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Alfredo E. Rodriguez

ARTICULO DE REVISION / REVIEW ARTICLE

TRIMETAZIDINA Y ANGINA CRONICA ESTABLE:
DEL METABOLISMO CARDIACO AL USO ACTUAL

Juan Pablo Ortiz Frdgola, Francisco Azzato

La trimetazidina es un fdrmaco antianginoso que esta incluido en
las Gufas de Practica Clinica para el tratamiento de la cardiopatia is-
quémica estable. A diferencia de otras drogas antianginosas clasi-
cas, la trimetazidina ejerce su efecto sin influir en el balance entre
la perfusion coronaria y demanda de oxigeno del miocardio. Su ca-
pacidad de tratar la angina radica en su influencia en el metabolis-
mo energético del cardiomiocito. La presente revision se propone
analizar las indicaciones de uso de trimetazidina en el tratamiento
del angor crénico estable y los estudios clinicos que las sustentan,
partiendo de la base del metabolismo energético cardiaco en con-
diciones normales y durante la isquemia.

ARTICULO ORIGINAL / ORIGINAL ARTICLE

EVALUACION PRECOMPETITIVA DE ATLETAS.

EXPERIENCIA DE LA ASOCIACION DEL FUTBOL
ARGENTINO EN FUTBOLISTAS JUVENILES

Eduardo D. Gabe, Jorge D Eichenblat, Matias Muglia, Gladys Brunelli,
Liliana Vetere, David Dos Santos, Rafael Revoredo

La evaluacién precompetitiva (EPC) del deportista es una herra-
mienta indispensable para establecer el buen estado de salud del
atleta y la forma principal de evitar la muerte subita vinculada al
deporte. Existe controversia acerca de la mejor metodologia de es-
tudio de esta poblacién. En este trabajo se presenta la experiencia
de la Asociacién del Futbol Argentino en los cribados de salud de
jovenes futbolistas. Se realizé una revision de la opinién de las prin-
cipales sociedades cientificas cardioldgicas en relacién a la EPCy se
analizaron las recomendaciones actuales de estas sociedades en
referencia a inhabilitacién de deportistas por la presencia de las pa-
tologfas cardiovasculares prevalentes.

CASOS CLINICOS / CASE REPORTS

VALVE-IN-VALVE EN PROTESIS BIOLOGICA AORTICA
DEGENERADA

Cho MY, Pavlovsky H, Peralta-Bazdn F, Fontana L

El reemplazo quirdrgico de la vélvula adrtica ha sido, durante
mucho tiempo, el tratamiento de eleccién en pacientes con es-

tenosis aortica severa sintomatica. En los Ultimos afios se ha ob-
servado una tendencia hacia el uso de prétesis bioldgicas por
sobre las mecénicas con el fin evitar los riesgos inherentes a la
terapia anticoagulante. Sin embargo, las prétesis bioldgicas han
experimentado, a través del paso del tiempo, fenémenos de-
generativos, ya sea estenosis y/o insuficiencia valvular. Tenien-
do en cuenta este fendémeno, y asociado a la mayor sobrevida
de la poblacion, la cantidad de pacientes que presentan disfun-
cién de las bioprotesis ha aumentado de manera significativa.
La reoperacion ocasiona un riesgo muy elevado de morbimor-
talidad. No obstante, la estrategia de reparacién valvular per-
cutdnea adrtica valve-in-valve (VIV) ha surgido recientemente
COmMO un tratamiento menos invasivo para este grupo. Presen-
tamos el caso clinico de un paciente con prétesis adrtica biolo-
gica e indicacion de reemplazo valvular el cual fue solucionado
por via percutanea.

PRESENTACION ATIPICA DE INJURIA AORTICA

POR TRAUMATISMO CERRADO DE TORAX

Miguel Osvaldo Villegas, Jorge Gdmez, Marcela Liliana Valenzuela,
Federico Martin Riolo, Alberto Pérez Mereles

El traumatismo cerrado de térax con injuria adrtica es la segun-
da causa de muerte por traumatismo. El 80-85% de los pacien-
tes fallecen antes de llegar a un centro de salud, el resto necesi-
ta un diagndstico rapido para realizar un tratamiento eficaz. La
mayorfa de los casos se dan por una desaceleracién brusca, ge-
neralmente por accidentes de transito.

Presentamos un caso de traumatismo cerrado de térax por
aplastamiento debido a un accidente de transito que al afio
presenta hipertension arterial, con estudios diagndsticos que
informan dilatacién de la aorta tordcica descendente y una
membrana en la luz con comportamiento estendtico. Se rea-
lizé tratamiento endovascular con endoprétesis adrtica baldn
expandible.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE ANEURISMA
CORONARIO DE RAPIDO CRECIMIENTO

Javier Céggiola, Cecilia Rindisbacher, Esteban De Giovanni,

Leandro Cavana

Los aneurismas de arterias coronarias son hallazgos angiogra-
ficos inusuales. Describen una dilatacion focal de mas del 50%
respecto de los segmentos adyacentes normales. La causa mas
frecuente es la aterosclerosis (90%) y sus potenciales complica-
ciones son la trombosis, ruptura y embolia. Hasta el momen-
to, no hay consenso sobre su manejo; mientras algunos optan
por el tratamiento conservador, otros prefieren conductas més
agresivas.

Presentamos un caso de aneurisma de arteria descendente an-
terior en el contexto de SCASEST, tratado exitosamente con
angioplastia con stent recubierto con politetrafluoroetileno
(PTFE), asf como una revision de la literatura acerca de las op-
ciones terapéuticas disponibles.
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SINDROME DE MARTILLO HIPOTENAR:

REPORTE DE UN CASO

Mariano Revale, Julidn Kemps, Sergio Caldiroli, Martin Bodoira,

Antonio Pocovi

El sindrome del martillo hipotenar es una entidad poco comun ca-
racterizada por la presentacion de isquemia digital resultado del
trauma repetitivo sobre la eminencia hipotenar de la mano. Ocurre
habitualmente en personas que utilizan regularmente sus manos
como “martillo” para golpear objetos. Se han descripto diversas es-
trategias terapéuticas y medidas preventivas para mejorar su evo-
lucion a largo plazo. La baja casuistica hallada en la literatura esta
relacionada al subdiagndstico de esta patologfa. En esta ocasion se
presenta un caso de sindrome de martillo hipotenar recientemen-
te diagnosticado en nuestro medio, y se discute su patogenia, diag-
nostico y tratamiento.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR CON STENT
AUTOEXPANDIBLE EN OCLUSION

DE VENA INNOMINADA I1ZQUIERDA

Ramadn Alberto Carrizo, Patricio Vicente Potrino,

Alberto Leopoldo Becerra

El sindrome de vena cava superior o de sus afluentes es una enti-
dad clinica bien conocida, determinada basicamente por edemas
de cara, cuello y miembros superiores. En algunos casos se produ-

cen sintomas de compresién bronquial, entre otros. Las causas son
variadas y el tratamiento en la gran mayoria de los casos se reali-
za por via endovascular. Es importante establecer la causa y pla-
nificar el tratamiento en forma conjunta con un equipo interdis-
ciplinario, de acuerdo sobre todo con la etiologfa. Se comunica el
siguiente caso para observar su presentacion clinica y nuestra for-
ma de tratarlo.
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Editorial

Las lecciones aprendidas del estudio ORBITA:
;Cuales lecciones?

Lessons learn from ORBITA trial: Which lessons?

Revista Argentina de Cardioangiologia Intervencionista 2018;9(2):83-84. Doi: 10.30567/RACI/201802/0083-0084

En enero 4 del 2018 fue publicado en el Lancet el estudio aleatorizado ORBITA, que comparé angioplastia coronaria
(PCI) con implante de stents liberadores de fairmacos (DES) vs. tratamiento médico éptimo (TMO), pero con un sham
procedure realizado en la rama de TMO: es decir, a todos los pacientes se les efectué coronariografia (CCG) y, en forma
ciega, a unos se les realizéd PCI con DES y a los otros solo CCG, y en todos las lesiones fueron evaluadas con medicién
de flujo de reserva coronario imitando que se le hacfa una PCI, esto es, sham procedure o placebo. Previamente todos los
pacientes tenfan CCG diagnéstica que evidenciaba una lesién severa (270%) en un vaso epicérdico principal, de acuer-
do con los criterios de inclusion del estudio.

Los puntos finales se refirieron a la diferencia en tolerancia al ejercicio pre- y postratamiento. La diferencia entre am-
bos grupos PCI vs. placebo fue de 0,16 segundos (p=0.200), aunque los cambios entre basal y postratamiento fueron
mds favorables en el grupo PCI comparado con el placebo. Obviamente, estas tltimas diferencias no fueron significati-
vas dado el pequefio tamaio de la muestra.'?

Si bien ni en el andlisis principal ni en el material suplementario (de lectura obligatoria en estos estudios) se informa
cudntos pacientes fueron inicialmente analizados y/o CCG realizadas por sospechas de enfermedad coronaria (EC)
estable y/o inestable, se podria asumir, de manera conservadora, que en cada uno de los 5 importantes centros de Gran
Bretafia participantes se realizaron 1000 procedimientos por afio (ntimero igual al que realiza nuestro grupo CECI).
Y que, al abarcar el periodo de reclutamiento de diciembre de 2013 a julio de 2017, se podria estimar que en estos
S centros se efectuaron aproximadamente 18040 procedimientos de los cuales se incluyeron 200 pacientes. Es de-
cir, el 1,1% de los pacientes con sospecha de EC a quienes se les realizé CCG en esos centros fue finalmente incluido y
aleatorizado.

Estos numeros, 1,1%, no se han reportado en el estudio y si bien son cifras estimativas, probablemente las diferencias
sean mayores, ya que dadas las caracteristicas de la Salud Publica de Gran Bretana, de la que soy un gran admirador, el
namero de 1000 procedimientos por afo parece extremadamente conservador.

Entonces podriamos decir que los hallazgos del ORBITA podrian ser extrapolados al 1% de la poblacién con EC seve-
ra, lo cual se deberfa haber puesto de manifiesto en todas las comunicaciones que se hicieron publicas usando tanto las
redes sociales como el periodismo escrito y televisivo que motivé esta publicacion.

Ahora bien, los criterios de inclusién eran lesiones angiograficas severas >70% por estimacién visual y los autores
muestran en el material suplementario imagenes, naturalmente estéticas, de las lesiones severas de esos 200 pacientes.
Siuno analiza cada una de estas imdgenes, con el error obvio de ser imdgenes estdticas aunque es de imaginar que para
la publicacion se eligieron las que angiogrdficamente evan las mds relevantes, nos encontramos que, a mi criterio, 82
de ellas (41%) eran o lesiones intermedias <70% (que era una causa de exclusién), o lesiones en vasos secundarios como
ramas péstero-ventriculares de arteria Cx o de CD de pequenisimo tamafio y/o obstrucciones severas muy distales de
ramos epicérdicos principales.?

Desde los estudios originales del CASS, hace muchos afos, sabemos que el andlisis critico de la anatomia coronaria y
de la CCG tiene una gran relevancia para evaluar correctamente el prondstico de la cardiopatia isquémica, cuando se
hace una lectura adecuada de la misma*>

El estudio ERACI IV ¢ mostré que la incidencia de eventos adversos en lesiones de este tipo no tratadas con PCI mas
DES y dejadas solo con TMO a 3 ajios fue de 3,9% de nuevas revascularizaciones sin registrarse ningiin evento ad-
verso clinico mayor como muerte o infarto de miocardio; de hecho, el score de riesgo ERACI no las incluyé ni en for-
ma basal y/o residual luego de la PCL®

Es decir, no solo estamos hablando del 1% de la poblacién con EC sino también que el 41% de ellos tendria demostra-
da buena evolucién con TMO, de manera que estamos discutiendo por el 0,6% de pacientes con EC severa que llega-
ria a nuestra consulta.
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Sin embargo, esto no termina acd, recientemente nos enteramos que el 85% de los pacientes no tratados con PCI se rea-

lizaron finalmente angioplastia’.

Después de 25 anios de haberse publicado los primeros estudios aleatorizados entre cirugia coronaria, TMO y PCI en
pacientes con EC severa, es muy dificil para todos los que participamos en esas experiencias observar cémo se quiere

minimizar o desacreditar los claros beneficios de la PCI en determinados grupos de pacientes

10-12

El estudio ORBITA solo nos debe enseiiar que cuando leamos resultados similares a estos, debemos estar muy alertas
antes de comentarlos y/o aceptarlos, y responder adecuadamente con un andlisis detallado de su metodologfa y anali-
zando en profundidad los criterios cientificos utilizados para obtener esos hallazgos.

Aungque la angioplastia coronaria tiene, sin duda, conocidas limitaciones, ninguna de ellas fue o es que carezca de “sen-
tido comiin” o que vaya en desmedro del beneficio de nuestros pacientes.
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Articulo de revision

Trimetazidina y angina cronica estable: del metabolismo

cardiaco al uso actual

Trimetazidine and coronary stable heart disease

Juan Pablo Ortiz Fragola'* Francisco Azzato'?

RESUMEN

La trimetazidina es un férmaco antianginoso que esta incluido en las Guias de Practica
Clinica para el tratamiento de la cardiopatia isquémica estable. A diferencia de otras dro-
gas antianginosas clasicas, la trimetazidina ejerce su efecto sin influir en el balance entre la
perfusién coronaria y demanda de oxigeno del miocardio. Su capacidad de tratar la angi-
na radica en su influencia en el metabolismo energético del cardiomiocito. La presente re-
vision se propone analizar las indicaciones de uso de trimetazidina en el tratamiento del
angor crénico estable y los estudios clinicos que las sustentan, partiendo de la base del
metabolismo energético cardiaco en condiciones normales y durante la isquemia.

Palabras claves: trimetazidina, metabolismo cardiaco, cardiopatia isquémica, angina
cronica estable.

