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REFORMA DE LOS ESTATUTOS DE LA S.V.C.



De acuerdo con la Ley Orgánica 1/2002 de 22 de marzo, reguladora del Derecho de Asociación, que entró en vigor el 26 de mayo de 2002, las asociaciones deberán adaptar sus estatutos a esta nueva Ley en el plazo de 2 años. Ello viene contemplado en su disposición transitoria primera, finalizando dicho plazo el 26 de mayo de 2004.




En base a los antiguos estatutos de nuestra sociedad, en los de la Sociedad Española de Cardiología, y de acuerdo con el contenido de la referida ley, la Junta Directiva ha procedido a la elaboración de unos nuevos estatutos, que han sido aprobados por la Asamblea Extraordinaria convocada a tal fin el día 3 de marzo en el Hotel Mella Valencia Palace, y cuya actas se recogen en este número. Ello ha sido necesario porque la aprobación de una modificación de los Estatutos no pueden ser realizada durante la Asamblea Ordinaria.




En la sección de legislación en Cardiología de este número de Latido se recogen los capítulos II, III y IV, de la referida ley, que hace referencia a la constitución de las asociaciones, al funcionamiento de las asociaciones, y a los asociados, respectivamente.

Con respecto a las publicaciones de la S. V.C., en los nuevos estatutos al igual que en la Sociedad Española de Cardiología, se ha creado las figuras de editor asociado de Latido y editor asociado de la página web, indicándose asimismo las funciones de los integrantes del comité editorial y la comisión de la página web.




Dentro de las colaboraciones, presentamos en este número Efemérides en Electrocardiografía, trascurrido casi un año del primer centenario de la publicación por Einthoven, en una revista de ámbito internacional, del primer estudio detallado del galvanómetro de cuerda que él había construido e inventado. Este interesante artículo, que ha estado en la página web de la sociedad, ha sido realizado por los Ores. López Merino y Javier Chorro, y nos ilustra sobre los comienzos de nuestra especialidad. Uno de los nuevos factores de riesgo cardiovascular, la homocisteína, se ha venido barajando en la fisiopatología de la enfermedad aterosclerosa, con evidencias epidemiológicas y experimentales de su acción nociva, encontrándose en marcha varios ensayos multicéntricos a fin de conocer los efectos de su tratamiento en diferentes poblaciones, por todo ello hemos considerado interesante incluir en este número: La homocisteína, su importancia como factor de riesgo coronario, colaboración realizada por este editor.




En este número de Latido, se incluyen además cinco comunicaciones premiadas en la pasada XX Reunión celebrada en Alicante el pasado año, y dentro de las noticias de la sociedad y con respecto a la página web un artículo por los Dres. José Antonio Madrigal y Pedro Rollán.




EL EDITOR











ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA
MARZO 2004.



Hotel Meliá Valencia Palace, 3 de marzo 2004.



	
Lectura y aprobación del acta de la Asamblea General Ordinaria 2003.





A las 20.15 h. se inició la Asamblea, con la aprobación unánime por parte de los asistentes del Acta de la anterior Asamblea, publicada en el número de LATIDO correspondiente a julio-septiembre 2003 (Latido 2003; 9:485-489), copia de la cual se entregó a todos los asistentes.



	
Propuesta de modificación de ios Estatutos.





El presidente de la Junta Directiva, Salvador Deliver, informó a la Asamblea acerca de la necesidad del cambio de los Estatutos de la S.V.C. para adecuarse a la nueva Ley de Asociaciones, expresando por parte de la sociedad el agradecimiento a Laboratorios Lácer, por haberse encargado de la tramitación y asesoría legal de estos nuevos estatutos. Tras lo cual, y habiéndose entregado a todos los presentes con anterioridad una copia de los mismos, fueron aprobados por unanimidad.



	
Ruegos y preguntas.





El doctor Ángel Llácer propuso que estos estatutos fuesen también publicados en valenciano, lo cual fue aceptado por todos los presentes.




Tras lo cual y no habiendo nuevas intervenciones finalizó la Asamblea.








 


COLABORACIÓN








EFEMÉRIDES DE LA ELECTROCARDIOGRAFÍA



VICENTE LÓPEZ MERINO y JAVIER CHORRO.


 









CENTENARIO DEL GALVANÓMETRO DE CUERDA: TÉCNICA VS. CIENCIA.




Tres son las efemérides habitualmente conmemoradas en la electrocardiografía: 1887 correspondiente al año en que WALLER'" realizó el primer ECG humano mediante el electrómetro capilar de Lippmann, fecha que se recordó hace tres lustros en varias revistas de cardiología o electrocardiología, 1901 que es la fecha real de la primera publicación que Einthoven hizo sobre el galvanómetro de cuerda'^’, y la tercera es 1903, quizás la más celebrada, de la cual este año cumple el centenario en que EINTHOVEN publicó en una revista de ámbito internacional' el primer estudio detallado del galvanómetro de cuerda que él había construido e inventado. Como se comprende la segunda (1901) y la tercera (1903) se refieren a lo mismo, y el hecho de que la conmemoración recaiga siempre en ésta última invita a una reflexión sobre la diferencia que, para la publicación de un hecho igualmente importante, existe entre las revistas "locales" y las revistas internacionales, que hoy se denominan "de factor de impacto" por su enormemente mayor difusión.

La fecha de WALLER (1887) es la de un hito que completa el esfuerzo de 100 años justos desde la primera fecha fundamental para el nacimiento de la electrocardiografía, 1787, en que Aloysio Luigi GALVANI demostró que los músculos de la ancas de una rana manifestaban fenómenos electromotrices cuando cerca de ellas se hacia girar un aparato de corriente electrostática. Ésto le llevó a afirmar que en los tejidos vivos actuaba la electricidad'". Tal afirmación originó la celebre discusión con Alessandro Giuseppe VOLTA, de la que trataremos en otro momento, pero que dió lugar al invento por parte de éste de la primera pila seca o batería eléctrica de la historia tan importante e imprescindible en las últimas décadas en que la electrónica ha colonizado el mundo.

Dos grandes científicos, una magna discusión, y ambos tenían razón, tanta, que cada uno, con estos descubrimientos, fue fundador de una nueva y fructífera rama de la ciencia.

El hecho de que el fenómeno de la "electricidad animal" producida en el corazón se pudiera registrar y medir fué un hito científico porque permitía "medir lo medible o hacer medible lo que hasta entonces no lo era" como reza el paradigma que GALILEO impuso al conocimiento que pretendiera constituirse en ciencia.

Como se ha dicho Augusto Désirée WALLER, usando el electrómetro capilar que Gabriel LIPPMANN había









Figura 1. Arriba (Esquemas):

Izquierda: Electrómetro capilar, construido por LIPPMANN en 1872, con microscopio para observar y fotografiar la imagen de la derecha, con el mercurio arriba y el ácido sulfúrico bajo, que es la imagen ampliada e invertida de la parte inferior del tubo cuyo esquema está en el centro.

Bajo: Primer electrocardiograma publicado en 1887 por Augusto Desirée WALLER'" obtenido con el instrumento de arriba. La curva de arriba (t) es cronométrica marcando los intervalos de tiempo, “h" es el trazado cardiográlico (choque de punta o apexcardiograma) y “e" es la silueta del menisco del electrómetro mencionado arriba y que es el electrocardiograma directo, sin corregir.



 


construido en 1872 '5', y proyectando los movimientos de la sombra del menisco de mercurio sobre una película fotográfica que se movía en sentido vertical ayudada por una vagoneta de arrastre de MAREY, pudo registrar el primer electrocardiograma humano, gracias a la experiencia previa de registrar similares trazados en su perro "bulldog" Jimmie (Fig. 1).




El electrómetro capilar era un galvanómetro muy sensible, por lo que se utilizó muchos años para el registro de fenómenos eléctricos en biología, cuando la frecuencia de éstos era baja y no importaba demasiado la deformación







que imprimía a las curvas la gran inercia del mercurio. Pero en el electrocardiograma, si bien permitía distinguir con claridad los dos componentes de la acción eléctrica de los ventrículos (rápido o activación, que luego se denominó complejo QRS, y lento o repolarización, llamado ulteriormente ST-T-U), había de realizarse una laboriosa corrección (mediante nomogramas o fórmulas) para recuperar las amplitudes relativas y las formas reales del trazado.




El mismo EINTHOVEN durante varios años trabajó con el electrómetro capilar, y gracias a su habilidad manual y sus conocimientos de física, logró disminuir las resistencias a nivel de los electrodos y aumentar las resistencias internas de modo que obtuvo registros mucho mejores que los del propio WALLER, y corrigió manualmente las gráficas y consiguió curvas muy similares a las ulteriormente halladas con el galvanómetro de cuerda o con los electrocardiógrafos modernos (Fig. 2). Sin embargo, las dificultades para obtener este trazado y la necesidad de realizar prolijas y costosas correcciones punto a punto del registro cuando se deseaba estudiarlo con mayor detalle cualitativo o cuantitativo es lo que convenció a EINTHOVEN de que para su posible ulterior aplicación médica era preciso un galvanómetro que proporcionara trazados electrocardiográficos no distorsionados.

Las necesidades previstas por EINTHOVEN exigían el siguiente proyecto de galvanómetro:



	
Instrumento con alta resistencia interna.


	
Sin amortiguación.


	
Periodo rápido de respuesta con respuesta perfecta o casi perfecta a una "onda cuadrada".


	
Alta estabilidad junto con alta sensibilidad y alta fidelidad y que todo ello ocurriera en un notablemente amplio margen de frecuencias’*'*.





Desde que OERSTED descubrió el electromagnetismo (1820) los físicos empezaron a construir galvanómetros de los que la mayoría eran del tipo de "bobina-móvil", con espejos pegados a ésta, y cuyo reflejo luminoso marcaba las deflexiones producidas por la corriente eléctrica que pasaba a su través. El más reciente y popular era entonces el de Jacques Arséne d'ARSONVAL, descrito en 1889. EINTHOVEN ensayó con él y encontró que era demasiado insensible para sus fines y por ello, en 1900 comenzó el diseño y construcción de su propio galvanómetro’'’’. Comenzó su trabajo inconsciente de la existencia de un instrumento similar, el de ADER (1897), aunque en cualquier caso este galvanómetro también era poco sensible y nunca pudo ser utilizado en electrocardiografía’’’.




EINTHOVEN tuvo que dar varios pasos resolviendo sucesivos problemas:

a.) Primero redujo la bobina-móvil a una sola vuelta de espiral, que al final rectificó convirtiéndola en un solo hilo o cuerda (string) y ulteriormente tuvo que conseguir que este filamento tuviera una masa mínima para eliminar la








 


Figura 2. Construcción de un electrocardiograma (punteado lino) (PORT) mediante correcciones prolijas, punto por punto, a partir de la linea A B C Dde puntos gordos, que es el trazado directo del electrómetro capilar. Reproducción de la lig. 2 pág. 105 del trabajo publicado por EINTHOVEN, en 1895^‘.




inercia y, a la vez, tuviera una alta resistencia eléctrica. Para ello fabricaba una finísima fibra de cuarzo (disparando una flecha que había mojado en cristal fundido) que luego bombardeaba con plata metálica en una cámara especial, obteniendo un filamento conductor, que tenia unas 7 mieras de diámetro (al final llegó hasta menos de 0,1 mieras).



	
Tuvo que construir también un electromagneto, consiguiendo un campo fijo de 22.000 gauss (G).


	
Para conseguir un sistema de iluminación, lentes y proyección de la sombra del filamento (cuerda) sobre placa fotográfica a fin de registrar gráficamente los movimientos de la cuerda, consultó con sus maestros los profesores SNELLEN y DONDERS con los que había realizado previamente la tesis doctoral y varios trabajos de investigación. La caída de la placa fotográfica estaba regulada por un pistón que se sumergía en un largo cilindro de aceite y, en esta placa conseguía las marcas de tiempo con una rueda de bicicleta que girando continuamente interrumpía regularmente con sus radios el haz luminoso lo cual se proyectaba en la fotografía.





En todas estas fases y desarrollos le ayudó su cuarto hijo Willem, que era ingeniero electromecánico. Consiguieron así el prototipo que pesaba unos 270 kg.(600 libras) y requería 5 operadores para su funcionamiento. Lógicamente no era móvil no sólo por su peso sino por la delicadeza de algunas parles y las dependencias que otras tenían de las instalaciones fijas. Por ello estaba asentado en el Laboratorio de Fisiología, que distaba unos 2 kms. del Hospital y los trazados electrocardiográficos tenían que obtenerse a
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Figura 3.

Arriba: registro de un ECG con el electrómetro capilar el 15/junio/1894.

Bajo: ECG obtenido con el galvanómetro de cuerda de EINTHOVEN, en el mismo paciente de arriba, pero 31 años después, con las 3 derivaciones simultáneas. Fig. 25 y 26 (pág. 305) en la cita'^^ de la bibliogralía, correspondiente al discurso de EINTHOVEN, en la ceremonia del Premio Nobel.



 


distancia, a través de la linea telefónica. Por ello una de las primeras publicaciones se tituló: el telecardiograma’”.




Una vez en funcionamiento el galvanómetro de cuerda y tras la primera publicación que se difundió’” lo visitó EDELMAN quien decidió como resultado de la entrevista fabricar el electrocardiógrafo comercialmente y a cambio daría a EINTHOVEN unos 100 marcos, por cada unidad vendida. Los primeros aparatos fueron una réplica, pero después, estudiados los planos, comprobó que podría mejorar el prototipo con las siguientes modificaciones:



	
Aumentar la intensidad del campo magnético, a la vez, que


	
Reducir el magneto, haciéndolo más compacto y ligero y


	
Eliminando la necesidad de refrigerarlo con agua fría.

Al realizar tantos cambios y, sobre todo, al conocer las investigaciones y logros previos de ADER’” decidió EDELMAN no reconocer la patente de Einthoven y, en consecuencia, no pagar los royalties.A su vez EINTHOVEN decidió no volver a consultar con EDELMAN y, en su lugar, establecer contacto con Horacio, el hijo menor de Charles DARWIN, que era fundador de la Cambridge Scientific Instrument Company de Londres, para la ulterior fabricación. Por cierto que el representante de esta casa que visitó el Laboratorio de Leiden para ver a EINTHOVEN y su prototipo no se entusiasmó mucho sobre las posibilidades comerciales del instrumento ya que a la sazón no sólo ocupaba 2 habitaciones y era inmóvil, sino que necesitaba 5 operarios para su manejo. No obstante el primer aparato salió en 1908 para E. A. SCHAFER de Edimburgo’'” y el primer electrocardiógrafo completo se produjo en 1911, uno de los cuales se lo "prestaron" al Dr. Thomas LEWIS (después Sir) y lo instalaron en el sótano del University College Hospital de Londres'” y allí estuvo hasta que Sir Thomas LEWIS acabó sus investigaciones sobre electrocardiografía, y se pasó a estudiar la vasomotilidad y otros problemas y, en 1930, instó a que la Facultad de Medicina lo comprara en vez de devolverlo.





En 1924, EINTHOVEN recibió el Premio Nobel por "su descubrimiento del mecanismo del electrocardiograma" y el prof. JOHANSSON en su alocución sobre la decisión del Comité Nobel, aclaró que con la frase anterior se indicaba que, en efecto, EINTHOVEN fué el primero en descubrir el verdadero electrocardiograma (primero por corrección de la curva obtenida con el electrómetro capilar y después construyendo el galvanómetro de cuerda) y a continuación elucidando su mecanismo. El "reconocimiento funcional” del sistema de conducción se contempló como la contribución fundamental del EINTHOVEN a este respecto'”.

EINTHOVEN aportó, además de un perseverante trabajo sobre el ECG, desde el electrómetro capilar, mejora de sus trazados, y corrección de sus curvas y la ulterior construcción del "galvanómetro de cuerda", su denominación de las ondas (PQRSTU), y el reconocimiento de la onda U así como de la onda P”', iniciales contribuciones del nuevo instrumento puesto que sus primeras curvas eran tan perfectas (como WALLER reconoció, mencionando específicamente que con su propio aparato en 1887 "la onda P no era discernible") que ni en la actualidad, un siglo después, han sido superadas. Luego, fue haciendo aportaciones clínicas sucesivas: cambios con la respiración y posición del cuerpo, concepto de eje eléctrico medio, en el hoy llamado "triángulo de Einthoven". bloqueos de rama como trastornos de conducción y otros. En 1906 relacionó diversas deflexiones con varios tipos de trastornos cardíacos, que completó en 1908 con un trabajo en que dejó clara la importancia diagnóstica práctica del electrocardiograma (ECG) asi como el estudio en inglés sobre las diferentes morfologías del ECG humano y su valor semiológico"”.




La efemérides de 1903 y el Premio Nobel tienen como centro de gravedad el galvanómetro de cuerda (hilo o filamento) y una técnica: la electrocardiografía. Precisamente ratifican esta afirmación 2 de las 3 discusiones y criticas producidas a partir de la concesión del Premio a EINTHOVEN y consistentes en que no lo compartiera con 2 de las grandes figuras relacionadas con la electrocardiografía: WALLER y LEWIS.

a.) WALLER había realizado el primer ECG humano”'y había denominado "electrocardiograma" al trazado y como tal lo cita EINTHOVEN en su discurso Nobel'®’; pero sus curvas eran lejanas a la realidad y la necesidad de mejorías técnicas y de laboriosas correcciones hacían poco aplicable esta técnica a la medicina. El mismo WALLER no insistió en esa temática y nunca creyó personalmente en la posible futura aplicación, por lo que lo dejó. Había muerto el 11 de marzo de 1922,2 años antes de la concesión del premio; pero probablemente, como se ha explicado, no se le incluyó en el Nobel de 1924 junto con EINTHOVEN, porque el premio se otorgó al instrumento y a la técnica que permitió el ulterior desarrollo y aplicación de la electrocardiografía.




b.) LEWIS fue fundamental en el traslado de cuanto se sabía de las arritmias con los trazados poligráficos de VIERORDT, y de su maestro MACKENZIE y otros muchos, a la electrocardiografía y también al estudio de los mecanismos y explicaciones de otras alteraciones, principalmente la fibrilación y el flutter auriculares, así como la morfología del complejo QRS, y el camino de la despolarización en el corazón del perro. Para el ECG y su aplicación clínica, la labor de LEWIS fue la más importante en el primer cuarto del siglo XX. Así lo reconoció EINTHOVEN en su discurso Nobel; "Dudo que yo hubiera llegado a tener el honor de encontrarme aquí, ante ustedes, sin su valiosa contribución"'®’ (la de LEWIS) y así se lo había expresado por carta en alguna ocasión desde 1911"®’. Ratifica también el lugar central que ocupa el instrumento en la concesión del premio Nobel, el que EINTHOVEN comenzara su discurso Nobel con estas palabras; "Permítanme comunicarles algunas cosas acerca del galvanómetro de cuerda, sus últimos perfeccionamientos y su uso en la electrocardiografia"'”.

c.) Por ello hubo una tercera discusión sobre el premio Nobel especialmente cuando en el primer centenario de la Electrocardiografía COOPER"®’ opinó que EINTHOVEN no inventó el galvanómetro de cuerda invitando a los lectores a compartir su opinión de que EINTHOVEN había silenciado la prioridad y méritos de ADER. Ante ello, un año después, BURCHELL respondió""’ que con el artículo de COOPER se había suscitado un problema semántico sobre la palabra "inventar" y sobre la veracidad de EINTHOVEN. No podemos entrar detalladamente en tal discusión (que puede seguirse en las citas 13 y 14) sino que la traemos aquí porque de nuevo refleja el papel central del instrumento y la técnica en toda esta historia. Tiene tal importancia que dijo SNELLEN hace medio siglo; "La construcción de este nuevo galvanómetro puede decirse en verdad, que fue el acontecimiento inicial de la moderna electrocardiografía, que ha llegado a desarrollarse en una vasta ciencia clínica"''®’. Es decir, que un instrumento y una técnica han cimentado el desarrollo de una amplia ciencia:.la electrocardiologia.




En los años tempranos de la especialidad cardiológica, desde 1930 a 1960, la diferencia entre los médicos que veían cardiópatas, internistas en su mayoría o una minoría de médicos que decidió precozmente ser especialista en cardiología, consistía aparente y fundamentalmente en que estos últimos usaban un electrocardiógrafo y sabían interpretar el ECG. Por eso se ha dicho recientemente que "el nacimiento de la Cardiología como especialidad está íntimamente unido a la aparición de la electrocardiografía en 1903...""®’.

Los diferentes fenómenos electrocardiográficos corroboraron conocimientos anteriores o fueron completamente nuevos y, unos y otros, obligaron a plantear hipótesis y teorías y la necesidad de verificarlas. Es decir que la técnica proporcionó conocimientos y éstos impulsaron hipótesis y teorías. De la técnica surgen teorías y de las teorías y ciencia nacen técnicas.

En muchos pueblos de la antigüedad, y desde luego entre los griegos, la artesanía y todas las manualidades eran propias de esclavos y ocupación inferior para los señores, cuya labor creativa debía en todo caso ser intelectual y "a priori". Por ello la experimentación no formaba parte o complementaba el conocimiento antes del renacimiento, salvo en casos excepcionales como fueron ARISTÓTELES en el mundo griego, o ARQUÍMEDES en el romano, hasta GALILEO.

La artesanía y la técnica han ido descubriendo métodos y procederes que han abierto el mundo de la observación y reforzado las comprobaciones, de manera que técnica y ciencia se han ido aproximando y hoy pocas personas que conozcan los procesos y desarrollos de la ciencia se plantean como antinomias las que lo eran hace un siglo y que contraponían técnica (vs) ciencia ó teoría (vs) práctica.

En resumen:

La técnica genera una especialidad.

La técnica amplía conocimientos y genera teoría.

Técnica y teoría son los brazos necesarios del conocimiento y de la ciencia.
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Además de los cinco principales de riesgo cardiovascular evitables, admitidos por la OMS' como son; HTA (49% de riesgo), hipercolesterolemia (33% de riesgo), falta de frutas y verduras (31% de riesgo), tabaquismo (22% de riesgo) y falta de actividad física (22% de riesgo), se han consignado otros nuevos factores entre los que se encuentran los niveles de PCR de alta sensibilidad, la molécula de adhesión celular vascular soluble, la molécula de adhesión intercelular, la selectina endotelial, la homocisteína y el factor de Von Willebrand^ Los datos epidemiológicos sugieren que concentraciones elevadas de homocisteína > 12 mol/l duplican aproximadamente el riesgo en enfermedad cardiovascular^.




¿QUÉ ES LA HOMOCISTEÍNA Y CUAL ES SU METABOLISMO?




La homocisteína es un aminoácido no esencial, producto metabólico que deriva de un aminoácido esencial, que contiene azufre, la metionina. La metionina es, en los mamíferos, el principal donante de grupos metilo.




Metionina:	CH3-S-CH2-CH2-CH-COOH




I
NH




Homocisteína: SH2-CH2-CH2-CH-COOH




I
NH




Tras su absorción intestinal la metionina pasa por vía porta al hígado, donde da lugar a proteínas o se trasforma en homocisteína. En el hígado la homocisteína puede seguir dos caminos: Pasar a los tejidos periféricos a través de la sangre o puede metabolizarse por uno de dos procesos que son 1) la remetilación (vía anabólica) a metionina, mediante la enzima betaína-homocisteína-metiltrasferasa o 2) puede metabolizarse en la transulfuración a cisteína (vía catabólica) que requiere la presencia de vitamina B6 (piridoxina).




A nivel periférico la principal vía de metabolización es la remetilación extrahepática, responsable de las cifras de homocisteína en ayunas (Figura 1). La vía principal es la del ciclo del folato, mediante la enzima metilenotetrahidro-









Figura 1. Ciclo metabólico de la homocisteína.



 


folato reductasa (MTHFR), que precisa del ácido fólico y la vitamina B12, y que por una mutación genética presenta una menor actividad en 9,9 - 18 % de la población.




Gracias a la remetilación extrahepática la metionina llega ralentizada a los tejidos en forma de homocisteína. La homocisteína se trasforma por el ciclo del folato en metionina que puede volver al hígado. Los principales órganos donde se trasforma son el cerebro, el corazón y los músculos esqueléticos, el tejido pancreático, y sobre todo el endotelio vascular.




La transulfuración deteriorada es la responsable de los aumentos de homocisteína postprandial. Se valora determinando la homocisteína plasmática tras administrar 100 mgr de l-metionina /Kg de peso en zumo de naranja, y realizando la determinación a las 2-8 horas, con ayunas previa de 12 h.




HOMOCISTINURIA.




La homocistinuria'' está producida por tres trastornos autosómicos recesivos raros, en los que aparecen cifras superiores a 100 mol /I de homocisteína. Se caracterizan por complicaciones del SNC, esqueléticas y oculares. La mitad de pacientes homocigóticos con dicha enfermedad desarrollan una aterosclerosis prematura, presentado enfermedad cardiovascular antes de los 30 años. La alteración bioquímica común a los tres trastornos es la concentración sérica elevada de homocisteína, lo que indica queson estos valores elevados causa de enfermedad cardiovascular.




AUMENTOS MODERADOS DE HOMOCISTEÍNA.




Los aumentos moderados obedecen a una mutación en el gen responsable de la enzima MTHFR, produciendo una enzima con menor actividad en la remelilación (MTHFR termolábil), lo que da lugar a una elevación en la concentración sérica de la homocisteína de un 20% aproximadamente. La mutación de la MTHFR (polimorfismo 677CT MTHFR), es sorprendentemente frecuente, siendo el 10% de su población homocigótica. No obstante el aumento de la homocisteína es relativamente pequeño, y la repercusión de la mutación varía según el consumo de folatos en la población^

Otros factores ambientales que provocan aumentos de la homocisteína son las deficiencias de vitamina B y ácido fólico, sobre todo en ancianos donde en algunas series se han detectado hiperhomocisteinemias moderadas en el 30-35% de los individuos®.

El desarrollo acelerado de enfermedades cardiovasculares es una de las mayores complicaciones de los pacientes que han recibido un trasplante de riñón o de corazón a medio o a largo plazo. Se ha demostrado por diversos estudios que la homocisteína es mayor en estos pacientes. El tratamiento con ciclosporina también aumenta dicho niveles mediante un mecanismo desconocido.




El tabaco y el café la aumentan, así como el consumo aumentado de proteínas en la dieta, trastornos sistémicos como el LES, psoriasis, hipotiroidismo, procesos malignos, y algunos fármacos como la fenitoína, metotrexato, azatioprina, teofilina, metformina, diuréticos tiazídicos, anticonceptivos orales o inhibidores de proteasa (anti HIV).




¿COMO SE REALIZA SU DETERMINACIÓN?




El 70 - 80% se encuentra unida a la albúmina. Un 20 - 30% forma dímeros de homocisteína (homocistina). Y un 2-3 % se encuentra libre reducida. Se mide la homocisteína total. Actualmente se utiliza el método del inmunoensayo, existiendo todavía una gran variabilidad en los patrones. Es necesario conservar la muestra de sangre a 4’, porque si no se libera la homocisteína intraeritrocitaria dando cifras excesivamente elevadas^




¿CUÁNDO DEBE SOLICITARSE LA DETERMINACIÓN PLASMÁTICA DE HOMOCISTEÍNA?




Hasta que no finalicen los actuales ensayos con intervención no se recomienda la realización de determinaciones en las revisiones rutinarias. La American Heart Association recomienda esta determinación en una serie de circunstancias:



	
Pacientes con cardiopatía isquémica sin factores de riesgo convencionales.


	
Pacientes con alto riesgo de hiperhomocisteinemia. entre los que se incluyen:





- Insuficiencia renal



	
Malaabsorción





-LES



	
Mainutrición


	
Hipotiroidismo





-Anemia perniciosa



	
Trombosis venosa profunda recurrente





3) Pacientes consumidores de fármacos que produzcan hiperhomocisteinemia



	
Ácido nicotínico


	
Levodopa


	
Tamoxifeno


	
Secuestradores biliares


	
Teofilina


	
Metotrexato


	
Derivados de ác. Fíbrico


	
Fenitoína


	
Anticonvulsionantes





¿CUALES SON LOS VALORES NORMALES DE HOMOCISTEÍNA?




Según la AHA, las cifras de homocisteína plasmática deben ser menores de 10 mol/l®.




Se clasifican los valores en’:



	

LIMÍTROFE:



	

10-12 mol/l




	

LEVE:



	

12-16 mol/l




	

MODERADA:



	

16-20 mol/l




	

GRAVE:



	

>20 mol/l






 


EFECTOS CARDIOVASCULARES DE LA HOMOCISTEÍNA”




Trombosis. In vitro concentraciones elevadas de homocisteína inducen la expresión y la actividad del factor tisular de las células endoteliales iniciando la coagulación. Activan factores procoagulantes e inactivan sustancias anticoagulantes. Estimulan la generación de Tromboxano A2, que es vasoconstrictor y proagregante. Además tienen otros efectos que inhiben la fibrinolisis natural.

Aterosclerosis. Las concentraciones elevadas de homocisteína son tóxicas in vitro para las células endoteliales, favoreciendo la presencia de lesiones a dicho nivel. Existe una relación entre el espesor de túnica interna carotidea y el número de placas a dicho nivel, con niveles de homocisteína mayores de 9 mol/P.

Función endoieiiai. La homocisteína deteriora la formación de óxido nítrico por las células endoteliales cultivadas. En humanos la dilatación mediada por el flujo de la arteria braquial se encuentra deteriorada de forma significativa en pacientes con hiperhomocisteinemia severa. El aporte de vitamina B normaliza esta dilatación mediada por el flujo. La disfunción endotelial provocada por dosis altas de metionina puede ser invertida mediante la administración de altas dosis de folatos y vitamina C.




Efecto prooxidante. Por autooxidación, la homocisteína puede producir peróxido de hidrógeno en presencia de algunos catalizadores (cobre o ceruloplasmina). La homocisteina oxida a la lipoproteína de baja densidad (LDL) favoreciendo su captación por el macrófago y favoreciendo las lesiones aterosclerosas. Además de producir radicales peróxido y superóxido inhibe los agentes antioxidantes.

Crecimiento vascular. Favorece el desarrollo de células musculares vasculares y la hiperplasia de la íntima. Produce un deterioro de la estructura elástica vascular a través de la alteración de la actividad metaloproteasa. Se ha demostrado que el tratamiento de la homocisteinemia, reduce significativamente la tasa de reestenosis y la incidencia de eventos postangioplastia coronaria” '^.

Hipertensión. También puede la homocisteína agravar la aterosclerosis aumentando la TA. Las concentraciones de esta son más elevadas en pacientes con HTA e HTA sistólica aislada. Esta última podría estar determinada por la disfunción endotelial en los vasos de resistencia’".




Insuficiencia cardíaca. Memas de haberse encontrado un aumento de homocisteína sérica en pacientes con insuficiencia cardíaca'^ dentro del marco del estudio Framinghan se ha demostrado que el aumento de homocisteína se asocia a un aumento entre 2 y 4 veces (en hombres y mujeres respectivamente) de padecer insuficiencia cardíaca con respecto a la población con valores inferiores’®. Existen diversos mecanismos que podrían explicar esta relación, como el estrés oxidativo causado por la homocisteína que causaría disfunción miocárdica, fibrosis y remodelado miocárdico. Hay que señalar que en las células miocárdicas la única vía de eliminación de la homocisteína es a través de MTHFR y metionina sintasa”.




¿EXISTEN EVIDENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS DE SU EFECTO COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR?

