en el contexto de paciente lupica. Resulta interesante
que el primer sintoma de la paciente fuese la disnea de
esfuerzo de larga evolucién, probablemente en relacién
con su patologia valvular (lamentablemente no se dis-
pone del valor de proBNP al ingreso, que se encuentra
discretamente elevado durante el seguimiento ambula-
torio bajo tratamiento diurético, lo cual permite supo-
ner la existencia del componente cardiaco en la disnea
presentada por la paciente).

En esta entidad es necesario hacer diagndstico diferen-
cial con la endocarditis infecciosa, que esencialmente
presenta fiebre y hemocultivos positivos y analitica-
mente suele cursar con leucocitosis (en pacientes LES
es frecuente la leucopenia) y elevacién muy marcada
de reactantes de fase aguda (discretamente elevados en
LES). Otro criterio diferencial entre ambas es la imagen
ecocardiografica, ya que las vegetaciones tipicas de Lib-
man Sacks generalmente tienen un tamano superior a 2
mm, bordes irregulares y con amplia base de sustenta-

cion, lo que implica escasa movilidad, a diferencia de las
lesiones tipicas de endocarditis bacteriana que suelen
presentar movimiento independiente. También la ima-
gen es un elemento util para distinguirla de entidades
como el fibroelastoma cardiaco, que caracteristicamen-
te es pediculado ?. El ecocardiograma transesofagico,
particularmente el 3D (figura 4), es mas sensible que el
transtoracico y permite caracterizar mejor el tamano
de las vegetaciones ™.

Figura 4. Reconstruccion 3D. Velo anterior mitral de aspecto engro-
sado, con varias imagenes nodulares adheridas a vertiente auricular
de velo anterior (feston A2).

El tratamiento de esta entidad se basa en la inmuno-
supresion, que se ha revelado como arma esencial para
controlar la actividad del LES. Se utilizan fundamental-
mente corticoesteroides, pese a existir evidencia de que
genera fendmenos de fibrosis y cicatrizacion valvular °.
En el caso expuesto la paciente fue dada de alta con
tratamiento con prednisona y antipaludico y diurético
a pequenas dosis, con disminucién de la clinica y del
patron intersticial pulmonar, observandose en los eco-
cardiogramas de seguimiento estabilizacion de las lesio-
nes y disminucion del derrame pericardico. En los raros
casos en los que la endocarditis genera una disfuncién
valvular severa y el tratamiento médico no es suficiente
puede ser necesaria la cirugia.
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Anomalia coronaria incidental en un paciente adulto.

Incidental coronary finding in an adult patient.
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Abreviaturas:

TCI: tronco comdn izquierdo.

Angio-TAC: angiografia por tomografia computerizada.
Introduccion

Varén de 59 afios con antecedentes de dislipemia en
tratamiento y diabetes mellitus tipo 2 insulinodepen-
diente que acudié a nuestro servicio de Urgencias tras
presentar un sincope brusco, sin prédromos, con pérdi-
da del control de esfinteres y recuperacion completa
posterior.

Caso clinico

Previamente no habia presentado episodios similares,
pero si referia disnea sin otros datos sugestivos de insu-
ficiencia cardiaca. A la auscultacion cardiaca destacaba
un soplo sistélico en foco adrtico IV/VI que borraba el
segundo ruido. Tras la sospecha de sincope cardiogénico
de causa valvular ingresé en Cardiologia para completar
estudio. En el electrocardiograma presentaba un ritmo
sinusal sin alteraciones en la repolarizacién. Se realizé
ecocardiograma que confirmé una estenosis aortica con
una valvula severamente calcificada y criterios de seve-
ridad (area valvular por ecuacion de continuidad: 0,62
cm?, gradiente pico de 167 mmHg y gradiente medio de
104,3 mmHg). La funcién sistdlica del ventriculo izquier-
do era del 65%. Para completar el estudio prequirdrgi-
co se realizé coronariografia diagnéstica que descarté
lesiones coronarias pero que evidencié un nacimiento
anémalo del TCI (tronco comun izquierdo) en el seno
coronario derecho, por lo que se realizé un angio-TAC
(angiografia por tomografia computerizada) para am-
pliar el estudio. Este confirmé el origen de TCl en el seno
coronario derecho con trayecto interarterial (entre aor-
ta ascendente y tronco pulmonar), ademas de un ramo
bisectriz de trayecto intramiocardico en practicamente
todo su recorrido, Figura 1y 2. En las reconstrucciones
sistélicas (30% R-R) no se apreciaba reduccién significa-
tiva del calibre del trayecto anémalo.