ABSTRACT

Trimetazidine is an antianginal drug that is included in current guidelines on the
management of stable coronary heart disease. Unlike other classic antianginal
drugs, trimetazidine does not influence the relationship between coronary per-
fusion and myocardial oxygen demand and it's effect is related to the capacity to
enhance energetic metabolism. This review intends to comprehensively explain
current usage of trimetazidine as part of the treatment of stable coronary heart di-
sease, focusing on myocardial energetic metabolism in normal conditions and du-
ring ischemia.

Keywords: trimetazidine, cardiac metabolism, coronary heart disease, stable chronica
angina.
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INTRODUCCION

La trimetazidina (TMZ) (1-[2, 3, 4-trimetobenzil] pipera-
zina diclorhidrato), un agente metabélico con propiedades
cardioprotectoras conocido desde hace més de 30 afios, estd
incluido en las Guias de Practica Clinica de la Sociedad Eu-
ropea de Cardiologfa, como parte del tratamiento de la car-
diopatia isquémica estable’.

Clésicamente, el tratamiento del angor crénico estable se
basa en el uso de firmacos que optimizan el balance oferta/
demanda de oxigeno miocardico. En esta direccion se utili-
zan, entre otros, betabloqueantes, bloqueantes de los canales
de calcio y nitratos, que actian disminuyendo el consumo
miocdrdico de oxigeno y aumentando el flujo coronario. A
este grupo de farmacos se los conoce, en su conjunto, como
agentes “hemodindmicos” o “mecdnicos”™.

Por su parte, los llamados “agentes metabélicos”, como la
TMZ, ejercen su efecto protector a través de un mecanismo
diferente: modifican directamente el uso de sustratos en el
metabolismo cardfaco, optimizando la produccién de ener-
giay mejorando la tolerancia a la isquemia.

METABOLISMO CARDIACO

Para mantener la funcién contractil, el corazén humano de-
pende de la produccién constante de trifosfato de adenosi-
na (ATP). Dado que el contenido cardfaco de ATP es bajo (5
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micromoles/g) y su tasa de hidrélisis es alta, la optimizacién
en la generacién de ATP es fundamental para la viabilidad y
la funcionalidad del cardiomiocito.

En el corazén humano adulto, aproximadamente el 70% de la
produccion de ATP deriva de la beta oxidacién de dcidos gra-
sos libres’ (AGL). La beta oxidacién produce acetil coenzima
A (acetil-CoA) que es incorporado al ciclo de Krebs o ciclo de
los 4cidos tricarboxilicos. Los carbohidratos representan el 30%
restante del sustrato utilizado por el miocardocito. El metabo-
lismo de la glucosa puede dividirse en dos componentes funda-
mentales: la glucélisis anaerébica y la oxidacién de la glucosa. La
glucdlisis, que es el primer paso del metabolismo de la glucosa,
tiene la ventaja de producir ATP sin la necesidad de oxigeno. En
la oxidacién de la glucosa (o glucdlisis aerébica) el piruvato pro-
ducido en la glucdlisis anaerdbica es metabolizado por la piru-
vato deshidrogenasa (Pdh), hasta lograr acetil-CoA, que sigue
su camino hacia el ciclo de los dcidos tricarboxilicos. En el ciclo
de Krebs se generan nicotinamida adenina dinucleétido redu-
cido y flavina adenina dinucleétido reducido. Estos equivalen-
tes reductores son oxidados en la cadena transportadora de elec-
trones de la mitocondria con generacién posterior de ATP, con
lo que la energfa es almacenada en forma de energia quimica.

METABOLISMO CARDIACO DURANTE LA
ISQUEMIA

El corazén fetal, por su parte, que opera en condiciones de
hipoxia, utiliza principalmente glucosa como sustrato para
la produccién de energia. El cambio hacia el uso de AGL
como sustrato preponderante ocurre tempranamente en el
periodo posnatal®. En la isquemia moderada a severa en co-
razones humanos adultos, aumenta la utilizacién miocér-
dica de glucosa como sustrato para la produccién de ener-
gia>®. Sin embargo, los AGL siguen representando el sustra-
to principal”®.

Durante la isquemia, la hipoxia tisular genera una dismi-
nucidén en el metabolismo oxidativo de dcidos grasos y de
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carbohidratos, con lo que disminuye la eficacia celular en la
produccién de ATP. El metabolismo aerébico residual uti-
liza fundamentalmente AGL como combustible. La relati-
va alta tasa de beta oxidacién suprime el camino de oxida-
cién de la glucosa por ejercer un efecto inhibitorio directo
sobre la piruvato deshidrogenasa’. En ausencia de disponi-
bilidad de oxigeno, la glucdlisis anaerdbica aumenta y co-
bra importancia en la generacién de ATP. Sin embargo se
producen grandes cantidades de 4cido ldctico que disminu-
yen el pH intracelular y plasmético. El aumento de la con-
centracién de lactato y de protones se asocia a una reduc-
cién de la funcién contréctil'. El escaso ATP generado no
es suficiente para mantener la funcién contrictil ni la ho-
meostasis idnica, con lo que aumenta la concentracidn in-
tracelular de sodio y calcio, con efectos deletéreos. Ade-
mas, la acumulacién de metabolitos de la beta oxidacién
se asocia a una disminucién del umbral para generar arrit-
mias ventriculares'!.

La utilizacién de la glucosa representa una ventaja energéti-
ca. Si bien la beta oxidacién produce mas cantidad de ATP
que la glucdlisis en condiciones aerdbicas (en términos de
ATP por gramo de sustrato), lo hace a expensas de un ma-
yor consumo de oxigeno. De hecho, los 4cidos grasos requie-
ren entre un 10 y un 15% mds de oxigeno que la glucosa para
generar igual cantidad de ATP. Es decir, que en términos de
consumo de oxigeno, la utilizacién de la glucosa optimiza la
produccién de ATP.

Serfa esperable, en este contexto, que intervenciones que
modulen el metabolismo energético disminuyendo la oxida-
cién de 4acidos grasos, resulten en efectos beneficiosos en el
tratamiento de la cardiopatia isquémica.

MECANISMO DE ACCION DE LATRIMETAZIDINA

La TMZ acttia fundamentalmente mediante la inhibicién
selectiva de la enzima 3-ketoacil-coenzima A tiolasa (3-
KAT), una enzima involucrada en la beta oxidacién'?. Asi,
inhibe la oxidacién de 4cidos grasos y aumenta la produccién
de energfa a partir de la glucosa, hecho que ha sido compro-
bado mediante estudios con tomografia por emisidn de posi-
trones (FDG PET)". El aumento de la utilizacién de glucosa
optimiza la produccién de ATP en condiciones de hipoxia.
La inhibicién de la beta oxidacién permite que la Pdh trans-
forme el piruvato en acetil-CoA, con lo que aumenta el sus-
trato para el ciclo de Krebs a partir de glucosa y disminuye la
produccién de lactato.

Se ha demostrado que la TMZ previene la disminucién del
contenido celular de ATP, reduce las consecuencias nocivas
de la acumulacién de calcio intracelular y disminuye el au-
mento de sodio y protones en el interior de los cardiomioci-
tos durante la isquemia reperfusion'®.

ESTUDIOS CLINICOS Y RECOMENDACIONES
DE USO

Se ha estudiado el uso de TMZ comparéndola con placebo
y demostré mejorar la tolerancia al ejercicio en pacientes con
angina crénica estable” 8. Al comparar TMZ con agentes an-
tianginosos que disminuyen la frecuencia cardiaca, como be-
tabloqueantes o bloqueantes célcicos, la TMZ mostré eficacia
similar sin influir en la frecuencia cardiaca'®?'. Varios estudios
han demostrado el efecto beneficioso de combinar TMZ con
agentes cronotrépicos negativos. Un estudio doble ciego, con-

trolado, investigé el uso aditivo de la TMZ en 426 pacientes
con angina crénica estable tratados con metoprolol. Se com-
pardé metoprolol asociado a TMZ vs. metoprolol més placebo
y se realizd un seguimiento de 12 semanas?. El grupo que aso-
ciaba TMZ disminuy$ significativamente el niimero y la in-
tensidad de episodios anginosos y la necesidad de consumo
de nitratos de accién corta por semana. Ademds, aument el
tiempo total de ejercicio (TTE), el tiempo hasta el inicio de la
angina y el tiempo hasta la aparicién de 1 mm de infradesni-
vel del segmento ST (T1). Otro estudio doble ciego, controla-
do, aleatorizado, realizado con 223 pacientes con angina cré-
nica estable tratados con atenolol, investigd la utilidad de la
adicién de TMZ como parte del tratamiento®. El grupo de
pacientes con TMZ mejord significativamente el T1y el tiem-
po de inicio de angina. Resultados concordantes con los an-
teriores fueron encontrados al estudiar la asociacién de TMZ
con bloqueantes célcicos no dihidropiridinicos?*?. En el T7i-
metazidine in Angina Combination Therapy (TACT), la com-
binacién de TMZ con betabloqueantes o nitratos mejor6 sig-
nificativamente los sintomas anginosos®. Otro estudio inves-
tigd la utilidad de agregar TMZ en pacientes diabéticos trata-
dos con una sola droga de la terapia antianginosa convencio-
nal (betabloqueantes, nitratos o bloqueantes de los canales de
calcio). El grupo que asocié TMZ aumenté el TTE, el tiempo
hasta el inicio de angina, y el T1. Ademds, disminuyé la fre-
cuencia de episodios anginosos y el uso de nitratos por sema-
na®. EIVASCO #rial, un estudio doble ciego, controlado, ran-
domizado, estudié el efecto de agregar TMZ en 4755 pacien-
tes con angina cronica estable tratados con atenolol, a los que
siguié durante 12 semanas®®. Aunque se encontrd una tenden-
ciaafavor del grupo al que se le agregé TMZ, los resultados no
alcanzaron significancia estadistica. Estos resultados no con-
cuerdan con los obtenidos en otros estudios y pueden ser atri-
buidos a que la mayoria de los pacientes en el estudio presen-
taban enfermedad leve que estaba adecuadamente controlada
con atenolol. Esto fue confirmado en analisis complementa-
rios en los que, en el subgrupo de pacientes con sintomatologia
mds severa, los resultados alcanzaron significancia estadistica
y se comprob6 una mejorfa del TTE, del T1 y del tiempo has-
ta el inicio de angina®. Un metaanalisis que incluyé 23 #rials
y 1378 pacientes con angina crénica estable demostrd que la
TMZ (comparada con placebo, como droga tinica o en com-
binacién con la terapia antianginosa convencional) disminuye
la frecuencia de episodios anginosos y el consumo de nitratos
por semanay aumenta el T1%.

En cuanto al perfil de efectos adversos, la TMZ es una dro-
ga generalmente bien tolerada. Los efectos adversos més fre-
cuentes son molestias gastrointestinales, nauseas y vémitos.
Ademds, con el uso prolongado y sobre todo en pacientes
afosos, puede generar o exacerbar trastornos extrapiramida-
les o de la marcha, que en general remiten tras la suspension
del fArmaco™. Por otro lado, debe utilizarse con precaucién
cuando existe afeccién renal y estd contraindicada cuando
hay enfermedad renal grave.

Las Guias de Préctica Clinica de la Sociedad Europea de
Cardiologfa del ano 2013 recomiendan el uso de un betablo-
queante o un bloqueante cilcico no dihidropiridinico aso-
ciado a nitratos de accidn corta para el tratamiento de los
sintomas en pacientes con angor crénico estable'. Si los sin-
tomas no son adecuadamente controlados se recomienda pa-
sar a la otra opcién (betabloqueante o bloqueante cilcico) o
combinar un beta bloqueante con un bloqueante clcico di-
hidropiridinico (especialmente en casos con baja frecuencia



cardiaca). El uso o la adicién de otros agentes antianginosos,
entre ellos la TMZ, pueden considerarse si los sintomas no
son controlados con la terapia de primera linea o cuando esta
estd contraindicada o no es bien tolerada (evidencia clase
IIb, nivel B para la TMZ). Las mismas Guias contraindican
la TMZ en pacientes con afeccidn renal grave y en pacien-
tes con Enfermedad de Parkinson u otros trastornos moto-
res como temblor, rigidez muscular, trastornos de la marcha
y sindrome de las piernas inquietas.
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RESUMEN

La evaluacion precompetitiva (EPC) del deportista es una herramienta indispensable
para establecer el buen estado de salud del atleta y la forma principal de evitar la
muerte subita vinculada al deporte. Existe controversia acerca de la mejor metodolo-
gia de estudio de esta poblacién. En este trabajo se presenta la experiencia de la Aso-
ciacion del Futbol Argentino en los cribados de salud de jévenes futbolistas. Se reali-
26 una revision de la opinién de las principales sociedades cientificas cardioldgicas en
relacion a la EPCy se analizaron las recomendaciones actuales de estas sociedades en
referencia a inhabilitacion de deportistas por la presencia de las patologias cardiovas-
culares prevalentes.

Palabras claves: evaluacion precompetitiva; fitbol; atletas; muerte subita cardiaca.

ABSTRACT

The precompetitive evaluation (PCE) is essential to establish the good health of the
athlete and the main way to avoid sudden death related to sports. There is controver-
sy about the best study methodology of this population. This paper presents the ex-
perience of the Argentine Football Association in health screenings of young foot-
ballers.

A review was made of the opinion of the main cardiological scientific societies in rela-
tion to PCE and the current recommendations of these societies were analyzed in re-
ference to disqualification of athletes for the presence of prevalent cardiovascular pa-
thologies.