Tras el estudio de una cohorte de personas en el estudio Framinghan. en el que se vio que la política de enriquecimiento de alimentos esenciales con ácido fólico era capaz de aumentar las concentraciones plasmáticas de folatos y de reducir las de homocisteína en la población, la FDA estableció en 1996 en Estados Unidos, que todos los cereales fueran fortificados con 140g de ácido fólico por cada 100 gr. para prevenir el riesgo de defectos del tubo neural en recién nacidos’®.

En estudios epidemiológicos recientes se ha constatado que en las comunidades autónomas que mayor mortalidad cardiovascular tienen. Levante, Andalucía y Canarias, son en aquella que hay una menor ingesta de ácido fólico y B6.

En un metaanálisis sobre homocisteína y riesgo cardiovascular®, en el que se recogen 72 estudios sobre el gen MTHFR en 16.849 pacientes, y 20 estudios prospectivos que incluyen a 3.820 pacientes de riesgo, se concluye que existen indicios sólidos de relación causal entre homocisteína y enfermedad cardiovascular. La disminución de 3 mol/L en la homocisteína sérica (que se consigue con el aporte diario de 0,8 mgr de ácido fólico) debería reducir el riesgo de cardiopatía isquémica en un 16%, de trombosis venosa profunda en el 25%, y de ictus en el 24%.




La homocisteína por otra parte se ha relacionado con numerosas patologías:



	
Ictus


	
Aterosclerosis carotídea


	
Enfermedad vascular periférica


	
Aterosclerosis aórtica


	
Diabetes 11


	
Trombosis venosa profunda





·Demencia y Alzheimer

·Hipertensión pulmonar primaria”

·Malformaciones canal neural

·Síndrome de Down

·Eclampsia




·Aborto




¿CÓMO SE TRATA LA HOMOCISTEÍNA?




Con una dieta rica en verduras y frutas. Alimentos enriquecidos con folatos. Evitar tabaco y café. Ejercicio físico. Administración de vitaminas.




Vitamina Dosis diaria recomendada




Ácido Fólico	400 gr




B12	2,4	gr




B6	1,7 gr




Los folatos se encuentran en hojas verdes, frutos secos, frutas y legumbres. La vitamina B12 en pollo, ternera y pescado. La vitamina B6 en vegetales, frutos no cítricos, pollo y ternera.

Para tratar la hiperhomocisteinemia se administra Ácido Fólico de 0,8 mgr día, para alcanzar la máxima reducción del valor de homocisteína en el intervalo de valores de la población®® (se obtiene una disminución del 25%). En insuficiencia renal debe administrarse una dosis de 5 mgr/día.

Se administra vitamina B12 a una dosis de 0,5 mgr/día (reduce un 7% de homocisteína), pero también dosis menores (no se sabe cual es la dosis mínima).




Vitamina B6 se administra una dosis de 20 a 50 mgr día, si existe un déficit de la misma o aumento de homocisteína tras sobrecarga de metionina.




¿EL TRATAMIENTO DE LA HOMOCISTEÍNA PREVIENE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES?




Hay más de 15 ensayos multicéntricos en marcha, con resultados dispares, alguno de ellos no ha demostrado ventajas®’, pero todavía hay que esperar a que concluyan para contestar a esta pregunta. Sabemos sin embargo que 







el tratamiento de la homocistinuria disminuye 10 veces la mortalidad cardiovascular^^




CONCLUSIONES



	
Existe una asociación entre la concentración sérica de homocisteína y la cardiopatía isquémica, el ictus y la trombosis venosa profunda, por lo que los niveles elevados pueden considerarse como factor de riesgo cardiovascular independiente y de importancia similar a la de otros factores de riesgo clásicos.


	
La determinación de los valores plasmáticos básales de homocisteína está indicada en pacientes con cardiopatía isquémica, y en subgrupos de población de alto riesgo
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OBJETIVOS: La resonancia magnética cardiaca (RMC) es cada vez más solicitada para valorar la viabilidad miocárdica. Estudiamos la fiabilidad del análisis precoz de los indices más ámpliamente utilizados en RMC para predecir la recuperación de la función sistólica en pacientes con un primer infarto (lAM) con onda O y arteria relacionada con el infarto (ARI) permeable. MÉTODOS: Estudiamos prospectivamente 27 pacientes con un primer lAM con elevación del ST, con al menos dos nuevas ondas Q y con una ARI abierta (cateterismo realizado una mediana de 5 dias post lAM; stent en 19 casos). Mediante RMC (mediana 7 dias post-IAM) se determinaron el engrosamiento basal (WM: mm.), la mejoria con dosis bajas de dobutamina (Adob: mm), el grosor (GR: mm), la perfusión miocárdica tras administración de gadolinio a 0,1 mmollig (PERF: 0=no reflow, 0,5=parcial, 1=normal) y la transmuralidad de la hipercaptación tardía (TRANS: %) de los 16 segmentos de cada caso. De los 400 segmentos analizados, el presente estudio se centró en los 100 segmentos (25%) con hipo'aquinesia (VW<2 mm). Analizamos la fiabilidad (área bajo la curva ROC: ABCROC), la sensibilidad (SE) y la especificidad (ES) de todos estos indices para predecir la mejoria de la contractilidad en la RMC repetida a los 6 meses (A m>2mm) en 13 pacientes (todos con IRA abierta).




RESULTADOS: La edad media fue de 55111 años, el 84% eran varones y el 68% eran lAM anteriores. Se observó mejoria contráctil a los 6 meses en el 33% de segmentos con alteración de la contractilidad inicial. Un GR>5 mm mostró una SE=100%, ES=15% ABCROC=0,65 (0,49-0,81) p=0,08. Una PERF normal tuvo una SExTS’zi, ES=68’/o, ABCROC=0,72 (0,57-0,87) p=0,01. Una Adob>2 mm mostró una SE=21%, ES=87%, ABCROC=0,53 (0,34-0,73) p=ns. Una TRANS<50% tuvo una SE=94%, ES=76%, ABCROC=0,83 (0,71-0,96) p<0,0001. En el estudio muttivariado, la variable que de manera independiente predijo mejoria contráctil fue TRANS (p=0,0007). En el análisis por pacientes, la TRANS se correlacionó inversamente con la función regional (r=-0,81 p=0,0001) y con la fracción de eyección (r=-0,69 p=0,009) del sexto mes. CONCLUSIONES: De los diferentes indices valorados mediante RMC, la hipercaptación tardía es el más fiable para detectar viabilidad. Un grosor menor de 5 mm. descarta la existencia de miocardio viable pero es un Indice muy poco frecuente. La perfusión nonnal aporta una aceptable sensibilidad para predecir mejoria. La detección de respuesta a dosis bajas de dobutamina es muy especifico pero muy poco sensible. La hipercaptación tardía de contraste es un índice servxllo y cuantificabte que predice de manera segura la mejoria de la función sistólica tras el infarto de miocardio.
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INTRODUCCIÓN.




La utilización de la resonancia magnética cardiaca (RMC) ha incrementado en el estudio de la cardiopatía isquémica debido a los rápidos avances tecnológicos y científicos de los últimos años. Mediante RMC se obtiene no solo imágenes morfológicas, sino también información sobre la contractilidad, perfusión y tamaño de la necrosis miocárdica en una misma exploración'^. Existen varios índices por RMC para la valoración de viabilidad miocárdica Algunos de ellos son adaptados de otras técnicas diagnósticas (ultrasonidos o medicina nuclear) como el grosor diastólico de la pared, la respuesta a bajas dosis de dobutamina o la preservación del flujo en el área del infarto tras la trombolisis o angioplastia. La técnica más novedosa dentro de la RMC para la detección de viabilidad miocárdica por ser muy sencilla e incruenta es la captación tardía de contraste por parte de la zona de necrosis. Aunque los primeros estudios realizados con esta técnica tienen más de 15 años, ha hecho falta un importante desarrollo tecnológico que dotara a la resonancia de secuencias más rápidas y con más resolución espacial que hiciera posible su aplicación clínica con una buena exactitud diagnóstica. El mecanismo de la captación tardía de contraste por parte de la necrosis no parece del todo dara, pero se ha implicado la rotura de la membrana del miocito en los infartos agudos (el gadolinio es un contraste extracelular), diferencias en el tiempo de captación y de lavado por parte de la zona infartada, y la expansión del tejido extracelular, con una mayor concentración de agua por el edema en los infartos agudos y por una matriz colágena en el caso de infartos crónicos’.

Varios estudios han puesto de manifiesto la utilidad de esta técnica para la detección de viabilidad miocárdica con una buena sensibilidad, especificidad y exactitud diagnóstica’'^. La alta resolución de la técnica permite identificar que áreas presentan necrosis y valorar la extensión transmural de la misma, que es inversamente proporcional a la mejoría de la función sistólica.

El objetivo de este trabajo es analizar la fiabilidad del análisis precoz de los índices más ampliamente utilizados en RMC para predecir la recuperación de la función sistólica en pacientes con un primer infarto (lAM) con onda Q y arteria relacionada con el infarto (ARI) permeable.




MATERIAL Y MÉTODOS.




Se han estudiado 27 pacientes de manera prospectiva con un primer lAM con elevación del ST y enfermedad de un solo vaso, de los cuales, trece se han seguido a los 6 meses. La edad media fue de 55±11 años y el 84% varones. La localización más frecuente del infarto fue la anterior (68%). A todos los pacientes se les realizó un cateterismo cardiaco tras el infarto (mediana de 5 días) realizando angioplastia en aquellos con lesión significativa de la ARI (stent en 19 casos).

Protocolo de adquisición de imágenes de RMC. Se realizó una RMC inicial (mediana 7 días post-IAM) con un equipo de 1.5T (Sonata Magneton; Siemens, Érlangen; Germany). Todas las exploraciones se realizaron con una bobina de superficie y gating cardiaco. El protocolo de estudio consiste en la adquisición de secuencias funcionales de cine en diferentes proyecciones (2,3 y 4 cavidades, y ejes cortos de ventrículo izquierdo desde válvula mitral a apex) para el cálculo de volúmenes y fracción de eyección por el método de Simpson, así como el análisis de la contractilidad regional. Estas secuencias se adquirieren en reposo y tras la administración iv. de 10 pg/kg/min de dobutamina. Posteriormente, se planificaron al menos 3 ejes cortos (basal, medio y apical) para la adquisición de la perfusión miocárdica de primer paso tras administración de gadolinio a 0.1 mmol/Kg a 3 ml/s, adquiriendo 60 imágenes consecutivas de cada corte. Tras 10 minutos de la inyección del contraste se obtuvieron imágenes de supresión miocárdica para la detección de zonas de captación tardía (Figura 1).




Análisis de las imágenes de RMC. Se dividió el ventrículo izquierdo en 16 segmentos (6 básales, 6 mediales y 4 apicales). A partir de las imágenes de cine se ha analizado para cada segmento el grosor diastólico (mm.), engrosamiento basal (mm.), y engrosamiento tras dosis bajas de dobutamina. Se valoró cualitativamente la perfusión miocárdica de primer paso clasificándola en ausencia de llegada de contraste, retraso en la llegada de contraste, o perfusión normal. A partir de las imágenes de supresión miocárdica se ha cuantificado la transmuralidad de la captación tardía de contraste (grosor de área de captación - grosor total de la pared/grosor de área de captación, %).

A los 6 meses se repitió a 13 pacientes el cateterismo cardiaco para comprobar la permeabilidad de la ARI, y la RMC para la obtención de los volúmenes ventriculares, fracción de eyección y función sistólica regional.




Analizamos la fiabilidad (área bajo la curva ROC), sensibilidad y especificidad de todos los índices analizados para predecir mejoría de la contractilidad regional a los 6 meses. Igualmente, se correlacionaron los distintos índices con la fracción de eyección y función sistólica regional (media del engrosamiento de los segmentos que forman el territorio coronario afecto) a los 6 meses.




RESULTADOS.




De los 400 segmentos analizados en la RMC inicial, 100 (25%) mostraron al menos hipoquinesia severa (engrosamiento sistólico<2mm) y 33% de estos mejoraron a los 6 meses (engrosamiento sistólico 6 meses>2mm) (Figura 2),









Figura 1. Imágenes de resonancia en proyección de eje corto de un paciente con infarto anteroseptal. 1a y 1b corresponden a imágenes de cine en diastole y sistole respectivamente, mostrando aquinesia de la cara anterior y septal. La imagen 2 muestra una perfusión miocárdica de primer paso con hipointensidad en cara




anterior y anteroseptal. La adquisición de imágenes Iras 10 minutos de la administración de gadolino (imagen 3) demuestra como los segmentos afectados presentan una captación tardía de contraste transmural (zona hiperintensa) con una zona central de lesión




microvascular donde no ha llegado el contraste (zona hipointensa), correspondiente a una zona no viable.








 







Figura 2. Análisis por segmentos.



 


La tabla 1 muestra la sensibilidad, especificidad y exactitud diagnóstica (ABCROC) de cada uno de los índices estudiados para predecir mejoría contráctil a los 6 meses. Un grosor mayor de 5 mm es necesario para que se produzca una mejoria en la función sistólica, pero tiene una especificidad muy baja, por lo que





		

mejoría CONTRACTIL A LOS 6 MESES




		

Sensibilidad j



	

Especificidad



	

ABCROC



	

P




	

Grosor >5 mm



	

100%



	

15’,'.



	

0.65 (0,49-0,81)



	

NS




	

Mejoría con dobutamina >2 mm.



	

21%



	

87’/.



	

0.53 (0,34-0,73)
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Perfusión normal



	

76%



	

68’/.



	

0,72 (0,57-0.87)



	

0,01




	

Hipercaptación ausente o < 50%



	

94”,i



	

76’zi



	

0.83 (0.71-0,96)



	

<0.0001







Tabla 1. Valor diagnóstico de los distintos indices analizados para predecir mejoría contráctil a los 6 meses. ABCROC: área bajo la curva ROC.



 


no es útil para predecir viabilidad miocárdica. La repuesta con dosis bajas de dobutamina es muy específica de mejora de la fundón sistólica en el seguimiento, pero la ausencia de respuesta no discrimina aquellos territorios necróticos de los viables, por lo que este método, en nuestra serie, tampoco muestra un gran valor predictivo de viabilidad miocárdica. La presenda de una perfusión normal tiene una aceptable sensibilidad (76 %), aunque menor espedfiddad (68 %), con una exactitud diagnostica del 72 % para el diagnostico de viabilidad miocárdica. La ausencia de hipercaptación tardía de gadolinio o cuando esta es inferior al 50 % del grosor de la pared tiene una sensibilidad del 94 %, con una especifiddad del 76 % y exactitud diagnóstica del 83 %, siendo, en el análisis multivariado, el único predictor independiente de viabilidad (p=0.0007).




En el análisis por pacientes, el porcentaje de transmuralidad de la hipercaptación tardía se correlacionó inversamente con la función regional (r=-0.81, p=0.001) y con la fracción de eyección (r=-0.69, p=0.009) a los 6 meses.




DISCUSIÓN.




La RMC es una técnica en continuo desarrollo de gran utilidad para el manejo del paciente con cardiopatía isquémica, no solo para la vakxadón de vdúnrenes ventriculares y fracción de eyección con gran exactitud, sino también para determinar la viabilidad miocárdica.

La presencia de un grosor miocárdico diastólico < 5 mm descarta la existencia de miocardio viable, aunque es un hallazgo muy poco frecuente y con escasa sensibilidad. Este resultado está en concordancia con otros estudios como los de Baery cols.^'^ en los que aquellos segmentos con un grosor diastól¡co<5.5 mm. no son viables mediante análisis por PET. Este autor analiza en otro trabajo el valor predictivo del adelgazamiento de la pared ventricular en infartos de más de 4 meses, obteniendo una sensibilidad del 93 % y una especificidad del 56 % para la mejoría funcional tras la revascularización®. En nuestro trabajo, la mejoría de la contractilidad con bajas dosis de dobutamina es un hallazgo muy especifico de recuperación de la función sistólica aunque muy poco sensible. Otros estudios con RMC valoran también el valor de la reserva inotrópica mediante RMC, examinando con dobutamina a pacientes 4 meses ó 3 semanas tras un infarto demostrando una sensibilidad y especificidad de 77-89 % y 94-100 % respectivamente, para la detección de viabilidad miocárdica^ ®. En nuestro estudio la especificidad de la dobutamina es también alta, aunque la sensibilidad es mucho menor, probablemente por las bajas dosis utilizadas y porque algunos pacientes estaban impregnados de betabloqueantes en el momento de la exploración.




La presencia de una perfusión miocárdica con gadolinio normal tiene una aceptable sensibilidad aunque menor especificidad para predecir viabilidad. Varios estudios han demostrado como algunas regiones que han sufrido un infarto presentan una reducción en el flujo sanguíneo aun después de abrir la arteria epicárdica. Este fenómeno se ha atribuido a la obstrucción microvascular y su detección mediante RMC se asocia con ausencia de viabilidad® y con un peor pronóstico después de un infarto'®. Usando la perfusión en reposo normal como marcador de viabilidad y la hipoperfusión como indicativo de ausencia de viabilidad, Sanstede" muestra que la predicción de viabilidad es posible con una sensibilidad y especificidad del 85 %. Aunque la presencia de obstrucción microvascular parece dar información adicional sobre la viabilidad y remodelado ventricular, hay que tener en cuenta que la hipoperfusión refleja solo una parte del tejido necrótico afecto de este fenómeno pero no toda el área necrótica, lo que limita de alguna manera el uso de este marcador de manera aislada para establecer el diagnóstico de viabilidad'^.




En nuestro estudio, la técnica de la hipercaptación tardía de gadolinio es la más fiable para diferenciar tejido necrótico de miocardio viable. Su ausencia o una extensión transmural < 50% tiene una alta sensibilidad (94%) y especificidad (76%), con una buena exactitud diagnóstica (83%) para establecer la presencia de viabilidad, siendo además el único predictor independiente en el análisis multivariado de mejoría de la función en el seguimiento a 6 meses. Este hallazgo estaría en concordancia con estudios previos experimentales'® y clínicos® que han demostrado que la captación tardía de contraste permite caracterizar los tejidos con gran exactitud y así diferenciar miocardio sano de tejido necrótico. Los estudios clínicos iniciales con RMC basaban la existencia de viabilidad en la presencia o ausencia de captación tardía. Kim y cois."' diseñaron el primer estudio en el que, por un lado, utiliza como gold standard de viabilidad la mejoría funcional tras la revascularización, y por otro, analiza la extensión transmural de la captación tardía de contraste. En este trabajo la proporción de segmentos que mejoraban la contractilidad descendió progresivamente en función del incremento de extensión transmural de hipercaptación. Mientras el 78% de los segmentos sin hipercaptación mejoraban, menos del 2% de los que presentaban una hipercaptación de contraste >75% mejoraban su función en el seguimiento. Otro estudio de diseño similar, encuentra que el mejor predictor de mejora global de la función es la extensión del miocardio






 





disfuncionante sin necrosis o cuando esta compromete a menos del 25% del grosor de la pared ventricular'^ Otro trabajo más reciente obtiene resultados similares, utilizando como punto de corte una extensión de la hipercaptación tardía del 37% para diferenciar miocardio viable del no viable al compararlo con el resultado del PET'®. Aunque son necesarios estudios con un número mayor de 

 

pacientes y con un protocolo de adquisición de imágenes similar, todos los datos parecen indicar que la hipercaptación tardía de gadolinio es la técnica más fiable que disponemos actualmente para el estudio de la viabilidad miocárdica.

 




CONCLUSIONES.




La RMC es una técnica diagnóstica fiable para el estudio de la viabilidad miocárdica en pacientes con cardíopatía isquémica. De los diferentes índices analizados la captación tardía de contraste se relaciona con la contractilidad y fracción de eyección a los 6 meses. La ausencia de hipercaptación tardía de contraste o una extensión transmural menor del 50 % es un índice muy exacto de presencia de viabilidad miocárdica.
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OBJETIVOS: El papel de la estimulación simultánea de ambas auriculas (Est BiA) para la prevención de la fibrilación auricular (FA) y flutter atipico (FIA) permanece controvertido. Uno de los factores teóricos que podría explicar los resultados contradictorios publicados seria la incapacidad de los dispositivos empleados para mantener las auriculas con estimulación durante la mayor parte del tiempo, siendo raros porcentajes de estimulación (%EA) mayores del 70%. Presentamos nuestra experiencia inicial con un nuevo algoritmo de estimulación que intenta conseguir %EA elevados, evaluando su posible efecto sinérgico con le Est BiA.

MÉTODOS: Estudiamos 6 pacientes (ptes.) con formas persistentes de FA(4)/FIA(2) (edad media 66±8.0 años, 3 varones), refractarios a > 2 fármacos antiarritmicos y que habían precisado 2 o más cardioversiones (CV) (2-5) en los 6 meses previos. Todos tenían cardiopatia estructural (4 c. hipertensiva y 2 prótesis mecánicas mitral). Se implantaron 3 electrocatéteres en: ventrículo derecho, aurícula derecha (orejuela o pared libre) y en seno coronario (Medtronic 2188-75, tras confirmar adecuada estimulación auricular izquierda), conectando los dos últimos mediante un adaptador en Y bien a un generador de marcapasos Medtronic AT 501 o bien a un desfibrilador Medtronic GEM til AT; ambos poseen capacidad de almacenar los episodios de FA/FI y un algoritmo ("preferencia de estimulación auricular") que de forma automática determina periódicamente la frecuencia intrínseca del paciente y eleva ligeramente la frecuencia de estimulación hasta un límite programable. RESULTADOS: El % de EA fue de 96.2±4.2, durante un seguimiento de 7.9±2.9 meses. Dos ptes. se mantenían sin episodios de FA/FIA, en 1 recurrió un FIA (y se dejó como permanente), y los tres ptes. restantes presentaron numerosos episodios (200, 2.089 y 10.632) aunque solo 3 duraron más de 24 horas. Se efectuaron 2 reintervenciones (reposición del electródo de SC) y 2 ablaciones (un aislamiento de venas pulmonares y un nodo AV). La clase funcional NYHA mejoró en los 5 ptes. que se mantuvieron con ritmo de marcapasos (ll-lll en FA/FIA vs l-ll en ritmo estimulado).




CONCLUSIONES: 1) La estimulación continua biauricular puede ser una opción eficaz para reducir o suprimir los episodios de taquiarritmias auriculares persistentes/permanentes en pacientes que no responden a fármacos antiarrímicos aún sin indicación 
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INTRODUCCIÓN




El papel de la estimulación simultánea de ambas aurículas para la prevención de la fibrilación auricular (FA) y flutter atípico permanece controvertido i'-’L

Uno de los factores teóricos que podría explicar los resultados contradictorios publicados sería la incapacidad de los dispositivos convencionales para mantener las auriculas bajo estimulación durante la mayor parte del tiempo, siendo raros porcentajes de estimulación mayores del 70% (67% p.ej. en el estudio PA3)‘‘'>.




En este trabajo presentamos nuestra experiencia inicial con un nuevo algoritmo de estimulación que intenta conseguir tasas de estimulación elevadas (estimulación continua), evaluando su posible efecto sinérgico con la estimulación biauricular.




MATERIAL Y MÉTODOS




Estudiamos 6 pacientes (3 varones) con formas persistentes de FA (4 casos) o Flutter atípico (2 casos) y sin indicación convencional de estimulación. La edad media fue de 66 + 8.0 años.

Todos ellos presentaban cardiopatia estructural (4 cardiopatia hipertensiva y 2 prótesis mecánicas en posición mitral), se habían mostrado refractarios a 2 ó más fármacos antiarrítmicos y en el caso de los pacientes con flutter habían rechazado la posibilidad de estudio electrofisiológico y ablación del circuito que se les ofreció como primera elección. En todos los pacientes se había practicado en los 6 meses previos 2 ó más cardioversiones (rango de 2-5).




El procedimiento consistió en el implante de 3 electrocatéteres (figura 1) que se insertaron en ventrículo derecho (ápex o tracto de salida), aurícula derecha, (orejuela









Figura 1. Se muestran las proyecciones radiológicas posteroanterior (PA) y oblicua anterior izquierda (OAI) de una disposición típica de los electrodos en pared lateral de aurícula derecha (PlatAD), tracto de salida ventricular derecho (TSVD) y seno coronario (SC). Puede apreciarse como este último es bipolar de lijación pasiva, mientras que los dos primeros, también bipolares, son de lijación activa. PM: Prótesis mitral.



 


O pared libre) y el tercero (Medtronic 2188-75) en seno coronario. Los 2 primeros fueron siempre de fijación activa, mientras que el del seno coronario es un electrodo de fijación pasiva preformado con doble curva para facilitar su ubicación.




En todo los electrodos se verificaban que los parámetros de estimulación y detección cumplieran los criterios adecuados habituales. Para el electrodo de seno coronario se requirió además la comprobación de que no se capturaba ventrículo izquierdo y la ausencia de detección significativa de campo lejano.




Tras confirmar que los parámetros de implante eran correctos, se conectaron los cables auriculares mediante un adaptador en Y, bien a un generador de marcapasos Medtronic AT 501 (5 pacientes) o bien a un desfibrilador Medtronic GEM IIIAT (1 paciente). Ambos dispositivos poseen una amplia capacidad de almacenar los episodios de taquiarritmias auriculares (sostenidas y no sostenidas) y un algoritmo (denominado "preferencia de estimulación auricular”) que de forma automática determina periódicamente la frecuencia intrínseca del paciente y eleva ligeramente la frecuencia de estimulación hasta un límite que es programable (figura 2). El modo de estimulación fue DDDR con cambio de modo automático a DDIR en intervalos AV prolongados (250 ms para las ondas P estimuladas, y 220 ms para las ondas P intrínsecas) para prevenir y minimizar la estimulación ventricular derecha.




RESULTADOS




Presentamos los datos de un seguimiento de 7.9+2.9 meses. Los parámetros eléctricos en el implante se muestran en la tabla 1 y no se modificaron durante el seguimiento.




El algoritmo mostró una eficacia elevada para conseguir que la actividad auricular fuera preferentemente estimulada, siendo la media de estimulación auricular de 96.2+4.2 %.




Dos de los 6 pacientes se mantuvieron durante este









Figura 2. Esquema del íuncionamiento del algoritmo de preferencia de la estimulación auricular. Sobre un ritmo estimulado (los tres primeros latidos), la detección de 2 latidos auriculares propios a una frecuencia ligeramente más elevada promueve un incremento sobre la frecuencia de estimulación auricular (en el ejemplo mostrado, la frecuencia intrínseca + 2 Ipm más) que consigue mantener las aurículas constantemente estimuladas. Si no hay latidos intrínsecos, tras un intervalo programable (en este caso 8 segundos) el dispositivo baja de nuevo la frecuencia de estimulación, repitiendo la secuencia hasta detectar actividad intrínseca. Con este método se consigue estimular las auriculas de forma consistente, a una frecuencia sólo ligeramente superior a la sinusal.



 


periodo sin episodios de taquiarritmias auriculares. En una paciente recurrió el flutter auricular atípico, dejándose como permanente y realizándose ablación del nodo AV. Los 3 enfermos restantes aunque presentaron numerosos episodios (200, 2.089 y 10.632 respectivamente), sólo 3 episodios tuvieron una duración mayor de 24 h. En uno de estos pacientes con episodios frecuentes se efectuó a los 6 meses del implante, un procedimiento de aislamiento de venas pulmonares mediante ablación con radiofrecuencia.




Se efectuaron 2 reintervenciones para reposición por desplazamiento del electrodo de seno coronario, en 2 pacientes en los que se había implantado inicialmente en la porción proximal del seno.




La clase funcional NYHA mejoró en los 5 pacientes que se mantuvieron con ritmo de marcapasos (ll-lll en FA/FI vs l-ll en ritmo estimulado).




DISCUSIÓN




Los pacientes con FA sintomática refractaria a fármacos
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Tabla 1. Valores eléctricos implante.

AD: aurícula derecha: SC: seno coronario: desv STD: desviación estándar.




representan un reto difícil, debido a la tendencia de los episodios a hacerse más frecuentes y con ocasionales fases de acúmulos muy mal toleradas. La estimulación auricular para la prevención de la FA es una de las denominadas opciones farmacológicas que más interés ha despertado, aunque los beneficios en estos pacientes sólo se hayan demostrado de una forma consistente en aquellos casos con enfermedad del nodo asociada’^




Teóricamente, la mayoría de los beneficios potenciales de la estimulación, como la interferencia con los extrasístoles auriculares o la homogenización de las propiedades eléctricas de la auricula, se consiguen, mejor si se utiliza más de un punto de estimulación auricular, ya que con ello se aumenta la proximidad al circuito que pueda sustentar la arritmia o al origen de los extrasístoles, así como se facilita la resincronización de ambas auriculas'®'.

Se han propuesto dos métodos para este tipo de estimulación; 1) uno en el que un electrodo se ubica en la aurícula derecha alta y el otro en el seno coronario distal y 2) estimulación en aurícula derecha alta y ostium del seno coronario. El electrodo del seno coronario distal es preformado y de fijación pasiva, mientras que el que se ubica en el ostium ha de ser de fijación activa. En ambos casos, los extremos proximales de los 2 electrodos auriculares van a un conector en Y que es el que se introduce en la salida auricular del generador.

Disponemos de 3 estudios multicéntricos, aleatorizados y prospectivos. El estudio DAPPAF (Dual site Atrial Pacing to Prevent Atrial Fibrilation) ha sido el más amplio, con 118 pacientes, encontrando una reducción significativa de la aparición de FA; en este estudio, los pacientes tenían, además de FA refractaria (principalmente paroxística), indicación de estimulación por bradicardia añadida'®’. En pacientes sólo con FA, en el estudio NIPP-AF'^’ la estimulación en aurícula derecha alta y ostium de seno coronario prolongó el tiempo a la primera recurrencia (15 vs 50 días) y redujo la carga de FA con un electrodo. Sin embargo, el estudio SYNBIAPACE (en pacientes con FA refractaria y retraso de la conducción intraauricular) no consiguió demostrar ventajas de la estimulación biauricular respecto de la realizada sólo en un punto de aurícula derecha'®’.

Nuestros resultados, aunque con la limitación del número limitado de pacientes, sugieren que un algoritmo que mantiene preferentemente la estimulación artificial puede poseer un efecto aditivo beneficioso con la estimulación simultánea de ambas aurículas y ser efectivo en reducir la incidencia y carga de FA, evitando el desarrollo de episodios prolongados, en pacientes con arritmias refractarias al tratamiento farmacológico. El algoritmo consiguió estimular de forma continuada las aurículas, siendo indetectable por los pacientes el mínimo incremento respecto de su frecuencia basal. En el DAPPAF, el porcentaje de estimulación auricular se situó en torno al 75%, si bien recordemos que todos los pacientes tenían bradicardia, con lo que era más fácil mantener la estimulación.

El procedimiento es seguro, y realmente, los 2 desplazamientos representan la curva de aprendizaje ya que ocurrieron en 2 casos en los que se implantó el electrodo en la porción proximal poco avanzado, un punto en donde los umbrales son mejores y la detección de far field ventricular menor, pero la estabilidad es pobre, por lo que el electrodo debe ser ubicado en una posición más avanzada.




Aunque, pese a que todos se mantuvieron con fármacos, se requirieran procedimientos posteriores de ablación en un porcentaje significativo, hay que tener presente que los pacientes de nuestra serie pertenecen al subgrupo de peor pronóstico para recidivas (cardiopatía estructural significativa y formas persistentes de FA, con necesidad repetida de cardioversiones previas),




CONCLUSIONES




La estimulación continua biauricular puede ser una opción eficaz para reducir o suprimir los episodios de taquiarritmias auriculares persistentes/permanentes en pacientes que no responden a fármacos antiarrítmicos aún sin indicación convencional de estimulación.

