
pacientes se mantienen sin recaı́das a los 12meses, por lo cual la

mayorı́a de ellos requieren tratamientos repetidos.

Hasta donde sabemos, en la literatura médica en lengua inglesa

son pocos los casos de sarcoma sinovial pericárdico. En una

búsqueda en PubMed con el término ‘‘pericardial synovial sarcoma’’,

en agosto de 2016 solo se identificaron 54referencias. Al examinar

estos artı́culos, ası́ como las publicaciones citadas en ellos, se

identificaron solo 38casos de sarcoma sinovial originado en el

pericardio (tabla). Se revisaron estos casos en cuanto a epidemio-

logı́a, cuadro clı́nico, conducta terapéutica y pronóstico de esta

neoplasia. Ocurre predominantemente en varones, con mayor

incidencia en la cuarta década de la vida. La mayor parte de los

sarcomas eran de tipo monofásico (células fusiformes) y se identificó

la translocación citogenética. Como en el presente caso, hubo

predominio de inmunohistoquı́mica positiva para vimentina, antı́-

geno de membrana epitelial y citoqueratina. Todos los casos se

trataron con extirpación quirúrgica si era posible, y se aplicó un

tratamiento neoadyuvante (quimioterapia y radioterapia) para

reducir las tasas de recidiva local, de manera similar al tratamiento

del caso presentado aquı́. Se realizó una extirpación completa o casi

completa del tumor en una minorı́a de los casos publicados, de

manera que la mayorı́a de los pacientes presentaron recaı́das locales

o un tiempo de supervivencia corto.

En conclusión, en esta publicación se describe un caso de

sarcoma sinovial de origen pericárdico y una revisión actuali-

zada de la literatura. Este sarcoma tiene mal pronóstico y son

cruciales tanto el abordaje diagnóstico sistemático como el

tratamiento multidisciplinario. El análisis de las caracterı́sticas

histológicas del tumor, el curso clı́nico del paciente y la

respuesta al tratamiento permitirán establecer estrategias

terapéuticas óptimas para el tratamiento de estos tumores

extremadamente raros.
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Comparación del perfil de expresión de la vı́a
PI3K-AKT-mTOR en muestras de tejido tumoral
y no tumoral de pacientes sometidos
a trasplante cardiaco

Comparison of the PI3K-AKT-mTOR Pathway Expression Profile

in Tumoral Versus Nontumoral Tissue Samples From Heart

Transplant Recipients

Sr. Editor:

Una de las limitaciones a largo plazo del trasplante cardiaco

(TxC) es la aparición de neoplasias, cuyos principales factores son

las infecciones virales y la terapia inmunosupresora1. Se ha

demostrado que los inhibidores de la señal de proliferación (ISP)

sirolimus y everolimus disminuyen el riesgo de cáncer tras el

trasplante2. Sin embargo, los protocolos de inmunosupresión en

estos casos se asocian con un aumento de los rechazos del injerto.

Actualmente no se sabe qué tumores van a responder a la acción

antineoplásica de los ISP asegurando un efecto beneficioso que

supere el riesgo de rechazo. Una de las vı́as moleculares que se

encuentra desregulada en varios tipos de tumores es la PI3K-AKT-

mTOR, la cual es a su vez una de las dianas de los ISP3. Se propuso

comparar el perfil de expresión de varios genes implicados en la vı́a

PI3K-AKT-mTOR en tejido tumoral y no tumoral de pacientes

sometidos a TxC, con el fin de identificar los genes con una

expresión diferente que pudieran utilizarse como predictores de

respuesta a los ISP.