Key words: precompetitive evaluation; sudden cardiac death; athletes; soccer; football;
sports
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INTRODUCCION

El entrenamiento sistemdtico necesario para la prictica de
deportes de alto rendimiento produce cambios y adaptacio-
nes en el organismo necesarios para preparar al individuo
para la méxima exigencia. Esto se traduce en cambios cli-
nicos normales o anormales que se pueden revelar en el exa-
men exhaustivo del atleta. El médico deportélogo debe estar
capacitado para realizar una funcién trascendente, estable-
cer en la evaluacién precompetitiva (EPC) la salud y aptitud
del deportista y detectar las probables anomalfas actuales o
que pudieren desarrollarse en el futuro del jugador, para per-
mitir de esta forma el desarrollo normal del individuo.

El objetivo del monitoreo previo, llevado a cabo en la pobla-
cién general de los atletas entrenados es el reconocimiento
de los anormalidades cardiovasculares que puedan progresar
o causar la muerte stibita cardfaca (MSC), principal evento
a evitar. Los esfuerzos de estos estudios deben estar dirigi-
dos ademds, a aumentar la capacidad de sospecha clinica de
las enfermedades (generalmente cardiovasculares) que pue-
dan ser causas potenciales de inhabilitacién para la practi-
ca deportiva®. Esta EPC debe cumplir con requisitos mini-
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mos para ser aplicables en gran escala a grandes poblaciones
de atletas.

Teniendo presente que las enfermedades del corazén y gran-
des vasos constituyen la mayorfa de las causas de MSC e in-
habilitacién, se considera como de potencial relevancia clini-
ca la investigacion de sintomas cardiacos tales como, soplos,
dolor en el pecho durante el esfuerzo, disnea desproporcio-
nada, deterioro de la conciencia en el ¢jercicio, antecedentes
de enfermedad cardiaca o MSC inesperada (en el individuo
y su nucleo familiar).

El objetivo del presente trabajo fue exponer la actividad del
Departamento Médico de la Asociacién del Futbol Argenti-
no (AFA) en cumplimiento del articulo 125 del estatuto de
dicha institucién en relacién a la obligatoriedad del estudio
EPC de los futbolistas juveniles. Secundariamente se reali-
z6 una revisién sobre las principales patologfas cardiovascu-
lares que motivan la inhabilitacidn y se discutieron algunos
aspectos de los EPC.

METODOS

Las Figuras 1y 2 muestran la ficha clinica que se emplea en
la AFA. La Figura 3 ejemplifica el algoritmo diagndstico em-
pleado para la habilitacién o inhabilitacién del joven atleta
para la préctica del futbol. Participan en la EPC de cada in-
dividuo un equipo multidisciplinario conformado por trau-
matdlogo, cardidlogo, odontélogo, oftalmélogo, técnico ra-
didlogo y administrativos. A cada uno de los jugadores se
les realiza una historia clinica, un examen de sangre rutina-
rio basico (hemograma completo, ionograma, uremia, gluce-
mia) y orina completa, Rx de térax, y un ECG de reposo de
12 derivaciones.

En funcién de los resultados obtenidos se otorga la habilita-
cién o se profundiza en la solicitud de estudios que se consi-
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Figura 3. Algoritmo diagnéstico de habilitacién/inhabilitacion. ECG: electrocardiograma. RX TX: radiografia de térax. LAB: andlisis de sangre.

deren necesarios, sin limite de métodos (hasta inclusive es-
tudios genéticos si el caso lo amerita). La habilitacién/inha-
bilitacidén por razones médicas surge luego de un exhausti-
vo andlisis de la historia clinica realizada por la junta de mé-
dicos especialistas (Figura 3). Se presentan aqui los resulta-
dos de las evaluaciones de 4615 futbolistas juveniles realiza-
das en AFA durante el afio 2014. Los resultados de los estu-
dios se clasificaron en 2 grandes categorfas: Grupo A, nor-
mal, habilitados; y Grupo B, anormal, inhabilitados en for-
ma transitoria o definitiva. Los estudios que se clasificaron
como anormales resultaron del anélisis de los siguientes ha-
llazgos: antecedentes familiares, sintomas, soplos y cambios
en el electrocardiograma. Para aquellos casos “grises” se esta-
blecié un periodo de desentrenamiento de 6 meses para eva-
luar con nuevos estudios su habilitacién o inhabilitacién de-
finitiva. Todas las evaluaciones “anormales” se agruparon en
2 categorias: baja posibilidad de inhabilitacién pero necesi-
dad de nuevo estudio, y de alta probabilidad inhabilitacién
y de alto riesgo.

Secundariamente se realizd una revisién bibliografica de las
mas trascendentes causas cardiovasculares de inhabilitacién
y las recomendaciones actuales de las principales sociedades
cientificas en esas patologias. Se describen algunas opiniones
en pro y contra de las experiencias de los lideres de opinién
internacional en referencia a los EPC.

RESULTADOS

Durante el afio 2014, se estudiaron 4615 jugadores de fut-
bol, de entre 13 y 21 afios, que fueron incluidos en la cohor-
te: 4610 de etnia europea blanca y 5 de raza negra. Grupo A:
(estudios normales-habilitados en la primera visita) n=4537

(98%). Grupo B: (inhabilitados por soplos, ECG anormal o
antecedentes MSC en la familia) n=78 (2%). De estos tlti-
mos a 68 se les realizé un ecocardiograma (ECO) (1,6%) y
a 10 (0,02%) ergometria, a 1 resonancia nuclear magnética
(0,02%). En esta tltima categorfa 71 fueron habilitados en
una segunda EPC por ECO y/o ergometrias normales. La
patologfa claramente se identificé en 7 futbolistas (0,15 %)
(Tabla 1). Todos ellos presentaban examen fisico y/o ECG
anormal identificados en la primera EPC. De esos 7, se inha-
bilitaron 3 (0,06 %) futbolistas en forma definitiva y 4 (0,08
%) en forma transitoria hasta resolver su patologia actual o
establecer un diagnéstico definitivo. Fue discontinuado de
la actividad 1 futbolista hasta realizar un diagnéstico defini-
tivo (Figura 4), luego de un perfodo de desentrenamiento y 3
para resolver su patologfa actual.

Ningun futbolista padecié MSC durante estos 4 anos.

DISCUSION

Se ha debatido sobre la utilidad de las modalidades y los pro-
gramas de deteccién para identificar a los sujetos con mayor
riesgo de MSC en los jévenes. La prevalencia estimada de
MSC en esta poblacién es de 0,61 / 100 000 afios-persona®*.
Hace varios afios una investigacion llevada a cabo en Italia
demostr6é que con un examen clinico completo y ECG se
puede identificar a la mayoria de los atletas con riesgo eleva-
do de enfermedad cardiovascular y MSC®. Sin embargo, hay
una falta de evidencia de la eficacia, factibilidad o costo-efec-
tividad de un programa similar en los Estados Unidos, con
estimaciones de costos que oscilan entre $300 millones y $2
mil millones anuales®. En los estudios de deteccién electro-
cardiografica masiva de atletas, se ha demostrado que las ta-
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Figura 4. £CG de un futbolista con miocardiopatia hipertréfica apical.

sas de falsos positivos son entre 2 y 20%’. La ecocardiografia
puede reducir los resultados positivos falsos del ECG e incre-
mentar el rendimiento del EPC®’. Un protocolo de cribado
que inclufa una historia clinica, examen fisico, un ECG y un
ECO limitado para determinar qué modalidades identifican
con precisién las anomalfas cardiacas que presentan un ries-
go clevado de MSC resulté ser de utilidad', sin embargo, el
uso masivo del ECO para grandes poblaciones de atletas es
précticamente imposible por los costos.

En el trabajo aqui presentado, el 98% de la poblacion esta-
ba apta para competir en la primera EPC, el 2% (78 futbolis-
tas) requirié un estudio adicional. Con ese estudio adicional
(ECO o ergometria), 71 de 78 fueron habilitados y solo 7 in-
habilitados. Cabe mencionar que esos 7 ya habian sido pes-
quisados por la historia clinica y el ECG vy los estudios adi-
cionales se realizaron para confirmar el diagnéstico inicial.
Es decir, que la EPC fue eficiente. Asimismo, el hecho no ha-
berse registrado MSC en 4 afios, la hizo confiable.

La medicina actual brinda exdmenes complementarios con
amplias posibilidades diagnésticas. La aplicacién de es-
tos conocimientos en sujetos asintométicos como parte de
una EPC debe tener en cuenta discernimientos que impli-
quen sensibilidad, especificidad y valores predictivos positi-
vos y negativos correctos, una considerada relacién costo/be-
neficio y estar encaminados al descubrimiento de patologias
cuyo riesgo podria disminuir con el abandono o la correc-
cién de la practica deportiva elegida.

Es obligatorio reconocer que no es dable alcanzar el riesgo
cero durante el desarrollo de un deporte a pesar de haberse
realizado todas las pruebas planificadas en una EPC exhaus-
tiva. En muchos deportes existe un riesgo de lesiones graves
que no puede ser totalmente controlado.

Un “contrasentido del deporte” es que, a pesar de los bene-
ficios indiscutibles para la salud que la actividad fisica otor-
ga, el ¢jercicio vigoroso puede aumentar transitoriamente el
riesgo de eventos cardiacos agudos. El riesgo de MSC se du-
plica durante la actividad fisica y es de 2 a 3 veces mayor en
los atletas que en los no atletas. Las variaciones en las cifras
de incidencia pueden explicarse por la metodologia utiliza-
da por la seleccién de datos y, lo que es mds importante, por
las diferencias entre las subpoblaciones de atletas. La inci-
dencia de MSC en atletas mayores (235 afios) es mds alta y
se espera que aumente a medida que mds personas partici-
pen en deportes organizados. En los jévenes (<35 aos), la
MSC se debe principalmente a anomalias cardiacas congé-
nitas/hereditarias, mientras que la enfermedad arterial coro-
naria (EAC) es la causa mds comun en los atletas de mayor
edad. El examen clinico, el historial familiar/personal y el
ECG de reposo pueden identificar a las personas en riesgo y
tienen el potencial de disminuir el riesgo de MSC en atletas
jovenes. Las pruebas de deteccién, incluido el ECG, tienen

una alta sensibilidad para la enfermedad subyacente en de-
portistas jovenes, pero es necesario mejorar la especificidad,
mientras que la sensibilidad del examen sin el uso de ECG es
muy baja. La modalidad de evaluacién recomendada para j6-
venes tiene un valor limitado en los de mayor edad, que de-
berfan recibir un cribado individualizado con pruebas de es-
trés cardiaco para individuos con alto riesgo de EAC subya-
cente. Como el cribado cardiovascular nunca podra identi-
ficar a todos los atletas en riesgo, la preparacién adecuada es
vital en caso de un evento potencialmente mortal en el cam-
po de juego. Si bien, en nuestro pais, no existen datos certe-
ros, se estima que la incidencia de MSC en el futbol es simi-
lar ala comunicada en paises desarrollados.

Cabe destacar en este sentido que el cuerpo médico y autori-
dades de AFA estdn abocados a crear estos registros y a ins-
trumentar las politicas necesarias e indispensables para la
deteccidn de lesiones y educacién sanitaria de todos los ac-
tores para tornar mas segura la practica de fatbol (¢jemplo:
aprendizaje de la resucitacién cardiopulmonar). En los ulti-
mos 30 afos en la AFA se han realizado anualmente alrede-
dor de 5000 EPC a jévenes, lo que constituye una invalora-
ble experiencia de mis de 200.000 futbolistas examinados.
Con la salvedad de la falta de registros oficiales se ha cono-
cido por los medios algin caso aislado de MSC, con lo que
se puede inferir que el EPC es seguro. En la poblacién aqui
analizada, se determiné que la EPC es segura, se pudo iden-
tificar en la primera visita a todos aquellos con patologias
graves, excluirlos de la actividad o tratarlos para que practi-
quen el fatbol sin riesgo.

PRINCIPALES CAUSAS CARDIOVASCULARES
DE INHABILITACION Y RECOMENDACIONES™"

Miocardiopatia hipertréfica (MCH)

La MCH es una de las principales causas de MSC. En la
MCH el ¢jercicio en general y el futbol en particular es un
desencadenante de arritmias fatales, la recomendacién es
que ningtn futbolista portador de cualquier forma de MCH
realice actividad fisica de forma competitiva, excepto depor-
tes LA (bowling, golf, tiro al blanco y cricket). El implante de
un cardiodesfibrilador no permite al deportista hacer ¢jerci-
cio. Los atletas con andlisis genéticos positivos para MCH
sin alteraciones ecocardiogréficas no deben sufrir limitacio-
nes de la actividad fisica a menos que haya antecedentes de
muerte stbita en la familia'?.

Miocardiopatia no compactada (MNC)

No existen datos concluyentes de MNC sobre los riesgos
en futbol que permitan aplicar una estratificacién de riesgo
especial en estos atletas. Es poca la informacién que se tie-
ne sobre la evolucidn, en especial de aquellos sin deterioro
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de la funcién sistélica. No se debe contraindicar la activi-
dad en deportistas asintomdticos diagnosticados de MNC
con funcidn sistdlica normal, y ausencia de arritmias ven-
triculares en un registro Holter de 24 horas o en la ergome-
tria. Los pacientes con funcién sistdlica alterada, historia fa-
miliar de muerte stbita, sincope o arritmias certificadas en
pruebas de esfuerzo, deben ser excluidos del futbol en for-
ma competitiva'’.

Miocardiopatia dilatada y otras miocardiopatias

El diagndstico diferencial principal se plantea entre los indivi-
duos con cambios vinculados al deporte (“corazén de atleta”)
y aquellos con dilataciones primarias. Los deportistas de alto
rendimiento de algunos deportes pueden presentar didme-
tros diastélicos aumentados (hasta 70 mm en hombres y has-
ta 66 mm en mujeres) y funcién sistélica ligeramente deprimi-
da en reposo que dificulta la diferenciacion. El consenso reco-
mienda el empleo de técnicas de imagen, funcionales y genéti-
cas para distinguir la formas dilatadas primarias de los cam-
bios relacionados a la practica del futbol. La recomendacién
del consenso es que los pacientes sintomaticos con miocardio-
patia dilatada, restrictiva o infiltrativa no deben realizar acti-
vidad fisica competitiva salvo ejercicios tipo IA.