La técnica no obstante requiere en el seguimiento de un porcentaje significativo de reintervenciones por desplazamiento y de terapia híbrida con ablación y choques para mantener efectivamente el ritmo sinusal.
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RESUMEN: Se ha descrito un estado hipercoagulable en la fibrilación auricular. Dado que la inflamación ha sido relacionada con la trombogénesis y la presencia de una activación/disfunción endotelial nos planteamos analizar si el estado hipercoagulable y la activación endotelial en la fibrilación auricular, podría estar relacionado con la inflamación.




Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (edad media 72,3±9,2 años) con fibrilación auricular crónica, que no recibían tratamiento anticoagulante. Se determinaron los valores plasmáticos de interlequina-6 (como marcador de inflamación), E selectina soluble (marcador de activación endotelial) y el fragmento F1+2 de la protrombina (marcador de hipercoagulabilidad) mediante ELISA. Se compararon con 74 controles en ritmo sinusal, de similar edad y sexo. Además, se estudió la influencia de la anticoagulación oral (INR 2.0-3.0) sobre dichos marcadores en 43 pacientes.

Los pacientes con la arritmia mostraron un estado hipercoagulable (mayor concentración de F1+2) e inflamatorio (elevación de interleuqina-6), sin diferencias en la E selectina. No se observó una correlación significativa entre los valores de F1+2 en interlequina-6. En el análisis multivariado, sólo los valores de F1+2 se asociaron de forma independíente con la presencia de la arritmia (p=0.001). Tras el tratamiento anticoagulante, los valores de F1+2 y E selectina se redujeron significativamente (p<0.01).

Los valores elevados de interleukina-6 en la fibrilación auricular sugieren un estado inflamatorio, el cual parece estar más relacionado con las variables clínicas que con la arritmia. No se encontró una asociación entre el estado inflamatorio y la activación endotelial y la trombogénesis. Más aún, no se observaron cambios en los valores de interleuquina-6 tras la introducción de la anticoagulación.




convencional de estimulación. 2) La técnica no obstante requiere en el seguimiento de un porcentaje significativo de reintervenciones por desplazamiento y de terapia híbrida con ablación.
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INTRODUCCIÓN




Se han descrito diversas alteraciones en el sistema hemostático, fibrinolisis, función endotelial y plaquetaria en pacientes con fibrilación auricular (FA), habiéndose sugerido su implicación en el alto riesgo embólico de esta arritmia'' Se ha demostrado una clara asociación entre dicho estado hipercoagulable y la presencia de trombo en el interior de la aurícula izquierda o con el ecocontraste espontáneo®. Esta hipercoagulabilidad observada en la FA podría ser aditiva a los factores de riesgo clínicos y ecocardiográficos de tromboembolismo®'®.

Día a día se demuestra una mayor asociación entre la trombogénesis y la inflamación®'", así en el “Speedwell Study" se demostró una correlación significativa entre los valores de D-dímero (un marcador de producción de fibrina) y los valores de proteína C reactiva, que además mostraban una clara asociación con el riesgo de cardiopatía isquémica'^. Por otra parte, se ha observado cómo los pacientes con FA presentan valores elevados de proteína C reactiva, reflejando un estado inflamatorio, el cual podría condicionar el desarrollo y/o mantenimiento de la arritmia'®. Sin embargo, no se ha estudiado la asociación entre el estado inflamatorio y el estado hipercoagulable descrito en la FA.

La interleuquina 6 (IL6), un marcador demostrado de inflamación, es una citoquina circulante, producida por monocitos, macrófagos, linfocitos T y células endoteliales. La IL6 puede inducir un estado protrombótico, mediante el incremento de la expresión de fíbrinógeno, factor tisular, factor VIII y factor von Willebrand, así como mediante la activación de células endoteliales y de las plaquetas'®.

Se ha demostrado cómo la inflamación condiciona la adhesión, reclutamiento y migración a través del endotelio de los leucocitos hacia la íntima, gracias a la medicación de las moléculas de adhesión sobre las células del endotelio, siendo parte crucial en el reclutamiento de los 1000001108'“. Así, en particular, la E-selectina (E-sel) que es producida específicamente por las células endoteliales, media el










 





contacto entre dichas células, los neutrófilos y monocitos'^ La expresión de E-sel tiene dos características especiales: está generalmente ausente en tejidos normales, y por otra parte, no se ha aislado en otras células diferentes a las endoteliales'®''\ Se ha demostrado una elevación de la E-sel en pacientes hipertensos'®, diabéticos'® y en sujetos con enfermedad arteriosclerótica demostrada, tales como ictus“ y cardiopatía isquémica®'.




Dado que la inflamación se ha relacionado con la trombogénesis y la activación endotelial, nos planteamos estudiar sí el estado hipercoagulable en la FA (valorado mediante un marcador de trombogénesis, el fragmento 1 +2 de la protrombina [F1+2]) y la activación endotelial (E-sel) se asocian con un marcador de inflamación (interleuquina 6, IL-6). Para ello estudiamos 191 pacientes con FA, y los comparamos con un grupo control de similar edad, sexo y datos clínicos. Adicionalmente, estudiamos la influencia del tratamiento anticoagulante en estos marcadores.




PACIENTES Y MÉTODOS




Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (98 varones: 72,3+9,2 años) con FA no reumática, de mas de 4 semanas de duración (documentada mediante ECG), que habían sido remitidos por su médico para valoración de inicio de anticoagulación. Ninguno de los pacientes había recibido tratamiento anticoagulante previamente, aunque 83 estaban antiagregados. Se recogió la presencia de factores de riesgo embólico, tanto clínicos (edad, sexo, hipertensión, diabetes, insuficiencia cardiaca, embolismo previo) como ecocardiográficos (diámetro de la aurícula izquierda, ecocontraste espontáneo y fracción de eyección del ventrículo izquierdo).

Se excluyeron aquellos pacientes con tromboembolismo reciente venoso o sistémico, infarto de miocardio, ictus, enfermedad inflamatoria o neoplásica, cirugía, insuficiencia renal o hepática. Finalmente, excluimos aquellos pacientes con valvulopatía superior a ligera, o con tratamiento anticoagulante u hormonal. Se compararon con 74 controles en ritmo sinusal estable (sin historia de FA) quienes fueron reclutados del personal hospitalario, familiares de pacientes, o que sujetos ingresados parra intervenciones menores (hernia, cataratas, etc).

Además en 43 pacientes con FA, se estudiaron antes del inicio del tratamiento anticoagulante y tras 3 meses de anticoagulación estable con acenocumarol (INR 2,0-3,0). Se monitorizó la anticoagulación mediante un test automático (ACL Futura, Instrumentation Laboratory Co.) y utilizando una tromboplastina cálcica bovina (Pro-IL-Complex. ISI 1.02). Registramos además, la dosis de acenocumarol, y el valor del INR en el momento de recoger la 2-muestra.

La muestra se extrajo a primera hora de la mañana, tras un ayuno de >12 horas y tras reposo de 20 minutos. Se tuvo especial atención en realizar una extracción no traumática, y siempre en jeringas precargadas con citrato trisódico (0.011 M). Se obtuvo posteriormente un plasma pobre en plaquetas mediante centrifugación a 4^0 durante 20 minutos a 2,200 g, inmediatamente tras la extracción. Las alícuotas se almacenaron a -30°C para un análisis posterior. Se determinaron las concentraciones de E-sel e IL-6 mediante ELISA con reactivos de R&D Systems (Abingdon, Reino Unido). Los valores de F1+2 se determinaron mediante ELISA usando un kit comercial (Enzygnost F1+2 micro, Dade Behring Marburg GmbH, Marburg, Alemania).




Se realizó un ecocardiograma transtorácico en modos M, bidimensional y Doppler (Hewlett-Packard SONOS 2500, California, EEUU) en todos los pacientes. Todos los estudios se realizaron por el mismo. Para las mediciones se utilizaron los ejes paraesternal largo, y apical de 4 cámaras. Se realizaron todas las mediciones de acuerdo a las Guías de la Sociedad Americana de Ecocardiografía®®.




Se analizó sí todas las variables continuas seguían una distribución normal mediante el test de Kolmogorov-Smimov. Asi, en aquellas que no siguieron una distribución normal se realizó una transformación logarítmica previamente a realizar el análisis estadístico. Sin embargo, los datos se expresan mediante la media (rango interquartílico) con los valores no transformados logarítmicamente. Las comparaciones entre dos grupos se realizaron mediante el test de la U-Mann Whitney, y entre múltiples grupos mediante el test de Kruskal-Wailis o un test de ANOVA, con análisis entre los grupos con el método post hoc de Tukey (siempre tras la transformación logarítmica cuando era necesario). El test de X® se utilizó para comparar variables cualitativas entre 2 grupos. Para comparar datos apareados se utilizó el test de Wilcoxon. Las correlaciones se realizaron mediante el test de Spearman. El análisis multivariante se realizo mediante regresión lineal múltiple. Se consideró un valor de p<0,05 como estadísticamente significativo.




RESULTADOS




Los datos clínicos de los pacientes y controles se reflejan en la tabla 1. Los pacientes mostraron valores elevados de F1 +2 e IL-6. sin diferencias en la E-sel. El sexo femenino (p=0,021) y el antecedente de embolismo se asoció con incremento de los valores de IL-6 (p=0,001), mientras que la insuficiencia cardiaca lo hizo con una mayor concentración de F1+2 (p=0,032). No se encontraron diferencias en los valores de F1+2, IL-6 y E-entre aquellos que tomaban o no, aspirina. Tampoco se encontró una asociación entre los marcadores analizados y las variables ecocardiográficas.

No se encontró una correlación significativa entre los valores de F1 +2, IL-6 y E-sel. Tampoco entre los marcadores y otras variables clínicas (edad y duración de la arritmia).

Se observó una reducción significativa en la concentración de F1+2 (p<0,001) y E-sel (p<0,001), sin diferencias en los valores de lL-6 tras el tratamiento
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1'35(1'02-1'92)



	

1'05(0'88-1'25)



	

<0'001







Tabla 1. Características clínicas y valores de los marcadores analizados en pacientes con íibrilación auricular y controles.

E-sel: E-selectina: IL-6: interteuquina 6: F1+2: Fragmento 1+2 de la protrombina.



 


anticoagulante (Tabla 2). No se encontró una correlación significativa entre los marcadores analizados y la dosis de acenocumarol o los valores de INR




En el estudio de regresión lineal múltiple, la población de pacientes con FA mostró como los valores de IL-6 se asociaban al antecedente de embolismo previo (p=0,001) y al sexo femenino (p=0,018). No se encontraron predictores para los valores de E-sel ó F14-2.




Al analizar conjuntamente pacientes y controles, tomando la variable de FA como predictora de las variables continuas, los valores de F1 +2 se asociaron únicamente a la presencia de la arritmia (p=0,001). De nuevo, la IL-6 se asoció al embolismo previo y al sexo (p<0,05). No encontramos ningún predictor para los valores de E-sel.




DISCUSIÓN




La FA confiere un estado hipercoagulable, que no parece estar relacionado con la patología cardiaca subyacente'. En el presente trabajo demostramos como los valores de F1-r2 están asociados de forma independiente a la presencia de la arritmia. Sin embargo, no está claro si este estado hipercoagulable añade información adicional para predecir un ictus. Asi, al estudiar pacientes con FA, participantes en el Stroke Prevention in Atrial Fibrillation III Study (SPAF
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<0'001







Tabla 2. Efectos del tratamiento anticoagulante (INR 2'0-3’0) en pacientes con Iibrilación auricular.

E-sel: E-seleclina; IL-6: interteuquina 6; F1+2: Fragmento 1+2 de la protrombina.

 




Ill), Feinberg y colaboradores^'* encontraron cómo ig elevación del F1-r2 se asociaba con los factores clínicos clásicos de embolismo. Para valorar si la concentración de F1+2 era predictora de tromboembolismo, los valores de este marcador no se asociaron independientemente con el desarrollo de un ictus, tras ajustar por diferentes variables. Sin embargo un defecto de este subestudio del SPAF ||| es que sólo incluyeron pacientes de muy bajo riesgo, asi cómo los propios autores reconocen la potencia del estudio fue insuficiente para descartar un valor predictor de embolismo por parte del F1+2.




Recientemente, se ha descrito que los pacientes con FA presentan una elevación de la proteína reactiva"*, siendo independiente de otras variables de confusión. Los autores sugieren, que el estado inflamatorio podría participar en el desarrollo de la arritmia”. Sin embargo, este estudio incluyó diferentes tipo de arritmias, con una dudosa definición de FA "aislada”, que incluía sujetos con hipertensión o embolismo previo - circunstancias asociadas con un estado inflamatorio^®. Nosotros hemos determinado los valores de lL-6, un marcador demostrado de inflamación^®, y claro predictor de enfermedad cardiovascular^*'. Y hemos encontrado cómo nuestros pacientes con FA tienen un incremento de los valores de lL-6 en el análisis univariado, pero no así en el multivariante, sugiriendo que el estado inflamatorio está asociado a otras variables clínicas^® y no a la arritmia propiamente dicha. Sin embargo, encontramos una asociación entre los valores de IL-6 y el embolismo previo, así la lL-6 podría favorecer la trombosis mediante sus diversos efectos en el sistema hemostático'®. A pesar de la asociación ya comentada entre trombogénesis e inflamación, no hemos encontrado una correlación entre los valores de F1+2 e IL-6. El sexo femenino se asoció a un incremento en la IL-6. Se ha descrito cómo los estrógenos podrían reducir la expresión de esta citoquina, y así se explica el hecho de su incremento en la menopausia®®.




La activación del endotelio en la FA podría condicionar un incremento de la adhesividad de éste y en la permeabilidad a los leucocitos, producción de diversas moléculas procoagulantes y/o vasoactivas, citoquinas y factores de crecimiento, y quizás llevar a la disfunción y finalmente al daño endoteliaP®”'. La disfunción/daño endotelial ha sido demostrada en pacientes con FA, formando además parte de la triada de Virchow para el desarrollo de un proceso trombótico'. La E-sel es un producto específico del endotelio y su incremento parece reflejar la presencia de activación endotelial (y no disfunción o daño de éste), y datos recientes no parecen sugerir una participación activa de esta molécula en la trombogénesis®®. En el presente estudio no hemos encontrado diferencias en los valores de E-sel entre pacientes con FA y controles, probablemente debido a que los pacientes estaban clínicamente estables en el momento de su inclusión. Se ha descrito como se incrementan los valores de estamolécula tras diferentes estímulos” ^'', reflejando una respuesta del endotelio. Así, se ha encontrado una elevación de la E-sel en la fase aguda del ictus^” o el síndrome coronario agudo^\




En el presente estudio, el tratamiento con acenocumarol redujo significativamente los valores plasmáticos de F1+2, reflejando una reducción en la trombogénesis y en la producción de fibrina^®. La mejoría en el estado hipercoagulable también parece ejercer un efecto beneficioso sobre el endotelio, como se comprueba por la reducción de E-sel. Se ha demostrado una reducción de la concentración de E-sel en otras situaciones clínicas al desaparecer el factor de riesgo causaP^ El tratamiento anticoagulante no modificó la concentración de IL-6, y tampoco encontramos una correlación significativa entre los valores de dicha citoquina y de F1 +2. Nuestros hallazgos sugieren que la elevación de 11-6 se asocia mas a la comorbilidad del paciente que a la propia presencia de la arritmia o al estado hipercoagulable.

En definitiva, la elevación de los valores de IL-6 encontrada sugiere un estado inflamatorio, el cual parece estar mas relacionado con las variables clínicas de los pacientes que con la propia arritmia. No encontramos una asociación entre la inflamación, y la activación endotelial (E-sel) o la trombogénesis (elevación de F1+2) en la FA.




Además, no observamos cambios en los valores de IL-6 tras la anticoagulación, a pesar de una reducción en los otros marcadores analizados.
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RESUMEN: La cardioversion interna puede revertir la fibrilación auricular (FA) resistente a cardioversion externa, pero su rendimiento terapéutico en serles prospectivas no es bien conocido.

OBJETIVOS: Conocer la eficacia a corto plazo de la cardioversion interna en una serie prospectiva de pacientes con FA persistente, pretratados con amiodarona e incluidos en un protocolo extensivo de cardioversion externa y cardioversion interna.

MÉTODOS: 210 pacientes consecutivos con FA persistente se incluyeron en un programa de cardioversion externa administrando pretratamiento con amiodarona (sotalol o flecainida en caso de contraindicación). Si la cardioversion externa no lograba restaurar el ritmo sinusal se ofrecía la cardioversion interna, bajo el mismo tratamiento mediante un catéter único multipolar insertado por vía venosa femoral, colocando un grupo de electrodos en la aurícula derecha y otro en la arteria pulmonar izquierda. Se administraron, previa sedación con etomidato, choques bifásicos entre 10 y 35 J. Los pacientes se mantuvieron ingresados 24 horas tras el procedimiento. El ritmo del paciente se comprobó 1 mes tras la cardioversión, salvo que el paciente tuviera sintomas antes. En caso de recurrencia se ofertó un nuevo procedimiento.

RESULTADOS: 29 de los 210 pacientes no pudieron ser revertidos con cardioversión externa, incluyendo 6 recurrencias inmediatas que fueron excluidos. 17 de los 23 restantes aceptaron la cardioversión interna. La edad media fue de 60'5110'5 años y la duración de la FA iba de 0'4 a 10 años (mediana: 3'4). Todos los pacientes pudieron ser cardiovertidos con la cardioversión interna, pero 3 presentaron recurrencias inmediatas repetidas (número de choques, mediana: 1; energía acumulada, mediana: 20'7 J), aunque en 2 de ellos se consiguió restaurar el ritmo sinusal de forma mantenida. Al mes, en 7 deis pacientes habla recurrido la FA. No hubo complicaciones relacionadas con el procedimiento.




CONCLUSIONES: Alrededor del 11% de pacientes pretratados con amiodarona son resistentes a la cardioversión externa. En ellos, la cardioversión interna ofrece un alto porcentaje de éxito agudo. Sin embargo, las recurrencias inmediatas y las precoces alcanzan casi el 50%. Dado que la cardioversión interna es un procedimiento Invasivo y costoso, deben desarrollarse estrategias para identificar al subgrupo de pacientes con alta probabilidad de éxito.
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INTRODUCCIÓN.




La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente, aumentando su prevalencia con la edad y con la presencia de cardiopatía. Su presencia incrementa alrededor de seis veces el riesgo tromboembólico, con respecto a los pacientes en ritmo sinusal. Además se ha demostrado, que disminuye el gasto cardiaco en más del 35%' y disminuye la capacidad de ejercicio, especialmente cuando coexiste en presencia de cardiopatía’’.

La cardioversión eléctrica externa, introducida en los años 60, es la forma más utilizada de revertir la FA persistente, ya que ha demostrado durante décadas, ser la forma más eficaz de conseguir la restauración del ritmo sinusal. Sin embargo la cardioversión externa no consigue restaurar el ritmo sinusal en alrededor del 10-30 % de los casos según las series, sobre todo en pacientes con mayor índice de masa corporal y mayor impedancia torácica. En estos casos existe la alternativa de la cardioversión interna, ya que en diversos estudios ofrece una alta eficacia de reversión a ritmo sinusal en los casos de FA persistente resistente a la cardioversión externa'^




El rendimiento terapéutico en series prospectivas de la cardioversión interna en este grupo de pacientes no está bien establecido, en lo que se refiere al éxito en la recuperación y mantenimiento del ritmo sinusal, en los pacientes resistentes a la cardioversión externa. Los objetivos de este estudio fueron conocer la eficacia a corto plazo de la cardioversión interna en una serie prospectiva de pacientes con FA persistente, pretratados con amiodarona e incluidos en un protocolo de cardioversión externa y cardioversión interna.




MATERIAL Y MÉTODOS




Se incluyeron en el estudio a 210 pacientes consecutivos con FA persistente que se habían sido enviados para la realización de una cardioversión eléctrica externa.




A todos los pacientes se les realizó un estudio clínico,









Figura 1. Posición del electrocatéter en proyección oblicua anterior izquierda



 


se comprobó la correcta anticoagulación oral con controles de INR mayores de 2 al menos durante 4 semanas, y se inició tratamiento antiarrítmico, siendo de primera elección la amiodarona, y en caso de contraindicación se pautó sotalol o flecainida según las características del paciente.




Tras este acondicionamiento, se realizó la cardioversión eléctrica externa monofásica electiva en posición anteroposterior modificada con placas autoadhesivas, con un protocolo creciente de energía de 200 J, 300 J, 360 J, 360 J con cambio de la polaridad de los electrodos y 360 J realizando compresión torácica, hasta lograr restaurar el ritmo sinusal o llegar al final del protocolo de desfibrilación. Si la cardioversión externa no lograba restaurar el ritmo sinusal se ofrecía la posibilidad de realizar una cardioversión interna unos días más tarde en otro procedimiento: se realizaba mediante abordaje por vena femoral derecha, introducción de un único electrocatéter multipolar, colocando un grupo de electrodos en pared lateral de aurícula derecha y otro en arteria pulmonar izquierda (figura 1); previa sedación ligera con diacepam y efomidato, se administraron choques bifásicos sincronizados entre 10 y 35 J, posteriormente los pacientes quedaban ingresados durante 24 horas. Se realizó un seguimiento clínico del paciente al mes de la cardioversión con realización de electrocardiograma de 12 derivaciones.




RESULTADOS




Se incluyeron en este estudio 210 pacientes, a los que se realizó la cardioversión eléctrica externa según el protocolo descrito anteriormente, consiguiendo en 181 pacientes (86’2%) restaurar el ritmo sinusal de forma prolongada; presentaron recurrencias inmediatas de la FA









Figura 2. Esquema de los resultados del protocolo.



 


6 pacientes (2'9%), y no se consiguió restaurar el ritmo sinusal en 23 pacientes (10’9%) (figura 2). En estos pacientes en los que la FA fue resistente a la cardioversión eléctrica externa, se ofreció la realización de la cardioversión interna, 17 de los cuales aceptaron.




La edad media de estos 17 pacientes fue de 60’5 años (10’5), 16 eran varones, la duración de la arritmia era de 0’4 a 10 años (mediana 2’5 años), el peso medio fue de 89 (14) kilogramos y el índice de masa corporal medio de 28,5 (8,4) kg/m^ (tabla 1).

En lodos los pacientes se consiguió restaurar el ritmo sinusal con la cardioversión interna, presentando 3 de ellos recidivas inmediatas, y en 1 solo paciente no se consiguió mantener el ritmo sinusal al terminar el procedimiento (figura 3). La mediana de choques por paciente fue de 1, con una energía acumulada de 12 J, y no hubieron complicaciones relacionadas con el procedimiento, ni durante el seguimiento.

En el seguimiento al mes de la cardioversión interna, 9 pacientes permanecían en ritmo sinusal, mientras que 7 de los 16 pacientes en los que se consiguió restaurar el ritmo sinusal de forma mantenida, habían presentado recurrencia de la FA dentro del primer mes de seguimiento.




En el análisis univariado no encontramos predictores de recidiva dentro del primer mes, entre los parámetros



	

Sexo(% varones)



	

94'1




	

Edad (mediaiDS)



	

60'5+10’5




	

Presencia de cardiopatía (%)



	

56’3




	

Diámetro Ai (mm. media ± DS)



	

47’6+5’5




	

FE (% media ± DS)



	

58’6+6’1




	

Duración FA (meses, media ± DS, rango)



	

41±3’8 (4-120)




	

Peso (Kg, media ± DS)



	

89’2+14




	

Indice de masa corporal (kg/m’, media ± DS)



	

28’5+8’4







Tabla 1. Características clínicas y de la arritmia de la población en estudio.












Figura 3. Esquema de los resultados de la cardioversion interna.



 


ecocardiográficos (diámetro de auricula izquierda, fracción de eyección), antropométricos, ni entre los antecedentes personales (presencia de cardiopatía, hipertensión) ni el tiempo de evolución de la arritmia.




DISCUSIÓN




Aunque no existe un consenso general en la necesidad de restaurar el ritmo sinusal en la FA persistente, sobre todo después de algunos estudios recientemente publicados’’®, al no conseguir demostrarse que la estrategia de control del ritmo mejore la supervivencia frente al control de la frecuencia; la experiencia nos dice que la restauración del ritmo sinusal mejora los síntomas, mejora la capacidad de ejercicio y puede prevenir la disfunción ventricular en un porcentaje importante de pacientes®. La cardioversión externa monofásica es la forma más utilizada para restaurar el ritmo sinusal, ya que mediante una correcta optimización de la técnica, permite alcanzar unos índices de eficacia alrededor del 90%'“. Queda por lo tanto, al menos un 10% de los pacientes en los que la cardioversión externa es inefectiva, en estos pacientes hemos comprobado en este estudio, de forma concordante con otros anteriores, que la CVI es un método seguro que permite restaurar el ritmo sinusal en la amplia mayoría de los casos" '®. Pero a pesar de poder restaurar el ritmo sinusal en casi la totalidad de los pacientes, en este estudio solo el 56,25% se mantenía en ritmo sinusal un mes tras la CVI, esta alta tasa de recurrencias a pesar de tratamiento antiarrítmico, es similar a otros estudios tras CVI, y similar a los resultados de mantenimiento del ritmo sinusal, generalmente observados tras cualquier tipo de cardioversión, en pacientes con FA persistente de larga evolución; en los que la mayoría de las recurrencias se producen durante las primeras semanas tras la cardioversión. Este es el principal problema al que se enfrenta el médico hoy en día en el tratamiento de la FA; el alto índice de recurrencias a pesar de todos los fármacos antiarrítmicos disponibles. En este grupo de pacientes, no hemos encontrado variables clínicas ni ecocardiográficas capaces de predecir la recurrencia de la arritmia, como ocurre en la amplia mayoría de estudios tras cualquier tipo de cardioversión'®'“, aunque se hayan postulado ciertos parámetros como la duración de la arritmia, la presencia de cardiopatía, o el tamaño de la aurícula izquierda, ninguno de ellos ha demostrado de forma consistente en los múltiples estudios, servir como factor determinante para predecir la probabilidad de recurrencia, y actualmente no tenemos parámetros que nos permitan identificar a los pacientes con mayores posibilidades de permanecer en ritmo sinusal tras la cardioversión.




En los últimos años se han publicado diversos estudios en los que se realizaba la cardioversión externa mediante choque bifásico'®'“, consiguiéndose de forma uniforme tasas de eficacia mayores frente a la cardioversión monofásica, por lo tanto si se puede disponer de desfibriladores bifásicos el porcentaje de resistencias a la cardioversión externa será menor, y la necesidad de recurrir en estos casos a la CVI será más limitada.




CONCLUSIONES




Siguiendo este protocolo de cardioversión externa, alrededor del 11% de los pacientes con FA persistente, pretratados con amiodarona son resistentes a la cardioversión eléctrica externa. En este tipo de pacientes la cardioversión interna es una alternativa ya que ofrece un elevado porcentaje de éxito agudo en la restauración del ritmo sinusal, pero sigue existiendo a pesar del tratamiento antiarrítmico, un alto índice de recurrencias al mes (4375%), y como se ha visto con otros estudios no encontramos predictores fiables de recurrencia'""’ de la FA. Siendo la cardioversión interna un procedimiento invasivo y costoso, se debe optimizar al máximo los resultados de la cardioversión externa realizándola con el método que nos permita conseguir una mayor eficacia'"; además se debe mejorar las estrategias para el mantenimiento del ritmo sinusal ya que los tratamientos antiarrítmicos actuales no parecen que puedan mejorar los resultados hasta ahora obtenidos; en este sentido se han obtenido resultados esperanzadores con la ablación percutánea con radiofrecuencia'®, con la asociación de ciertos fármacos como los inhibidores de los receptores de la angiotensina 11"’, los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina'®'“ o el verapamil®"®'; además seria deseable a través de estudios más amplios poder identificar el subgrupo de pacientes con alta probabilidad de mantener el ritmo sinusal, ya que permitiría una mejor adecuación de los tratamientos a ofrecer a cada tipo de paciente.
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INTRODUCCIÓN: Estudios recientes han demostrado la eficacia de los stents recubiertos de rapamicina (SRR) en la prevención de la restenosis post-ACTP, lo que ha condicionado su utilización creciente en escenarios cada vez más difíciles.

OBJETIVOS: Analizar el curso clínico y la tasa de restenosis binaria al sexto mes en pacientes con lesiones coronarlas complejas tratados con SRR.

MATERIA Y MÉTODOS: 50 pacientes con isquemia miocárdica (Angor estable 10%, Angor inestable 56%, lAM 28%, Isquemia silente 6%) y lesiones coronarias complejas (al menos una de las siguientes: lesión en TCI o DA proximal, bifurcación, calcificación moderada-extensa, localización ostial, oclusión total larga o lesión reestenótica) fueron tratados con SRR. Se midieron niveles de troponina T pre-ACTP y a las 12-18 horas. Se realizó seguimiento clínico al primer y sexto mes. Al sexto mes se reevaluaron angiográficamente 46 pacientes. Se consideró restenosis la presencia de estenosis intrastent o en los márgenes del stent (5mm pre y post) > 50%. El análisis de supervivencia se realizó con el método de Kaplan-Meier.

RESULTADOS: 24 sujetos (48%) eran diabéticos. Se trataron 50 lesiones, 35 de ellas (70%) reunían > 2 características desfavorables. Se implantaron 56 stents. Tres pacientes presentaron infartos periprocedimiento y dos pacientes ICC. Al sexto mes (183+5 dias) se produjeron 8 eventos mayores (1 muerte, 1 lAM, 2 revascularizaciones en lesión diana y 4 revascularizaciones en otras localizaciones, con una supervivencia libre de eventos del 84%. Se produjeron 3 reestenosis tardías (6’5%).




CONCLUSIONES: Los SRR constituyen una alternativa eficaz en el tratamiento de lesiones coronarias complejas con una tasa de reestenosis baja (6'6%) y buenos resultados clínicos a largo plazo.




INTRODUCCIÓN




La utilización de stents en el tratamiento de las lesiones coronarias ha tenido un gran crecimiento en los últimos años contribuyendo a mejorar los resultados de la revascularización coronaria percutánea'-^. El fenómeno de la reestenosis sigue siendo la principal limitación para su uso’así las tasas de reestenosis pueden llegar a ser superiores al 30% en diversos subgrupos como los
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diabéticos^', los pacientes con lesiones largas, con vasos pequeños o con lesiones reestenóticas. 

Los intentos de reducir la reestenosis mediante mejoras en el diseño de los stents o con fármacos de administración sistémica han sido infructuosos’’. Recientemente se ha venido ensayando la administración local y sostenida de fármacos anticoagulantes, corticoesteroides y citostáticos mediante el soporte del propio stent"”. Únicamente la adición de fármacos citostáticos ha proporcionado resultados prometedores en la prevención de la reestenosis, así rapamicina y paclitaxel han demostrado en registros y ensayos clínicos reducir el riesgo de reestenosis”'”.




La eficacia de los stents recubiertos de rapamicina en escenarios clínicos o con morfologías de las lesiones que se asocian a las mayores tasas de reestenosis intrastent no han sido estudiadas sistemáticamente, únicamente en el estudio SIRIUS se proporcionan subanálisis de pacientes diabéticos y de vasos pequeños”.