Muchas anomalias de las arterias coronarias se conside-

ran variantes benignas de la normalidad y son hallazgos
casuales en técnicas de imagen o autopsias. Sin embar-
go, algunas series las describen como segunda causa de
muerte subita en jovenes atletas alcanzando hasta un
12% de las mismas "% Se clasifican en anomalias en el
origen, curso, destino o en nimero y tamano de los va-
sos. Dentro de las anomalias en el trayecto, se clasifi-
can en curso interarterial, subpulmonar, pre-pulmonar,
retroadrtico o retrocardiaco. El curso interarterial se ha
considerado una anomalia de alto riesgo, mas relaciona-
da con muerte subita, sobre todo en el caso de origen
anémalo de la arteria coronaria izquierda en jévenes at-
letas. Sin embargo, la prevalencia de estas anomalias y
su riesgo absoluto de muerte subita es desconocido °.
Otras de las manifestaciones pueden ser sincope o sin-
tomas derivados de isquemia miocardica mientras que
un porcentaje no despreciable de pacientes con muerte
subita (38-66%) no referian sintomas previos *. Por todo
ello la estratificacion de riesgo de estos pacientes supo-
ne un reto, recomendandose una valoracién multidisci-
plinar e individualizada para guiar su manejo (variante
anatomica, sintomas, evidencia de isquemia, etc.)

Figura 1. Angio-TAC coronario con reconstruccion tridimensional
(3D): se visualiza origen anémalo del tronco comun izquierdo en
seno coronario derecho con curso interarterial.
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Figura 2. AngioTAC coronario. A la izquierda MPR (reconstruccion multiplanar) curvo : Se observa un ramo bisectriz con tra-
yecto intramiocardico (flecha roja). A la derecha imagen 3D donde se observa el origen anémalo del tronco comun izquierdo
en el seno coronario derecho (flecha azul).
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Red de chiari y tromboembolismo pulmonar ;amiga o enemiga?

Chiari network and pulmonary thromboembolism. Friend or foe?
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Abreviaturas

proBNP: Peptido natriurético cerebral.

PTDVI: Presion telediastélica del ventriculo izquierdo.
TAC: Tomografia axial computerizada.

LSD: Lébulo superior derecho.

LM: Lobulo medio.

LSI: Lébulo superior izquierdo.

LII: Lébulo inferior izquierdo.

HPTEC: Hipertension pulmonar tromboembdlica croni-
ca.

Introducciéon

Presentamos el caso de una paciente de 76 anos de
edad. Como unico antecedente cardioldgico presenta
fibrilacion auricular permanente diagnosticada desde
2012 anticoagulada con acenocumarol. Tiempo en ran-
go terapéutico 94%.

Caso clinico

Remitida a urgencias desde su centro de salud por dis-
nea progresiva hasta hacerse de minimos esfuerzos de

al menos tres meses de evolucion y hallazgo de cifras
tensionales medias 80/50 mmHg en determinaciones
repetidas. En su valoracion en urgencias se constatan
signos de insuficiencia cardiaca derecha y proBNP 2312,
decidiéndose ingreso para estudio. Se realiza ecocar-
diograma que muestra dilatacion de cavidades dere-
chas (auricula derecha aneurismatica) con disfuncion
de ventriculo derecho e insuficiencia tricuspidea severa
con morfologia triangular, valvula tricispide normo-po-
sicionada. Presion pulmonar estimada de al menos 46
mmHg, probablemente infraestimada por este método.
El ventriculo izquierdo presenta un diametro, grosor y
funcién normal, sin datos indirectos de elevacién de la
PTDVI (E/E"8.8 cm/s). Septo interauricular integro.

Posteriormente, al no existir patologia izquierda que
justifique estos hallazgos, se completa estudio con test
de burbujas y TAC toracico, descartando shunt a nivel
intracardiaco y extra-cardiaco y patologia pulmonar re-
levante (leve enfisema centrolobulillar bilateral). Desta-
ca tanto en la ecocardiografia como en el escaner, una
imagen lineal de un 1 cm de grosor que discurre desde
el ostium de la vena cava inferior al septo interauricu-
lar, sin ocasionar obstruccion al flujo venoso, sugestiva
como primera opcién una red de Chiari prominente (Fi-
guras 1-3).

Figuras 1y 2: Fig. 1, Ecocardiograma, X-Plain sobre cavidades derechas. Dilatacién aneurismatica de auricula derecha. Fig.2, Doppler color. Insufi-
ciencia tricuspidea severa. Senalizada en ambas imagenes red de Chiari (flechas y circulo amarillo).
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Figura 3. TAC toracico. Dilatacion severa de cavidades derechas. Imagen lineal de grosor »1cm que discurre desde ostium de vena cava inferior al

septo interauricular sugestiva de red de Chiari.
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Figura 4. Gammagrafia de perfusion con defectos de perfusion en segmento apical, anterior de LSD, medial de LM, apical-posterior de LS| y

anterior basal de LII.