Miocarditis

Algunos datos de autopsia establecen que un bajo porcenta-
je de las muertes subitas en atletas corresponden a miocar-
ditis. El deportista no debe volver a la actividad competiti-
va como minimo luego de 3-6 meses desde el proceso agu-
do, hasta que se recupere la funcién ventricular normal en la
ecocardiografia, desaparezcan los marcadores de dafio mio-
cérdico ¢ inflamacién, y no presenten arritmias ventriculares
en holter y pruebas de esfuerzo® .

Pericarditis

Los futbolistas deben detener la prictica deportiva durante
la fase aguda de la pericarditis, pudiendo retomar con nor-
malidad la actividad fisica tras confirmar la curacién. Para
esto la recomendacidn es que tengan ausencia de derrame pe-
ricdrdico, normalizacién de los pardmetros inflamatorios de
laboratorio y estén asintomaticos'.

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho (DAVD)
El diagndstico de esta entidad es muchas veces dificultoso.
El consenso contraindica la actividad fisica competitiva, sal-
vo deportes IA, en deportistas con diagndstico de certeza,
criterios limitrofes o diagndstico probable de DAVD'®Y.

A FAVOR DE LA EPC

El andlisis del impacto del programa de cribado italiano de 25
afios ha proporcionado evidencia cientifica sélida que la eva-
luacion sistemdtica de EPC que incluye ECG de 12 derivacio-
nes es efectiva para identificar atletas jovenes con enfermeda-
des cardiovasculares potencialmente letales y que el progra-
ma realmente salva vidas. La American Heart Association y las
recomendaciones del panel de consenso de la Sociedad Euro-
pea de Cardiologfa acordaron que el cribado cardiovascular de
atletas jovenes competitivos es justificable y convincente por
motivos éticos, legales y médicos. Si se acepta este principio,
la evidencia disponible sugiere adoptar un protocolo de detec-

TABLA 1. Causas de inhabilitacion definitiva o transitoria durante 2014.

1. Miocardiopatia hipertrdfica apical (inhabilitacion definitiva).

2. Insuficiencia adrtica severa por valvula adrtica bicuspide asociada a dilata-
cién de raiz de aorta (inhabilitacion definitiva).

3. Blogueo A-V completo sintomético paroxistico durante el esfuerzo (inha-
bilitacion definitiva, alin no resuelta).

4. Sindrome de Wolff Parkinson White (inhabilitacion transitoria hasta abla-
cion, y luego de 6 meses, habilitacion por correccion exitosa).

5. Comunicacion interauricular (inhabilitacion transitoria hasta correccion, y
posterior habilitacién por cierre con Amplatzer).

6. Comunicacion interventricular corregida (inhabilitacion hasta junta médi-
ca con pediatra de cabecera y estudios que demuestren cierre definitivo).

7. Sindrome de PR corto (sindrome de Lown Ganong Levine) (habilitado).

cién que incluya ECG de 12 derivaciones, la tinica medida que
se ha demostrado efectiva. Es de destacar que se requirié un
intervalo de 25 afos para generar los datos italianos que mues-
tran el éxito real del programa actual de evaluaciéon PC. Hasta
que se informen datos de otras poblaciones atléticas de tama-
fio y seguimiento comparables, los estudios italianos propor-
cionan los mejores datos disponibles que apoyan firmemente
la implementacién de estrategias de cribado en todo el mundo
para prevenir la MSC en atletas.

EN CONTRA DE LA EPC

La MSC de los atletas es un fenémeno raro que generalmen-
te es causado por una enfermedad cardfaca insospechada.
Sin embargo, la sensibilidad y la especificidad de las pruebas
disponibles para identificar a aquellos en riesgo son tan bajas
que demasiados atletas tendrian que ser descalificados para
prevenir todas las arritmias relacionadas con el deporte. In-
cluso entonces, las muertes ocurririan entre los descalifica-
dos. Por lo tanto, la deteccién obligatoria de todos los atle-
tas competitivos ahorraria muy pocas vidas a un costo dema-
siado elevado™®2°.

CONCLUSIONES

La EPC es un testimonio escrito que asegura que la persona
evaluada estd en condiciones de realizar una determinada acti-
vidad deportiva. Por lo tanto, es un acto médico cuya finalidad
es informativa y especifica para los motivos que lo requieren.
Debe ser extendida exclusivamente por un médico, quien in-
forma los resultados al atleta, sus padres y responsables de las
limitaciones de la evaluacién previa, ya que a pesar de que
el examen realizado sea normal, siempre existe un pequefio
riesgo que no puede eliminarse definitivamente con el agre-
gado de ningtin test por avanzado que este sea.

La EPC debe ser completa y sin restricciones de métodos
complementarios cuando la circunstancia lo amerita.

La evaluacién cardiovascular es una herramienta vital para
identificar atletas en riesgo de MSC para mitigar su riesgo
mediante la vigilancia, la intervencién o la restriccion de la
participacién.

La decisién de si un jugador es apto para jugar requiere una
solida evaluacién de riesgos con la participacién de un equi-
po multidisciplinario que incluya tanto al médico del equipo
como a los integrantes del departamento médico de AFA y
eventualmente a consultores externos.

Debe detectar deportistas en riesgo y actividades potencial-
mente peligrosas y debe ser de bajo costo y segura.
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Caso clinico

Valve-in-valve en protesis bioldgica adrtica degenerada

Valve in Valve for degenerative aortic bioprosthesis

Cho MY, Pavlovsky H, Peralta-Bazan F, Fontana L

RESUMEN

El reemplazo quirtrgico de la valvula adrtica ha sido, durante mucho tiempo, el trata-
miento de eleccion en pacientes con estenosis adrtica severa sintomatica. En los Ulti-
mos aros se ha observado una tendencia hacia el uso de prétesis bioldgicas por so-
bre las mecénicas con el fin evitar los riesgos inherentes a la terapia anticoagulante.
Sin embargo, las prétesis bioldgicas han experimentado, a través del paso del tiem-
po, fenémenos degenerativos, ya sea estenosis y/o insuficiencia valvular. Teniendo en
cuenta este fenémeno, y asociado a la mayor sobrevida de la poblacién, la cantidad
de pacientes que presentan disfuncién de las bioprotesis ha aumentado de manera
significativa. La reoperacidn ocasiona un riesgo muy elevado de morbimortalidad. No
obstante, la estrategia de reparacion valvular percutdnea adrtica valve-in-valve (VIV)
ha surgido recientemente como un tratamiento menos invasivo para este grupo. Pre-
sentamos el caso clinico de un paciente con protesis adrtica bioldgica e indicacion de
reemplazo valvular el cual fue solucionado por via percutdnea.

Palabras claves: protesis bioldgica, insuficiencia adrtica, reparacién valvular, reempla-
zo valvular percutdneo, acceso transfemoral, valve-in-valve.

ABSTRACT

Surgical replacement of the aortic valve has been for a long time the treatment of
choice in patients with severe symptomatic aortic stenosis. In recent years, the-
re has been a trend towards a greater use of biological than mechanical aortic val-
ve prostheses, in order to avoid the potential complications associated to anticoagu-
lants. However, biological prostheses have experienced degenerative phenomena
over time; either valvular stenosis and /or regurgitation. Therefore this phenomenon
and the associated with the greater longevity of the population, led to an increased
number of patients with dysfunction of the bioprostheses has increased significant-
ly. Reoperation causes a very high risk of morbidity and mortality. However, the "val-
ve in valve" (VIV) strategy of percutaneous aortic valve repair has recently emerged as
a less invasive treatment for this group. We present the case of a patient with aortic
biological prosthesis and indication for valve replacement, which was solved throu-
gh percutaneous access.

Key words: bioprosthesis, aortic requrgitation, valve repair, percutaneous valve replace-
ment, transfemoral access, valve in valve.

Revista Argentina de Cardioangiologia Intervencionista 2018;9(2):94-96. Doi: 10.30567/RACI/201802/0094-0096

CASO CLINICO

Paciente masculino de 88 afios con historia de hipertensién
arterial y antecedente de cirugia de revascularizacién mio-
cérdica (CRM) y reemplazo valvular adrtico con una valvu-
la biolégica nimero 23 tipo Biocor (St. Jude Medical, Min-
neapolis, Minnesota, Estados Unidos) por estenosis adrtica
severa en el afio 2011, ¢ implante de marcapasos definitivo
por enfermedad de nodo sinusal en 2012. Concurre a guar-
dia de nuestra institucién por disnea en clase funcional IV
(NYHA) de tres meses de evolucién.

Al ingreso se encontraba licido con escala de Glasgow
15/15, presién arterial de 140/50 mmHg, frecuencia car-
diaca de 60 latidos por minuto (lpm), ritmo de marcapasos
y taquipneico con saturacion de oxigeno del 89% al aire am-
biente. El examen cardiovascular revelaba soplo diastélico
en foco adrtico de intensidad 4/6 con irradiacién a cuello y
axila, asf como signos de insuficiencia cardfaca congestiva. El
examen de laboratorio dentro de los pardmetros normales.
Se realizé un ecocardiograma transtordcico con doppler co-
lor que mostr6 aquinesia del septum medio y de segmentos
apicales ¢ hipoquinesia posterior, deterioro severo de la fun-
cién estimada con fraccién de eyeccién (FEy) del 30% y fun-
cién sistdlica de ventriculo derecho (VD) conservada. Pré-
tesis bioldgica adrtica con gradiente anterdgrados discreta-
mente aumentados (gradiente pico 34 mmHg; gradiente
medio 21 mmHg) y reflujo protésico grave.

Con el diagnéstico de insuficiencia cardfaca severa en con-
texto de insuficiencia adrtica grave secundaria a disfuncién
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de la protesis bioldgica, se indicé realizar el reemplazo val-
vular. El riesgo operatorio fue alto (EuroSCORE 35%, STS
scorel1,3%, ArgenSCORE 54) con lo cual, luego de ser eva-
luado por el heart team se decidid la correccién de la valvulo-
patia adrtica por via percutdnea (VIV).

En el estudio preprocedimiento se realizé una angiotomo-
grafia axial computada multicorte (Figura 1) que demostré
un acceso transfemoral adecuado y determiné una imagen
subvalvular calcica a nivel del sepzum interventricular que en
estudio de tomografia por emisién de positrones (PET) des-
cartd origen infeccioso (Figura 2).

—

Figura 1. Angiotomografia axial computarizada multicorte: imagen de vdl-
vula bioprotésica adrtica.
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Figura 2. Tomografia por emision de positrones (PET): imagen cdlcica (flecha) a nivel de septum interventricular descarta origen infeccioso.

A B

C

Figura 3. A. Insuficiencia adrtica severa preprocedimiento B. Implante de la vélvula PORTICO® nimero 23. C. Aortograma posimplante de vdlvula adrtica.

El procedimiento se realizd con el paciente bajo sedoa-
nalgesia, sin intubacién ni ecocardiografia transesofégi-
ca dada la relativa facilidad de posicionamiento y visuali-
zacién mediante fluoroscopia. Se colocé introductor arte-
rial 7F, a través del cual se ascendié catéter de pig il has-
taraiz de la aorta para control angiografico y ubicar la posi-
cién de trabajo para el implante. Luego se realizé diseccién
de arteria femoral comun derecha a cargo de cirugia vas-
cular donde se colocé introductor por el cual se introdujo
cuerda de alto soporte Amplatz® (Boston Scientific, Marlo-
boroug, Massachusets, Estados Unidos) para luego colocar
introductor de 18 F de St Jude. Con catéter pig il curva
pequena y cuerda recta hidréfilica Terumo® (Shibuya, Tok-
yo, Tokio, Japdn), se cruzé la bioprétesis y se colocé cuerda
Safari’ (Boston Scientific, Marloboroug, Massachusets, Es-
tados Unidos) de doble rulo para posicionarla en el ventri-
culo izquierdo. Se procedié al posicionamiento de la valvu-
la PORTICO® ntimero 23 (St. Jude Medical, Minneapolis,
Minnesota, Estados Unidos) logréndose la liberacién com-
pleta sin predilatacién del anillo adrtico (Figura 3). Tras
el implante valve-in-valve se objetivé la ausencia de insu-
ficiencia adrtica y del gradiente transvalvular adrtico, co-
rroborado por angiografia y ecocardiograma y Doppler co-
lor transtorécico. El paciente fue dado de alta a las 48 ho-

ras posprocedimiento. A los 3 meses de seguimiento la evo-
lucién clinica es favorable, sin internaciones por insuficien-
cia cardiaca, mejoria de la clase funcional y con la prétesis
normofuncionate.