Se utilizaron muestras de tejido tumoral y no tumoral de

16 pacientes que contrajeron una neoplasia tras el TxC. Estas se

obtuvieron del exceso de tejido obtenido con un propósito clı́nico,

que se almacenó en el biobanco de nuestra institución. La muestra

de tejido sano se obtuvo de una región anexa a la afectada por el

tumor. La adquisición del ARN se realizó con el High Pure FFPET

Tabla

Sarcomas sinoviales pericárdicos publicados

Fecha de publicación 1998-2016 (n = 38 casos)

Edad

Media (intervalo) 37 (13-70)

Sexo

Varones 27 (72,9%)

Histologı́a

Células fusiformes monofásicas 17 (44,73%)

Epitelial monofásico 1 (2,63%)

Bifásico 9 (23,68%)

Mal diferenciado 2 (5,26%)

No disponible 9 (23,68%)

Análisis molecular

Disponible 23

Translocación (X; 18) 22 (95,6%)

En remisión durante 12 meses 12 (31%)
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RNA Isolation Kit (Roche Diagnostics; Mannheim, Alemania). El

ARN se sometió a reacción en cadena de la polimerasa con

transcripción inversa para obtener el ADN usando el RT2 First

Strand Kit (Qiagen; Maryland, Estados Unidos). Tras un primer

análisis con las muestras de 3 pacientes en el que se evaluaron

84 genes implicados en la vı́a PI3K-AKT-mTOR, se detectó una

expresión diferencial en 34 de ellos. Una revisión sistemática de la

literatura disponible permitió concluir que únicamente 27 pre-

sentaban una relevancia demostrada, y se decidió incluirlos en el

análisis final. La variable analizada fue el valor medio de ADN de

cada gen, ajustada por el gen constitutivo HRPT1, caracterizado

por mantener un nivel de expresión constante en todos los tejidos

de un mismo organismo, a través de la fórmula [valor medio del

gen testado – valor medio del gen constitutivo] / valor medio

del gen constitutivo), expresada en el tejido tumoral frente al no

tumoral, utilizando para su comparación el test no paramétrico de

los rangos con signo de Wilcoxon, dado el pequeño tamaño

muestral.

Se incluyó a 16 pacientes, con una mediana de edad de

68 [intervalo intercuartı́lico, 59-73] años, de los que el 93,8% eran

varones. La cardiopatı́a más frecuente que motivó el TxC era

la isquémica (62,5%) y la localización más prevalente del tumor, la

próstata (31,3%). Ningún paciente se encontraba en tratamiento

con un ISP antes del diagnóstico del tumor, pero en 10 de ellos

(62,5%) se realizó el cambio posteriormente (tabla). Solo se observó

un gen (VEGFC) que presentaba un valor medio ajustado de ADN

significativamente más alto en tejido tumoral que en el no tumoral

(0,110 � 0,066 frente a 0,066 � 0,087; p = 0,01). Otros 2 genes

presentaron una tendencia a mayor expresión en el tejido tumoral, sin

alcanzar la significación estadı́stica (IRS1, p = 0,056; EIF4E, p = 0,063)

(figura).

Este estudio, realizado en 16 pacientes con una neoplasia tras el

TxC, evaluó la hipótesis de una potencial expresión diferencial en

el tejido tumoral pero no en el no tumoral de 27 genes implicados

Tabla

Caracterı́sticas basales de los pacientes

Pacientes, n 16

Edad (años) 68 [59-73]

Sexo (varones) 15 (93,8)

Tipo de cardiopatı́a antes del TxC

Cardiopatı́a isquémica 10 (62,5)

MCD idiopática 3 (18,8)

Cardiopatı́a valvular 2 (12,5)

Otras 1 (6,3)

Localización del tumor

Próstata 5 (31,3)

Piel 3 (18,6)

Estómago 2 (12,5)

Vejiga 2 (12,5)

Pulmón 2 (12,5)

Colon 1 (6,3)

Riñón 1 (6,3)

Cambio de tratamiento a un ISP 10 (62,5)

ISP: inhibidor de la señal de proliferación; MCD: miocardiopatı́a dilatada;

TxC: trasplante cardiaco.