Las variables clínicas; diabetes mellitus e insuficiencia renal, y las anatómicas: injertos sáfenos, lesiones largas, vasos pequeños, lesiones calcificadas, en bifurcaciones, lesiones ostiales, oclusiones crónicas, lesiones reestenóticas, o del tronco común, confieren un alto riesgo de reestenosis’' Estas condiciones no son infrecuentes en la práctica diaria de los laboratorios de hemodinámica y plantean dudas respecto a cual será su mejor tratamiento, particularmente si se dan simultáneamente varias de estas condiciones o en el paciente con enfermedad multivaso.




El objetivo del presente trabajo es obtener datos de seguridad y eficacia del stent recubierto de rapamicina en los pacientes con mayor potencial de reestenosis.




MATERIAL Y MÉTODOS




Población de estudio.

Se incluyeron pacientes con lesiones complejas en arterias coronarias nativas e isquemia miocárdica demostrada tratados con stent Cypher en el Hospital General de Alicante desde Mayo de 2002.

Las lesiones debían cumplir al menos una de las siguientes características:



	
.- Estenosis significativa del tronco común de la arteria coronaria izquierda (TCI).


	
.- Estenosis en bifurcaciones con un tamaño mínimodel vaso lateral de 2 mm. podiendo estar afectada o no dicha rama lateral, se favoreció la inclusión de casos con afectación de ambas ramas.


	
.- Lesiones coronarias largas de más de 18 mm. de longitud para ser tratadas con stents de 23 mm. Se estimuló la inclusión de lesiones difusas o muy largas, que requiriesen stents de 33 mm. o de más de un stent si eran de longitudes mayores. Si era >18 mm. y <23 mm. se prefería que concurriese alguna otra circunstancia desfavorable.


	
.- Lesiones calcificadas, podiendo tratarse dichas lesiones antes del implante del stent con aterectomía rotacional (Rotablator ), balón de corte o balón de ACTP convencional coando el caso lo permitiese.


	
.- Estenosis del segmento proximal de la arteria coronaria descendente anterior proximal (DAp), preferiblemente si incloían algona otra característica desfavorable, concretamente si eran de localización ostial, afectaban a ona rama diagonal desarrollada, o tenían ona morfología irregolar y compleja.


	
.- Lesiones reestenóticas, ya sea tras tratamiento previo con balón o aterectomía, o preferentemente reestenosis intrastent.


	
.- Oclusiones totales subagudas o crónicas que puedan ser cruzadas y en las que coincidía otra característica desfavorable.


	
.- Estenosis de vasos de pequeño calibre, menor de 2.75 mm. de diámetro.





Se desestimaron para la inclusión en el estudio a aquellos pacientes que presentaran alguna de las siguientes condiciones:



	
.- Pacientes remitidos para ACTP primaria o de rescate en el seno de un lAM.


	
.- Pacientes en situación de shock cardiogénico a su llegada al laboratorio de hemodinámica.


	
.- Pacientes con pronóstico vital esperado inferior a un año por patología cardiaca (disfunción ventricular sintomática severa previa al procedimiento sin expectativas de mejoría con el tratamiento percutáneo) o extracardiaca (enfermedad oncológica avanzada o sistémica grave).


	
.- Mujeres en edad gestacional que no pudiesen acreditar el uso de métodos anticonceptivos.


	
.- Pacientes con baja probabilidad de aceptar y mantener el compromiso de realización del seguimiento clínico y angiográfico.





La edad avanzada no se consideró criterio de exclusión. Se estimuló la inclusión de pacientes con características clínicas desfavorables como la diabetes mellitus o la insuficiencia renal crónica.

Procedimiento

El procedimiento de colocación del stent se realizó según la práctica habitual del laboratorio. La administración de inhibidores de la glicoproteína llbllla quedó a criterio del operador. Se administró heparina según la práctica estándar.




Se exigió una técnica depurada en el implante del stent Cypher . Se permitía el stenting directo, preferiblemente en aquellos casos con lesiones focales en tronco común u ostiales, bien definidas, no calcificadas y con poca fricción para que el stent no fuese oclusivo durante so posicionamiento. 

 

La selección del tamaño del stent se realizó en base a las imágenes angiográficas, sg recomendaba emplear stents que cubriesen la lesión en su totalidad, de segmento sano a segmento sano, en caso de necesitar dos o más stents se exigía un solapamiento mínimo para evitar gaps. Cuando se predilataba se procuraba emplear balones iguales o más cortos que la lesión y la utilización de stents que cubriesen todo e' segmento dañado durante la predilatación.




Se permitía la postdilatación de los stents una vez implantados si se consideraba necesario para una buer expansión de los mismos en base a las imágenes angiográficas.

En las bifurcaciones, si había afectación preferente y única del vaso principal se intentaba un procedimiento simplificado tratando únicamente dicho vaso, sólo se actuaba en el vaso secundario si éste empeoraba de forma significativa. En los casos con afectación de ambas ramas si el vaso secundario era de cierta entidad, se intentaba un procedimiento con doble guía, predilatación de ambos vasos, stent en el vaso principal y postdilatación en kissing únicamente en caso de flujo TIMI<2 y estenosis residua’ importante en rama lateral se propugnó la utilización de stent en vaso secundario, finalizando siempre con postdilatación en kissing.

En caso de enfermedad multivaso se estimuló el tratamiento de todas las lesiones con stent Cypher".

Al alta los pacientes fueron tratados con AAS y Clopidogrel 75 mg/día de forma prolongada durante 6 meses.

Análisis angiográfico

Las imágenes angiográficas se obtuvieron en múltiples proyecciones tras la administración de nitroglicerina intracoronaria, para el análisis cuantitativo se emplearon proyecciones que permitiesen una óptima definición de la lesión. El análisis cuantitativo se realizó mediante el sistema de detección automática de bordes MEDIS (Leyden Holanda). Se realizó análisis del área del stent (instent zone) y de sus 5mm. proximales y distales (in-segmen; zone). Se consideró reestenosis binaria cuando al sexto mes la estenosis en "insegment zone" fue superiors’ 50%.

Eventos en el seguimiento

El seguimiento clínico se realizó al primer y sexto mes el seguimiento angiográfico se realizó al sexto mes. El end point primario fue la reestenosis binaria >50% determinada mediante análisis coronario cuantitativo. El end poir' secundario fue la incidencia de eventos adversos cardíacc-mayores definidos como muerte cardíaca, infarto dt miocardio en el área miocárdica del vaso tratado y nue> revascularización de la lesión diana. La revascularizació. de otras lesiones distintas a la lesión diana fue considerada evento adverso cardíaco menor.

Análisis estadístico




Las variables continuas se expresan como media < 







desviación estándar. Las variables cualitativas se expresan como porcentajes. El análisis de supervivencia se realizó con el método de Kaplan-Meier.




RESULTADOS




Entre Mayo de 2002 y Mayo de 2003, 54 pacientes incluidos en el registro habían concluido el seguimiento al sexto mes, los datos presentados en este trabajo corresponden a estos pacientes.

Características de los pacientes

En la tabla 1 se presentan sus características clínicas. El 65% eran varones y la edad media fue de 63±11 años. En cuanto a los factores de riesgo clásicos destaca la prevalencia de HTA (48%) y de diabetes mellítus (43%). Un 18% tenían depresión de la función sistólica y 8% insuficiencia renal crónica. La indicación más frecuente fue la angina inestable (55.6%), seguido del lAM con ascenso del ST (16.7%), lAM sin ascenso del ST (13%), angor estable (9.3%) e isquemia silente (5.6%) Características de las lesiones

En la tabla 2 se presentan las variables angiográficas de los enfermos. Se trataron 54 lesiones. El vaso más frecuentemente afectado era la DA (81%). Un 54% eran lesiones de DA proximal, un 33% eran bifurcaciones, un 28% de las lesiones eran largas, un 22% eran lesiones reestenóticas, un 20% ostiales y un 9% oclusiones totales. La suma de estos porcentajes era superior al 100% ya que algunas lesiones podían reunir más de una característica desfavorable, hasta 36 lesiones (66.6%) tenían más de una característica desfavorable, con 1.9±0.8 características por lesión.

La mayoría de las 12 lesiones reestenóticas fueron intrastent (9), 2 tras balón sólo y 1 tras aterectomía direccional.

Características del procedimiento




El procedimiento se realizó 6.5 días (3-11) tras el debut clínico del paciente. Se implantaron 61 stents, 2 de ellos de forma directa, 4 tras aterectomía rotacional, 4 tras balón de corte y el resto tras predilatación con balón convencional.
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Figura 1. Reestenosis intrastent recurrente en arteria circuníleja (A). Tras la angioplastia e implante de stent recubierto de rapamicina muestra un buen resultado angiográlico (B). Al sexto mes se aprecia reestenosis local en la porción proximal del stent, dentro de los márgenes del mismo (C).









Figura 2. Curva de supervivencia libre de eventos. Las Hechas indican el momento de ocurrencia del evento.

f: muerte, lAM: inlarto, R: revascularización en otra lesión, TLR: revascularización en la lesión "target" o diana.



 


Se emplearon antiagregantes 11b-Illa en el 20% de los pacientes (9% reopro, 11% tirofiban).




No se observaron infartos periprocedimiento (elevación de CPK o nuevas ondas Q), únicamente un enfermo presentó elevación ligera de los niveles de Troponina T. El alta de los enfermos se produjo a los 1.7±1.9 días del procedimiento.

Reestenosis binaria

A los 180±12 dias se reevaluaron angiográficamente 51 pacientes. Se produjeron 4 reestenosis, lo que representa un 7.8%, dos de ellas se produjeron en el margen proximal (Figura 1). Dos en stents de DA proximal, 1 en stent de CD ostial y 1 en una reestenosis recurrente (3’ reestenosis).

Seguimiento clínico




En la figura 2 se presenta la curva de supervivencia libre de eventos. Se produjo una muerte por insuficiencia cardíaca a los 30 días del procedimiento en una paciente que había tenido un infarto 10 días antes, en el territorio del vaso diana, por probable trombosis subaguda del stent implantado tras rotablator. Se produjo un infarto anterior-territorio correspondiente al vaso diana-en un paciente que se presentó 40 dias después con reascenso del ST y curva enzimática típica, recibió tratamiento trombolítico y curso sin complicaciones, al sexto mes presentaba el stent permeable y sin reestenosis. Dos pacientes con reestenosis en el cateterismo de control del 6-mes fueron revascularizados. Por último 5 pacientes requirieron revascularización de lesiones en otras localizaciones, por progresión de enfermedad en otras localizaciones evidenciada en el cateterismo del 6-mes en 4 pacientes y por angor inestable en otro. Globalmente la supervivencia libre de eventos mayores fue del 84%.




DISCUSIÓN




El principal hallazgo en este análisis preeliminar, elaborado a partir de los primeros 54 pacientes que han cumplido el seguimiento de 6 meses en este registro, es que los stents recubiertos de rapamicina constituyen una alternativa eficaz en el tratamiento de lesiones coronarias complejas con una tasa de restenosis baja (7.8%) y buenos resultados clínicos a largo plazo.

Comparación de la población de estudio con estudios previos

Los estudios RAVEL"^y SIRIUS’® mostraron la utilidad de los stents recubiertos de rapamicina en la reducción del riesgo de reestenosis fundamentalmente por la inhibición de la proliferación de la íntima, en el primero de ellos la reestenosis binaria al sexto mes en el subgrupo de estudio fue del 0% comparado con un 26.6% en el grupo de control, en el segundo la reestenosis en el grupo de estudio fue del 8.9%. frente a un 36% en el grupo control. Las diferencias en los resultados entre ambos estudios se atribuyeron a las diferencias clínicas y angiográficas que presentaban los pacientes incluidos, así en los pacientes del estudio SIRIUS la frecuencia de factores de riesgo, especialmente de diabetes mellitus, fue superior que en el estudio RAVEL, también la complejidad, la morfología y la longitud de las lesiones fue superior en el estudio SIRIUS. En el presente trabajo se han incluido lesiones más complejas, muchas de ellas eran criterio de exclusión en los estudios anteriores (calcificación intensa, lesiones del TC no protegido, insuficiencia renal, lesiones ostiales, oclusiones totales, lesiones de >30 mm, lesiones reestenóticas), la prevalencia de diabetes (43%) era también superior a la del RAVEL (19%) y SIRIUS (26%), y mientras en nuestra serie la lesión larga se considera por encima de 18 mm., en el SIRIUS se considera por encima de 13.5 mm.




Eficacia




En nuestro registro se pretende dar respuesta acerca de la utilidad de estos stents en escenarios clínicos y angiográficos complejos que son frecuentes en la práctica diaria y no han sido explorados sistemáticamente en los principales estudios randomizados. Pequeños registros han mostrado la utilidad de estos stents en el tratamiento de la reestenosis intrastent donde pueden llegar a ser el estándar de tratamiento en los próximos años“^\ Se necesitan más estudios en los diversos subgrupos de enfermos para conocer su verdadera eficacia clínica y potencial, si bien en Estados Unidos ya se empieza a percibir que la generalización de estos stents puede aparejar una reducción del volumen de pacientes para cirugía de revascularización coronaria^'.

 




 

Prevención de la reestenosis

Nuestros resultados preeliminares muestran tasas de reesfenosis comparables a las del estudio SIRlUs probablemente la optimización en el implante minimizando aquellos defectos de técnica que pueden favorecer una insuficiente aposición del stent a la pared del vaso, una insuficiente cobertura de la lesión o el daño en los márgenes, han contribuido a obtener estos resultados en escenarios realmente complejos.

En los pacientes analizados se produjeron únicamente 4 reestenosis, todas ellas fueron focales y dentro de los márgenes del stent, si bien dos de ellas afectaban a la porción proximal del mismo, de forma similar a lo descrito por Colombo et al.^^

Necesidad de revascularización de la lesión diana

En un registro similar al nuestro, Lemos et al. han comparado favorablemente los stents recubiertos de rapamicina frente a stents convencionales en lesiones del mundo real, sin restricciones y con mayor cantidad de lesiones tipo C, bifurcaciones y enfermedad multivaso, con una tasa de revascularización clínica del vaso diana al año en el grupo de rapamicina de 3.7%^®. En nuestro estudio la tasa de revascularización de la lesión diana al sexto mes fue también del 3.7% (2 de 54), si bien hay que considerar que estos pacientes no fueron revascularizados por reestenosis clínica sino angiográfica en el cateterismo de control del 6® mes.

Seguridad

La baja incidencia de efectos adversos mayores presentados en este registro durante 6 meses sugieren que estos stents son seguros en el tratamiento de estas lesiones. Unicamente se produjeron dos eventos presumiblemente desencadenados por trombosis subagudas del stent. En ambos casos existía una adecuada antiagregación con aspirina y clopidogrel. A pesar de que se ha descrito una eñdotelización retardada con rapamicina’ no se ha podido constatar que exista una trascendencia clínica en forma de mayor incidencia de trombosis subaguda o tardía.




Limitaciones

La principal limitación del estudio es el escaso número de pacientes analizados, se presentan datos de los primeros 54 pacientes analizados, habrá que esperar a completa’ el seguimiento de los más de 220 pacientes incluidos para tener una opinión más global y poder proporcionar análisis de predictores de reestenosis y de subgrupos.

Si bien se ha realizado un seguimiento clínico y angiográfico a una proporción importante de enfermos se han producido algunas pérdidas. No se ha realizado análisis con eco intracoronario que podría aportar información respecto a los mecanismos de reestenosis.




BIBLIOGRAFÍA



	
Serruys P., De Jaegere P.. Kiemeneji F.. et al. A comparison of balloon expandable-stent implantation with balloon angioplasty in patients with coronary artery disease. N Eng J Med 1994:331:489-495.


	
Fischman D., Leon M., Bairn D., et al. A randomized comparison of coronary stent placement and balloon angioplasty in the treatment of coronary disease. N Eng J Med 1994:331:496-501.


	
Mercado N., Boersma E., Wijns W., et al. Clinical and quantitative coronary angiographic predictors of coronary restenosis. A comparative analysis from the ballon-to- stent era. J Am Coll Cardiol 2001:38: 645-652.


	
Lowe H.C.. Oesterle S.N., Khachigian L.M. Coronary instent restenosis:current status and future strategies. J Am Coll Cardiol 2002:39:183-193.


	
Mehran R., Dangas G.. Abizaid A.S., et al. Angiographic patterns of instent restenosis: classification and implications for long-term outcome. Circulation. 1999: 100:1.872-1.878.


	
Kornowski R., Mintz G.S., Kent K.M., et al. Increased reestenosis in diabetes mellitus after coronary interventions is due to exaggerated intimal hyperplasia: a serial intravascular ultrasound study. Circulation 1997: 95:1.366-1.369.


	
Van Belle E., Bauters C., Hubert E., et al. Restenosis rates in diabetic patients: a comparison of coronary stenting and balloon angioplasty in native coronary vessels. Circulation 1997; 96:1.454-1.460.


	
Goldberg S.L., Loussararian A., De Gregorio J. et al. Predictors of diffuse and aggressive intrastent restenosis. J Am Coll Cardiol 2001; 37:1.019-1.025.


	
Fattori R. Drug eluting stents in vascular intervention. Lancet 2003; 361: 247-249.


	
Miller J.M., Ohman E.M., Moliterno D.J. et al. Reestenosis: aspectos clínicos. En: Topol E.J., editor. Cardiología Intervencionista. 3-edición. México: McGraw-Hill Interamericana Editores, 2001; 451-494.


	
Babapulle M.N., Eisenberg M.J.. Coated stents for the prevention of restenosis: Part I. Circulation 2002:106: 2.734-2.740


	
Babapulle M.N., Eisenberg M.J. Coated stents for the prevention of restenosis: Part II. Circulation 2002:106: 2.859-2.866.


	
Sousa E., Costa M., Abizaid A. et al. Lack of neointimal proliferation after implantation of sirolimus-coated stents in human coronary arteries. Circulation 2001; 103:192-195.


	
Sousa E., Costa M., Abizaid A. et al. Sustained suppression of neointimal proliferation by sirolimus-eluting stents: one-year angiographic and intravascular ultrasound follow-up. Circulation 2001; 104:2.007-2.011.


	
Rensing B.J., Vos J., Smits D.P. et al. Coronary restenosis elimination with a sirolimus eluting stent. First European human experience with 6-month angiographic and intravascular ultrasonic follow-up. Eur





Heart 32001:22:2.125-2.130.



	
Morice M.C., Serruys P.W., Sousa J.E. et al. A randomized comparison of a sirolimus-eluting stent with a standard stent for coronary revascularization. N Eng J Med 2002:346:1.773-1.780.


	
Regar E., Serruys P.W.. Bode C. et al. Angiogrphic findings of the multicenter ramdomized study with the sirolimus-eluting Bx Velocity ballon-expendable stent (RAVEL). Sirolimus eluting stents inhibit restenosis irrespective of the vessel size. Circulation 2002:106: 1.949-1.956.


	
Moses J.W., Leon M.B., Popma J.J. et al. Sirolimus-eluting stents versus standard stents in patients with stenosis in a native coronary artery. N Eng J Med 2003: 349:1.315-1.323.


	
Park S.J., Shim W.H., Ho D.S. et al. A placlitaxel-eluting stent for the prevention of coronary restenosis. N Eng J Med 2003: 348:1.537-1.545.


	
Tanabe K., Serruys P.W.. Grube E. et al. TAXUS III trial. Instent reestenosis treated with stent-based delivery of placlitaxel incorporated in a show-release polymer formulation. Circulation 2003:107: 559-564.


	
Park S.J., Shim W.H., Ho D.S. et al. A paclitaxel-eluting stent for the prevention of coronary restenosis. N Engl J Med 2003: 348:1.537-1.545.


	
Sousa J.E., Costa M.A.. Abizaid A. et al. Sirolimus-eluting stent for the treatment of instent restenosis. A quantitative coronary angiography and three-dimensional intravascular ultrasound study. Circulation 2003:107: 24-27.


	
Degertekin M., Lemos P.A., Lee C.H. et al. Intravascular ultrasound evaluation after sirolimus eluting stent implantation for de novo and in stent restenosis lesions. Eur Heart J 2004; 25; 32-38.


	
Ferreira A.C., Peter A.A., Salerno TA. Clinical impact of drug eluting stents in changing referral practices for coronary surgical revascularization in a tertiary care center. Ann Thorac Surg 2003:75:485-489.


	
Guangliumi G., Farb A., Musumeci G. et al. Sirolimus-eluting stent implanted in human coronary artery for 16 months. Pathological findings. Circulation 2003; 107: 1.340-1.341.


	
Lemos P.A., Serruys P.W., Van Dornburg R.T. et al. Unrestricted utilization of sirolimus-eluting stents compared with conventional bare stent implantation in the "real world". The Rapamycin-Eluting Stent Evaluated at Rotterdam Cardiology Hospital (RESEARCH) Registry. Circulation 2003.


	
Colombo A., Orlic D., Stankovic G. et al. Preliminary observations regarding angiographic pattern of restenosis after rapamycin-eluting stent implantation. Circulation 2003:107:2.178-2.180.







TESIS DOCTORALES








CORRELACIÓN ENTRE LOS TESTS DE FUNCIÓN
AUTONÓMICA CARDIOVASCULAR CLÁSICOS
“ Y LOS PARÁMETROS DE ANÁLISIS DE LA VARIABILIDAD
DE LA FRECUENCIA CARDÍACA



Autor: M-PILAR LÓPEZ LEREU.
Directores: F.J. AMPUDIA BLASCO. R. GARCÍA CIVERA, J. ASCASO GIMILIO.









 





INTRODUCCIÓN.




La hipótesis de este estudio es que el análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) en el dominio del tiempo y la frecuencia en registros ambulatorios de larga duración y la longitud del intervalo QT del electrocardiograma pueden detectar de manera más precoz o más especifica que los tests cardiovasculares clásicos la presencia de neuropatía autónoma cardiovascular (NACV) en los diabéticos tipo 1.




Los objetivos son: 1. Evaluar que factores clínicos de los diabéticos tipo 1 pueden predecir la presencia de una afectación del sistema nervioso autónomo cardiovascular; 2. Analizar los cambios en la VFC en el dominio del tiempo y la frecuencia en estos pacientes: 3. Si este método es más sensible que los tests cardiovasculares clásicos; 4. Estudiar si existe una asociación entre la prolongación del intervalo QT y la presencia de NACV




MATERIAL Y MÉTODOS.




Se ha estudiado 49 diabéticos tipo 1 y 34 controles sanos apareados por edad y sexo mediante la realización de los 5 tests cardiovasculares clásicos (respuesta de la FC a la maniobra de Valsalva, a la respiración profunda, al ortostatismo; y respuesta de la TA a la contracción muscular mantenida y al ortostatismo). Los diabéticos fueron divididos en dos grupos según la presencia o no de NACV. definida como la presencia de 3 o más puntos en los tests cardiovasculares. Se realizó un registro electrocardiográfico de 24 horas obteniendo los valores de la VFC en el dominio del tiempo; RR (ciclo promedio (ms)), CV (coeficiente de variación), SDNN (desviación estándar de RR (ms)), RMSSD (raíz cuadrada de la media de la suma de los cuadrados de las diferencias entre RR adyacentes (ms)) y IT (índice triangular (ms)); y de la frecuencia: HF (banda de alta frecuencia (ms^)(, HF normalizado, LF (banda de baja frecuencia (ms^)), LF normalizado y VLF (banda de muy baja frecuencia (ms^)), para un periodo diurno de 6 horas y uno nocturno de 4 horas.




Se obtuvo mediante medida manual el intervalo QT (ms) del ECG basal (media de tres medidas), corrigiéndolo por la frecuencia cardiaca mediante la formula de Bazett.




RESULTADOS




La presencia de NACV se asocia con una mayor edad y con un peor control de la diabetes, sin existir asociación con el sexo o los años de evolución de la enfermedad. La presencia de complicaciones crónicas es también más frecuente en los diabéticos con NACV (retinopatia, neiropatía, polineuropatía periférica y pie diabético).




Se ha obtenido para cada grupo los parámetros del análisis de la VFC en el dominio del tiempo y la frecuencia, observando como los diabéticos con NACV presentan una disminución significativa de estos índices respecto a los sanos, siendo significativo para RMSSD (23.6±11.1 vs 60.7123.1 ms, p< 0.001) y IT (33.3116.5 vs 56.2112.1 ms, p<0.001) dentro de los parámetros en el dominio del tiempo, y disminución de cada una de las bandas de frecuencia en valores absolutos: HF (77.8172.9 vs 459.81364.9 ms^, p<0.01). LF (2801284 vs 12801752 ms^ p<0.001), VLF
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(173511497 vs 388912095 ms^, p<0.01), no existiendo cambios en los diabéticos con tests cardiovasculares normales respecto a los sanos.




Cuando seleccionamos a aquellos diabéticos sin NACV pero con a! menos una complicación crónica de la diabetes encontramos como presentan una disminución de la VFC respecto a los controles, indicada por un menor HFdiurno (2301220 vs 4141386 ms^, p=0.030), LF diurno (7941545 vs 14621968 ms^ p=0.007), y RMSSD diurno (39.5117.1 vs 56.4122.5 vs 39.5117.1 ms, p=0.011).

Los diabéticos con NACV presentan, al igual que los sanos y los diabéticos sin NACV, un incremento de HF normalizado nocturno (39.7+16 5 vs 29.2115.8 un, p<0.001) indicativo de un predominio parasimpático nocturno, y de LF normalizado diurno (70.9115.8 vs 60.3116.5 un, p<O.OO5 indicativo del predominio simpático diurno, aunque las diferencias entre el día y la noche tienden a atenuarse.




Al analizar el intervalo QTc encontramos como este es mayor en los diabéticos con NACV (424128 ms vs 393119 ms, p<0.001) estando en el 31% de los casos de este grupo alargado patológicamente (QTc >440 ms). La longitud del intervalo QTc se asocia con la edad, el grado de control de la glucemia, el resultado individual y global de los tests cardiovasculares, y el IT; siendo su predictor independiente la puntuación global de los tests cardiovasculares (R= 0.54). Un QTc> 442 ms tiene una alta especificidad (100%) y baja sensibilidad (31%) con una buena exactitud diagnóstica (82%) para predecir el resultado anormal de los tests cardiovasculares.




CONCLUSIONES.




Los diabéticos tipo 1 con NACV se caracterizan por presentar una mayor edad y un peor control metabólico, así como una mayor prevalenda de complicaciones crónicas de la diabetes.

De los tests cardiovasculares clásicos, el de espiración/inspiración es el test más sensible pero menos específico para delectar NACV. Por ello, puede considerarse un tests apto para el despistaje, aunque no para establecer el diagnóstico y determinar la gravedad de la NACV en los diabéticos tipo 1.

Los diabéticos con test cardiovasculares patológicos muestran una disminución de los parámetros de la VFC en el dominio del tiempo y ¡3 frecuencia absolutos, pero sin existir cambios en las bandas de frecuencia normalizadas (que enfatizan el equilibrio entre las dos ramas del sistema nervioso autónomo), indicando que la afectación autonómica es global. Además, los diabéticos con NACV mantienen un patrón circadiano de la VFC aunque más atenuado que los sujetos normales.

Los diabéticos con test cardiovasculares normales y al menos una complicación crónica de su enfermedad, muestran una afectación precoz del sistema nervioso autonómico. El análisis de la VFC en registros de larga duración es más sensible que los tests cardiovasculares clásicos para la detección de afectación incipiente del sistema nervioso autonómico cardiovascular.

Existe una asociación entre la prolongación del inten/alo QTc y 13 presencia de NACV en los diabéticos. La prolongación del QTc es altamente especifica pero muy poco sensible de la presencia disautonomi3 cardiovascular.
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INTRODUCCIÓN.




Actualmente la endocarditis infecciosa es una enfermedad que afecta fundamentalmente a personas de edad avanzada. Los gérmenes más frecuentes en esta población son Stafilococcus aureus, Streptococcus bovis y enterococos'.




La endocarditis por Streptococcus bovis causa el 5-19 % del total de las endocarditis infecciosas^ ’. Suele presentarse en personas mayores, más frecuentemente en hombres, y con enfermedad severa de colon. Ocurre sobre válvulas nativas, afectando a varias de forma simultánea, con mayor frecuencia que en las endocarditis producidas por otros gérmenes’. La válvula aórtica es el lugar más común, seguido de la afectación mitroaórtica® La endocarditis aislada de la válvula pulmonar es una enfermedad muy poco frecuente, aconteciendo en un 1,5-2% del total de las endocarditis infecciosas’" y suele estar en relación con una serie de factores predisponentes (usuarios de drogas por vía parenteral, cables de marcapasos o catéteres en arteria pulmonar, pacientes con insuficiencia renal en hemodiálisis, pacientes con trasplante hepático, adenocarcinoma de colon, anomalías congénitas de la válvula pulmonar u otras cardiopatías congénitas como ductus, comunicación interventricular, etc.). Su aparición en pacientes sin dichos factores es excepcional'. Presentamos el caso de un paciente mayor con endocarditis infecciosa pulmonar (EIP) por Streptococcus bovis y la revisión de la literatura sobre las características clínicas, ecocardiográficas y pronósticas de la EIP producida por Streptococcus bovis.




CASO CLÍNICO.




Varón de 64 años con antecedentes de HTA, dislipemia, hiperuricemia e hipergiucemia ligera. Intervenido de prótesis de cadera por coxartrosis 2 años antes, colecistectomizado y apendicectomizado. Acude a urgencias por un cuadro de mes y medio de evolución de malestar general, con fiebre vespertina-nocturna de 38-39® C, con sudoración y tos escasamente productiva. Previo al ingreso el paciente había




Recibida el 12 de enero de 2004.









Figura 1.- Ecocardiograma 2D en proyección paraeslernal transversai de grandes arterias. Vegetación sobre la Valvula Pulmonar ¡Hechas) proyectada en el tronco de la Arteria Pulmonar (TP) durante la sístole.



 







Figura 2.- Velocidad de flujo obtenida a nivel del tronco de la Arteria Pulmonar ligeramente aumentado (164 cm seg).



 


recibido tratamiento con norfloxacino de forma empírica. En los últimos meses el paciente no presentó datos epidemiológicos de interés ni ingresos previos ni instrumentalización médica.








 




A SU ingreso el paciente presentaba fiebre con temperatura axilar de 38-C, TA105/70 y una auscultación cardiopulmonar y resto de exploración anodinas. De las exploraciones complementarias destacaban:



	
Analítica de sangre: Htc 30 %, Hb 9,2 g/dl, VSG 80 mm/h, LDH 509 U/l, GGT47 U/l, PCR 14 mg/dl, proteínas totales 7,9 g/dl (47,2% albúmina, 11,1% alfa-1 globulinas, 7,6% alfa-2 globulinas, 12,1% betaglobulinas y 22% gammaglobulinas). El resto de hemograma, bioquímica, coagulación y sedimento de orina fueron normales.


	
El cultivo de orina resultó negativo, así como los marcadores tumorales (antígenos carcinoembrionario, carbohidrato 19,9 y prostático específico, alfafetoproteína).


	
En los hemocultivos seriados extraídos al ingreso se observó crecimiento de cocos gram positivos, aislándose Streptococcus Bovis.


	







La radiografía de tórax presentó una silueta cardíaca dentro de límites normales, sin hallazgos de interés en ambos campos pulmonares.




El ECG estaba en ritmo sinusal y como único hallazgo una onda q en DII, Dili y aVF (similar a ECGs previos).