DISCUSION

Mis de 200.000 reemplazos quirtrgicos de valvula adrtica
(SAVR) se realizan anualmente en todo el mundo, con una
tendencia sustancial hacia el uso de prétesis bioldgicas en lu-
gar de mecénicas, debido a un menor riesgo de eventos trom-
béticos y hemorrdgicos asi como el deseo por parte del pa-
ciente de evitar la terapia anticoagulante'. Las bioprotesis
tienen una durabilidad limitada y se espera que la mayoria
degeneren y eventualmente fallen luego de 10 a 20 afios de
implantadas. Como resultado, se estima que en los afios sub-
siguientes, muchos pacientes presentarén vélvulas bioproté-
sicas quirurgicas disfuncionantes. La reoperacion para estos
pacientes es ocasionalmente un procedimiento de alto ries-
go que conlleva riesgos significativos de morbilidad y mor-
talidad, especialmente porque muchos de estos pacientes son
ancianos y tienen numerosas comorbilidades®. El score de la
Sociedad de Cirujanos Tor4cicos (STS score) predice que un
hombre de 80 afios sin comorbilidades tiene un riesgo apro-
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ximado de mortalidad del 5% para la reintervencién aérti-
cay del 10% para la reoperacién mitral y una morbilidad im-
portante riesgo de 20 y 23%, respectivamente (http://www.
sts.org). Estos riesgos aumentan draméticamente en presen-
cia de comorbilidades®. Con la introduccién de la estrategia
de tratamiento VIV, donde una vélvula puede ser implanta-
da dentro de una bioprétesis disfuncionante, esta podria ser
un enfoque aceptable en pacientes de alto riesgo cuidadosa-
mente seleccionados. En nuestro medio los registros multi-
céntricos registraron mortalidad del 8,91% en cirugfa valvu-
lar adrtica y del 13,4% en cirugia combinada coronario-val-
vular sin hacer mencién sobre la mortalidad en reoperacio-
nes de estos pacientes®.
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Caso clinico

Presentacion atipica de injuria adrtica por traumatismo

cerrado de torax

Atypical presentation of blunt thoracic aortic injury traumatic
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RESUMEN

El traumatismo cerrado de térax con injuria adrtica es la sequnda causa de muerte
por traumatismo. EI 80-85% de los pacientes fallecen antes de llegar a un centro de
salud, el resto necesita un diagndstico rapido para realizar un tratamiento eficaz. La
mayoria de los casos se dan por una desaceleracién brusca, generalmente por acci-
dentes de transito.

Presentamos un caso de traumatismo cerrado de térax por aplastamiento debido a
un accidente de transito que al afio presenta hipertension arterial, con estudios diag-
nosticos que informan dilatacion de la aorta tordcica descendente y una membrana
en la luz con comportamiento estendtico. Se realizo tratamiento endovascular con
endoprotesis adrtica balén expandible.

Palabras claves: aorta tordcica, ruptura traumdtica, injuria cerrada, ruptura adrtica.

ABSTRACT

Blunt thorax trauma with aortic injury is the second cause of death for trauma. 80-
85% of patients die before reaching a healthcare, the rest of the patients need a rapid
diagnosis to perform and effective treatment. Most case are due to a sudden decele-
ration, usually due to traffic accidents.

We present a case of traffic accident with blunt thorax trauma by crushing that the
year presented arterial hypertension, with angio-CT that report the presence of dila-
tation of the thoracic aorta with a membrane in the lumen of the artery and steno-
tic behavior. Endovascular treatment was done with aortic device expandible ballon.

Key words: thoracic aorta, traumatic rupture, blunt injuries, aortic injuries.
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INTRODUCCION

El traumatismo cerrado de térax es la segunda causa de
muerte traumdtica luego del traumatismo de créneo, que
puede ser dado por impacto directo sobre el térax o por des-
aceleracién, provocando injuria de multiples érganos'. La
mayorfa de los pacientes que presentan un traumatismo ce-
rrado de térax no llegan a un centro de atencién; quienes lo
hacen y reciben un diagnéstico y tratamiento rdpido suelen
presentar buena evolucién?.

Presentamos el caso de un paciente con injuria de aorta to-
rdcica descendente que evoluciond con leve dilatacién adrti-
ca e hipertension arterial (HTA) por presencia de una mem-
brana en la luz de la aorta con comportamiento estendtico.

CASO CLINICO

Paciente de 21 afios con antecedente de haber sufrido un ac-
cidente de transito con aplastamiento de térax un afo atrds,
con presencia de hemotdrax, fractura de esternén y costillas
siendo intervenido quirtrgicamente.

Al ano presenta HTA diagnosticada en un control prelabo-
ral, por lo cual recibe tratamiento con tres drogas (IECA,
diuréticos y betabloqueantes) con mala respuesta. Se sospe-
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cha la presencia de una coartacién de aorta y es evaluado por
Hemodinamia Pedidtrica, que solicita una angio-TAC don-
de se observa dilatacién segmentaria de aorta tordcica des-
cendente (Figura 1A) e imagen compatible con injuria de
la pared aértica observado en la reconstruccién 3D (Figu-
ra 1B). Un aortograma confirmd la presencia de una mem-
brana en la luz con gradiente de 60 mmHg comporténdo-
se como una pseudocoartacién de aorta (Figuras 2A y 2B).

Se decide realizar tratamiento endovascular con implante
de endoprdtesis tordcica balén expandible de 25 x 150 mm
(SETA RAK, Latecba. Buenos Aires, Argentina) (Figura
3A). La decisién de utilizar una prétesis balén expandible se
toma por desconocerse la rigidez de la membrana, asegurar-
nos de que la misma quede normoimplantada y no tener com-
plicaciones ante una eventual ruptura adrtica con extravasa-
cién de sangre al mediastino. En la angiografia control se ob-

Figura 1. Angio-TAC. A. En un corte transversal se observa dilatacion segmen-
taria de aorta descendente (flecha blanca). B. En la reconstruccidn 3D se ob-
serva la extension de la injuria adrtica (flecha celeste).
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Figura 2. Aortograma basal. A y B. Se observa la presencia de una imagen
compatible con membrana luminal en aorta descendente (flechas blancas)
generando un gradiente de 60 mmHg.

serva endoleak Tipo 1y se sobreexpande con balén de 30 x 30
mm (BALT". Montmorency, Francia) (Figura 3B). En el dlti-
mo control se ve la presencia de una endoprdtesis tordcica nor-
moimplantaday sin presencia de endoleak (Figura 3C).

El paciente evolucioné favorablemente, sin complicaciones,
sin gradiente intraaértico. En el seguimiento al afio se pre-
senta normotenso y sin medicacion antihipertensiva.

DISCUSION

El 80-85% de los pacientes que sufren un traumatismo cerra-
do de térax fallecen antes de llegar a un centro de atencién®.
Los pacientes que llegan al centro de salud generalmente tie-
nen ruptura contenida por la capa adventicia o las estructuras
mediastinales vecinas. En un estudio retrospectivo se obser-
v6 que el traumatismo de térax estd acompafiado en el 31% de
los casos por injuria craneana y en ¢l 29% por injuria abdomi-
nal. E130% de los pacientes con injuria de aorta no presentan
signos externos de traumatismo tordcico y el 75% tienen frac-
tura de costillas®.La muerte intrahospitalaria en pacientes que
no reciben el tratamiento adecuado es del 30% dentro de las
primeras 6 horas, el 40-50% dentro de las 24 horas y 90% den-
tro de los 4 meses®. El caso que se presenta tiene una evolucién
mayor al afio hasta la realizacién del tratamiento adecuado.

Si bien es dificil conocer los mecanismos que producen la
injuria adrtica, el riego mds importante es la desaceleracién
brusca. Un estudio dice que el 74% de los casos son por ac-
cidentes automovilisticos”. Otra causa es la caida desde la al-
tura®. En una revisién sobre 142 autopsias se observé un des-
plazamiento oblicuo lateral del térax con movimientos de
compresion y estiramiento de la aorta a nivel del istmo pro-
vocando una laceracién de la misma®.

Goarin et al. clasificaron las lesiones de aorta en 3 grados:
Iro: Lesién limitada a la capa intima de la arteria (flap inti-
mal) o hematoma intramural.

2do: Lesién que compromete la capa intima y la adventicia
(pseudoancurisma, hemomediastino).

3ro: Compromete las tres capas de la arteria con una rapi-
da extravasacion de sangre a los tejidos mediastinicos veci-
nos que amortiguan el sangrado.

Figura 3. Radioscopia y angiografia del implante de la endoprotesis. A. Po-
simplante de endoprdtesis (ZETA RAK, Latecba. Buenos Aires, Argentina). Se ob-
serva la presencia de endoleak en el extremo proximal (flecha blanca). B. Pos-
dilatacion con catéter balén de 30 x 30 mm (BALT. Montmorency, francia) (fle-
cha negra). C. Aortograma final. Se observa la protesis bien implantada y au-
sencia de endoleak periprotésico.

Las lesiones de 3er grado se observan en el 40% de los
pacientes®.

Los pacientes con traumatismo de térax pueden presentar en
la radiografia de térax un ensanchamiento del mediastino,
una radiograffa normal no descarta una laceracién adrtica,
por lo que se debe realizar un ecocardiograma transesofdgico
y/o una tomografia computada de térax con reconstruccion
angiografica’. El gold standard para el diagnéstico de la inju-
ria de aorta es la angiotomografia computada que presenta
una sensibilidad del 98% y una especificidad del 100%°. La
arteriografia tiene una alta sensibilidad y especificidad ma-
yor al 90% para las lesiones grado 2do y 3ro®. El paciente que
presentamos tenfa una lesién de 2do grado.

El tratamiento frente a una injuria adrtica debe ser urgente.
Existen varias formas de tratarlo; se puede realizar aborda-
je quirurgico convencional con sutura directa de la lesién, re-
seccion del segmento afectado con interposicién de protesis
de dacrén o el tratamiento endovascular, que actualmente es
considerado de primera eleccién, con implante de endopréte-
sis tordcical®.

Estudios comparativos entre el tratamiento endovascular y
el quirargico convencional demostraron que el primero pre-
senta un menor indice de lesién medular (3 vs. 9%), menos
trastornos renales (5 vs. 8%), menor mortalidad (9 vs. 19%) y
menos complicaciones a largo plazo™.

El nuestro es un caso de presentacién atipica, en el que la in-
juria adrtica del paciente es diagnosticada como consecuen-
cia del estudio de su HTA después de un afio de haber sufri-

do un traumatismo de térax.
CONCLUSION

La injuria de aorta puede pasar desapercibida, si esta no es
sospechada desde un inicio y diagnosticada al momento del
traumatismo. Este caso corresponde a una presentacién ati-
pica por su forma de presentacién, el tiempo de evolucién y
el tratamiento elegido.
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Caso clinico

Tratamiento endovascular de aneurisma coronario

de rapido crecimiento

Endovascular treatment of fast-growing coronary aneurysm

Javier Céggiola’, Cecilia Rindisbacher?, Esteban De Giovanni?, Leandro Cavana*

RESUMEN

Los aneurismas de arterias coronarias son hallazgos angiogréficos inusuales. Descri-
ben una dilatacion focal de més del 50% respecto de los segmentos adyacentes nor-
males. La causa mds frecuente es la aterosclerosis (90%) y sus potenciales compli-
caciones son la trombosis, ruptura y embolia. Hasta el momento, no hay consenso
sobre su manejo; mientras algunos optan por el tratamiento conservador, otros pre-
fieren conductas mas agresivas.

Presentamos un caso de aneurisma de arteria descendente anterior en el contexto de
SCASEST, tratado exitosamente con angioplastia con stent recubierto con politetra-
fluoroetileno (PTFE), asi como una revision de la literatura acerca de las opciones te-
rapéuticas disponibles.

Palabras claves: aneurisma coronario; enfermedad coronaria; aterosclerosis, cinecoro-
nariografia; stent recubierto; politetrafluoroetileno.

ABSTRACT

Coronary artery aneurysms are unusual angiographic findings. Describe a focal dila-
tation of more than 50% with respect to normal adjacent segments. The most fre-
quent cause is atherosclerosis (90%) and its complications related to thrombosis, rup-
ture and embolism. Actually, there is no consensus on its management; while some
prefer conservative treatment, others prefer an invasive approach.

We present a case of left anterior descending artery aneurysm presenting as NSTEMI,
successfully treated with angioplasty with a stent covered with polytetrafluoroethyle-
ne (PTFE), as well as a review of the literature on the therapeutic options available.

Key words: coronary aneurysm; coronary disease; atherosclerosis; cinecoronariography;
coated stent; polytetrafluoroethylene.
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INTRODUCCION

El aneurisma de la arteria coronaria (AAC) se define como la
dilatacién localizada (mds de 1,5 veces) en comparacién con el
resto de las arterias coronarias y se clasifican segtin la forma (sa-
culares o fusiformes), su tamafio y su localizacién. La inciden-
cia varfa del 0,2 al 10% en la poblacién general. La destruccién
de la tdnica media es la razén de la formacién de AAC. La arte-
ria coronaria derecha es la arteria mds comtinmente involucra-
da, seguida de arteria circunfleja o descendente anterior (dife-
rentes estudios tienen diferentes incidencias)'’. Se presenta des-
de formas asintomaticas, como hallazgo incidental en la angio-
grafia, hasta cuadros de dolor precordial y muerte subita. Pre-
sentamos un caso de AAC de rdpido crecimiento, que se presen-
tacomo SCASEST, y su tratamiento endovascular.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 70 afios de edad, hipertenso, dislipé-
mico, con antecedentes de angioplastia coronaria con stent
convencional en mayo del 2013 en el segmento medio de
la arteria descendente anterior con posterior colocaciéon de
stent liberador de drogas (zotarolimus) en junio del 2016 por
reestenosis intrastent.
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Ingresa en septiembre del 2017 a Unidad Coronaria por pre-
sentar dolor precordial de cardcter opresivo sin irradiacién
ni sintomas neurovegetativos, sin cambios electrocardiogra-
ficos y biomarcadores cardfacos dentro de pardmetros nor-
males. Se interpreta como SCASEST, instaurando inmedia-
tamente tratamiento médico especifico al cual responde de
manera parcial; por ello se decide realizar cinecoronariogra-
fia, la cual evidencié una dilatacién aneurismatica de la arte-
ria descendente anterior a nivel del tercio proximal previa al
stent de 7,2 mm x 6,8mm.

No se toma conducta por cuestiones ajenas al cuerpo médico.
Reingresa en noviembre de 2017 por nuevo cuadro de SCA-
SEST y se estudia nuevamente mediante cinecoronariogra-
fia, constatandose lesién 70% ostial de descendente anterior
y aumento significativo del tamafo del aneurisma previa-

Figura 1.
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Figura 2.

mente descripto (10,2 mm x 8,4 mm). Ante dichos resulta-
dos, se decide realizar angioplastia con stent recubierto con
politetrafluoroetileno.