Salvo otra indicación, los datos expresan mediana [intervalo intercuartı́lico] o n (%).
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en la vı́a PI3K-AKT-mTOR. Solo 1 de ellos (VEGFC) presentó una

sobrexpresión estadı́sticamente significativa en las muestras de

tejido tumoral. Los resultados de estudios previos en población no

trasplantada concuerdan con este hallazgo y se ha evidenciado una

expresión aumentada en diversos tipos de tumores4. La proteı́na

codificada por este gen tiene un papel fundamental en la

angiogénesis, proceso implicado en el crecimiento y la metasta-

tización tumoral5. Uno de los mecanismos por los que los ISP

ejercen su efecto antineoplásico es a través de la reducción de la

expresión del VEGFC y la disminución de la sensibilidad de las

células endoteliales a este factor6. Los resultados de este estudio

indican que la determinación del nivel de expresión del gen VEGFC

en el tejido tumoral de pacientes que han contraı́do una neoplasia

tras el TxC podrı́a ayudar a identificar a aquellos con una potencial

mayor respuesta a los efectos antineoplásicos de los ISP, con lo que

se facilitarı́an las decisiones respecto a qué régimen inmunosu-

presor establecer. Se necesitan más estudios para corroborar estos

hallazgos.
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Tratamiento percutáneo simultáneo o
secuencial de la valvulopatı́a aórtica y mitral
grave combinada

Concomitant or Staged Transcatheter Treatment for Severe

Combined Aortic and Mitral Valve Disease

Sr. Editor:

La estenosis aórtica (EA) y la insuficiencia mitral (IM) son las

valvulopatı́as más prevalentes en los paı́ses occidentales1. La

presencia de IM significativa concomitante en los pacientes con EA

grave oscila entre el 2 y el 33%2. El tratamiento quirúrgico

combinado de ambas valvulopatias se ha asociado con una

morbilidad y una mortalidad superiores a las de la cirugı́a solo

de la válvula aórtica, sobre todo en los pacientes ancianos3. Sin

embargo, esta estretegia sigue siendo el tratamiento de elección

para los pacientes con valvulopatı́a mitral y aórtica.

El implante transcatéter de prótesis de válvula aórtica (TAVI) y

la reparación percutánea de la válvula mitral, en especial la

reparación mediante la técnica de «borde con borde» con el

dispositivo MitraClip (Abbott Vascular, Inc.; Santa Clara, Califor-

nia, Estados Unidos), han surgido como opciones terapéuticas

para los pacientes considerados inoperables o con riesgo

quirúrgico elevado. La aplicación combinada de ambas técnicas

percutáneas puede ser una opción viable para el tratamiento de

los pacientes con alto riesgo que presentan EA e IM concomitante.

El objetivo de esta revisión sistemática es analizar la seguridad y la

viabilidad del tratamiento percutáneo combinado mitral y

aórtico.

Se realizó una revisión exhaustiva y sistemática de todos los

artı́culos publicados en inglés que hacen referencia al tratamiento

valvular percutáneo combinado (aórtico y mitral). Se llevó a cabo

una búsqueda electrónica con el objeto de identificar todos los

artı́culos relevantes en las bases de datos PubMed, EMBASE y Google

Scholar, usando los siguientes términos de búsqueda: ‘‘TAVR’’,

‘‘TAVI’’, ‘‘transcatheter/percutaneous aortic valve’’, ‘‘transcatheter/

percutaneous aortic valve replacement/implantation’’, ‘‘transcathe-

ter/percutaneous mitral valve repair’’, ‘‘MitraClip’’ y ‘‘transcatheter/

percutaneous double-valve treatment/intervention’’.

Se indentificaron 10 artı́culos (tabla del suplemento) en los que

se describı́an 33 casos (media de edad, 79 � 3 años; el 69,7% varones).

Las caracterı́sticas clı́nicas basales y los datos ecocardiográficos se

resumen en la tabla. A todos los pacientes incluidos se los consideraba

inoperables o con alto riesgo quirúrgico. La indicación de TAVI fue

predominantemente la EA grave de la válvula nativa, mientras que en

4 pacientes (12,1%) el procedimiento se llevó a cabo para tratar la

degeneración de una bioprótesis aórtica quirúrgica. Todos los

pacientes presentaban IM moderada a grave antes del procedimiento

de TAVI, excepto 1 que durante el TAVI sufrió una rotura iatrogénica de

una cuerda tendinosa mitral que causó una IM grave.
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