	
Se solicito ecocardiograma que mostró una vegetación de 16 mm. de diámetro mayor, móvil, adherida a un velo de la válvula pulmonar (fig. 1 ,fig. 3 y fig. 4) que protuía en sístole hacia el tronco de la arteria pulmonar (fig. 1) obstruyendo ligeramente la salida del flujo (velocidad 2,19 m/s)(fig. 2) y en diástole hacia el TSVD con insuficiencia pulmonar ligera (fig. 5). El otro velo pulmonar visualizado también estaba engrosado con una imagen sugestiva de vegetación de menor tamaño no pediculada. La función sistólica global estaba conservada las presiones pulmonares ligeramente aumentadas.


	
La ecografía abdominal mostró signos de discreta hipertensión portal, sin otras anomalías de interés.


	







Se realizó una colonoscopia que mostró hemorroides internas, diverticulosis y varios pólipos adenomatosos en sigma (1,5 cm) y colon descendente (0,3 cm) que se extirparon por polipectomía, así como pólipos en formación en colon ascendente que se extirparon por fulguración.




El paciente recibió tratamiento antibiótico durante 4 semanas (amoxicilina-clavulánico 1 semana seguido de ceftriaxona 2 g/día 3 semanas y gentamicina 240 mg/día las primeras 2 semanas) con buena evolución clínica.




DISCUSIÓN.




La endocarditis infecciosa es una enfermedad propia de personas de edad avanzada en la actualidad, tanto por la existencia de enfermedades subyacentes que favorecen el desarrollo de la infección, como por la predisposición a la colonización de zonas intracardíacas. Los gérmenes más frecuentes en esta población son Stafilococcus aureus, Streptococcus bovis y enterococos'.




El Streptococcus bovis es un germen habitual en el tracto gastrointestinal humano. Es un estreptococo del







grupo D que puede causar bacteriemia y endocarditis, asi como infección urinaria. La endocarditis infecciosa por Streptococcus bovis es la segunda causa, en la actualidad, de endocarditis por estreptococos^. El colon humano es un reservorio significativo para Streptococcus Bovis en 2,5-15% de individuos^ ’°. La colonización se hace más frecuente {por encima del 56%) en pacientes con neoplasias del tracto gastrointestinal, tanto benignas como malignas. Estos pacientes tienen un riesgo aumentado de bacteriemia y endocarditis por Streptococcus Bovis. Se ha referido una mayor incidencia de lesiones gastrointestinales o disfunción hepática en los pacientes con endocarditis infecciosa por Streptococcus bovis^.




La endocarditis por Streptococcus bovis causa 5-19 % del total de endocarditis infecciosas”. Suele ocurrir en personas de edad avanzada (media de edad entorno a los 60 años)"’® ’, más frecuentemente en hombres. Se caracteriza por la formación de vegetaciones de mayor tamaño y con mayor potencial embolígeno que la causada por otros microorganismos'. Además, las lesiones gastrointestinales, la afectación valvular múltiple y la espondilitis son más frecuentes. También se ha encontrado una alta ocurrencia de anemia. Los hallazgos ecocardiográficos son la afectación de 2-3 válvulas nativas, así como la formación de grandes vegetaciones (>10mm). La válvula aórtica es el lugar más común, seguido de la afectación mitroaórtica®®. El porcentaje de eventos embólicos es alto (55%), aunque algunos autores hablan de porcentajes más bajos, probablemente en relación con las técnicas diagnósticas empleadas en los distintos estudios’. Los lugares más comunes de embolización son el SNC y el bazo' ”. Suele estar asociado a patología intestinal (poliposis colónica, cáncer de colon, diverticulosis, megadolicocolon). La endocarditis por streptococcus bovis es considerada como una enfermedad relativamente benigna” ', en parte por su alta sensibilidad a la penicilina'. Sin embargo, algún estudio ha sugerido una mortalidad mayor’ en relación a la mayor ocurrencia de insuficiencia cardíaca (por la destrucción multivalvular, así como por provocar grados más severos de insuficiencia valvular que en las endocarditis producidas por otros gérmenes) y la mayor necesidad de cirugía precoz, lo cual ensombrece el pronóstico. En una serie amplia publicada en un estudio reciente la mortalidad fue similar a la de endocarditis infecciosa producida por otros microorganismos', aunque hay que resaltar que estos datos fueron obtenidos en un centro de referencia con amplias posibilidades técnicas y quirúrgicas. Diversos autores sugieren la necesidad de cirugía precoz cuando hay vegetaciones grandes para prevenir el alto riesgo de eventos embólicos en estos pacientes'.




Dada la alta asociación con lesiones colónicas se considera obligado el realizar una colonoscopia y tratar todas las lesiones de riesgo’”. Pacientes con endocarditis infecciosa y colonoscopia normal deben ser incluidos en un grupo en riesgo de desarrollar cáncer de colon, a causa de la tardía aparición de tales lesiones, las cuales son vistas alrededor de 2-4 años después del episodio infeccioso’.




En cuanto a la localización de la endocarditis en el caso que se presenta, su particularidad reside en la afectación aislada de la válvula pulmonar. La endocarditis aislada sobre válvula pulmonar nativa es rara, aconteciendo en 1,5-2% del total de endocarditis”' y suele estar en relación con una serie de factores predisponentes descritos anteriormente (en nuestro caso diverticulosis y poliposis colónica). Generalmente se asocia a endocarditis sobre la válvula tricúspide. Su aparición en pacientes sin factores predisponentes y sobre válvula pulmonar nativa es excepcional''”’”. Las características clínicas de la endocarditis aislada sobre válvula pulmonar incluyen fiebre prolongada, soplo pulmonar nuevo y embolismo pulmonar. Las limitaciones de la ecocardiografía transtorácica para visualizar de forma apropiada la válvula pulmonar, así como la falta de sospecha clínica, ha hecho que sea una entidad infradiagnosticada" ”. De ahí la importancia de realizar ecocardiografía transesofágica, que permite una correcta visualización de la válvula pulmonar. La endocarditis aislada sobre válvula pulmonar debería ser considerada en pacientes con fiebre prolongada y bacteriemia persistente aun con ecocardiografía transtorácica negativa’. Las vegetaciones suelen ser grandes, como es habitual en la endocarditis derecha y es frecuente que con el tratamiento antibiótico disminuyan de tamaño. El tratamiento de la endocarditis sobre vávula pulmonar es similar al de la endocarditis de otra vávulas (tratamiento antibiótico y las mismas indicaciones de cirugía que en el resto de válvulas).

En nuestro caso se trataba de una endocarditis infecciosa aislada sobre válvula pulmonar nativa causada por Streptococcus bovis. El paciente presentaba anemia y en la colonoscopia se halló la existencia de diverticulosis y poliposis colónica realizándose en el mismo acto la extirpación de los pólipos. La evolución con tratamiento antibiótico (amoxicilina/ceftriaxona 4 semanas y gentamicina 2 semanas) fue satisfactoria, quedando el paciente asintomático. La evolución ecocardiográfica de la vegetación fue hacia la organización y fibrosis de la misma, con disminución del tamaño, quedando el aspecto de una válvula pulmonar engrosada con un ligero aumento de la velocidad del flujo a su través (menor que en el estudio inicial) y una insuficiencia pulmonar de grado ligero-moderado (mayor que en el estudio inicial).
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LEY REGULADORA DEL DERECHO DE ASOCIACIÓN.



(Capítulos II-IV.)








 





CAPÍTULO II

Constitución de las asociaciones.




Artículo 5. Acuerdo de constitución.



	
Las asociaciones se constituyen mediante acuerdo de tres o más personas físicas o jurídicas legalmente constituidas, que se comprometen a poner en común conocimientos, medios y actividades para conseguir unas finalidades lícitas, comunes, de interés general o particular, y se dotan de los Estatutos que rigen el funcionamiento de la asociación.


	
El acuerdo de constitución, que incluirá la aprobación de los Estatutos, habrá de formalizarse mediante acta fundacional, en documento público o privado. Con el otorgamiento del acta adquirirá la asociación su personalidad jurídica y la plena capacidad de obrar, sin perjuicio de la necesidad de su inscripción a los efectos del artículo 10.


	
Lo establecido en este artículo se aplicará también para la constitución de federaciones, confederaciones y uniones de asociaciones.





Artículo 6. Acta fundacional.



	
El acta fundacional ha de contener:



	
. El nombre y apellidos de los promotores de la asociación si son personas físicas, la denominación o razón social si son personas jurídicas, y. en ambos casos, la nacionalidad y domicilio.


	
. La voluntad de los promotores de constituir una asociación, los pactos que, en su caso, hubiesen establecido y la denominación de ésta.


	
. Los Estatutos aprobados que regirán el funcionamiento de la asociación, cuyo contenido se ajustará a las prescripciones del artículo siguiente.


	
. Lugar y fecha de otorgamiento del acta, y firma de los promotores, o de sus representantes en el caso de personas jurídicas.


	
. La designación de los integrantes de los órganos provisionales de gobierno.



	
Al acta fundacional habrá de acompañar, para el caso de las personas jurídicas, una certificación del acuerdo válidamente adoptado por el órgano competente, en el que aparezca la voluntad de constituir la asociación y formar parte de ella y la designación de la persona física que la representará: y, en el caso de las personas físicas, la acreditación de su identidad. Cuando los otorgantes del acta actúen a través de representante, se acompañará a la misma la acreditación de su identidad.





Artículo 7. Estatutos.



	
Los Estatutos deberán contener los siguientes extremos:



	
. La denominación


	
. El domicilio, así como el ámbito territorial en que haya de realizar principalmente sus actividades.


	
. La duración, cuando la asociación no se constituya por tiempo indefinido.


	
. Los fines y actividades de la asociación, descritos de forma precisa.


	
. Los requisitos y modalidades de admisión y baja, sanción y separación de los asociados y, en su caso, las clases de éstos. Podrán incluir también las consecuencias del impago de las cuotas por parte de los asociados.


	
. Los derechos y obligaciones de los asociados y, en su caso, de cada una de sus distintas modalidades.


	
. Los criterios que garanticen el funcionamiento democrático de la asociación.


	
. Los órganos de gobierno y representación, su composición, reglas y procedimientos para la elección y sustitución de sus miembros, sus atribuciones, duración de los cargos, causas de su cese, la forma de deliberar, adoptar y ejecutar sus acuerdos y las personas o cargos con facultad para certificarlos y requisitos para que los citados órganos queden válidamente constituidos, asi como la cantidad de asociados necesaria para poder convocar sesiones de los órganos de gobierno o de proponer asuntos en el orden del día.


	
. El régimen de administración, contabilidad y documentación, así como la fecha de cierre del ejercicio asociativo.


	
. El patrimonio inicial y los recursos económicos de los que se pordrá hacer uso.


	
. Causas de disolución y destino del patrimonio en tal supuesto, que no podrá desvirtuar el carácter no lucrativo de la entidad.



	
Los estatutos también podrán contener cualesquiera otras disposiciones y condiciones lícitas que los pormotores consideren convenientes, siempre que no se opongan a las leyes ni contradigan los principios configuradores de la asociación.


	
EI contenido de los Estatutos no podrá ser contrario al ordenamiento jurídico.





Artículo 8. Denominación.



	
La denominación de las asociaciones no podrá incluirtérmino o expresión que induzca a error o confusión sobre su propia identidad, o sobre la clase o naturaleza de la





misma, en especial, mediante la adopción de palabras, conceptos o símbolos, acrónimos y similares propios de personas jurídicas diferentes, sean o no de naturaleza asociativa.



	
No serán admisibles las denominaciones que incluyan expresiones contrarias a las leyes o que puedan suponer vulneración de los derechos fundamentales de las personas.


	
Tampoco podrán coincidir, o asemejarse de manera que pueda crear confusión, con ninguna otra previamente inscrita en el Registro en el que proceda su inscripción, ni con cualquier otra persona jurídica pública o privada, ni con entidades preexistentes, sean o no de nacionalidad española, ni con personas físicas, salvo con el consentimiento expreso del interesado o sus sucesores, ni con una marca registrada notoria, salvo que se solicite por el titular de la misma o con su consentimiento.





Artículo 9. Domicilio.



	
Las asociaciones que se constituyan con arreglo a la presente Ley tendrán su domicilio en España, en el lugar que establezcan sus Estatutos, que podrá ser el de la sede de su órgano de representación, o bien aquel donde desarrolle principalmente sus actividades,

	
Deberán tener domicilio en España, las asociaciones que desarrollen actividades principalmente dentro de su territorio.


	
Sin perjuicio de lo que disponga el ordenamiento comunitario, las asociaciones extranjeras para poder ejercer actividades en España, de forma estable o duradera, deberán establecer una delegación en territorio español.







Articulo 10. Inscripción en el Registro.



	
Las asociaciones reguladas en la presente Ley deberán inscribirse en el correspondiente Registro, a los solos efectos de publicidad.


	
La inscripción registral hace pública la constitución y los Estatutos de las asociaciones y es garantía, tanto para los terceros que con ellas se relacionan, como para sus propios miembros.


	
Los promotores realizarán las actuaciones que sean precisas, a efectos de la inscripción, respondiendo en caso contrario de las consecuencias de la falta de la misma.


	
Sin perjuicio de la responsabilidad de la propia asociación, los promotores de asociaciones no inscritas responderán, personal y solidariamente, de las obligaciones contraídas con terceros. En tal caso, los asociados responderán solidariamente por las obligaciones contraídas por cualquiera de ellos frente a terceros, siempre que hubieran manifestado actuar en nombre de la asociación.





CAPÍTULO III




Funcionamiento de las asociaciones.




Artículo 11. Régimen de las asociaciones.



	
El régimen de las asociaciones, en lo que se refiere a su constitución e inscripción, se determinará por lo establecido en la presente Ley Orgánica y en las disposiciones reglamentarias que se dicten en su desarrollo.


	
En cuanto a su régimen interno, las asociaciones habrán de ajustar su funcionamiento a lo establecido en sus propios Estatutos, siempre que no estén en contradicción con las normas de la presente Ley Orgánica y con las disposiciones reglamentarias que se dicten para la aplicación de la misma.


	
La Asamblea General es el órgano supremo de gobierno de la asociación, integrado por los asociados, que adopta sus acuerdos por el principio mayoritario o de democracia interna y deberá reunirse, al menos, una vez al año.


	
Existirá un órgano de representación que gestione y represente los intereses de la asociación, de acuerdo con las disposiciones y directivas de la Asamblea General. Sólo podrán formar parte del organo de representación los asociados.





Para ser miembro de los órganos de representación de una asociación, sin perjuicio de lo que establezcan sus respectivos Estaturos. serán requisitos indispensables: ser mayor de edad, estar en pleno uso de los derechos civiles y no estar incurso en los motivos de incompatibilidad establecidos en la legislación vigente.



	
En el caso de que los miembros de los órganos de representación puedan recibir retribuciones en función del cargo, deberán constar en los Estatutos y en las cuentas anuales aprobadas en asamblea.





Artículo 12. Régimen interno.

Si los Estatutos no lo disponen de otro modo, el régimen interno de las asociaciones será el siguiente:



	
Las facultades del órgano de representación se extenderán, con carácter general, a todos los actos propios de las finalidades de la asociación, siempre que no requieran, conforme a los Estatutos, autorización expresa de la Asamblea General.


	
Sin perjuicio de lo dispuesto en el artículo 11.3. la Asamblea General se convocará por el órgano de representación, con carácter extraordinario, cuando lo solicite un número de asociados no inferior al 10 por 100.


	
La Asamblea General se constituirá válidamente, previa convocatoria efectuada 15 días antes de la reunión, cuando concurran a ella, presentes o representados, un tercio de los asociados, y su presidente y su secretario serán designados al inicio de la reunión.


	
Los acuerdos de la Asamblea General se adoptarán por mayoría simple de las personas presentes o representadas, cuando los votos afirmativos superen a los negativos. No obstante, requerirán mayoría cualificada de las personas presentes o representadas, que resultarácuando los votos afirmativos superen la mitad, los acuerdo relativos a disolución de la asociación, modificación de los Estatutos, disposición o enajenación de bienes y remuneración de los miembros del órgano de representación.





Artículo 13. Régimen de actividades.



	
Las asociaciones deberán realizar las actividades necesarias para el cumplimiento de sus fines, si bien habrán de atenerse a la legislación específica que regule tales actividades.


	
Los beneficios obtenidos por las asociaciones, derivados del ejercicio de actividades económicas, incluidas las prestaciones de servicios, deberán destinarse, exclusivamente, al cumplimiento de sus fines, sin que quepa en ningún caso su reparto entre los asociados ni entre sus cónyuges o personas que convivan con aquellos con análoga relación de afectividad, ni entre sus parientes, ni su cesión gratuita a personas físicas o jurídicas con interés lucrativo.





Artículo 14. Obligaciones documentales y contables.



	
Las asociaciones han de disponer de una relación actualizada de sus asociados, llevar una contabilidad que permita obtener la imagen fiel del patrimonio, del resultado y de la situación financiera de la entidad, así como las actividades realizadas, efectuar un inventario de sus bienes y recoger en un libro las actas de las reuniones de sus órganos de gobierno y representación. Deberán llevar su contabilidad conforme a las normas específicas que les resulten de aplicación.


	
Los asociados podrán acceder a toda la documentación que se relaciona en el apartado anterior, a través de los órganos de representación, en los términos previstos en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos de carácter personal.


	
Las cuentas de la asociación se aprobarán anualmente por la Asamblea General.





Artículo 15. Responsabilidad de las asociaciones inscritas.



	
Las asociaciones inscritas responden de sus obligaciones con todos sus bienes presentes y futuros.


	
Los asociados no responden personalmente de las deudas de la asociación.


	
Los miembros o titulares de los órganos de gobierno y representación, y las demás personas que obren en nombre y representación de la asociación, responderán ante ésta, ante los asociados y ante terceros por los daños causados y las deudas contraidas por actos dolosos, culposos o negligentes.


	
Las personas a que se refiere el apartado anterior responderán civil y administrativamente por los actos y omisiones realizados en el ejercicio de sus funciones, y por los acuerdos que hubiesen votado, frente a terceros, a la asociación y a los asociados.


	
Cuando la responsabilidad no pueda ser imputada a ningún miembro o titular de los órganos de gobierno y representación, responderán todos solidariamente por los actos y omisiones a que se refieren los apartados 3 y 4 de este artículo, a menos que puedan acreditar que no han participado en su aprobación y ejecución o que expresamente se opusieron a ellas.


	
La responsabilidad penal se regirá por lo establecido en las leyes penales.





Artículo 16. Modificación de los Estatutos.



	
La modificación de los Estatutos que afecte al contenido previsto en el artículo 7 requerirá acuerdo adoptado por la Asamblea General convocada específicamente con tal objeto, deberá ser objeto de inscripción en el plazo de un mes y sólo producirá efectos, tanto para los asociados como para los terceros, desde que se haya procedido a su inscripción en el Registro de Asociaciones correspondiente, rigiendo para la misma el sentido del silencio previsto en el artículo 30.1 de la presente Ley.





Las restantes modificaciones producirán efectos para los asociados desde el momento de su adopción con arreglo a los procedimientos estatutarios, mientras que para los terceros será necesaria, además, la inscripción en el Registro correspondiente.



	
La inscripción de las modificaciones estatutarias se sujetará a los mismos requisitos que la inscripción de los Estatutos.





Artículo 17. Disolución.



	
Las asociaciones se disolverán por las causas previstas en los Estatutos y, en su defecto, por la voluntad de los asociados expresada en Asamblea General convocada al efecto, así como por las causas determinadas en el artículo 39 del Código Civil y por sentencia judicial firme.


	
En todos los supuestos de disolución deberá darse al patrimonio el destino previsto en los Estatutos.





Artículo 18. Liquidación de la Asociación.



	
La disolución de la asociación abre el período de liquidación, hasta el fin del cual la entidad conservará su personalidad jurídica.


	
Los miembros del órgano de representación en el momento de la disolución se convierten en liquidadores, salvo que los Estatutos establezcan otra cosa o bien los designe la Asamblea General o el juez que, en su caso, acuerde la disolución.


	
Corresponde a los liquidadores:



	
Velar por la integridad del patrimonio de la asociación.


	
Concluir las operaciones pendientes y efectuar lasnuevas, que sean precisas para la liquidación.


	
Cobrar los créditos de la asociación.


	
Liquidar el patrimonio y pagar a los acreedores.


	
Aplicar los bienes sobrantes de la asociación a los fines previstos por los Estatutos.


	
Solicitar la cancelación de los asientos en el Registro.



	
En caso de insolvencia de la asociación, el órgano de representación o. si es el caso, los liquidadores han de promover inmediatamente el oportuno procedimiento concursal ante el juez competente.





CAPÍTULO IV
Asociados.




Articulo 19. Derecho a asociarse.




La integración en una asociación constituda es libre y voluntaria, debiendo ajustarse a lo establecido en los Estatutos.




Articulo 20. Sucesión en la condición de asociado.




La condición de asociado es intransmisible, salvo que los Estatutos dispongan otra cosa, por causa de muerte o a título gratuito.




Articulo 21. Derechos de los asociados.

Todo asociado ostenta los siguientes derechos:



	
A participar en las actividades de la asociación y en los órganos de gobierno y representación de la asociación, de su estado de cuentas y del desarrollo de su actividad.


	
A ser informado acerca de la composición de los órganos de gobierno y representación de la asociación, a su estado de cuentas y del desarrollo de su actividad.


	
A ser oído con carácter previo a la adopción de medidas disciplinarias contra él y a ser informado de los hechos que den lugar a tales medidas, debiendo ser motivado el acuerdo que, en su caso, imponga la sanción.


	
A impugnar los acuerdos de los órganos de la asociación que estime contrarios a la ley o a los Estatutos.





Articulo 22. Deberes de los asociados.

Son deberes de los asociados:



	
Compartir las finalidades de la asociación y colaborar para la consecución de las mismas.


	
Pagar las cuotas, derramas y otras aportaciones que, con arreglo a los Estatutos, puedan corresponder a cada socio.


	
Cumplir el resto de obligaciones que resulten de las disposiciones estatutarias.


	
Acatar y cumplir los acuerdos válidamente adoptados por los órganos de gobierno y representación de la asociación.





Articulo 23. Separación voluntaria.



	
Los asociados tienen derecho a separarse voluntariamente de la asociación en cualquier tiempo.


	
Los Estatutos podrán establecer que, en caso de separación voluntaria de un asociado, éste pueda percibir la participación patrimonial inicial u otras aportaciones económicas realizadas, sin incluir las cuotas de pertenencia a la asociación que hubiese abonado, con las condiciones, alcances y límites que se fijen en los Estatutos. Ello se entiende siempre que la reducción patrimonial no implique perjuicios a terceros.





	








CONVENIO DE COLABORACION
PARA LA REALIZACIÓN DE REHABILITACIÓN CARDÍACA
FASE III EN CENTROS PÚBLICOS POLIDEPORTIVOS.







 





INSVACOR en sus estatutos, desde hace 19 años contempla la promoción de la salud en el ámbito de "la prevención, tratamiento, rehabilitación e investigación de las enfermedades cardiovasculares, aportando información y ayuda a los cardiacos para su rehabilitación, reincorporación a la sociedad y mejora de la calidad de vida". Desde hace años, junto a la S.V.C, y siguiendo las recomendaciones internacionales, INSVACOR ha venido solicitando que las Administraciones Públicas pongan en marcha los programas de Rehabilitación Cardiaca que nuestra sociedad demanda y necesita; y que con ello dejemos de ser uno de los países con menos unidades de Rehabilitación de Europa. Esta demanda no viene consiguiendo los objetivos esperados ni deseados.




Se recibió una solicitud por escrito de varios socios de INSVACOR para que este instituto aportara ayuda para la rehabilitación de enfermos cardiópatas. Por dicho motivo se aprobó tanto en Junta como en Asamblea la constitución de un grupo de trabajo formado por personas de INSVACOR, miembros de la Junta y socios, para que llevara a término la creación de una unidad de Rehabilitación cardíaca que como premisas se debería constituir con las siguientes bases:



	
.- Una unidad de Rehabilitación que siguiera las recomendaciones científicas de la S.E.C. para pacientes en Fase III.


	
.- Que dicha unidad se llevara a cabo en instituciones deportivas de titularidad pública (gestión privada o pública) con el fin de integrar a los pacientes en su entorno socio-familiar, permitiendo e inculcando la filosofía de ejercicio físico integrado en dicho entorno, y conseguir que estos pacientes pudieran disfrutar de las instalaciones deportivas disponibles, cada vez más, en nuestros municipios.


	
.- Que dicha unidad contemplara un plan integral de Rehabilitación, que abarcara la fisioterapia, el control de los factores de riesgo, la dieta, los aspectos psicológicos e incluso la terapia ocupacional, con lo que estos pacientes se beneficiarían de una rehabilitación integral, intentando conseguir además que el resto de la sociedad se sumerja, mezcle y conviva en los planes de rehabilitación; y que con ello se incremente la concienciación social ante la problemática que plantean estas enfermedades.


	
.- Que la estructura de dicha unidad se pudiera exportar a cualquier Centro Deportivo que disponga de unos medios mínimos necesarios para ello; intentando comprometer a los Ayuntamientos para que en sus inicios presten personal sanitario (horario parcial) para llevarla a cabo; bajo el asesoramiento y entrenamiento de INSVACOR y de la Sociedad Valenciana de Cardiología; que marcarían los medios necesarios, manuales y asesoramiento para llevarla a cabo.


	
.- Que dichas Unidades estuvieran abiertas a la participación de todos los profesionales sanitarios, dietistas, psicólogos o terapeutas ocupacionales de cada municipio. Y que se estructurar la información del ejercicio realizado para que fuera conocida por cada Médico-Especialista responsable de cada paciente: siendo estas unidades correas de cumplimiento de los consejos que se den a cada uno de los enfermos.


	
.- Que este diseño abierto, participativo, comunicador y público garantizara la supervivencia y continuidad del proyecto, con la finalidad de conseguir alcanzar los objetivos de aportar, estructurar y facilitar una integración real y diaria de la enfermedad en la relación socio-familiar.





Con estos objetivos y diseñando el proyecto se llevaron a cabo conversaciones con la Fundación Municipal de Deportes de Valencia-UTE en el antiguo Mercado de Abastos para la estructuración de esta Unidad, la dotación de espacio y medios técnicos de que disponen las instalaciones: llegándose al convenio colaboración firmado entre la Fundación Municipal de Deportes de Valencia-UTE y el Instituto Valenciano Pro-corazón (INSVACOR) y que tiene por objeto la realización de la rehabilitación cardiaca a los asociados de INSVACOR y familiares que precisen continuar una rehabilitación física cardíaca en la Fase III. La rehabilitación se realizará, inicialmente, en el Complejo Deportivo Cultural "Abastos” y se enmarca dentro de los fines estatutarios de INSVACOR de promoción de la salud, en el ámbito de “la prevención, tratamiento, rehabilitación e investigación de las enfermedades cardiovasculares, aportando información y ayuda a los cardiacos para su rehabilitación, readaptación a la sociedad y mejora de la calidad de vida".




La FMD-UTE reconociendo la importancia de la rehabilitación cardíaca integradora y canalizada a través de los centros públicos deportivos, en la Fase III de estos programas, pone a la disposición de este proyecto y de los socios de INSVACOR los medios técnicos e instalaciones de que dispone, aportando INSVACOR el personal específico para llevar a cabo los programas de rehabilitación, bajo supervisión Médico-Cardiológica, para lo cual INSVACOR ha contratado un ATS-DUE Fisioterapeuta y está realizando una prueba de viabilidad del proyecto mismo.

INSVACOR, mediante esta iniciativa sin ánimo de lucro y contando con la participación de todos sus socios, quiere continuar contribuyendo al aumento de las expectativas de vida de las personas con enfermedades cardiovasculares, mejorar su atención y conseguir niveles dignos de calidad de vida, para ellos y sus familias; promocionando la integración socio-familiar en los centros polideportivos con unas dotaciones mínimas para su desarrollo




Con esta nota, la Junta Directiva de INSVACOR, comunica a los miembros de la S.V.C. la situación actual de este proyecto expresando el deseo de que todos los miembros de la S V c’ puedan participar en el mismo.	' ‘ ’






 




 












NOTICIAS DE LA S.V.C




XXI REUNIÓN DE LA SVC.
Oropesa del Mar 2004.




Durante los días 5 a 7 de mayo próximos tendrá lugar, en Oropesa del Mar, el XXI Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiología. El lugar escogido por el Comité Organizador es el Hotel Marina D’Or, que es el mayor balneario de agua marina de Europa.




Como avance del programa científico, están por el momento confirmados los siguientes actos:



	
Día 6 a las 10 h., la conferencia ¿Son útiles los nuevos marcadores para la estratificación del riesgo en el síndrome coronario agudo? Por el Dr. J.C. Kasky.


	
Día 6 a las 11,30h., la mesa redonda Síncope. Moderada por la Dra. A. Ibáñez, siendo los ponentes los Dres. S. Morell y J. Roda.


	
Día 6 a las 13 h., mesa redonda de ecocardiografía Técnicas por imagen con gran futuro, moderada por el Dr. J. Aguilar, contará como ponentes al Dr. J.L. Gutiérrez que tratará sobre ECO 3D, el Dr. J. Estornell sobre TAC multicorte, y la Dra. A. Maceira sobre Cardio RNM.


	
Día 6 a las 18 h.. Symposium satélite MSD sobre Ezetimibe: Inhibidores de la absorción del colesterol y terapia de coadministración. Estará moderado por el Dr. J. Cosín, y participarán los Dres. J. Asease (doble origen del colesterol: fuentes intestinales y hepáticas), F. Sogorb (retos actuales en el cumplimiento de objetivos de control lipídico) y L. Rodríguez (ezetimiba: eficacia y perfil de seguridad).


	
Día 7 a las 10 h., Controversia: Valvulopatía Mitral-Estenosis Aórtica. Moderada por el Dr. M. Palencia, intervendrán como ponentes la Dra. P. Tornos y el Dr. A. Montero.


	
Día 7 a las 10,30 h.. Mesa redonda de Enfermería: Electrofisiología diagnóstica, moderada por R. Soler. - Día 7 a las 11 h., Presentación de las Guías de la SEC del SCA: Dres. L. López Béseos y F. Marín Ortuño. - Día 7 a las 12 h.. Taller de ECG moderado por el Dr. García Civera y Taller de Hemodinámica moderado por el Dr. F. Pomar.


	
Día 7 a las 13 h., conferencia Insuficiencia Cardiaca por el Dr. Javier Diez.








 




 








NOTICIAS DE LA S.V.C.



NUESTRA PÁGINA WEB
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Posición en el ranking mundial de Alexa.com:




La web de svcardio.org ocupa la posición 307.091 en el ranking mundial elaborado porAlexa.com. Esta empresa, del grupo Amazon, calcula dicha posición como la media del número de páginas vistas y visitantes que ha tenido la web a nivel mundial durante el último trimestre.




A titulo de ejemplo mostramos la posición relativa que ocupa www.svcardio.org







respecto a otros importantes portales de temática similar.




Posición en el ranking mundial de Alexa (14-11 -2003):
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Sociedad Valenciana de Cardiología Sección de Marcapasos. httpr'/www.svcardio.org'




EL FUTURO.




La Comisión de Internet quiere dar un nuevo impulso a la página web, con el apoyo de la junta directiva de la sociedad y de su presidente, con nuevas iniciativas, a fin de conseguir que la web, sea un verdadero punto de encuentro y comunicación entre los cardiólogos de la Comunidad Valenciana, asi como de todo profesional o no profesional intersado en la cardiología valenciana.