Mediante puncién femoral derecha con introductor 6 Fr, se
realiza cateterizacion selectiva de arteria coronaria izquierda
con catéter XB 3.5, control angiografico, donde se constata
nuevo aumento significativo del tamafo del aneurisma (13,9
mm x 10 mm); se realiza pasaje de dos gufas 0.014 hacia le-
cho distal de circunfleja y de descendente anterior; se proce-
de a predilatar con balén 2.0 x 15 mm a 12 ATM a nivel de
estenosis ostial. Posterior a esto, se posiciona stent cubierto
Begraft 3.5 x 18 mm que se impacta ¢ implanta a 12 ATM.
La angiografia final muestra la arteria permeable con exclu-
sién completa del aneurisma y resolucién completa de este-
nosis en segmento ostial.

El paciente evoluciond favorablemente y sin complicaciones
durante la internacién. Actualmente concurre a controles
con médico de cabecera, manteniéndose asintomético y con
prueba funcional negativa para isquemia.

DISCUSION

Los ancurismas de las arterias coronarias son hallazgos an-
giograficos inusuales y asintomdticos en su mayoria. Dicha
patologia fue descripta por Morgagni en 1761 en estudios
anatomopatoldgicos y, posteriormente, fue diagnosticada en
un paciente en vivo por Munker en 1958 mediante la angio-
grafia coronaria.

Describen una dilatacién localizada de la luz coronaria de
mis del 50% del didmetro respecto de los segmentos adya-
centes normales. Su prevalencia es baja, abarca el 0,15-4,9%!
y afecta principalmente al sexo masculino. Se diferencian de
las ectasias, que son dilataciones que comprometen al menos
¢l 50% de la longitud del vaso. Se clasifican segn su didme-
tro (pcqueﬁo <S5 mm, mediano entre S y 8 mm, y gigante >8
mm); segin su forma (sacular o fusiforme), segtin su locali-
zacion, si son verdaderos o pseudoaneurismas’

El factor causal mds frecuente es la aterosclerosis (90%), se-
guida de la enfermedad de Kawasaki, otros desérdenes vas-
culiticos (arteritis de Takayasu), enfermedades del tejido co-
nectivo, procesos infecciosos, uso de drogas ilicitas y enfer-
medades congénitas (displasia fibromuscular)*”.

En su patogenia intervienen los mismos factores de riesgo

Figura 3.

de la enfermedad coronaria. Exdmenes histoldgicos demos-
traron hialinizacién y depdsitos lipidicos que alteran y de-
bilitan la intima y la media, con destruccién de los compo-
nentes musculares eldsticos y la consecuente dilatacién. Se
han descripto también algunos genes que podrian asociarse
a la formacién de aneurismas coronarios y la relacién de es-
tos con la implantacién de stents. Los mecanismos propues-
tos para explicar estos casos son la diseccién residual, la mal-
posicién del szent y el efecto de las drogas citotéxicas que re-
trasan la reendotelizacién neointimal en el caso de los stents
farmacoactivos>®S.

Clinicamente, su presentacién varfa desde formas asintom4-
ticas hasta el sindrome coronario agudo y la muerte stbita.
Sus potenciales complicaciones son la trombosis y emboliza-
cién distal, isquemia o infarto de miocardio, diseccidn, va-
soespasmo, calcificacidn, ruptura o fistulizacién que pueden
desencadenar episodios de muerte subita, sindromes corona-
rios agudos o taponamiento cardfaco’.

Su diagnéstico, en general, es un hallazgo incidental en la ci-
necoronariograffa. La arteria afectada en la mayorfa de las
veces es la coronaria derecha, seguida por la descendente an-
terior o la circunfleja (diferentes estudios presentan dife-
rentes incidencias)’. Otros métodos diagndsticos no invasi-
vos incluyen la tomografia, el ecocardiograma y la resonan-
cia magnética.

El manejo terapéutico de esta entidad incluye varias opcio-
nes: quirdrgico, percutdneo o médico. Su sola presencia no
es indicativa de tratamiento invasivo, que debe reservarse
para pacientes con IAM y/o angina recurrente y AAC con
alto riesgo de ruptura (AAC gigantes o de rdpido crecimien-
to, AAC saculares, sintomas compresivos y en pacientes con
enfermedad arteriosclerética severa que requieren revascula-
rizacién miocirdica).

Al compartir, en la mayorifa de los casos, un mecanismo fisio-
patoldgico similar a la aterosclerosis, la terapia farmacologi-
ca consiste en medicacién antiplaquetaria, anticoagulantes,
estatinas y vasodilatadores, ademds del control de los facto-
res de riesgo cardiovasculares. Si bien no hay consenso sobre
el manejo 6ptimo de los AAC, las decisiones deben adaptar-
se a cada paciente en particular, teniendo en cuenta la for-
ma de presentacion clinica, la etiologfa, el tamario, la locali-
zacidn, su crecimiento con el tiempo y su asociacidn a enfer-
medad aterosclerética. La evolucién en el desarrollo de dis-
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Figura 4.

positivos endovasculares ha hecho que esta sea la principal
opcidn terapetica en la mayorfa de los pacientes, teniendo
como primera alternativa (y la que cuenta con mayor canti-
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dad de casos reportados) los stents coronarios cubiertos con
PTFE y dejando en segundo lugar, con mucho menor tasa de
uso por la mayor complejidad técnica y mayores chances de
complicaciones, la utilizacién de coils.?

Finalmente, la cirugia se recomienda en pacientes que no pue-
den ser tratados por via percutdnea o en portadores de ancu-
rismas saculares de gran tamafio con alto riesgo de ruptura.

CONCLUSION

Los aneurismas de las arterias coronarias son entidades poco
frecuentes que representan una expresién de la enfermedad
coronaria aterosclerdtica, en la mayoria de los casos, por lo
cual su tratamiento se orienta a la prevencién primaria y se-
cundaria de la aterosclerosis. El tratamiento invasivo se limi-
ta a algunas situaciones clinicas en particular, siendo el tra-
tamiento endovascular con stents cubiertos con PTFE, la
primera opcidn a considerar.
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Caso clinico

Sindrome de martillo hipotenar: reporte de un caso

Hypothenar hammer syndrome: case report

Mariano Revale', Julidan Kemps', Sergio Caldiroli', Martin Bodoira, Antonio Pocovi’

RESUMEN

El sindrome del martillo hipotenar es una entidad poco comun caracterizada por la
presentacion de isquemia digital resultado del trauma repetitivo sobre la eminencia
hipotenar de la mano. Ocurre habitualmente en personas que utilizan regularmen-
te sus manos como “martillo” para golpear objetos. Se han descripto diversas estra-
tegias terapéuticas y medidas preventivas para mejorar su evolucion a largo plazo. La
baja casuistica hallada en la literatura estd relacionada al subdiagndstico de esta pa-
tologfa. En esta ocasién se presenta un caso de sindrome de martillo hipotenar re-
cientemente diagnosticado en nuestro medio, y se discute su patogenia, diagndsti-
coy tratamiento.

Palabras claves: sindrome martillo hipotenar; isquemia digital; traumatismo hipotenar
repetitivo; oclusidn de arteria cubital; fenémeno de Raynaud.

ABSTRACT

The hypothenar hammer syndrome is an entity characterized by the presentation
of digital ischemia resulting from repetitive trauma on the hypothenar eminence of
the hand. It usually occurs in people who regularly use their hands as a "hammer"
to push, grind or twist objects. Various therapeutics strategies and preventive me-
thods have been described to improve their long-term evolution. The low casuistry
found in the literature is related to the subdiagnosis of this pathology. In this report,
we present a case of hypothenar hammer syndrome recently diagnosed in our envi-
ronment, and discuss its pathogenesis, diagnosis and treatment.

Key words: hypothenar hammer syndrome; digital ischemia; repetitive hypothenar trau-
ma, ulnar artery occlusion; Raynaud's phenomenon.
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INTRODUCCION

Paciente de 27 afios, sexo masculino, de oficio carpintero,
sin historia de enfermedades relevantes previas, consultaala
guardia por dolor, alteraciones sensitivas y cambios de colo-
racién de su mano derecha durante los tltimos S dias. Relata
un episodio compatible con fenémeno de Raynaud en dicha
extremidad el mes previo.

Al examen fisico se presenta con cianosis, lesiones eritemato-
sas y retardo del relleno capilar, en especial su 4to dedo, aso-
ciado a hipoestesia y paresia moderada del mismo (Figuras 1
y 2). Como hallazgo particular presentaba una masa pulsitil
en la region hipotenar palmar. Por tal motivo se decidid rea-
lizar una angiografia selectiva que evidencié un ancurisma
de la arteria cubital, con arcos palmares incompletos, y evi-
dencia de marcado hipoflujo en los ramos digitales palma-
res comunes y propios predominantemente en los dedos 3ro,
4toy Sto. (Figura 3).

Luego de una discusién multidisciplinaria, se decidié adop-
tar conducta quirtrgica lograndose la completa escision del
aneurisma y anastomosis término-terminal arterial, la cual
fue efectuada sin complicaciones (Figura 4).

El paciente evoluciond con recuperacién total de la funcio-
nalidad y sensibilidad de su mano derecha y fue dado de alta
alas 48 horas luego del procedimiento.

DISCUSION

El sindrome de martillo hipotenar (SMH) es una patologia
causada por la lesion vascular traumdtica de la arteria cubi-
tal (ulnar) asociada al uso reiterado de la regién hipotenar
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palmar para impactar sobre un objeto. Esta entidad, inicial-
mente descripta por Guttani'y Von Rosen, fue estudiada dé-
cadas mds tarde por Conn, quien observé que el mecanis-
mo fisiopatolégico subyacente en todos los casos presentados
era el traumatismo de la arteria cubital, otorgéndole asi su
denominacidn.

La arteria cubital es mds susceptible a lesiones dado que
transcurre superficialmente sobre el ligamento transver-
so del carpo y los musculos de la region hipotenar, entre los
huesos ganchoso y pisiforme.

Anatdémicamente, la arteria radial aporta la irrigaciéon
del arco palmar profundo, y la arteria cubital la del arco
palmar superficial. En la mayoria de los pacientes existe
suficiente circulacién colateral entre dichas arterias pero
en algunos casos los arcos palmares pueden ser “incom-
pletos”. E1 SMH en estos tltimos suele presentarse cli-

Figura 1. Foto del dorso de la mano comprometida clinicamente. Se eviden-
cian signos de isquemia distal de los dedos.
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Figura 2. Foto de la palma de la mano comprometida clinicamente. Se evi-
dencian signos de isquemia distal de los dedos.

Figura 4. foto intraoperatoria donde se observa el aneurisma de la arteria cu-
bital previo a su reseccion.

nicamente de manera més severa requiriendo frecuente-
mente resolucion quirdrgica.

Habitualmente, la duracién de ese estimulo traumitico
sobre la arteria cubital, que se ve asociado a ciertos ofi-
cios de riesgo (tales como carpinteros, mecénicos, ma-
rroquineros, mineros, maquinistas, obrcros) y a ciertos
deportes (pelota vasca, tenis, baseball, mountain bike),
estd directamente relacionada con la aparicién de esta
patologia’.

DIAGNOSTICO

Habitualmente afecta a hombres de mediana edad (media
de 40 afios), tabaquistas, que se presentan con frialdad de
los dedos de la mano dominante (38%), intolerancia al frio
(72%), disestesias dolorosas (26%), entumecimiento (28%),
dolor (22%), tilceras (15%) y masa pulsatil (4%).

El test de Allen es una prueba util, al igual que el eco-Do-
ppler color, para evaluar la competencia del arco palmar. Sin
embargo, el diagnéstico definitivo (gold-standard) es esta-
blecido por angiografia arterial selectiva. Las imdgenes pa-
tognomonicas de esta patologia son conocidas como “arte-
ria en forma de sacacorchos”, causadas por la importante
tortuosidad de la arteria cubital en esta regién, asociadas a
su vez, aunque menos frecuentemente, a la visualizacién de
aneurismas, oclusién de la arteria cubital en la region del

Figura 3. Angiografia de la mano comprometida clinicamente. Se observa
una dilatacién aneurismadtica en la arteria cubital, con arco palmar incomple-
to, marcado hipoflujo de los ramos digitales palmares comunes y propios, pre-
dominantemente del 3er, 4to y 5to dedo.

hueso ganchoso, y oclusién de arterias digitales subsidiarias
de la arteria principal comprometida®.

Los diagnésticos diferenciales suelen ser patologias que cur-
san con signos de isquemia de una extremidad superior in-
cluyendo la enfermedad de Raynaud, vasculitis, embolia ar-
terial de origen cardiaco, tromboangeitis obliterante, ateros-
clerosis con trombosis secundaria y sindrome del opérculo
toracico.

FISIOPATOLOGIA.

El mecanismo fisiopatolégico de esta entidad todavia estd
en discusion dada la baja prevalencia de la misma, pero se
cree que el traumatismo repetitivo del arco palmar superfi-
cial de la arteria cubital podria generar dafios en su capa in-
tima desencadenando mediadores que estimulan el vasoes-
pasmo ¢ induciendo a la activacién y la agregacién plaque-
taria y la formacién de trombos. Si el dafio se extiende hasta
la capa media podria predisponer al debilitamiento de la pa-
red, fibrosis y remodelamiento y el consiguiente desarrollo
de aneurismas localizados que actan como potencial fuen-
te emboligena’*.

Por otro lado, los estudios histopatolégicos muestran patro-
nes de displasia fibromuscular en todos los casos evaluados.
Este dato, sumado a que ¢l 98% de los pacientes presentan
lesiones angiograficas similares (displasia fibromuscular) en
ambas manos a pesar de no ser sintomdticas, hace suponer la
presencia de un componente congénito predisponente’.

TRATAMIENTO

La estrategia terapéutica es controversial debido de la esca-
sa casuistica.