Finalmente se revisa el TAC toracico previo, que mues-
tra tronco pulmonar y ramas principales permeables,
sin poder valorar los vasos segmentarios y sub-seg-
mentarios por falta de contraste, por lo que se solicita
gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusion como
despistaje de TEP crénico, dénde se aprecia una distri-
bucién muy heterogénea de la perfusion en ambos cam-
pos pulmonares con multiples defectos de perfusion de
morfologia vascular (Figura 4).

En consenso con neumologia se remite a consulta de
hipertension pulmonar pendiente de cateterismo de-
recho y angio-TAC. Por el momento deciden mantener
anticoagulacion con acenocumarol.

Discusion

La hipertension pulmonar tromboembélica crénica (HP-
TEC) es una forma de hipertension pulmonar precapilar,
resultado de la resolucion incompleta de fenémenos
tromboembdlicos. Es relativamente infrecuente, de-
sarrollandose en el 0.5-3.2% de los supervivientes de
embolias pulmonares agudas, favorecida en aquellos
pacientes con fenémenos embélicos de repeticion y en
aquellos casos en los que no existe un factor desenca-
denante. Sin embargo, el antecedente de “tromboem-
bolismo pulmonar agudo” es objeto de debate, ya que
muchos pacientes presentan signos de enfermedad cro-
nica en el momento del diagndstico.
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La gammagrafia de ventilacion-perfusion es el test de
screening inicial para los pacientes con sospecha de HP-
TEC, ya que posee una alta sensibilidad (96-97.4%) en
detectar anomalias de la perfusion con un valor predic-
tivo negativo de casi el 100%. Sin embargo, su falta de
especificidad hace que sea necesario la realizacion de
otras técnicas de imagen ', Figura 5.

Figura 5. Algoritmo diagnéstico propuesto de la HPTEC. Figura obte-
nida de Mahmud et al. .} Am Coll Cardiol. 2018;71:2468—86.

El manejo de estos pacientes depende fundamental-
mente de que la intervencion quirdrgica sea técnica-
mente posible, ya que tanto las guias americanas como
europeas respaldan la tromboendarterectomia pulmo-
nar como primera opcion terapéutica 2.

Durante la dltima década, la angioplastia pulmonar con
balén ha surgido como tratamiento efectivo en aque-
llos pacientes inoperables, permitiendo la dilatacion de
obstrucciones localizadas hasta en los vasos sub-seg-
mentarios, dénde la cirugia no es accesible. Es un pro-
cedimiento gradual, que habitualmente requiere varias
sesiones, limitando asi la carga de contraste y la radia-
cion administrada. Mas recientemente se ha utilizado
como tratamiento secuencial en aquellos pacientes con
hipertension pulmonar resistente o persistente tras ci-

rugia y como terapia puente a cirugia en pacientes con
HTPEC y deterioro rapidamente progresivo. El riociguat,
un estimulador de la enzima guanilato ciclasa soluble,
es el Unico tratamiento médico aprobado para la HPTEC
inoperable o pacientes con hipertensién pulmonar per-
sistente o recurrente tras cirugia’.

Los hallazgos ecocardiograficos de remanentes de la
valvula derecha del seno venoso, como el que presenta
nuestra paciente, son frecuentes en la poblacion gene-
ral. El seno venoso forma parte de la auricula derecha
durante el desarrollo embrionario. Durante este perio-
do, el velo izquierdo de la valvula del seno venoso se
incorpora al septum secundum, mientras que el velo
derecho da lugar a la cresta terminal (porcion cefali-
ca), la valvula de Eustaquio junto a la vena cava inferior
y la valvula de Tebesio en la desembocadura del seno
coronario (porcion caudal). La persistencia, en mayor
o menor grado, de este velo derecho de la valvula del
seno venoso causa un amplio espectro de malformacio-
nes que abarca desde la valvula de Eustaquio o Tebesio
prominente hasta la red de Chiari y el cor triatriatum
Dexter. El diagnéstico diferencial entre ellas es muy
complejo, siendo en ocasiones indistinguibles.

Centrandonos en la red de Chiari, se trata de una es-
tructura fina, de gran movilidad y habitualmente fenes-
trada, que se halla en el 2-3% de la poblacion general.
Mantiene un patrén de flujo embrionario en la edad
adulta y dirige el flujo de la vena cava inferior preferen-
temente hacia el septo interauricular, lo que favorece
la persistencia del foramen oval permeable y la forma-
cion de aneurismas a nivel del septo interauricular. E|
diagndstico suele ser incidental y, normalmente, carece
de relevancia clinica. Publicaciones previas la relacionan
con el atrapamiento de catéteres en procedimientos in-
tervencionistas, aparicion de arritmias y endocarditis
infecciosa. Ademas, se describe en la literatura que esta
estructura puede favorecer fenémenos tromboembé-
licos, debido a una obstruccion del flujo y a embolias
paraddjicas cuando se asocia a foramen oval permea-
ble. Sin embargo, en el extremo opuesto, podria actuar
como un filtro de la vena cava inferior, protegiendo del
embolismo pulmonar masivo **.
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