Existen en estos momentos nuevos proyectos para lograr que la página web sea más dinámica, y abierta a todos los socios, ejemplo de ello sería la realización de encuestas “on line" de temas de interés cardiológico en nuestro entorno, integración de la revista Latido en tiempo real, formación continuada en cardiología, envio de comunicaciones "on line" al Congreso de la Sociedad, etc.

Esperamos el apoyo y la colaboración de todos porque ésto no es sólo responsabilidad de la Comisión de Internet, ni de la directiva de la sociedad valenciana de cardiología, incumbe a todos los cardiólogos de la Comunidad, para que este proyecto que se inició con ilusión vea realizada su finalidad y función, ser una ventana al mundo de la cardiología valenciana y vehículo de comunicación e intercambio de información entre lodos nosotros.




La comisión de Internet, invita a todos los cardióloos de la sociedad a enviar sugerencias, comentarios y a trabajar, si asi lo desean en este proyecto, cada uno desde su localidad, enviando archivos, imágenes, casos clínicos, reuniones a celebrar en su localidad, que pueden ser de interés para su publicación en la web.




Pedro Rollan García








 



 




 




 



 




 












NOTICIAS DE LA S.V.C




ESTUDIO SOBRE

LA BIBLIOTECA MÉDICA VIRTUAL DEL COMV
RELACIONADA CON LA CARDIOLOGÍA.




Desde el Instituto de Historia de la Ciencia y Documentación de la Facultad de Medicina de Valencia, se está realizando una investigación respaldada por la Sociedad Valenciana de Cardiología sobre la Biblioteca Médica Virtual del Colegio Oficial de Médicos de Valencia (BMV-COMV) relacionada con la especialidad de Cardiología"*.

El principal objetivo de este estudio consiste en conocer las preferencias y opiniones de los Cardiólogos colegiados en Valencia sobre la BMV y, especialmente con la base de datos de recursos Web QReME, que en estos momentos contiene más de 700 enlaces activos de Cardiología, con el fin último de averiguar la utilidad de estas herramientas, la satisfacción del médico con sus características y detectar aquellos aspectos que se deben mejorar.

Para conseguir estos objetivos, se ha diseñado una encuesta dirigida a los cardiólogos colegiados en la provincia de Valencia, con quienes se contactará previamente con la finalidad de conocer su disponibilidad para participar en el estudio.

Para llevar a buen término el proyecto es necesario el uso de estas herramientas de información, lo cual es fundamental para poder contestar la encuesta y poder sugerir mejoras, que desde el COMV se ofrecen gratuitamente. Así animamos a participar en esta investigación a todos aquellos Cardiólogos que hayan utilizado alguna vez la BMV y QReME. Al mismo tiempo quisiéramos invitar a hacerlo a todos aquellos que hasta ahora no hayan utilizado estos sistemas de información.

Les recordamos que a la Biblioteca y a QReME se accede desde la página principal del Colegio (http://www.comv.es/









). Para poder entrar en la biblioteca es preciso el uso de un password y login. Estas claves las proporciona el COMV para todos los médicos colegiados previa solicitud telefónica o por mail (normativa@comv.es







). Es un trámite sencillo que se contesta en 24 horas.




En un par de meses nos pondremos en contacto con ustedes para dar información más detallada sobre la investigación e iniciar las entrevistas y rellenar los cuestionarios. Para entonces esperamos que hayan utilizado la biblioteca y disfrutado de los servicios que ésta proporciona, así como contar con sus sugerencias para mejorarla.




Gracias por su colaboración.




(1) Dicho estudio forma parte de la tesis “Uso y satisfacción de ios cardiólogos con la base de datos de recursos Web QReME de la Biblioteca Médica Virtual del COMV" realizada por Rosa M-de Ramón Frias (Médico de familia, Documentalista médico y actualmente becada FPI) y codirigida por las Dras. M" Francisca Abad García y Aurora González Teruel (profesoras titulares de Documentación Médica del Opto, de Historia de la Ciencia y documentación de la Facultad de Medicina de Valencia y directoras de la BMV), junto con el Profesor Dr. Javier Chorro Gaseó (Prof. Titular del Dpto. de Medicina de la Facultad de Medicina de Valencia y Médico Adjunto del Servicio de Cardiología del HCUV).









 




 




RECTIFICACIÓN




En el pasado número 9 de Latido del volumen 9, en la Comunicación Seleccionada: Percepción de los pacientes sobre información recibida en el proceso de consentimiento informado, firmado por A. Peiró, D. Escribano, c. Sierra y cois, por error no se indicó que se trataba del premio Sociedad Valenciana de Cardiología a la mejor comunicación sobre Enfermería, lo cual hacemos constar en esta rectificación.
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PRESENTACIÓN



 

Queridos compañeros/as y amigos/as:




Es para mí una satisfacción invitaros, en nombre del Comité Organizador, a asistir al XXI Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiología, que tendrá lugar en Oropesa del Mar, los días 5 al 7 de mayo.




Quiero dar las gracias al Comité Científico que, como en años anteriores, ha elaborado un ambicioso programa con temas de gran actualidad y de difícil decisión en la práctica diaria, que esperamos sirva para incrementar nuestros conocimientos y ayudarnos a adoptar las mejores soluciones para nuestros pacientes, que redunden en beneficio de la salud cardiovascular de nuestra Comunidad. El Congreso es también el foro idóneo para presentar y dar a conocer los trabajos de investigación que desarrollan nuestros cardiólogos y que cada año se incrementan en calidad y número.




Mi agradecimiento a los miembros del Comité Organizador, a la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología y a las entidades colaboradoras, cuya ayuda es indispensable para el desarrollo del Congreso.




Deseo que además del atractivo programa científico, podamos seguir estrechando nuestros lazos de amistad, en un ambiente relajado como nos ofrece el complejo turístico de Marina D'Or.

 




José Luis Diago Torrent
Presidente del Comité 
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12'00




13'00




			

Técnicas Diagnósticas en Cardiología por



					

Comunicaciones de Enfermería



	

12'30




13’30




	

14'30



		

imagen: Un gran futuro



			

Conferencia del experto:

Mecanismos de la Insuficiencia Cardiaca dependientes del PPAR-ALFA



			

13’00




14’00




	

14'30




16'15



				

COMIDA DE TRABAJO



			

14’00




16’00




	

16'15



		

Comunicaciones libres: CARD. CLÍN.



	

Comunicaciones libres: HEMODINÁMICA



	

Comunicaciones libres: CARDIOPT.



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES



	

16’00




17’00




	

18'00



		

(n®. 33 al 38) EPIDEM. e H.T.A.




fn.' 39 al 431



	

(n.» 44 al 51)



	

ISQUÉMICA (n.’ 52 al 56) MARCAPASOS (n.«57 al 631



			

REUNIÓN ADMINISTRATIVA DE LA SECCIÓN DE ENFERMERÍA



	

17’00




	

18'00



	

SIMPOSIUM



	

SIMPOSIUM



						

18’00




		

SATÉLITE: MUERTE SÚBITA EN EL



	

SATÉLITE: NHIBIDORES DE LA ABSORCIÓN



			

RESUMEN DELAS COMUNICACIONES



			

17’30




18.30




	

20'00



	

CARDIOPATA. PERSPECTIVA PARA EL S.XXI



	

3ECOLESTEROL Y TERAPIA DE COADMINISTRACIÓN



			

ASAMBLEA GENERAL



			

18’30
















PROGRAMA CIENTÍFICO



declarado de interés científico-sanitario por la consejería de sanidad




MIÉRCOLES 05-05-04




16:30 a 20:00 h. APERTURA SECRETARÍA




18:00 a 20:00 h. SIMPOSIUM SATÉLITE (GUIDANT): SALA “A".

Muerte súbita en el Cardiópata. Perspectiva para el S.XXI.




Moderador:	Dr. JOSÉ OLAGÜE DE ROS (Hosp. Universitario La Fe - Valencia)

Ponentes:	- Muerte súbita en el cardiópata: datos epidemiológicos




Dr. SALVADOR MORELL CABEDO (Hosp. Clínico Universitario - Valencia)



	
Incidencias de las técnicas de revascularización y los tratamientos
antitrombóticos y antianginosos en la incidencia de muerte súbita.

Dr. AURELIO QUESADA DORADOR (Hosp. General Universitario - Valencia) - DAI terapéutico y DAI profiláctico: ¿Quedan estudios por hacer?Dr. JUAN G. MARTÍNEZ MARTÍNEZ (Hosp. General Unversitario - Alicante)

	
Insuficiencia cardíaca: ¿Resincronización, DAI o ambos?




Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hosp. Clínico Universitario - Valencia)





JUEVES 06-05-04




8:15 a 10:00 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B” y “C” SALA “A”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.® 1 al 12).




Moderadores:	Dr. J.A RODRÍGUEZ HERNÁNDEZ




Dr. K. SAYEGH ZIADHE




8:15 h. 1. Resección miocárdica videoasistida en el tratamiento de la miocardiopatia hipertrófica obstructiva.




BUENDIAJ.A., CÁNOVAS S.J., HORNERO F.. BUENO M.. RODRÍGUEZ I., GIL O.. GARCÍA FUSTER R., PAYÁ R., MONTERO J.A.




Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.




8:25 h. 2. Manejo de la insuficiencia cardiaca en nuestro ámbito hospitalario (cardiología vs medicina interna).




MATARRANZ M., ALARCÓN J.A., PUERTA A., MORILLAS P., VALERO R., CARRILLO P..

RODRÍGUEZ, J.A. RUIZ NODAR J.M., FRUTOS A., BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario de San Juan. Alicante.




8:35 h. 3. Activación neurohormonal en sujetos con bloqueo de rama izquierda e insuficiencia cdrdidC3




TALENS R., RIVERA J.M., SEVILLA B., VALERO R.. SANCHO-TELLO M.J.. PÉREZ-BOSCÁ J.L., CLIMENTV., JORDÁN A., PORTOLÉS M., MARTÍNEZ-DOLZ L.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.








 

	

8:45 h. 4.



	

Receptores solubles del TNF-Alfa y la interlucina-6 en orina y plasma de pacientes con




R., SANCHO-TELLO M.J.. BERTOMEU V GONZALEZ MO^NA A.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La F .




	

8:55 h. 5.



	

A., MARÍN F.. DIAGO J.L.. MORA V.	ValPncia




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:05h.	6.



	

jEs beneficioso p-esecer ei aparato sobvai.ular mitrai on el recambio comblnaa. SaFUSTER R., MONTERO JA. GIL 0.. HORNERO F, CÁNOVAS S.J., BUENO M, BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ 1.	.




Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:15 h. 7.



	

Hipertrofia ventricular adaptativa inadecuada en la génesis de insuficiencia mitral en ÉrF^^^	JA. GIL 0.. HORNERO F.. CÁNOVAS S.J.. BUENO M.,




BUENDÍA J., RODRÍGUEZ 1.		




Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:25 h. 8.



	

Influencia de la preservación subvalvular en el recambio mitral: Análisis discriminante entre




MONTERO JA, GIL 0.. HORNERO R. CÁNOVAS S.J.. BUENO M.,




BUENDÍA J., RODRÍGUEZ 1.	. .




Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:35 h. 9.



	

Valor oronóstico de la creatinina al ingreso en pacientes con insuficiencia cardiaca.




CONSUEGRA L., NÚÑEZ J., BERTOMEU L., FÁCILA L., SANCHIS J., BOSCH M.J., PELLICER M., BODÍ V., CHORRO F.J., LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:45 h. 10.



	

Diferencias clínicas y de manejo de la insuficiencia cardiaca entre hombres y mujeres.

Datos de un registro hospitalario.




MONMENEU J.V.. MARÍN R, REYES F., JORDÁN A., GARCIA M., LUJAN J.. GARCIA DE




BURGOS F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Elche (Alicante).




	

9:55 h. 11.



	

Estudio comparativo de insuficiencia cardiaca con y sin disfunción sistólica VI a partir de un registro hospitalario.




MONMENEU J.V., MARÍN F., REYES R, JORDÁN A.. GARCÍA M., LUJÁN J.. GARCÍA DE BURGOS F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Elche (Alicante).




	

10:05 h. 12.



	

Variación circadiana de la presión arterial en pacientes diabéticos tipo 1.

PLANCHA E., CABRERA E.', ROSELLÓ A.. VICENTE A.**, AMPUDIA J.*, MUÑOZ J.

Servicios de Cardiología, Endocrino* y Medicina Interna**. Hospital Clínico Universitario. Valencia.







		

SALA “B": EPIDEMIOLOGÍA e H.T.A. (n.^ 13 al 22).




Moderadores: Dra. C. LAUWERS NELISSEN Dr. E. GONZÁLEZ HERNÁNDEZ




	

8:15 h. 13.



	

La 8-HYDROXY-2’-DEOXYGUANOSINA se encuentra elevada en pacientes con disfunción sistólica e hipertensión.




CORTÉS R.. RIVERA J.M., VALERO R., CLIMENT V., PAYÁ R., PÉREZ-BOSCÁ J.L., PORTOLÉS M., GONZÁLEZ-MOLINAA.. SANCHO-TELLO M.J., SEVILLA B.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:25 h. 14.



	

En pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca el área del ventrículo izquierdo refleja los cambios en los niveles plasmáticos de NTproBNP.

TALENS R., RIVERAJ.M., BERTOMEU V., SEVILLAB., SALVADORA., CLIMENT V., JORDÁA..




SANCHO-TELLO M.J., MARTÍNEZ-DOLZ L.. PORTOLÉS M.

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:35 h. 15.



	

La velocidad de propagación de flujo mitral se relaciona mejor con TAU en hipertensos.




RIVERA J.M., TALENS R., BERTOMEU V., SEVILLA B., SALVADOR A., CLIMENT V.. JORDÁN A., SANCHO-TELLO M.J., MARTÍNEZ-DOLZ L, SOGORB F.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:45 h. 16.



	

Valor pronóstico de la homocisteina en los síndromes coronarios agudos sin elevación del ST.




FÁCILAL, NÚÑEZ J., BERTOMEU V., BODÍ V.. SANCHIS J., CONSUEGRA L., PELLICER M..

MERINO J., LLOPIS R., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:55 h. 17.



	

Perfil de riesgo en pacientes jóvenes ingresados por síndrome coronario agudo sin elevación de ST.

BOSCH M.J., FÁCILA L, NÚÑEZ J., BERTOMEU V., SANCHIS J., BODÍ V., PELLICER M., ROSELLÓA. LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:05 h. 18.



	

Características clínicas y seguimiento a 6 meses en pacientes ancianos con dolor torácico agudo.

BERTOMEU V., SANCHIS J., BODÍ V., PELLICER M.. BOSCH M.J.. CONSUEGRA L. NÚÑEZ J.. FÁCILA L, RUIZ V., LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:15 h. 19.



	

Estrategia invasiva en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST. De los grandes registros al mundo real.

NUÑEZ J., BODÍ V., SANCHIS J., RUIZ-ROS V.. BERTOMEU V., CONSUEGRA L. BOSCH M.J.. LLÁCER A.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:25 h. 20.



	

Disfunción diastólica y diabetes tipo 1.

ROSELLÓ A., CABRERA E.*, PLANCHA E., AMPUDIA J.*. MUÑOZ J.

Servicios de Cardiología y Endocrino*. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:35 h. 21.



	

Alteraciones de la presión arterial en pacientes diabéticos tipo 1.

PLANCHA E., CABRERA E.*, ROSELLÓ A., VICENTE A.**, AMPUDIA J.*, MUÑOZ J.

Servicios de Cardiología, Endocrino* y Medicina Interna**. Hospital Clínico Universitario. Valencia.






 







 

	

9:45 h. 22.



	

1 a ectasia coronaria como posible enfermedad profesional en fumigadores.

SALIM M., PELÁEZA., VAQUERIZO B., SEVILLA., MARTINEZ J.V., BAELLO P., COSIN-SALEs

JADÍEZJ.L.*, SALVADOR A-, DIAGOJ.L.*

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio Cardiología . Hospital




General. Castellón.




SALA “C": CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n.s 23 al 32).




Moderadores:	Dr. V. BODÍ PERIS




Dr. V. BELLIDO DOLZ




	

8:15 h. 23.



	

¿Añade la proteina C reactiva información pronóstica a los datos clínicos y a la función ventricular tras un lAM?.




NÚÑEZ J., SANCHIS J., BODÍ V., FÁCILA L.. PELLICER M., BERTOMEU V.. BLASCO M.L., SANJUÁN R.. CHORRO J., LLÁCERA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:25 h. 24.



	

Valor pronóstico de la creafinina en el lAM con elevación del ST según la presencia o no de insuficiencia cardiaca.




BERTOMEU V., NÚÑEZ J., FÁCILA L., PELLICER M., BOSCH M.J., MARTINEZ A.. SANCHIS J., BODÍ V, CHORRO J., LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:35 h. 25.



	

Estratificación de riesgo con variables clínicas al ingreso en pacientes con lAM sin elevación del ST.




FÁCILA L. SANCHIS J., BODÍ V, NÚÑEZ J., BERTOMEU V., PELLICER M.. CONSUEGRA L, BOSCH M.J., RUIZ V., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:45 h. 26.



	

Importancia de la perfusión coronaria más allá de la viabilidad miocárdica en la dilatación ventricular postinfarto.

FÁCILA L. BODÍ V., SANCHIS J.. LÓPEZ-LEREU M.P.*, PELLICER M.. LOSADA A., CHORRO F.J., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. ERESA*. Valencia.




	

8:55 h. 27.



	

Niveles bajos de proteína C activada, marcador de enfermedad coronaria difusa en jóvenes con infarto de miocardio.




ZORIO E.. ESPAÑA F. OSA A., MEDINA R. PALENCIA M., ARNAU M.A., NAVARRO S., ALMENAR L., AZNAR J., ESTELLÉSA.




Servicio de Cardiología y Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:05 h. 28.



	

Correlación entre el TAC muiticorte y la angiografía coronaria en la detección de lesiones coronarias.

CARDO M.L., ARNAU M.A.. IGUAL B., MARTÍN, J., RUEDA J., OSA A., ZORIO E.. MARTÍNEZ-DOLZ L.. ALMENAR L., PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:15 h. 29.



	

Diagnósticos adicionales de lAM con la aplicación de la nueva definición de infarto y evolución de factores de riesgo y utilización de pruebas diagnósticas.




GILT, MAINAR L, ROBLES E., GÓMEZ-ALDARAVÍ R., BERNACER B., CANOVES J BODÍV SANCHIS J., CHORRO F.J., ROMÁN P.	”




Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena. Requena (Valencia). Cardiología. Hosoital Clínico Universitario. Valencia.















 

	

9:25 h. 30.



	

Relación entre depresión y número de lesiones coronarias en pacientes sometidos a angioplastia coronaria.

MARTÍNEZ R.*, DÍEZ J.L., NAVARRO A., DICENTA F., MORENO J., SANZ J.R., GUALLAR C..




SÁNCHEZ P., PALMERO F.*. DIAGO J.L.

Servicio de Cardiología. Hospital General. Castellón. Laboratorio de emociones y psicofisiología*.




		

Facultad de Psicología. Universidad Jaume 1. Castellón.




	

9:35 h. 31.



	

Valoración de injertos coronarios con tomograffa computerizada. Comparación con la angiografía convencional.

TRIGO A., ESTORNELL J.*. RIDOCCI F., SORIANO C., GUDÍN M.. VILAR J.V., PLANAS DEL




VIEJO A., FEDERICO P., GIMÉNEZ M., VELASCO J.A.




Servicio de Cardiología*. ERESA. Unidad de TC y RM. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:45 h. 32.



	

Cirugía de la disfunción ventricular isquémica ¿Existe alguna variable predictora de un resultado más satisfactorio?

CANOVAS S.J., BUENO M., BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ 1., GIL 0.. HORNERO F., GARCÍA-FUSTER R., ESTORNELL J., PAYÁ R., MONTERO J.A.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Cardiología y RM. Hospital General Universitario. Valencia.




	

10:30 a 18:00 h.



	

EXPOSICIÓN DE POSTERS EN LA SALA “B”




	

10:00 a 11:00 h.



	

CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”

¿Son útiles los nuevos marcadores para la estratificación del riesgo coronario agudo?

Dr. J.C. KASKY. St. George Hospital - Londres.




	

11:00 a 11:30 h.



	

CAFÉ Y VISITA A STANDS




	

11:30 a 12:30 h.



	

MESA REDONDA EN LA SALA “A”




Síncope




Moderadora:	Dra. A. IBÁÑEZ CRIADO. Hosp. General Universitario - Valencia.




Ponentes:	Dr. S. MORELL CABEDO. Hosp. Clínico Universitario - Valencia.




Dr. J. RODA NICOLÁS. Consorcio Hosp. General Univ. - Valencia




	

12:30 a 13:00 h.



	

POSTERS - DISCUSIÓN - SALA “B”




	

13:00 a 14:00 h.



	

TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS EN CARDIOLOGÍA POR IMAGEN CON GRAN FUTURO. SALA “A”




Moderador:	Dr. J. AGUILAR BOTELLA. Hosp. La Plana - Villareal (Castellón).




Ponentes:	- Diagnóstico ECO 3D




Dr. J.L. GUTIÉRREZ CHICO-Hosp. Clínico San Carlos - Madrid



	
TAC muiticorte





Dr. J. ESTORNELL ERILL. Consorcio Hosp. General Univ. - Valencia



	
CARDIO RNM





Dra. A. MACEIRA GONZÁLEZ. ERESA. Hospital General Univ. - Castellón




	

14:30 a 16:15 h.



	

COMIDA DE TRABAJO




	

16:15 a 18:00 h.




 



	

COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B” y “C” SALA “A”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.» 33 al 38).




Moderadores:	Dr. J.A.. RODRÍGUEZ HERNÁNDEZ




Dr. K. SAYEGH ZIADHE









 



 





SALA “A”: EPIDEMIOLOGÍA e H.T.A. (n.«39 al 43).




Moderadores:	Dra. C. LAUWERS NELISSEN




Dr. E. GONZÁLEZ HERNANDEZ




16:15 h. 33. ¿Influyen los factores de riesgo en el pronóstico de los¡ pac¡entesi transplantados cardíacos?.




CARDO M.L, ALMENAR L., MARTINEZ-DOLZ L., ZORIO E., MARTINEZ-ORTIZ L., OSAa..




ARNAU M.A., RUEDA X.. DOMÉNECH M.D., PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




16:25 h. 34. Fenómenos inflamatorios en la insuficiencia cardíaca en función de su etiología.




GARCÍA C.. MARTÍN J.. ALMENAR L, OSCA J., VILA V., AZNAR J., REGAÑON E., MARTÍNEZ-DOLZ L.. MARTÍNEZ ORTIZ L., ARNAU M.A.

Servicio de Cardiología. Centro de Investigación y Departamento de Biopatología Clínica. ERESA.




Hospital Universitario La Fe. Valencia.




16:35 h. 35. Valor pronóstico de la diabetes meilitus en el transplante cardiaco.




MARTÍNEZ-ORTIZ L, MARTÍNEZ-DOLZ L, ALMENAR L., CHAMORRO C.. MORO J.. ZORIO




E.. OSAA., ARNAU M.A., RUEDAX., PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




16:45 h. 36. Medidores inflamatorios en el rechazo del transplante cardiaco.




MARTÍN J., ALMENAR L. OSCA J., GARCÍA C., VILA V., MARTÍNEZ SALES V.. AZNAR J., 1'	REGAÑON E., MARTÍNEZ-DOLZ L, OSA A.




Servicio de Cardiología. Centro de Investigación y Departamento de Biopatología Clínica. ERESA.




Hospital Universitario La Fe. Valencia.




16:55 h. 37. Utilización de anticoagulantes orales en pacientes con fibrilación auricular al alta hospitalaria.




ROBLES E., MAINAR L., GILT, GÓMEZ-ALDARAVÍ E., MARQUÉS V., FERRER C., RODRÍGUEZ M.L. CÁNOVES J., CHORRO F.J., ROMÁN P .




Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena. Requena (Valencia). Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Predictores ecocardiográficos de recidiva precoz de la fibrilación auricular no valvular tras cardioversión a ritmo sinusal.




AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZÓN M.T., ORRIACH M.D.. PELÁEZ A MONTAGUD V ROLDÁN L, SEVILLA B., DIEZ J.L.*, SALVADOR A.




Servicio de Cardi^ogía. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología*- Hospital General. Castellón.




Valor pronostico de la anemia en pacientes ingresados por Insuficiencia cardiaca.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

 

Hospital General Universitario. Valencia.




 




Validación de la fiabilidad de los tensimetros de muñeca en la determinación de la tensión




MARTÍNEZ A., MORILLAS P RIJI7 im cdi i-rz\m	y.




L, CARBONEELA., FERNÁNDK J SÁNCHEZ F.J.. BENEYTO

Sección de Cardiología. Hospital de San JuaSte.






 

	

17:45 h. 42.



	

Correlación de una nueva escala de riesgo trombótico en la fibrilación auricular con marcadores inflamatorios.

MARÍN R, ROLDÁN V., GARCÍA A., MARTÍNEZ J.G., GARCÍA-HEROLA A., TELLO A., CLIMENT V., MARCO P., SOGORB R, LIP G.Y.H.

Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretaña.




	

17:55 h. 43.



	

Sinergismo de los polimorfismos del factor XIII Val34Leu y de la protrombina G20210A en el riesgo de infarto de miocardio prematuro.

MARÍN R, ROLDÁN V., CORRAL J., GONZÁLEZ CONEJERO R., PINEDA J., PÉREZ-CEBALLOS E.. CLIMENT V., GARCÍA DE BURGOS R, VICENTE V., SOGORB R

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante. Centro de Hemodonación. Universidad de Murcia. Murcia. Servicio de Cardiología. Hospital General. Elche (Alicante).




	

16:15 a 18:00 h.



	

SALA “B”: HEMODINÁMICA (n.« 44 al 51).




Moderadores:	Dr. J.L. DÍEZ GIL




Dr. A. MARTÍNEZ RUIZ




	

16:15 h. 44.



	

Limitaciones de la angiograffa para el análisis de la perfusión miocárdica en pacientes postinfarto con flujo TIMI3.

BERTOMEU V., BODÍ V., SANCHIS J.. PELLICER M., NÚÑEZ J., GARCÍA D., CHORRO P.J.. INSA L, LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

16:25 h.45.



	

Utilidad del stent recubierto con rapamicina en el abordaje de la restenosis intrastent.

SÁNCHEZ E., ANDRÉS L.M. TEN R, CHAMORRO C., MORO J., MARTÍNEZ-ORTIZ L, PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Sección de Hemodinámica. Hospital Universitario La Pe. Valencia.




	

16:35 h.46.



	

Utilidad del stent recubierto con rapamicina en lesiones de novo.

ANDRÉS L.M., SÁNCHEZ E., TEN R, CHAMORRO C., MORO J.. MARTÍNEZ-ORTIZ L. PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Sección de Hemodinámica. Hospital Universitario La Pe. Valencia.




	

16:45 h. 47.



	

Cierre percutáneo de la comunicación interauricular mediante dispositivo de amplatzer en adultos: Resultados iniciales.

VAQUERIZO B., MARTÍNEZ J.V.. MORA V., AGUAR P., SEVILLA B., TUZÓN M.T, PERRANDIZ L.*, PELÁEZA., RINCÓN A., SALVADORA.

Unidad de Hemodinámica. Servicios de Cardiología y Anestesia y Reanimación*. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

16:55 h. 48.



	

Reserva fraccional de flujo en la valoración de estenosis coronarias moderadas.

PLANAS A., POMAR R, VILAR J.V., PEDERICO P, BALAGUER J.R., SERRANO A., JIMÉNEZ J., SORIANO C., PALANCA V., PÉREZ E.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

17:05 h. 49.



	

Utilización del SYVEK-PATCH® como dispositivo hemostático tras cateterismo cardiaco.

PEDERICO P., POMAR R, VILAR J.V., BALAGUER J.R., PLANAS A., SERRANO A., JIMÉNEZ




J.. SORIANO C., BELCHÍ J., PÉREZ E.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.






 



	

17:15 h. 50.



	

Trombosis de stent en la era de los stents recubiertos con fármacos antiproliferativos.




BALAGUER J.R., POMAR E, PLANAS A., FEDERICO P. JIMENEZ J., SORIANO C., SERRANO A., BELCHÍ J.. VILAR J.V., PÉREZ E.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

17:25 h. 51.



	

Utilidad del stent paclitaxel en el tratamiento de lesiones con alta probabilidad de restenosis. TEN E, SÁNCHEZ E., ANDRÉS L.M., CHAMORRO C., MARTÍNEZ-ORTIZ L. MORO J., PALENCIA M. Servicio de Cardiología. Sección de Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

16:15 a 18:00 h.



	

SALA “C”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n.s 52 al 56).




Moderadores:	Dr. V. BODÍ PERIS




Dr. V. BELLIDO DOLZ




SALA “C”: MARCAPASOS (n.s 57 al 63).




Moderadores:	Dra. MÁ J. SANCHO-TELLO DE CARRANZA




Dr. E. ORTS SOLER




	

16:15 h. 52.



	

Hiperactividad plaquetaria tras retirada del Clopidogrel post implante de stent.




DALLI E., ANDREU R.. MARTÍNEZ A., HERRERA G., MORENO M.T., MARTÍNEZ M.L., CABRERA




A.. RUVIRAJ., SOTILLO J.E. O’CONNOR J.E.




Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia. Centro de Citometría y Citomica. Facultad de Medicina. Valencia.




	

16:25 h.53.



	

¿Está justificado el empleo de conductos arteriales en pacientes con disfunción ventricular?




BUENO M., BUENDÍA J., RODRÍGUEZ I.. HORNERO E. CÁNOVAS S., GIL O., GARCÍA R.. MONTERO J.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

16:35 h. 54.



	

¿Incrementa el riesgo quirúrgico el empleo de conductos arteriales?




BUENO M.. BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ I., HORNERO E. GIL O.. CÁNOVAS S.. GARCÍA R.. MONTERO J.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

16:45 h. 55.



	

Influencia de dosis máximas de Atorvastatina sobre inflamación, trombogénesis y remodelado en pacientes de alto riesgo.

MARÍN E, ROLDÁN V., LORENZO S., TELLO A., GARCÍA-HEROLAA., CLIMENTV., MARTÍNEZ J.G., DE TERESA L, LIP G.Y.H., SOGORB F.

Servicio de Cardiología y Análisis Clínicos. Hospital General Universitario. Alicante. Hematología-Hospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretaña.




	

16:55 h. 56.



	

El polimorfismo Val34Leu del factor XIII condiciona una peor respuesta al tratamiento fibrinoiftico en el infarto de miocardio.




MARÍN E, LÓPEZ E, GONZÁLEZ-CONEJERO R., ROLDÁN V., LEE K. CORRAL J., SOGORB E. LIP G.Y.H., CATURLA J., VICENTE V.




Servicio de Cardiología y Cuidados Intensivos. Hospital General Universitario. Alicante. Cent^ de Hemodonación. Universidad de Murcia. Hematología. Hospital de San Vicente. Alican Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretaña.




	

17:05 h. 57.




 



	

Eficacia de las terapias de estimulación en el tratamiento de las arritmias auriculares e” pacientes portadores de un DAI bicameral.	, ,p




P^NCAV., FEDERICO P, BALAGUER J.R., JIMÉNEZ J., ECHANO




L, RODA J., VILLALBAS., VELASCO J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.







	

17:15 h. 58.



	

Sensibilidad y especificidad de los algoritmos de detección doble cámara en la discriminación de taquicardia ventricular y taquicardia supraventricular.