El tratamiento conservador incluye la cesacién tabiqui-
ca, la prohibicién de continuar con actividades que predis-
ponen a nuevos traumas sobre la regién (considerar el cam-
bio de oficio), el uso de guantes protectores, evitar el frio ex-
tremo, la administracién de bloqueantes célcicos (nifedipi-



na, diltiazem) como prevencién del espasmo arterial, el tra-
tamiento con antiagregantes o anticoagulantes, cuidados lo-
cales en caso de necrosis, y pentoxifilina como vasodilatador
y agente reoactivo®.

La alternativa quirtrgica puede ser necesaria para el trata-
miento de isquemia severa o refractaria, y en contexto de
aneurismas arteriales.

Incluye desde la ligadura de la arteria (asumiendo un arco
palmar intacto y en casos donde la reconstruccién es tée-
nicamente imposible de realizar), la reseccién del segmen-
to arterial trombosado o del aneurisma, con anastomosis
término-terminal (cuando la reseccién es menor de 2 cm
de longitud y los trayectos mds distales del arco palmar su-
perficial se encuentranen buen estado), hasta la reseccién y
reconstruccién vascular con vena o prétesis en caso de ser
necesario’.

Generalmente el SMH es diagnosticado demasiado tar-
de para que la recanalizacién sea viable, aunque la reseccidn
seguida de la interposicion de un dypass venoso con la res-
titucion funcional ha sido reportada en varias oportunida-
des, con un 84% de permeabilidad de los mismos a 2 afios
de seguimiento. La oclusién de los puentes ha ocurrido
principalmente en pacientes que continuaron con el hébito
tabdquico®.

La amputaci6n, simpatectomia cervical, el bloqueo del gan-
glio estrellado y la trombolisis han sido también otros mé-
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todos alternativos sugeridos, aunque la evidencia al respec-
to es algo escasa’.

Los resultados en el seguimiento de los pacientes con reso-
lucién quirdrgica son disimiles, evidencidndose mejoria cli-
nica solo en un 50% de los casos, sin encontrarse diferencias
sustanciales en cuanto a las técnicas empleadas para su revas-
cularizacién, probablemente debido a que los factores mds
importante en la evolucién a largo plazo sean las medidas hi-

giénico dietéticas y los cuidados preventivos.
CONCLUSION

El SMH no es una patologia tan infrecuente como se cree.
Es una causa curable y prevenible de isquemia digital de
miembro superior con la que los médicos de atencién prima-
ria debieran familiarizarse dado que estudios en poblaciones
de riesgo han detectado un alto porcentaje de individuos con
evidencia clinica de oclusiones arteriales, con una tasa extre-
madamente baja de consulta debido a que los sintomas mu-
chas veces no adquieren la suficiente severidad para que in-
terfieran con su actividad laboral diaria.

El SMH es una entidad subdiagnosticada porque su presen-
tacidn mds frecuente es asintomdtica. Sin embargo, existen
casos, como el presentado en este articulo, que requieren re-
soluciones mds invasivas dada la gravedad de su presentacién
clinica.!®
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Caso clinico

Tratamiento endovascular con stent autoexpandible
en oclusion de vena innominada izquierda

Endovascular treatment with self-expanding stent in left innominate

vein occlusion

Ramon Alberto Carrizo', Patricio Vicente Potrino’, Alberto Leopoldo Becerra'

RESUMEN

El sindrome de vena cava superior o de sus afluentes es una entidad clinica bien co-
nocida, determinada bésicamente por edemas de cara, cuello y miembros superiores.
En algunos casos se producen sintomas de compresidn bronquial, entre otros. Las cau-
sas son variadas y el tratamiento en la gran mayorfa de los casos se realiza por via endo-
vascular. Es importante establecer la causa y planificar el tratamiento en forma conjunta
con un equipo interdisciplinario, de acuerdo sobre todo con la etiologfa. Se comunica el
siguiente caso para observar su presentacion clinica y nuestra forma de tratarlo.

Palabras claves: sindrome de vena cava superior; stent; stent autoexpandible; oclusion
de vena innominada.

ABSTRACT

The superior vena cava syndrome or its affluents, determines a well-known clinical
entity, basically determined by edema of the face, neck and upper limbs. In some ca-
ses there are symptoms of bronchial compression among others. The causes are va-
ried and the treatment in the great majority of cases is endovascular. It is important
to establish the cause and plan the treatment in a joint way, with an interdisciplinary
management according to the etiology. The following case is presented to observe
its clinical presentation and our way of treating it.

Key words: superior vena cava syndrome, stent, self-expanding stent, innominate vein
occlusion.
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CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino, de 36 afios, que es remitida a
nuestro servicio para realizar en forma programada venogra-
fia por sindrome de vena cava superior y didlisis subdptima
por bajo flujo en la fistula AV del brazo izquierdo. Como an-
tecedentes la paciente es diabética tipo 1, e insuficiente renal
crénica en hemodidlisis desde los 30 afios de edad. Presenta
una fistula arteriovenosa con prétesis en brazo izquierdo por
haber tenido intentos fallidos de fistula arteriovenosa en di-
cho brazo y en el contralateral. Ademds presenta multiples
cicatrices de punciones venosas yugular bilateral y subclavia
bilateral, para catéteres de didlisis en el pasado. La paciente
presenta edema de cara, cuello, porcién superior del hemits-
rax izquierdo y miembro superior izquierdo.

En el estudio se realiza una inyeccién de contraste desde la
protesis del brazo izquierdo y por puncién venosa femoral
derecha se realiza venografia de vena cava superior. Se obser-
va oclusién completa de vena innominada izquierda luego
de dar la vena mamaria interna. Vena innominada derecha,
vena cava superior y desembocadura de vena 4cigos (con gran
desarrollo) sin obstrucciones (Figura 1). Se observa el drena-
je del territorio ocluido por vena mamaria interna a través de
la 4cigos y de venas yugulares anteriores en puente.

Se plantea a diferido intentar realizar angioplastia con stent
de vena innominada izquierda (por no contar con prétesis
en ese momento). A la semana, previa planificacidn, se rea-
liza puncién venosa subclavia izquierda con introductor val-
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vulado 5 French y puncién venosa femoral derecha con in-
troductor valvulado 7 French (se decide doble puncién para
no usar introductor grande en subclavia, por si la angioplas-
tia no es posible, no correr riesgos con la hemostasia). Previo
control angiografico desde subclavia se negocia la obstruc-
cién de vena innominada izquierda con gufa recta 0.035”
Starter® (Boston Scientific, USA) logrando atravesar sin de-
masiada resistencia (Figura 2). Se ubica distalmente en vena
cava inferior. Se realiza angioplastia con balén periférico de
5 x 40 Mustang” (Boston Scientific-USA) mm logrando re-
canalizar la vena (Figura 3). Se pasa desde introductor femo-
ral gufa J 0.035” Starter’ (Boston Scientific-USA) la zona a
tratar y se lo ubica distalmente en vena subclavia izquierda.

Figura 1. Vena innominada derecha.
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Figura 2. Pasaje de cuerda a través de la oclusion.

Se posiciona stent autoexpandible de 7 x 60 Smart Control”
(Cordis-USA), con correcta posicién en el control angio-
gréfico. Se realiza una posdilatacién con balén 7 x 60 Mus-
tang’ (Boston Scientific-USA), por presentar en el medio del
stent persistencia de la estenosis. En el control final se obser-
va expansién completa del stent con drenaje de vena innomi-
nada normal (Figura 4). Se retiran introductores sin sangra-
dos y queda en internacién un dia para control. A la semana
en el control se observa remisidn de los edemas en cara, cue-
llo y miembro superior izquierdo, con didlisis éptimas por
la protesis.

DISCUSION

El sindrome de la vena cava superior o sus afluentes origina un
sindrome mediastino superior consistente en edema de cabe-
za, cuello y brazos, cianosis, congestion y circulacién venosa
colateral. Provoca, entre otros sintomas, tos, disfonia, disnea
y/o estridor y disfagia, cefalea, somnolencia, zumbidos de of-
dos debido al edema cerebral y aumento del didmetro del cue-
llo, en caso de que la obstruccién se encuentre mds arriba en
las venas innominadas, el edema se limitara al cuello, la cara
y el brazo del lado afectado. La obstruccién puede deberse a
causas extrinsecas ¢ intrinsecas al vaso y la etiologfa puede ser
por patologias malignas o benignas. Entre las intrinsecas e in-
flamatorias, es bien conocida la asociacién con catéteres de
marcapasos, catéteres de infusion de quimioterdpicos y de he-
modidlisis. La incidencia de sindrome de vena cava superior es
de aproximadamente 1.500 pacientes/afio en Argentinay de
15.000 pacientes/afio en Estados Unidos de Norteamérica.
La verdadera incidencia de esta variedad en particular no estd
muy bien descripta en la literatura, ya que se encuentran mu-
chas serie de casos en forma aisladas.

La estrategia de tratamiento en estos casos puede ser quirdr-
gica o por via endovascular, siendo la tltima la més utilizada
en la actualidad. Se han empleado varios tipos de endopré-
tesis para el tratamiento del sindrome de vena cava superior
o troncos innominados: balén expandible, acero inoxidable
autoexpandible, nitinol autoexpandible y nitinol recubier-

to de PTFE autoexpandible. Los datos disponibles de di-

Figura 3. Angioplastia con baldn.

Figura 4. Resultado final con vena innominada izquierda permeable.

versas series sugieren resultados similares para los diversos
dispositivos.

El tratamiento de esta patologia, mds alld de aliviar la sig-
nosintomatologfa, en este caso en particular es de suma im-
portancia para recuperar el adecuado flujo de la fistula arte-
riovenosa, ya que en caso de no poder seguir la didlisis por el
brazo, se tendria que colocar nuevo catéter de hemodidlisis,
con las complicaciones que esto traeria. En los casos en que
se deba a compresidn extrinseca por tumor se debe agregar el
adecuado tratamiento de la patologia neoplésica, dependien-
do el pronéstico del paciente, del tipo y malignidad del tu-
mor involucrado.

En nuestra practica encontramos varios casos de oclusién o
trombosis de vena cava superior, pero con mucha menos fre-
cuencia de tronco venoso braquiocefilico innominado puro.
En este caso decidimos optar por el stent autoexpandible de
nitinol por la gran fuerza radial y descubierto por no tratar-
se de una patologia infiltrativa que pudiera presentar inva-
sion del dispositivo.
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CONCLUSION

Se presenta este caso por tratarse de una patologfa que, a pe-
sar de ser infrecuente, se encuentra cada vez més en nuestra
préctica diaria, debido a la gran cantidad de dispositivos de
estimulacién permanente, catéteres de hemodialisis y qui-
mioterapicos (sin contar las causas de compresién extrinse-
ca por tumores). Ante dicho escenario se plantea un gran de-
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El valor del Registro Nacional de Procedimientos del CACI

The value of the National Registry of Procedures of the CACI
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El Registro voluntario Nacional de Procedimientos, que se realiza anualmente desde el afio 2007, tiene una importan-
cia fundamental para el manejo general de nuestra especialidad.

Determinar fehacientemente el nimero de procedimientos diagnésticos y terapéuticos tanto en territorio coronario
como no coronario, en pacientes pedidtricos y en adultos, a lo largo y a lo ancho de nuestro pafs, nos permite tener el
mapa de nuestro contexto, en el tratamiento de las patologias cardiovasculares en general.

Con esta informacidn resultard mas sencillo sentarnos con los financiadores de la salud tanto ptblica como privada a
discutir qué parte de la gran masa de atencién pasa por nuestras salas. Permitiéndonos plantear cuanto hay que desti-
nar en salud para realizar las précticas de nuestra especialidad, baséndonos en niimeros reales.

Sin embargo, a pesar de lo relevante que resulta contar con esta informacién completa, resulta llamativa la escasa ad-
herencia al Registro.

A pesar del trabajo continuo de la Oficina de Registros y de su coordinador, el Dr Omar Santacera, los centros que apor-
tan sus datos al Registro, solo representan el 30% en los tltimos afios.

Los datos correspondientes al afio 2016, presentados durante las Jornadas Cientificas y Gremiales CACI 2017 llevadas
acabo en la ciudad de Salta, muestran que de 335 centros, solo 96 aportaron los datos correspondientes a su actividad.
Esto representa el 28,7% de los servicios de Hemodinamia del pais.

Este bajo porcentaje de centros participantes contrasta de manera notable, por ejemplo, con ¢l Registro de la Seccion
de Hemodindmica y Cardiologia Intervencionista de la Sociedad Espafiola de Cardiologia, el cudl desde 1990 comu-
nica anualmente la actividad intervencionista en Espafia. Al igual que nuestro Registro Nacional de Procedimientos,
el mismo es voluntario, no auditado y realizado a través de una base de datos 0 /ine. El contraste entre ambos registros
se expresa en que mientras que al nuestro vuelcan sus datos en promedio el 30% de los servicios de Hemodinamia del
pais, en el caso de Espana, el registro refleja la actividad anual del 100% de los hospitales publicos y del 92% de los cen-
tros privados', constituyendo cada uno de sus reportes la fuente mds actual, completa y rigurosa de la actividad inter-
vencionista del pafs.

Desde esta Comision Directiva, estamos firmemente dispuestos a revertir esta situacion. Hemos sumado a la Oficina
de Registros, a los doctores Leandro Lasave, Gerardo Nau y Gustavo Pedernera, quienes manifestaron su interés y vo-
cacién de trabajar en la misma, para que junto a los doctores Santaera y Torresani instrumenten los medios para rever-
tir en este afo la escasa participacién y compromiso, y hacernos sentir a todos participes necesarios y beneficiarios de
disponer de esta informacién indispensable para conocer la realidad de la Cardioangiologfa Intervencionista en nues-
tro pais.

No quiero dejar pasar la oportunidad de mencionarles que, a iniciativa del Area de Investigacién del Colegio, durante
este afio se iniciard el Registro Argentino de Angioplastia Coronaria - RAdAC 2, coordinado en forma conjunta por
el CACI, el Consejo de Hemodinamia de la SAC y el Comité de Hemodinamia de la FAC.