BELCHÍ J.. QUESADAA., ECHANÓVE1.. TORMO G.. PLANAS A.. SERRANO A., PÉREZ BOSCÁ., RODAJ., VILLALBAS.. VELASCO J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

17:25 h. 59.



	

Proporción de pacientes candidatos a la terapia de resincronización cardíaca.

OSCA J., MARTÍNEZ-ORTIZ L., SANCHO-TELLO M.J.. ZORIO E., QUESADAA., OSA A.. MIRÓ

V., ALMENAR L, PALENCIA M., OLAGÜE J.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:35 h. 60.



	

Estimulación biventricular en la insuficiencia cardíaca. Experiencia inicial.

MIRALLES LL. VALLS F., VALENTÍN V., MOLTÓ LL. SANCHO S.

Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

17:45 h. 61.



	

Remodelado inverso con terapia de resincronización cardíaca: influencia de la etiología de la disfunción ventricular izquierda.

MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZA., GARCÍA A.. MARÍN E. CLIMENT V., CAMARASA R.. ORTUÑO D., QUILES J.A., OLIVER C.. SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

17:55 h. 62.



	

Resultados a largo plazo de la terapia de resincronización cardíaca en pacientes con fibrilación auricular permanente.

MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZA., GARCÍA A., MARÍN F., CLIMENT V., CAMARASA R., ORTUÑO D., QUILES J.A., OLIVER C., SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

18:05 h. 63.



	

¿Se modifica la función ventricular izquierda en pacientes sometidos a ablación del nodo auriculoventricular?

GARCÍA A., IBÁÑEZA., MARTÍNEZ J.G., CAMARASA R., OLIVER C., ARRARTE V.. MARÍN F., CLIMENT V., SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

18:15 a 20:00 h.



	

SIMPOSIUM SATÉLITE MSD/SCHERING PLOUGH (Ezetimibe): SALA “A” . inhibidores de la absorción de colesterol y terapia de coadministración.




Moderador:	Dr. J. COSÍN AGUILAR. Centro Investig. Cardio. Hosp. Univ. La Fe - Valencia




Ponentes:	Dr. J. ASCASO GIMILO. Hospital Clínico Universitario - Valencia.



	
El doble origen del colesterol: fuentes intestinal y hepática.





Dr. F. SOGORB GARRI. Hospital General Unversitario - Alicante.



	
Retos actuales en el cumplimiento de objetivos de control lipidico Dr. L. RODRÍGUEZ PADIAL. Hospital Virgen de la Salud-Toledo. - Ezetimibe: Eficacia y perfil de seguridad.






 


RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN SALA “B" DURANTE TODO EL DÍA 6




Moderadores:	Dr. J.R. SANZ BONDÍA Discusión de los Posters de 12:30 h a 13:00 h.



		

Dr. P. ESCRICHE ROBERTO




	

N»1 P



	

Estratificación de riesgo en urgencias de pacientes con dolor torácico sin evidencia de insuf icioncia cardíaca

CONSUEGRA L, SANCHIS J., BODÍ V., BOSCH M.J., PELLICER M., BERTOMEU V., NÚÑEZ J., FÁCILA L, CHORRO J., LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.






 




 

	

N’2P



	

Resonancia cardíaca de estrés; valor en la estratificación de la angina inestable y prueba ÍSSTbSiSÍ «Su M‘ . OSAA., IGUAL BA MARTIN J/. CHAMORRO C., ALMENA, CwlkíS»^^Unidadde Resonancia Majnéfca'. ERESA. Valencia. Hospilal Universitaiio La Fe. Valencia.




	

N*3P



	

Prevalencia de calcificaciones coronarias en el TAC multicorte y su correlación con lesiones anoiooráficas.




CARDO M.L., ARNAU M.A., RUEDA J., MARTÍN J.. IGUAL B., OSA A., CANO 0., MARTINEZ-DOLZ L, ALMENAR L, PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

NMP



	

Utilidad del TAC multicorte en la evaluación por segmentos del árbol coronario.




CARDO M.L., ARNAU M.A., OSA A.. IGUAL B., MARTIN J., RUEDA J., MARTINEZ DE URBINA L, MARTÍNEZ-DOLZ L. ALMENAR L., PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N»5P



	

Modificación en la prescripción de fármacos en lAM al alta hospitalaria tras la aplicación de las nuevas recomendaciones.

MARQUÉS V.. MAINAR L. ROBLES E.. GILT., GÓMEZ-ALDARAVÍ R., ROBLES A., CÁNOVES J., LLÁCER A., ROMÁN P., CHORRO F.J.

Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena. Requena (Valencia). Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

N‘6P



	

Evolución clínica de la revascularización percutánea incompleta en pacientes con enfermedad coronaria multivaso.




MONTAGUD V., VAQUERIZO B.. SEVILLA B., MARTÍNEZ J.V., ROLDÁN 1., ROMERO J.E., ALMELA M., BAELLO P., RINCÓN A., SALVADOR A.




Unidad de Hemodinámica. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

N»7P



	

La ectasia coronaria sin estenosis se relaciona con el infarto agudo de miocardio.




PELAEZ A., SALIM M., MONTAGUD V.. AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZÓN M T. MARTÍNEZ J.V., DIEZ J.L.*, DIAGO J.L.*, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología.* Hospital General. Castellón.




	

N«8P



	

Relacióri entre flujo coronario lento y síndrome coronario agudo en pacientes con ectasias coronarias.




SnS cS»™”’"’'	* Cardiología.'




	

N»9P



	

hSsioí'’"°	'"’"""""’°	l"aunclencla cardíaca a




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.







	

NMOP



	

El tabaquismo adelanta la edad de presentación del infarto de miocardio en la mujer. El estudio PRIMVAC.




CEBRIÁN J.. ECHANOVEI., CABADÉS A., FRANCÉS M., ANTÓN C.. VALENCIA J., GUARDIOLA F.. COLOMINA F., BLASCO M., VALLS F. y los investigadores del PRIMVAC. Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazón (INSVACOR). Valencia.




	

NM1 P



	

Infarto de miocardio con y sin elevación del segmento ST. Diferencias en factores de riesgo coronario. El estudio PRIMVAC.




AHUMADA M., SANJUÁN R., GONZÁLEZ E., PÉREZ M., RUIZ J., CARDONA J., SERRALTA M.J., MORILLAS P., CEBRIÁN J., CABADÉS A. y los investigadores del PRIMVAC. Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazón (INSVACOR). Valencia.




	

N®12P



	

Influencia de la comorbilidad en el manejo y tratamiento de ios pacientes con lAM sin elevación del ST.

FÁCILA L. NÚÑEZ J., BERTOMEU V.. BODÍ V., SANCHÍS J., PELLICER M., CHORRO F.J..




BOSCH M.J., ROSELLÓA., LLÁCERA.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

NM3P



	

Influencia de la comorbilidad en el pronóstico a 30 días y a un año tras un infarto agudo de miocardio.

BOSCH M.J., NÚÑEZ J., FÁCILAL.. BERTOMEU V.. CONSUEGRAL. ROSELLÓA., SANCHÍS J., BODÍ V., CHORRO F.J., LLÁCERA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

NM4P



	

Impacto de la obesidad en el riesgo cardiovascular en una población de hipertensos.




HERNÁNDIZ A., AGUILAR A., COSÍN J., RODRÍGUEZ L, ZAMORANO J.L., ARÍSTEGUI R., ARMADA B., MASRAMÓN X.




Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

NMSP



	

¿Existen variaciones poblacionales en el patrón diurno de aparición del infarto de miocardio? LÓPEZ F., MARÍN F., LEE K., ROLDÁN V., TELLO A., CLIMENT V., MARTÍNEZ J.G.. LIP G.Y.H., SOGORB F., CATURLA J.

Unidad de Cuidados Intensivos. Servicio de Cardiología. Hospital Genera Universitario!. Alicante. Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretaña.




	

NM6P



	

Evaluación ecocardiográfica de los parámetros de asincronía cardiaca en pacientes sometidos a terapia de resincronización.

OSCAJ., MARTÍNEZ-ORTIZ L, SANCHO-TELLO M.J., QUESADA A., CASTRO J.E.*, OSA A., MIRÓ V., IZQUIERDO M.T., AGÜERO J.. OLAGÜE J.




Servicios de Cardiología y Medicina Intensiva*. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N»17P



	

¿Debemos replantearnos la indicación de estimulación en pacientes sometidos a extracción del sistema de marcapasos por complicaciones?

GARCÍA A., CAMARASA R., MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZ A., OLIVER C.. ARRARTE V., MARÍN F., CLIMENT V., SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Allicante.




	

NM8P




 



 

	

Relación entre el índice de masa corporal, perfil lipídico y marcadores de hipercoagulabilidad, fibrinolisis e inflamación.

PINEDA J., MARÍN F, ROLDÁN V., JORDÁN A., GARCÍA M., LUJÁN J., REYES F., MARCO P..




SOGORB E. GARCÍA DE BURGOS F.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Elche. Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante. Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante.
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VIERNES 07-05-04




8:15 a 10:00 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A", “B” y “C” SALA “A”: ARRITMIAS (n? 64 al 72).




ECG DEL EJERCICIO (n.» 73).




Moderadores:	Dr. J. OSCAASENSI




Dr. A. NAVARRO BELLVER




8:15 h. 64. El tratamiento previo con estatinas protege del desarrollo de fibrilación auricular tras cirugía coronaria.




AHUMADA M.. PASCUAL D.J., MARÍN R, ARRIBAS J.M., OLIVER C., TORNEL P.L., GÓMEZ-PLANA J., ROLDÁN V., SOGORB R. VALDÉS M.




Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital General Universitario. Alicante. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.




8:25 h. 65. Rendimiento terapéutico a largo plazo de la cardioversión en el flutter auricular común persistente.




MARTÍNEZ A., PERRERO DE LOMA A., PLANCHA E., RUIZ R., MORELL S., ROSELLÓ A.. BERTOMEU V., PELLICER M., RUIZ V.. GARCÍA-CIVERA R.




Hospital Clínico Universitario. Valencia.




8:35 h. 66. Significado de la extensión de las ondas Q tras un infarto. Análisis con mapeo electrocardiográfico de la superficie corporal.




CONSUEGRA L, BODÍ V., GUILLEM M.*. SANCHÍS J., LÓPEZ-LEREU M.P.“, PELLICER M., CHORRO RJ., LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería Electrónica'. Universidad Politécnica. Valencia. ERESA**. Valencia.




8:45 h. 67. Efectos de la ablación con radiofrecuencia sobre la inducibilidad de la fibrilación ventricular. BLASCO E.. MAINAR L, CÁNOVES J., PERRERO A., TRAPERO I., SUCH LM.*, SANCHÍS J.. BODÍ V., LÓPEZ-MERINO V., CHORRO RJ.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y Pisiologia*. Universidad de Valencia.




8:55 h. 68. Análisis de la actividad auricular y caracterización de registros Holter de seguimiento durante episodios de taquiarritmias paroxísticas auriculares.




RUIZ R., MORA C.', MARTÍNEZ A., RUIZ V., MILLET J.‘, CASTELLS R*. GARCÍA-CIVERA R—MORELL S.. GUILLEM M.S.*, GARCÍA D.*




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería Electrónica*. Universidad Politécnica. Valencia.




9:05 h. 69. Del Isoproterenol a la nitroglicerina ¿Hay cambios en los resultados de la prueba de la mesa basculantes?




GÓMEZ-ALDARAVÍ R., MAINAR L, ROMÁN P.




Servicio de Medicina Interna. Cardiología. Hospital de Requena. Requena (Valencia).




9:15 h. 70. Utilidad de dos maniobras diagnósticas en el diagnóstico diferencial de la taquicardia intranodal y ortodrómica por vía accesoria.




OSCA J., MARTÍNEZ-ORTIZ L, CASTRO J.E. *, ZORIO E., SANCHO-TELLO M J AGÜERO J.. IZQUIERDO M.T., QUESADA A., OLAGÜE J., CEBOLLA R.




Servicios de Cardiología y Medicina Intensiva*. Hospital Universitario La Pe. Valencia





	

9:25 h. 71.



	

Desfibrilador automático implantable en la miocardiopatia hipertrófica. Experiencia de dos centros de referenda.

PAYÁ E., GIMENO J.R. MARÍN R, MARTÍNEZ J.G., DE LA MORENA G., ALBEROLA A., IBÁÑEZ K., LACUNZA J., VALDÉS M.. SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Cardiología. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.




	

9:35 h. 72.



	

El polimorfismo Val34Leu del factor XIII modula los estados proinflamatorio y protrombogénico de la fibrilación auricular.

MARÍN R, ROLDÁN V., CORRAL J., GONZÁLEZ-CONEJERO R., GARCÍA A., CLIMENT V.. MARTÍNEZ J.G.,VICENT V., SOGORB R, LIP G.Y.H.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante. Centro de Hemodonación. Universidad de Murcia. Murcia.Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretaña.




	

9:45 h. 73.



	

Influencia del ejercicio extenuante en la función fibrinolítica de voluntarios sanos. Relación con el tabaquismo.

TELLO A., MARÍN R, ROLDÁN V., CLIMENT V.. MARTÍNEZ J.G., LORENZO S., PAYÁ E.. MOLTÓ J.M., ORTUÑO D., SOGORB R

Servicios de Cardiología y Análisis Clínicos. Hospital General Universitario. Alicante. Unidad de Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante.




	

8:15 a 10:00 h.



	

SALA “B”: ECO (n.»74al 81).




Moderadores:	Dr. M. BAÑÓ ARACIL




Dr. J. MORENO ROSADO




SALA “B”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.s 82 al 84).




Moderadores:	Dr. J.A. RODRÍGUEZ HERNÁNDEZ




Dr. K. SAYEGH ZIADHE




	

8:15 h. 74.



	

Función diastólica en sujetos con disfunción sistólica. ¿Qué parámetros son los más útiles para medirla?

RIVERA J.M., CORTÉS R., CLIMENT V., VALERO R., SEVILLA B.. PÉREZ-BOSCÁ J.L.. MARTÍNEZ-DOLZ L. MARÍN R, SANCHO-TELLO M.J., JORDÁN A.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Re. Valencia.




	

8:25 h. 75.



	

Endotelina-1 y desplazamiento del plano auriculoventricular en la insuficiencia cardíaca.

TALENS R., RIVERA J.M.. SEVILLA B., VALERO R.. BOSCÁ J.L. JORDÁN A., SANCHO-TELLO




M.J., MIRÓ V., PORTOLÉS M., MARÍN R

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Pe. Valencia.




	

8:35 h. 76.



	

ÍCARO. Software de cuantificación de secuencias de ecocardiogratía miocárdica de perfusión Intravenosa e intracoronaria.




GARCÍA D., BODÍ V., LOSADA A.. SANCHÍS J.. MILLET J.*. MORATAL D.*, CHORRO F.J.. MORGADO JA*, LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería Electrónica*. Universidad Politécnica. Valencia.




	

8:45 h. 77.



	

Estudio cuantitativo de la microcirculación tras un infarto con ecocardiogratía de contraste intravenosa e intracoronaria.




PELLICER M., BODÍ V., LOSADA A., SANCHÍS J., GARCÍA D., BERTOMEU V.. CHORRO R.J.. LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.







	

8:55 h. 78.



	

Estudio de cuatro indices de viabiiidad con resonancia magnética una semana y seis meses tras un infarto con arteria abierta.




LÓPEZ-LEREU M.P.*, BODÍ V.. SANCHÍS J., GARCÍA D., PELLiCER M., ROSELLÓA., CHORRO F.J.. LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. ERESA *. Valencia.




	

9:05 h. 79.



	

RMPERF. Software de cuantificación.automática de marcadores de viabilidad miocárdica en resonancia magnética cardiaca.

GARCÍA D., BODÍ V., LÓPEZ-LEREU M.P.*. SANCHÍS J., MILLET J.*, CHORRO F.J.. LLACER A., GUILLEM M.", PELLICER M.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. ERESA*. Valencia. Departamento de Ingeniería Electrónica**. Universidad Politécnica. Valencia




	

9:15 h. 80.



	

Valor diagnóstico y pronóstico de la resonancia de estrés farmacológico en pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo.

LÓPEZ-LEREU M.P.*, FÁCILA L, BODÍ V., INSA L. SANCHÍS J., NÚÑEZ J., BERTOMEU V., FERRERO A., ROSELLÓA., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Unidad de Resonancia Magnética. ERESA*. Valencia.




	

9:25 h. 81.



	

Reparación con parche-cola de la rotura de ventrículo izquierdo postinfarto ¿Produce esta técnica constricción ventricular?

CÁNOVAS S., BUENDÍA J., BUENO M., RODRÍGUEZ 1., HORNERO F., GIL O.. GARCÍA R.. PAYÁ R., MONTERO J.




Sen/icio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:35 h. 82.



	

Valor de la troponina T en la insuficiencia renal terminal en pacientes sin antecedentes de coronariopatia.

VAQUERIZO B.. MORALES M.M.*, SEVILLA B., PELÁEZA., ROLDÁN 1., MORA V., ORRIACH M.D., CRESPO J.**, PALLARDO L.**, SALVADORA.

Senricios de Cardiología y de Nefrología**. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Unidad de Investigación*. Hospital Universitario Dr. Peset y Universidad de Valencia. Valencia.




	

9:45 h. 83.



	

Diagnóstico no invasivo de enfermedad coronaria en pacientes con insuficiencia cardíaca y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo de etiología incierta mediante RM con gadolinio.




SORIANO C.J.. RIDOCCI F., ESTORNELL J.*, JIMÉNEZ J.. BALAGUER J R FEDERICO P.. GUDÍN M., SÁNCHEZ J., DE VELASCO J.A.




Unidad de TC y RM*. ERESA. Valencia. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:55 h. 84.



	

Efecto protector independiente del tratamiento con estatinas en la cirugía coronaria de revascularización.




AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARÍN F., ARRIBAS J.M., GÓMEZ-PLANA J TORNEL P L OLIVER C., ROLDÁN V., SOGORB F., VALDES M.

Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital General Universitario. Alicante Servicio de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia




	

8:15 a 10:00 h.



	

SALA “C”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.^ 85 al 87).




Moderadores:	Dr. J.A. RODRÍGUEZ HERNÁNDEZ




Dr. V. BELLIDO DOLZ




SALA “C”: CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL (n.® 88 al 95).




Moderadores:	Dr. L. MAINAR LATORRE




Dr.F.DICENTA GISBERT







	

8:15 h. 85.



	

Dosis máximas de atorvastatina mejoran la función fibrinolitica en pacientes con cardiopatia isquémica de alto riesgo.

TELLO A., MARÍN E, ROLDÁN V., GARCIA-HEROLAA., GARCÍA M.C.. CLIMEN V., MARTÍNEZ J.G., QUILES J.A., DE TERESA L, SOGORB E

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Hematología y Medicina Interna. Hospital de San Vicente. Alicante.




	

8:25 h. 86.



	

Fibrilación auricular en la miocardiopatia hipertrófica. Prevalencia, características clínicas y complicaciones.

PAYÁ E., GIMENO J.R., MARÍN E. DE LA MORENA G.. MARTÍNEZ J.G., LACUNZA J.. PINEDA J., GARCÍA DE BURGOS E. VALDÉS M., SOGORB E

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Cardiología. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia. Sección de Cardiología. Hospital General Universitario. Elche (Alicante).




	

8:35 h. 87.



	

Efecto de distintas dosis de ramipril sobre el estado inflamatorio de los pacientes con insuficiencia cardíaca estable.

IBÁÑEZ J.L., CLIMENT V., MARÍN E, BROUZETT.A., TELLO A., GARCÍA A.. PAYÁ E., LORENZO




S.. CHINCHILLA V., QUILES J.A.. SOGORB E




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

8:45 h. 88.



	

Hetereogeneidad de las modificaciones electrofisiológicas en el miocardio isquémico.




TRAPERO I., CHORRO EJ.. SUCH L.M.*. MAINAR L., CÁNOVES J., BLASCO E., ALBEROLA A*., FERRERO A., BODÍ V., LÓPEZ-MERINO V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y Fisiología. Universidad de Valencia. Valencia.




	

8:55 h. 89.



	

Efectos del Pinacidil sobre la refractariedad ventricular y sobre la inducibilidad de fibrilación ventricular en condiciones básales y de isquemia.

FERRERO A.. CHORRO F.J.. TRAPERO I., BLASCO E., MAINAR L, SUCH L.M.*. CÁNOVES J., SUCH L*. BLASCO M.. LÓPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Fisiología*. Universidad de Valencia. Valencia.




	

9:05 h. 90.



	

Temperatura y frecuencia de activación durante la fibrilación ventricular. Efectos de la hipotermia e hipertermia localizadas.




TORMOS A.*, CHORRO F.J., TRAPERO I., SUCH LM.', MAINAR L.. CANOVES J.. MILLET J.*.




BODÍ V., SANCHÍS J., SUCH L.**




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Fisiología**. Universidad de Valencia. Departamento de Ingeniería Electrónica**. Universidad Politécnica. Valencia.




	

9:15 h. 91.



	

Análisis tiempo-frecuencia de la fibrilación ventricular durante la isquemia.

CHORRO F.J., GUERRERO J.**. TRAPERO I.. SUCH LM.*, MAINAR L, CANOVES J., FERRERO

A., SANCHÍS J., BODÍ V., ALBEROLAA.*




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina.

Fisiología* y Electrónica**. Universidad de Valencia. Valencia.




	

9:25 h. 92.



	

Secuencia de contracción cardíaca según el origen del estímulo. Estudio experimental en TUZÓn"mV*° HERNÁNDIZ a., COSÍN J.. DÍEZ J.L., AGUILAR A., VILA C.. TORRENT-GUASP UnidadSocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio de Cardiología*. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.







	

9:35 h. 93.



	

Efecto de l-ecueoclas .entriculares elevadas sobre la contractilidad del miocardio someta. S'l"“hSÁÍdi?JSÍ-ARA.. PORTOLES M..TUZÓN M.T, VILAC., DIAGOJv, S„°Bad Cardiocirculalorio. Centro de Investigación Hospital Universitario La Fe. Valencia. Sema, de Cardiología*. Hospital General Universitario. Castellon.




	

9:45 h. 94.



	

Unidad Cardiocircolatorio. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:55 h. 95.



	

Efectos de la inhibición del sistema de intercambio ItdlH* sobre la excitabilidad Intrínseca ?u'cí lÍÍrWEROLALBEROLAA.', CÁNOVES J.. MAINAR L., FERRERO A., LÓPEZ l.




** SUCH. L*, BLASCO E., CHORRO F.J.	.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina.

Fisiología* y Fisioterapia**. Universitat de Valencia. Valencia.






 

	

10:30 a 18:00 h.



	

EXPOSICIÓN DE POSTERS EN LA SALA “B”




	

10:00 a 11:00 h.



	

CONTROVERSIAS: SALA “A”

VALVULOPATÍA: INSUFICIENCIA MITRAL - ESTENOSIS AORTICA




Moderador:	Dr. M. PALENCIA PÉREZ. Hospital Universitario La Fe - Valencia.




Ponentes:	Dra. P. TORNOS MÁS. Hospital Valí Hebrón - Barcelona.




Dr. A. MONTERO ARGUDO - Consorcio Hosp. General. Univ. - Valencia.




	

11:00 a 11:45 h.



	

APLICACIONES DE LAS GUÍAS SCASEST: SALA “A”




Moderadores:	Dr. F. MARÍN ORTUÑO. Hospital General Universitario - Alicante




Dr. LÓPEZ BESCÓS. Fundación de Alcorcón - Madrid




Ponentes:	Dr. J.J. ALONSO MARTÍN. Hospital de Fuenlabrada - Madrid



	
¿Qué ha cambiado en las nuevas guías?





Dr. A. CABADÉS O’CALLAGHAN. Hospital Universitario La Fe - Valencia



	
Su aplicación en la práctica clínica: un antes y un después.




	

11:00 a 11:30 h.



	

DISCUSIÓN DE PÓSTERS EN LA SALA “B"




	

11:45 a 12:00 h.



	

CAFÉ Y VISITA A STANDS






 


12:00 a 13:00 h. TALLER DE ECG: SALA “B”




Moderador:	Dr. R. GARCÍA CIVERA. Hospital Clínico Universitario - Valencia.

Ponentes:	Dr. E. ZORIO GRIMA. Hospital Universitario La Fe - Valencia.




Dr. A. GARCÍA FERNÁNDEZ. Hospital General Universitario - Alicante.

Dr. J. NÚÑEZ VILLOTA. Hospital Clínico Universitario - Valencia.

Dr. A. PELÁEZ GONZÁLEZ. Hospital Universitario Dr. Reset - Valencia.




Dr. C. SORIANO NAVARRO. Consorcio Hospital General Univ. - Valencia




TALLER DE HEMODINÁMICA: SALA “A"




Dr. F, POMAR DOMINGO. Consorcio Hosp. General Universitario - Va Dr. J.V. MARTÍNEZ DiAGO. Hospital Universitario Dr. Reset - Valencia. Dr. J.M. RUIZ NODAR. Hospital Universitario San Juan - Alicante





	

13:00 a 14:00 h.



	

CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A” (Patrocinado por PFIZER) Mecanismos de la Insuficiencia Cardiaca dependientes del PPAR-ALFA. Prof. JAVIER DIEZ. Departamento de Fisiología Vascular. Universidad de Navarra.




	

10:30 a 12:00 h.



	

MESA REDONDA DE ENFERMERÍA EN LA SALA “C”

Eiectrofisiología diagnóstica




Moderador:	R. SOLER CARBÓ. Hospital Universitario Dr. Peset - Valencia.




Ponente:	N. MIHI HORNOS. Consorcio Hosp. General Universitario - Valencia.




- Fibhiadón auricular. Fibrilación ventricular.




	

12:30 a 13:30 h.



	

SALA “C”: COMUNICACIONES DE ENFERMERÍA.




Moderadores:	R. SOLER CARBÓ




EMILIO LLANES SOLDEVILLA.

N. MIHl HORNOS.




	

12:30 h. 1 E.



	

Prueba de la tabla basculante realizada por enfermería.




TERRAZAS S., ORERO R., MARTÍNEZ A., VALMAÑAI.. LLOBREGAT D.. GASTALDO T., JARA R., CABARLLERO T.

Unidad de Cardiología. Hospital de Requena. Requena (Valencia).




	

12:40 h. 2 E.



	

Proyecto de identificación y difusión del Síndrome de Brugada.

SOGORB C., BONMATÍ M.A., GARRI D., SEGUÍ D., NAVARRO E., HERRERO A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

12:50 h. 3 E.



	

Cateterismo cardíaco. Registros de enfermería.




SOLER R.A., LLANES E., HERRERO A., ORTIZ F., GARCÍA J.F., ARGENTE T., MARTÍNEZ E., CRESPO R.. TERRADEZ P., MORÁN M.J.

Unidad de Hospitalización. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

13:00 h.4E.



	

Procedimiento de actuación de enfermería en el cierre percutáneo de comunicación interauricular (CIA) con dispositivo Amplatzer en adultos.




LÓPEZ G., GARCIA E.. ADOBES C., SOLER R.A., FRAILE E., BASTANTE M.P., ANDREU P.

Unidad de Hemodinámica. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

13:10 h. 5 E.



	

Ansiedad y depresión en pacientes portadores de desfibrilador automático implantable.




MOLINAS., IBÁÑEZA.R.*, GIMÉNEZC., PÉREZ M.D. RANCAÑO M.L., ARACILM., MARTORELL M., PEINADO M.C., PÉREZ E.**, MARTÍNEZ J.G.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Facultad de Psicología*. UNED.

Unidad de Psiquiatría**. Hospital General Universitario. Alicante.




	

14:00 a 16:00 h.



	

COMIDA DE TRABAJO.




	

16:00 a 17:00 h.



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES EN SALAS “A”, “B” y “C”




	

17:00 a 18:00 h.



	

REUNIÓN ADMINISTRATIVA DE LA SECCIÓN DE ENFERMERÍA EN SALA “C”.




	

17:30 a 18:30 h.



	

SALA “A” RESÚMENES DE LAS COMUNICACIONES PRESENTADAS.




Moderador:	Dr. S. BELLVER BELLVER




Dr. PEDRO ROLLAN GARCÍA. Hospital Comarcal La Plana.

Dr. ALEJANDRO JORDÁN TORRENT - Hospital General Universitario. Elche.

Dr. JUAN SANCHÍS FORÉS. Hospital Clínico Universitario - Valencia.




	

18:30 a 19:30 h.



	

ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD EN LA SALA “A”




 









RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA “B” DURANTE TQDQ EL DÍAZ 

Moderadores:	Dr. C. GUALLAR UREÑA Discusión de los Posters de 11:00 h a 11:30 h.




Dr., J.L. VIDAL REBOLLO




N-19P Reducción de la hipertensión pulmonar con slldenaf¡lo.




HERVÁS M.A.. RUVIRA J., CABRERA A., SOTILLO J.F.. MORENO M.T., MARTINEZ M.L., ESTEBAN E.. DALLÍ E.




Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.




N® 20 P Angiosarcoma cardíaco: exploraciones diagnósticas y tratamiento combinado (cirugía, quimioterapia y radioterapia).	,




LAUWERS C., OROSA P., EL MASSAAOUDI L., BELLVER S., MESIAS A., GUILLEN M., RODRÍGUEZ M.J., RUBIO C., MARTÍNEZ G.. GARRIDO J.R.




Servicio de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía (Valencia).




N= 21 P El estrés oxidativo en la insuficiencia cardíaca se relaciona con el grosor del septo interventricular.




CORTES R., RIVERA J.M., SALVADOR A., BERTOMEU V., PAYA R., SOGORB F., MIRO V., MARÍN F., MARTÍNEZ-DOLZ L, GARCÍA DE BURGOS F.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N® 22 P Estudio de la masa ventricular izquierda en diabéticos tipo 1.




ROSELLÓ A., CABRERA E.*, PLANCHA E., AMPUDIA J.*, MUÑOZ J.




Servicios de Cardiología y Endocrino*. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




N® 23 P Análisis del patrón de llenado del ventrículo izquierdo en pacientes hipertensos con recidiva precoz de fibrilación auricular.




TUZÓN M.T., VAQUERIZO B.. PELÁEZA., ORRIACH M.D., AGUAR P.. MONTAGUD V., GÓMEZ M.. SALIM M., DÍEZ J.L.*, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología*. Hospital General Universitario. Castellón.




N® 24 P Trastornos respiratorios del sueño en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica estable.

Aplicación de la escala de Epworth.




BROUZETT.A., GARCÍAA., CLIMENTV., MARÍN F, IBÁÑEZ J.L, TELLO A., OLIVER C.. PAYÁ E., MARTÍNEZ J.G., SOGORB F.




Servicios de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




N-25 P El NP-proBNP está relacionado con cambios en la matriz de colágeno en pacientes de insuficiencia cardíaca y troponina T positiva.




CORTÉS R., RIVERA J.M., PORTOLÉS M., VALERO R., MARTÍNEZ-DOLZ L., GARCÍA DE BURGOS F, CLIMENT V., MIRÓ V.. PÉREZ BOSCÁ J.L. SEVILLA B.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N® 26 P Predictores de taquicardia ventricular en pacientes sin cardiopatía estructural y taquicardia regular de QRS ancho.




c” ^°S^LLÓA., PLANCHA E., MARTÍNEZ A., BERTOMEU V.. RLIlZ R., MORELL S., BOTELLA S., GARCIA CIVERA R.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.