Recordemos que entre Mayo del 2010 y Febrero del 2012 el estudio RAdAC, del que participaron 67 centros con Ser-
vicio de Hemodinamia y en el que se incluyeron 3102 pacientes, dio lugar a la presentacion y publicacién de diversos
trabajos que surgieron del mismo.

El objetivo fundamental de RAJAC 2, estd dirigido a conocer como estamos realizando nuestras intervenciones co-
ronarias en la actualidad, ya que es notable en los tltimos afios la evolucién de las indicaciones y recursos disponibles.
Los invito a todos a que, como miembros del Colcgio, nos comprometamos a tener una participaci(’)n activa en estos
y otros registros relacionados con nuestra especialidad, los que de esa manera representaran el abanico completo de la
realidad de la préctica de la Cardioangiologia Intervencionista en nuestro pafs.

Dr. Anibal Damonte
Presidente del CACI
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Reglamento de Publicaciones

Reglamento de Publicaciones de la Revista Argentina de
Cardioangiologia Intervencionista

Publications rules Argentine Journal of Interventional Cardioangiology

La Revista Argentina de Cardioangiologia Intervencionista
(RACI) es una publicacién trimestral editada por el Colegio
Argentino de Cardioangiélogos Intervencionistas (CACI)
con objetivos asentados en la divulgacién de material cientifi-
coy educativo para la especialidad. La distribucién nacional es
gratuita y estd dirigida a cardioangidlogos intervencionistas,
cardidlogos clinicos y pedidtricos, radidlogos, neurélogos, téc-
nicos en hemodinamia y especialidades afines. La publicacién
es de tipo impresa y electrénica (www.caci.org.ar).

Los principios editoriales de la revista se basan en los Requi-
sitos de Uniformidad para los Manuscritos enviados a Revis-
tas Biomédicas (Uniform Requirements for Manuscripts Sub-
mitted to Biomedical Journals) redactados por el Comité In-
ternacional de Editores de Revistas Médicas (International
Committee of Medical Journal Editors - ICMJE) en su mds re-
ciente actualizacién, disponible en www.icmje.org.

A partir del ndmero 2 volumen 9 afio 2018, por razones edito-
riales, los elementos graficos (figuras, tablas, fotos) se editardn
a lo sumo en dos colores (azul y negro). Aquellos que los de-
seen a todo color deberdn pagar un costo adicional por el tra-
bajo de 200 US$.

Los articulos enviados deben ser originales. EI Comité Edi-
torial evaluara los trabajos y luego de un primer analisis so-
bre si el articulo sigue las normas Editoriales de la Revista, el
Director y/o Directores Asociados serdn los encargados de
enviarlos a un arbitraje externo, que serd simple ciego, que
significa que los autores no conocen ¢l nombre de los revi-
sores y los revisores a su vez no conocen el nombre de otros
revisores. Esta politica del RACI se hace siguiendo los mis-
mos criterios empleados por el Comité de Revisién y Edito-
rial del ] Am Coll Cardiol (JACC), que es la revista de car-
diologia de mayor factor impacto. La decisién final queda-
r4 en manos del Comité Editorial de acuerdo con las conclu-
siones del arbitraje. Asimismo, el Comité Editorial tendr4 la
facultad de introducir, con el consentimiento de los autores,
todos los cambios editoriales exigidos por las normas grama-
ticales y las necesidades de edicidn de la revista. Los articulos
de Revisién y Editoriales también serdn objeto de la misma
revisién. Articulos Editoriales son usualmente pedidos por
el Comité Editorial.

Luego de la primera revision, los trabajos pueden ser aceptados
en la forma en que fue incialmente enviado; Revisiones Meno-
res es cuando si bien el trabajo tiene aportes importantes existen
limitaciones menores que deben ser corregidas antes de su even-
tual publicacién; Revisiones Mayores es cuando el trabajo es in-
aceptable para publicar de acuerdo a como fue presentado. Sin
embargo, el Comite Editorial considerarfa un posible nuevo en-
vio, tambien llamado de novo submission, si el trabajo es modifi-
cado sustancialmente; Rechazo, es cuando los revisores y el Co-
mité Editorial consideran que el trabajo es inapropiado para pu-
blicar en la Revista RACI

En casos especiales de consensos de diagnéstico y/o trata-
miento realizados en conjunto entre el CACI y sociedades
cientificas afines, tal consenso, de comiin acuerdo entre las
mismas y con conocimiento del Comité Editorial, podrd ser
publicado en forma excepcional por las revistas oficiales de
ambas sociedades en forma simultinea.

PRESENTACION GENERAL DEL MANUSCRITO

Todos los autores asi como los miembros del Comité Editorial
deben declarar conflictos de intereses, en caso de que existan, con
las publicaciones.

Cada articulo debe ser presentado con una primera pégina
que debe contener: (a) el titulo, informativo y conciso; (b)
los nombres completos de los autores y de las instituciones
en que se desempeiian; (c) un titulo abreviado para cabeza
de pédgina; (d) el nimero total de palabras del articulo, sin
las referencias bibliograficas; (¢) el nombre y direccién com-
pleta, con fax y direccidn electrénica, del autor con quien se
deba mantener correspondencia. La segunda pégina debe in-
cluir el resumen (abstract) en espafiol y en inglés, con 3-6 pa-
labras clave al final de éstos con términos incluidos en la lis-
ta del Index Medicus (Medical Subject Headings - MeSH).
Luego, en la tercera pagina, se debe desarrollar el contenido
del manuscrito (véase Preparaciéndel manuscrito), iniciando
una nueva pagina para cada seccién. Todas las pdginas deben
ir numeradas desde la portada.

El envio del articulo (texto, tablas y figuras) debe realizarse por
correo electrénico a revista@caci.orgar, con una nota firmada
por todos los autores (véase modelo pagina web), con la indica-
cién de la seccién a que corresponderia el manuscrito y la asevera-
cién de que los contenidos no han sido anteriormente publicados.
Quienes figuren como autores deben haber participado en
la investigacion o en la elaboracién del manuscrito y hacer-
se pblicamente responsables de su contenido.

Para cada articulo se permite un mdximo de 8 autores, que
deben adaptarse a las normas sobre autorfa expuestas por la
IMCJE. Cada manuscrito recibido es examinado por el Co-
mité Editor y por uno o dos revisores externos. Posterior-
mente se notificard al autor responsable sobre la aceptacion
(con o sin correcciones y cambios) o el rechazo del manuscri-
to. Aprobada la publicacidn del trabajo, la RACI retiene los

derechos de autor para su reproduccidn total o parcial.

SECCIONES

Articulos originales (véase Preparacién del manuscrito)

Son trabajos cientificos o educativos de investigacién bé-
sica o clinica original. Condiciones: a) texto general, has-
ta 5.000 palabras, incluidas las referencias; b) resumen,
hasta 250 palabras; c) tablas + figuras, hasta 8; ¢) auto-
res, hasta 10.



Articulos de Revision

Son articulos sobre temas relevantes de la especialidad solici-
tados por el Comité Editor a autores de reconocida trayectoria
(nacionales o extranjeros). Puede ser escrito por diferentes tipos
de médicos (no mas de 3 autores). Condiciones: idem Articulo
Original.

Educacién Basica

Son articulos sobre el manejo racional y protocolizado de diferen-
tes circunstancias que se presentan en la préctica diaria. Son revi-
sados y consensuados previamente con especialistas en el tema, y
se culminan con un diagrama de flujo sobre el manejo diagndsti-
co y terapéutico de la patologia. Es solicitado por el Comité Edi-
tor. Condiciones: a) texto general, hasta 2.500 palabras excluyen-
do referencias; b) resumen, hasta 150 palabras; c) tablas + figuras,
hasta 6; d) referencias, hasta 20; €) autores, hasta 4.

Caso Clinico

Es la descripcion de un caso clinico de caracteristicas inusuales,
con su abordaje diagndstico y terapéutico y su resolucion final.
Debe acompaiiarse de una breve discusion bibliogréfica. Condi-
ciones: a) texto general, hasta 1.200 palabras; b) resumen, hasta
100 palabras; c) tablas + figuras, hasta 4; d) referencias, hasta 10;
€) autores, hasta 5.

¢{COmo traté?

Bajo el titulo “:Cémo traté?” los autores presentaran un caso de-
safiante y la descripcion del tratamiento realizado. El titulo debe-
r4 estar incluido al comienzo del texto, por ejemplo “¢Cémo traté
un aneurisma en la descendente anterior?”. Luego se incluirdn los
nombres, apellidos, titulos y lugar de trabajo de los autores. De-
bera indicarse el autor que recibiré la correspondencia, incluyen-
do su direccién postal y e-mail. Todos los autores deberan decla-
rar sus conflictos de interés y, en el caso de no tenetlos, indicarlo.
Texto, figuras y referencias seguirdn los criterios del Caso Clinico
Imagenes en Intervencionismo

Se aceptardn para publicar im4genes de casos excepcionales, ilus-
trativas, y que el Comité Editorial y los revisores externos consi-
deren de sumo interés para su publicacion en la revista. Deben ir
acompanadas de una leyenda explicativa y un breve resumen de
historia clinica. Condiciones: a) texto general, hasta 300 palabras;
b) solo 2 figuras originales; c) referencias, hasta 3; d) autores, has-
taS.

Protocolos de Investigacion

Como articulos especiales la Revista aceptara la publicacion de
Protocolos de Investigacion Clinica, preferentemente multicén-
tricos y siempre que los mismos no hubiesen reportado antes los
resultados parciales o totales del estudio.

Editoriales

Son andlisis y/o comentarios de temas relevantes de la especialidad
o de la Cardiologfa General que tuviesen relacién con nuestra es-
pecialidad. Siempre serdn solicitados por el Comité Editor aun ex-
perto en el tema. Asimismo, pueden solicitarse comentarios sobre
temas no relacionados a un articulo en particular. Condiciones: a)
texto general, hasta 2.000 palabras; b) referencias, hasta 40.
Cartas del Lector

Es una opinién sobre un articulo publicado en el tltimo nimero
de la revista, el cual requiere un arbitraje realizado por miembros
del Comité Editor. Condiciones: a) texto, hasta 250 palabras; b)
se podr4 publicar una tabla y/o figura; ¢) referencias, hasta 5. Se
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aceptardn solo aquellas cartas enviadas dentro del mes de haber
salido la versién impresa del nimero de la revista donde se publi-
c6 el articulo original.

PREPARACION DEL MANUSCRITO
El articulo debe estar escrito en castellano, en un procesador de
texto Word (Microsoft”) y guardado con extensién *.doc. El ta-
mano de la pigina debe ser A4 o carta, con doble espacio inter-
lineado, margenes de 25 mm con texto justificado y con tamafio
de letra de 12 puntos tipo Times New Roman o Arial. Las pagi-
nas se numerardn en forma consecutiva comenzando con la por-
tada. El manuscrito (articulo original) debe seguir la estructura
«IMR D, es decir, Introduccién, Material y métodos, Resulta-
dos y Discusién (véanse las normas de publicacién ICMJE). Ade-
mas, debe incluir Titulo, Resumen, Conflicto de Intereses y Bi-
bliograffa. En algunos casos es necesario agregar una Conclusion,
Agradecimientos y un Apéndice. Como unidad de medida se uti-
lizard el sistema métrico decimal, usando comas para los decima-
les. Todas las mediciones clinicas, hematolégicas y quimicas de-
ben expresarse en unidades del sistema métrico y/o UL Sélo se
utilizaran las abreviaturas comunes, evitdndose su uso en el titu-
loy en el resumen. La primera vez que se empleen irdn precedidas
por el término completo excepto que se trate de unidades de me-
dida estdndar.
Las tablas deben presentarse en hojas individuales, numerdndo-
se de forma consecutiva utilizando niumeros ardbigos (0, 1, 2, etc.)
segtin el orden en que fueron citadas en el texto, con un titulo bre-
ve para cada una de ellas. Todas las abreviaturas de la tabla no es-
tandarizadas deben explicarse. Las notas aclaratorias deben ir al
pie de la misma utilizando los siguientes simbolos en esta secuen-
cia: % 11§, €, 11, £ etc.
Las figuras deben tener formato TIFF, PSD o JPEG e ir, cada
una, en un archivo aparte a 300 dpi en formato final. Cada una
de ellas tiene que estar numerada de forma correlativa junto a la
leyenda explicativa en archivo aparte. El tamao usual de las fo-
tografias debe ser de 127 x 173 mm. Los titulos y las explicacio-
nes detalladas se colocan en el texto de las leyendas y no en la ilus-
traciéon misma.
Las referencia s bibliogréficas se enumerardn de manera conse-
cutiva con numeros arabigos entre paréntesis. Se incluirdn to-
dos los autores cuando sean seis 0 menos; si fueran mas, el terce-
ro serd seguido de la expresién «, et al.». Los titulos de las revis-
tas serdn abreviados segun ¢l estilo empleado en el Index Medi-
cus. Ejemplos:

1. Registro de Procedimientos Diagnésticos y Terapéuticos efm‘uﬂ—
dos durante el periodo 2006-2007. Colegio Argentino de Car-
dioangislogos Intervencionistas (CACI). Disponible en hutp://
www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. consultado el 01/01/2009.
(Pigina Web.)

2. Magid DJ, Wang ¥, McNamara RL, et al. Relationship between
time of day, day of week, timeliness of reperfusion, and in-hospital
mormlity fbr patients with acute S T-segment elevation myocar-
dial infarction. JAMA 2005;294:803-812. (Revistas en inglés.)

3. Aros E Cusiat ], Marrugar ], et al. Tratamiento del infar-
to agudo de miocardio en Esparia en el aio 2000. El estudio
PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-1173. (Revis-
tasen e:paﬁo/ ).
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