	

N9 27 P



	

Integración de un sistema de obtención de mapas electrocardiográticos de superficie.




GUILLÉM M.S.1, BODÍ V., MILLET J.*, CHORRO F.J., PELLICER M., PEIRÓ L. LLÁCER Á MORAC.*, SANCHIS J., GARCÍA D.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería Electrónica*. Universidad Politécnica. Valencia.




	

N®28P



	

Protocolo de Naughton modificado y péptido natriurético cerebral N-terminal en insuficiencia cardíaca.

RIVERA J.M., TALENS R., JORDÁN A., SALVADOR A., BERTOMEU V., PORTOLÉS M.. PAYÁ R., SOGORB F.. GARCÍA DE BURGOS F.. SANCHO-TELLO M.J.

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N® 29 P



	

Función diastólica y NTproBNP en sujetos diabéticos.

RIVERA J.M., TALENS R.. BERTOMEU V.. PAYÁ R., SALVADOR A.. MIRÓ V., DIAGO J.L.




GARCÍA DE BURGOS F.. COSÍN J., SOGORB F.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N® 30 P



	

Reproducibilidad de dos métodos ecocardiográficos cuantitativos de valoración de la estenósis aórtica.

SEVILLA B., MORA V, SALIM M., VAQUERIZO B.. TUZÓN M.T.. AGUAR P., MONTAGUD V., DÍEZ J.L.*, ROMERO J.E., SALVADORA.

Servicios de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología*. Hospital General Universitario. Castellón.




	

N®31 P



	

Alteraciones nucleares y niveles de emerina en humanos con cardiopatía isquémica.

CORTÉS R., AZORÍN 1., PORTOLÉS M., TALENS R., MARTÍNEZ-DOLZ L., RIVERA J.M. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N® 32 P



	

Efectos locales y a distancia del estiramiento miocárdico sobre los patrones de activación durante la fibrilación ventricular.




TRAPERO 1., CHORRO F.J., GUERRERO J.*, SUCH LM.*, FERRERO A., MAINAR L, TORMOS A.**, GUILLA.**, SUCH L*




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y Fisiología*. Universidad de Valencia. Departamento de Electrónica**. Universidad Politécnica. Valencia.




	

N® 33 P



	

Orden de contracción de la pared libre del ventrículo izquierdo.

TUZÓN M.T.*, HERNÁNDIZ A., COSÍN J., DÍEZ J.L., AGUILAR A., VILA C., TORRENT-GUASP




F., SALVADOR A.*	,	,




Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio de Cardiología*. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

N® 34 P



	

Disfunción cardíaca por sobreestimulación ventricular cambios humorales y funcionales. AGUILAR A.. HERNÁNDIZ A., COSÍN J.. DÍEZ J.L., PORTOLES M., TUZON M.T., MORILLAS UnidSíc^ardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.














PROGRAMA SOCIAL


	

MIÉRCOLES



	

05-05-04



	

20.30 h.



	

ACTO INAUGURAL SALA A




	

JUEVES



	

06-05-04



	

22.00 h.



	

CENA SOCIAL




	

VIERNES



	

07-05-04



	

22.00 h.



	

CENA DE CLAUSURA

ENTREGA DE PREMIOS A COMUNICACIONES






 








REUNIONES ADMINISTRATIVAS



DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO



	

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO



	

VIERNES 7



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA “A’




	

HEMODINÁMICA



	

VIERNES 7



	

16:30 a 17:00 h.



	

SALA "A’




	

CARDIOLOGÍA CLÍNICA



	

VIERNES 7



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA“C




	

MARCAPASOS Y ARRITMIAS



	

VIERNES 7



	

16:30 a 17:00 h.



	

SALA“C




	

ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER



	

VIERNES 7



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA "B’




	

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, HTA Y OTROS FACTORES DE RIESGO



	

VIERNES 7



	

16:30 a 17:00



	

SALA“B'




	

ENFERMERÍA



	

VIERNES 7



	

17:00 a 18:00



	

SALA‘'C'












CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2004



Con arreglo a los artículos 12,13 y 14 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 7 de Mayo próximo. Viernes, en la sala "A” del Hotel Marina D’Or de Oropesa, sede del XXI CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, a las 18.30 horas y con arreglo al siguiente:




ORDEN DEL DÍA:



	
ACTA - Lectura y aprobación, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.

	
INFORME DEL SECRETARIO - Actividades de la Sociedad en el último periodo. Ratificación de nuevos miembros. Altas y bajas.


	
XXI CONGRESO - Informe del Presidente del Comité Organizador.


	
INFORME DEL TESORERO - Balance de la gestión económica.


	
INFORME DEL EDITOR - LATIDO publicación oficial de la S.V.C.


	
SECCIONES CIENTÍFICAS - Informe de sus responsables respectivos.


	
SITUACIÓN PÁGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.


	
INSVACOR - Informe de su representante.


	
INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuación de la Junta Directiva.


	
PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.












PREMIOS A COMUNICACIONES XXI CONGRESO S.V.C.


	

PREMIO S.V.C.



	

750 EUROS




	

PREMIO LACER



	

750 EUROS




	

PREMIO MEDTRONIC



	

750 EUROS




	

PREMIO BIOTRONIK



	

750 EUROS




	

PREMIO DIPUTACION



	

750 EUROS




	

PROVINCIAL DE CASTELLÓN



	
	

PREMIO CORDIS



	

750 EUROS







A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica

A la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica

A la mejor comunicación sobre Electrofisiología y Arritmias

A la mejor comunicación sobre Marcapasos

A la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler y

Medicina Nuclear

A la mejor comunicación sobre Hemodinámica y Cardiología Intervencionista

A la mejor comunicación sobre Epidemiología.HTA y otros Factores de Riesgo.

A la mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e Investigación Básica.




A la mejor comunicación sobre Enfermería




 

BASES PREMIOS XXI CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA




Hp los autores todas las comunicaciones a la referida Reunión.



	
Participarán, salvo mención expresa por pan	Científico, será tenida en cuenta para la concesión de


	
La puntuación inicial de los resúmenes, por p





los premios.	Científico cuya decisión será inapelable.



	
Los premios serán asignados por el Comj‘ Certificados correspondientes se entregarán en la Cena de Clausura.


	
E fallo se hará público en la Asamb M7	® J máximo de dos meses después de la entrega de una copia


	
El importe de los premios se hará efectivo e





del trabajo premiado, para su publicación en ·	LATIDO, antes del 31 de Diciembre del año



	
Los trabajos premiados deberán ser





de la Reunión, perdiendo los derechos eco










Comunicaciones al XXI Congreso de la S.V.C.
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INFORME DEL PRESIDENTE



En Octubre y tras la reunión de los Presidentes de todas las Sociedades filiales de la SEC, en la que se nos dijo que había que adaptar los estatutos de cada sociedad filial a la nueva “Ley de Asociaciones", iniciamos su estudio y renovación. Dichos cambio debían de ajustarse a la “Ley de Asociaciones” de 22 de marzo de 2002, publicada en el BOE de 26 de marzo de 2002 y a la ley de “Régimen fiscal de las entidades sin fines lucrativos y de los incentivos fiscales al mecenazgo" de 23 de diciembre de 2002 y publicada en el BOE del día siguiente. Dichas leyes entraron en vigora los 2 meses de su publicación y se contaba con dos años, desde esa fecha, para la adecuación de los estatutos. El día 3 de marzo de este año se convocó una “Asamblea General Extraordinaria" en la que se aprobaron los nuevos estatutos. Aprovechamos esta puesta al día de los estatutos para regular el funcionamiento de nuestros órganos de comunicación como son, la revista LATIDO y la página WEB. Cómo no, toda esta revisión y trámites han sido posibles gracias a la tramitación y asesoría legal proporcionada por Laboratorios Lacer. En la actualidad los nuevos Estatutos se han presentado a los órganos competente y se ha procedido a su traducción al valenciano, para su publicación bilingüe.




Se ha apoyado, tanto a la revista Latido como a la página WEB y en este sentido quiero recalcar el gran interés del Dr. Jorge Ruvira en impulsar, actualizar y modificar todo lo referente a nuestra revista, y para ello ha creado unas encuestas en la misma revista, para conocer la opinión de todos, encuesta que pido respondáis para participar en dichas mejoras. Respecto a la págiria WEB, quiero resaltar que el número de visitantes por día ha pasado de 143 en julio de 2003 a 500 en febrero y 600 en marzo del mismo año. Esto nos indica que la página WEB está en un buen momento y todo ello gracias a los Dres. José Antonio Madrigal y Pedro Rollán, verdaderos impulsores de la misma y a los que quiero dar las gracias por su colaboración. En los últimos meses y según se regulan los nuevos Estatutos, se han creado los Comités Editoriales de ambos órganos, con lo que esperamos todavía un mayor impulso a ambos medios de información y participación de nuestra Sociedad, a los que debemos apoyar y con los que debemos colaborar todos.




Se han organizado Reuniones para Especialistas en Cardiología, dentro de la linea marcada hace un año, como son:




■ El 18 de junio de 2003 “Actitud del cardiólogo en los pacientes con factores de riesgo cardiovascular, después del estudio ASCOT" en el Casino de Agricultura de Valencia a cargo del Dr. Peter Sever









Estas Reuniones programadas con expertos en temas de interés cardiológico y destinadas a os Cardiólogos de esta Comunidad, no están teniendo la respuesta que cabía esperar por lo que habrá que reconsiderar y estudiar si fgiig i-difusión, las fechas elegidas o si realmente hay una saturación de reuniones y actuar en consecuencia.




En los últimos meses y desde la Conselleria de Sanitat i Consum y desde el Colegio de Médicos de Valencia, se está tratando de organizar unos cursos de formación para Médicos de Primaria. La iniciativa parte del Colegio de Médicos y se hizo una primera reunión el 15 de abril del presente año. La segunda reunión se programó para el 7 de mayo, hoy, a la que no hemos asistido por tener que estar aquí, y hemos excusado nuestra asistencia. La mayoría de los miembros de la Junta opinamos que dentro del Colegio, debe ser el Instituto Médico Valenciano el que promueva y coordine dichos cursos.




Por último, me gustarla tratar un tema impopular pero necesario. En estos momentos es evidente que nuestra Sociedad está viva y en expansión. El soporte económico de esta Sociedad es la Industria Farmacéutica, industria cada vez menos numerosa por la cantidad de fusiones, así como empresas que en muchos casos no pasan por momentos muy boyantes. Ésto lleva a que cada vez sean menos las colaboraciones, como hemos podido ver estos días en el número de stands presentes. Por otro lado y en la actualidad la cuota que se paga es de 12 euros, 2.000 de las antiguas pesetas, cuota que no se ha revisado en los últimos 15 años y que en la actualidad no llega a cubrir ni el franqueo de las cartas que se remiten en un año. Es por todo eso, y sabiendo, como he dicho al principio, que es una medida impopular, el que proponga a esta Asamblea una actualización de la cuota anual que sería a partir de este año de 25 euros.




Gracias a todos por vuestra presencia y colaboración.




SALVADOR BELLVER BELLVER
PRESIDENTE DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SVC









ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL
ORDINARIA 2004



Hotel Marina D’Or de Oropesa, 7 de mayo de 2004








 





tura y aprobación del acta anterior



	
-	45 h. se inició la Asamblea, con la lectura por





oresidente del acta de la Asamblea General iriinaria, que tuvo lugar en el Hotel Meliá Valencia el 3 dé marzo de 2004 con el fin de modificar los tós de la SVC. Dicha acta ha sido publicada en el „ Ho latido correspondiente a enero-marzo 2004 numero OB ur» [Latido 2004; 10. 1)




2.INFORME DEL SECRETARIO




El secretario Vicente Mora informó a la Asamblea.




En primer lugar quiero felicitar a los Dres. José Luis Dlago, Pedro Rollan y a todo el Comité Organizador por la brillantez con la que se ha organizado el XXI Congreso de la SVC. Los pequeños imprevistos que siempre surgen a última hora en este tipo de acontecimientos han podido ser superados gracias a su esfuerzo personal. Quiero agradecer también el esfuerzo realizado por la industria farmacéutica y electromedicina, especialmente a Laboratorios Lacera través de Pepe Bru, por su magnífico talante e inestimable colaboración en el funcionamiento de la SVC.




Cursos de Formación Continuada.




Se han mantenido en el presente ejercicio los cursos dirigidos a Médicos de Asistencia Primaria. Médicos Residentes y Cardiólogos en general. A día de hoy la Sociedad tiene conocimiento de los realizados por el H. Amau de Vilanova en el Hotel Ad Hoc (Febrero/2004) sobre insuficiencia cardiaca y en el aula de docencia del Hospital {Enero/2004) sobre ECG; por el H. de Requena (Octubre-Diciembre/2003) sobre ECG, cardiopatía isquémica y fibrilación auricular; y por el H. Dr. Reset (Noviembre/2003) en los Centros de Salud de Alfafar y Plaza Segovia sobre los mismos lemas.




Ayudas a la Investigación en Cardiología.




® an mantenido estas becas de investigación con una cuantía de 3.000 euros, para dos de ellas patrocinadas ínr imqx/Pá'' Euios para una tercera patrocinada P r- ,,, El Comité Científico designado por la junta Llácer	estuvo formado por los Dres. Ange




Los próvp	José Aguilar y Salvador Bellver.




C'os premiados han sido los siguientes:




Becas de la SVC.



	
Efecto de altas dosis de atorvastatina en la recidiva postcardioversión eléctrica en pacientes con fibrilación auricular persistente no reumática. Relación con el estado inflamatorio y las metaloproteinasas.





Investigador principal: Dr. Juan Gabriel Martínez Martínez del Hospital General Universitario de Alicante.



	
Estudio de la función endotelial postprandial y metabolismo oxidativo en sujetos diabéticos y dislipémicos.





Investigador principal: Dr. Ernesto Dalli Peydró del Hospital Arnau de Vilanova de Valencia.




Beca de INSVACOR



	
Valor de la Troponina T y la masa ventricular izquierda en la insuficiencia renal terminal y cambios producidos tras el transplante renal.





Investigador principal: Dra. Beatriz Vaquerizo Montilla del Hospital Universitario Dr. Reset de Valencia.




Felicidades en nombre de la Junta Directiva a los ganadores.




Colaboración con la Conselleria de Sanidad. A través del EVES se tiene la intención de organizar un curso de formación continuada “on line". Se han iniciado los contactos y se está perfilando el lema.




Patrocinios de la SVC.




Se han solicitado y otorgado a las siguientes actividades científicas:



	
Conferencia-Coloquio sobre el tema"Actitud del cardiólogo en pacientes con factores de riesgo cardiovascular después del estudio ASCOT", celebrado en Valencia en Junio/2003.


	
V Reunión científica del grupo de trabajo de Cardiología Experimental. Sección de Cardiopatía Isquémica de la SEC, celebrado en Valencia en Septiembre/2003.


	
Conferencia sobre "Tratamiento sencillo de la diabetes para el cardiólogo", celebrado en Valencia en Octubre/2003.


	
Reunión sobre viabilidad miocárdica por isótopos celebrada en Alzira en Octubre/2003.


	
Reunión de la Sección de Estimulación Cardiaca sobre “Utilidad y aplicaciones de los algoritmos automáticos en estimulación cardiaca", celebrada en Valencia en Mayo/2004.







Relación de altas y bajas.




Se han producido desde la anterior asamblea las siguientes altas: (a) miembro asociado, (n) miembro numerario




Margarita Gudín Uriel (a)

Mercedes Nadal Barange (a)

Jorge Sánchez Torrijos (a)

Victoria Jacas Osborn (a)

Ménica Jiménez Alcalá (a)

Lorenzo Fácila Rubio (a)

María José Bosch Campos (a)

Pilar Sánchez Albo (n)

Dolores Seguí Mengual (a)

Estrella Blasco García (a)

Ángel Miguel Martínez Brotons (a)

Araceli Reselló Serralta (a)

Beatriz Vaquerizo Montilla (a)




José Ramón Balaguer Malfagón (a)




Bajas




Antonio Simón Martínez a petición propia.




M’ Pilar García Palao a petición propia.




La situación actual es de 176 asociados y 261 numerarios, lo que hace un total de 437 socios.



	
INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ ORGANIZADOR





El Dr. Diago, como presidente del comité organizador del XXI Congreso de la SVC comenzó su informe agradeciendo las amables palabras de alabanza del Secretario de la SVC por el éxito del Congreso. Resaltó la elevada participación, con 203 inscritos que es la más alta entre los Congresos celebrados en Castellón. El programa científico se cumplió en su totalidad, a excepción de la Conferencia del experto sobre Insuficiencia Cardíaca, Dr. Javier Diez, que excusó su ausencia por motivos familiares graves.




La asistencia a las salas de conferencias y comunicaciones puede calificarse de satisfactoria.

Las deficiencias que se hayan podido producir son achacadles únicamente a este Presidente, por lo que pide disculpas y se intentarán subsanar en próximos Congresos.

Agradece la inestimable colaboración para la buena organización del Congreso a todos ios miembros del Comité Local, del Comité Científico, de la Junta Directiva de la SVC, al Sr. Pepe Brú, en representación de Lab. Lacerpor su apoyo en secretaría, a todas las entidades colaboradoras y en especial a la Diputación Provincial de Castellón.

Felicitar a todos los ponentes y sobre todo a los autores de las Comunicaciones y Posters por su trabajo y reconociendo que son el principal eje de nuestro Congreso. Expresamente quiero felicitar a los Dres. Pedro Rollán, Juan Sanchis y Alejandro Jordá, por el ímprobo trabajo de resumir las mejores comunicaciones y su excelente presentación.




Finalmente agradecer a todos los compañeros cardiólogos que con su asistencia y participación han hecho posible el alto nivel alcanzado por nuestro Congreso.



	
INFORME DEL TESORERO





El Dr Noguera presentó su informe a la Asamblea.

Como es sabido por todos los socios, la SVC funciona económicamente con una cuenta corriente en el Banco de Sabadell, donde se ingresan beneficios y se pagan los gastos que el funcionamiento conlleva; y su depósito fijo en el Colegio de Médicos.

El depósito del Colegio de Médicos asciende a 30.000 euros, que normalmente se mantiene íntegro.




Tras los primeros cálculos de ingresos y gastos, hasta el presente, la cuenta del Banco de Sabadell, en espera de cerrar totalmente operaciones, arroja una estabilidad de la misma, si bien se espera incrementar el activo con nuevos ingresos y aportaciones.



	
INFORME DEL EDITOR





El editor Dr. Ruvira informó a la Asamblea.

Desde la pasada Asamblea General Ordinaria de 2003, en la que fue elegida la actual Junta Directiva, se han editado 4 números ordinarios de LATIDO, correspondientes a los dos últimos trimestres de 2003 y al primero de ano en curso. También el número extraordinario que recoge los 95 resúmenes de las comunicaciones presentadas de forma oral, los resúmenes de los 34 posters y los resúmenes de las 5 comunicaciones de enfermería. Además se han editados los índices general, de autores y de palabras clave del volumen 9, que se completó el pasado mes de diciembre.




Se ha aumentado el contenido de los números de Latido con la introducción de nuevas secciones, como Legislación en Cardiología que recoge aspectos legales publicados de interés para los socios, como han sido la Ley de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana; y la Ley Reguladora del Derecho de Asociación, que motivó el cambio en los estatutos de la SVC.

Se han incluido en todos los números, editoriales con las líneas trazadas por la Junta Directiva, y como introducción . al contenido de cada número de LATIDO. También se han ; publicado colaboraciones sobre diferentes aspectos de la ! Cardiología, como son: Las Interacciones farmacológicas ¡ de las estatinas; la miocardiopatía hipertrófica; efemérides ' de la electrocardiografía; y el papel de la homocisteína j como factor de riesgo coronario. Otras secciones apenas j han comenzado como las encuestas en colaboración con i la página web, cuyas conclusiones han ido lentas por la i tibia respuesta inicial. Se ha intentado potenciar otras ' secciones como los casos clínicos, e incluso otra sección ; 







todavía por estrenar "el rincón del ECG”para la inclusión de ECGs curiosos y diagnosticas, con autoevaluación y respuesta rsíonada. todo ello a cargo de Residentes.




Continuamos con la publicación de comunicaciones seleccionadas, aquellas comunicaciones premiadas en anteriores reuniones, así como ¡os resúmenes délas tesis doctorales a las que la SVC ha concedido una ayuda.

En la sección de Actas de la SVC se han publicado las de la última Asamblea ordinaria del pasado año en Alicante, y las de la extraordinaria del pasado mes de marzo a fin de aprobar la modificación de los estatutos para adecuarse a la ley de asociaciones.

Dentro de las noticias de SVC se ha tenido muy en cuenta la divulgación de nuestra página web, y otras noticias de reuniones o cursos, así como de actividades relacionadas con nuestra sociedad, como el Convenio para la realización de Rehabilitación Cardiaca fase III en Centros Públicos Deportivos, promovido por INSVACOR.

Para potenciar LATIDO, mejorar su calidad, y hacer una revista más atractiva, se ha potenciado el Comité de Redacción con nuevos miembros, incluyendo además como miembro un residente de cardiología, para reflejar también las opiniones de este colectivo. Se han realizado 4 reuniones en octubre, noviembre, enero y marzo, así como intercambio de opiniones mediante correo electrónico, siendo éste quizá el mejor método de trabajo en el futuro manteniendo reuniones virtuales. Se ha nombrado, tal como se indica en los nuevos estatutos, un editor asociado, Pedro Rollan, para la página web, a propuesta del editor y con la aprobación de la Junta Directiva, quedando pendiente el nombramiento de otro editor asociado para LATIDO. Otra propuesta del Comité editorial es la inclusión de otra sección de revisión y comentario de los últimos ensayos clínicos.

Se ha incluido una agenda de la SVC, con anuncio de reuniones y direcciones de internet que puedan ser interesantes para los socios.

Debido a los costes del correo, de momento se ha decidido mantener la periodicidad actual, dejando para más adelante la posibilidad de aumentar su periodicidad si las circunstancias lo aconsejan.




Por último quiero expresar mi agradecimiento al Comité Editorial, a la Junta Directiva, y todos los socios que han colaborado en la elaboración de LATIDO, así como en nombre de todos a Laboratorios Lacer en la figura de Pepe Brú, por su ayuda tanto de la financiación de la revista, como en su elaboración, y sobre todo en la realización del número extraordinario de este Congreso, por el esfuerzo que ha supuesto en un tiempo tan limitado, y con el resultado que todos hemos podido leer. Muchas gracias a todos.



	
INFORME DE LAS SECCIONES





Secciones de Arritmias y Electrofisiología y Marcapasos.




El Dr. Martínez presentó el ¡niorme de ambas secciones.

En Noviembre de 2003 tuvo lugar la Reunión conjunta de ambas secciones en el Hospital Clínico Universitario de Valencia. El programa incluyó una charla sobre la programación de intervalos AV y VV en la Terapia de Resincronización Cardíaca a cargo del Dr. Ruíz Granell. Por parte de la Sección de Arritmias se presentaron Casos Clínico por los Dres. Ibáñez Criado y Navarro Bell ver.

Ambas secciones elaboramos el Documento de la información que debe constar en los Consentimientos informados para implantación de Marcapasos definitivos y temporales y Cardioversión eléctrica, test de mesa basculante, estudio electrofisiológico, ablación con radiofrecuencia e implantación de DAI.




Se ha recibido el Premio Tabarca de la Universidad de Alicante a la Mejor Página de Investigación a la Página V/eb de las Secciones de Marcapasos y Arritmias dirigida por el Dr. Martínez Martínez.




Se realizó un Curso conjunto de las Secciones de Arritmias y Cardiopatía Isquémica sobre Miocardiopatía Hipertrófica en Abril pasado en el Hospital General de Alicante.

En la actualidad se está llevando a cabo un Curso Avanzado de Estimulación Cardíaca en el Hospital General de Alicante dirigido a Facultativos que implantan y controlan marcapasos en los hospitales de la provincia de Alicante.

En el mes de Mayo próximo tendrá lugar en Valencia la Reunión Anual de la Sección de Estimulación Cardíaca de la SEC organizada por el Dr. Olagüe para los día 26 y 27.

Hoy hemos realizado la reunión administrativa de ambas Secciones con el siguiente contenido:



	
Se aprueba por unanimidad proponer a la Junta Directiva de la Sociedad el cambio de nombre de la Sección de Marcapasos por el de Estimulación Cardíaca tal como ya se ha hecho en la Sociedad Española de Cardiología.


	
Se acuerda realizar la próxima Reunión de las Secciones en Alicante, en el mes de Noviembre quedando pendiente concretar lugar y temas.


	
Se va a realizar un Curso de Electrofisiología dirigido a Residentes de Cardiología de 4-y 5-año de la Comunidad Valenciana.





Se acuerda realizar Reuniones conjuntas Bimensuales para presentación y discusión de Casos Problema.

Sección de Cardiología Clínica




El Dr. Arnau leyó el intorme de los responsables de la sección.

La intención durante el último año ha sido mantener la organización de charlas con experto sobre temas de actualidad como principal actividad de la Sección. Sin embargo, este año, por diversas circunstancias, aún no ha podido concretarse ninguna.

Se mantienen, asimismo, como objetivos a corto plazo






 


técnicas de imagen", se expuso el proyecto a realizar.




La organización de una conferencia con "expertos" y la posibilidad de crear unas becas de estancia en Unidades de Ecocardiografía para 2 miembros de la Sección que lo solicitasen y basándose en unos requisitos mínimos para su aprobación.

Esta Sección esta realizando una base de datos, y debo de agradecer a los laboratorios Dr. Esteve por su labor logística de recogida de datos, sobre los equipos de Ecocardiografía (marca, modelo y características de los mismos) existentes en los distintos hospitales de la Comunidad Valenciana así como del número de Facultativos que se dediquen a tiempo total o parcial en la realización de las diferentes técnicas posibles (Eco transtorácico, transesfágico, de stress, etc).

Tuvimos la suerte de contar, gracias a la colaboración de la Empresa Amershawn de Barcelona, con los Ores. Jaume Candell Riera y Juan Castell Conesa del Hospital Valí d Hebron de Barcelona que acudieron a la ciudad de Alzira el 28 de Octubre de 2003 y expusieron las últimas novedades en él diagnostico de la "viabilidad miocárdica' en la cardiopatia isquémica mediante la técnica de Gated-Spet.




El Instituto Médico Valenciano solicito a la Sociedad Valenciana de Cardiología la elaboración por parte de sus diferentes Secciones Científicas, la realización según las nuevas directrices de la Conselleria de Sanitat i Consum, de los consentimientos e información a pacientes de las diferentes técnicas diagnosticas en nuestro caso en:



	
Ecocardiografía Doppler color.


	
Ecocardiografía transesofágica.


	
Ecocardiografía de esfuerzo.


	
Ecocardiografía de stress con Dobutamina.


	
RNM cardiaca, de esfuerzo farmacológico y de contraste.





Para finalizar y como proyectos a realizar me gustaría proponer a los miembros de la Sección y a esta Asamblea la de seguir en la línea actual de poder contar con al menos una o dos reuniones anuales en la que profesionales “expertos"en la ecocardiografía y otras técnicas de imagen nos pongan al día en las diferentes técnicas de su dominio.

También quiero proponer la posibilidad de realizar un número monográfico en nuestra revista LATIDO sobre casos clínicos en ecocardiografía y RNM cardiaca dando cabida a todos los profesionales miembros de la Sociedad Valenciana de Cardiologia con la posibilidad de crear un premio al articulo más original.




Y sin nada más que exponer, sí no existen más propuestas, agradeceros vuestra asistencia en Oropesa del Mar y hasta una nueva próxima Reunión.




Sección de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.




El presidente de la sección Juan Sanchis informó a la






 


componentes de la comisión de Internet con la incorporación




Se ha obtenido la titularidad del dominio svcardio.org, que figuraba a nombre de la empresa Emergía, responsable del mantenimiento de la web




Se está tramitando la obtención del dominio svcardio.es a nombre de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

Se han establecido las bases del Concurso de Casos Clínicos e Imágenes con un premio al mejor caso clínico e imagen, con una dotación de 300 euros respectivamente.




Incorporación de un nuevo apartado en la página web: Curso Pocket PC, estando en la actualidad en el sexto capítulo, con gran aceptación por parte de los usuarios de




la página.




Introducción de otro apartado. Encuesta online en Cardiologia para conocer la opinión de los Cardiólogos de la Comunidad sobre diferentes aspectos de la especialidad.




La revista LATIDO ha recibido un nuevo impulso, y vamos a conseguir que esté en tiempo real en la página web.




Proyectos:



	
Los nuevos estatutos de la Sociedad y tos Consentimientos Informados propios de nuestra especialidad, serán puestos en la página para su difusión.


	
Crearlas normas internas de la página web, que rigen su funcionamiento.


	
V lo más importante que en el próximo Congreso de Cardiologia sepuedán enviarlas comunicaciones a través del correo electrónico, y descargar una planilla con un formato predefinido para su envío.





En la auditoria de Octubre del 2003 el promedio de visitantes por día fue 243, con 143 suscriptores.




En marzo de 2004 se han llegado a 600 visitantes por día y 139 suscriptores.




Porto tanto la pagina web, está en constante crecimiento.




Desde aquí hacemos un llamamiento a las diferentes Secciones de la Sociedad, que tienen un espacio dentro de la página para poner los contenidos propios de su Sección.




Damos la enhorabuena a la Sección de Marca pasos por el premio Tabarca.




Asimismo, pedimos la colaboración de todos los Cardiólogos para enriquecer el contenido de la página y que sea el vehículo de comunicación entre todos nosotros.




8. INSVACOR




El presidente de INSVACOR, Javier Chorro, presentó su informe a la Asamblea.








XX' CONGRESO S.V.C.



PREMIOS A “LAS MEJORES COMUNICACIONES”








 





PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.




Cardiología Clínica.




Diagnóstico no invasivo de enfermedad coronaria en pacientes con insuficiencia cardíaca y disfunción sistóUca de! ventrículo izquierdo de etiología incierta mediante RM con gadolinio.




Autores: Sanano C.J., Ridocci F., Estornell J., Jiménez J. y cois.




PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.




El polimorfismo Val34Leu del factor XIII condiciona una peor respuesta al tratamiento flbrinolítlco en el infarto de miocardio.




Autores: Marín F., López F., González-Conejero R., Roldán V. y cois.




PREMIO MEDTRONIC. Arritmias y electrofisiología.




Utilidad de dos maniobras diagnósticas en el diagnóstico diferencial de la taquicardia intranodal y ortodrómica por vía accesoria.




Autores: Osea J., Martínez-Ortíz J., Castro J.E.. Zorio E. y cois.




PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.




Remodelado inverso con terapia de resincronización cardiaca: Influencia de la etiología de la disfunción ventricular izquierda.




Autores: Martínez J.G., Ibáñez A., García A., Marín F. y cois.




PREMIO CORDIS. Hemodinámica y Cardiología intervencionista.




Limitaciones de la angiografía para el análisis de la perfusión miocárdica en pacientes postinfarto con flujo TIMI3.




Autores: Bertomeu V.. Bodí V., Sanchis J., Pellicer M. y cois.




PREMIO INSVACOR. Epidemiología. HTAy otros factores de riesgo.




Correlación de una nueva escala de riesgo trombótico en la fibrilación auricular con marcadores inflamatorios.




Autores: Marín F, Roldán V., García A., Martínez J.Q. y cois.




PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN.




Cardiología Experimental e investigación básica.
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INTRODUCCIÓN




La realización de lesiones auriculares con radiofrecuencia (RF) o mediante cirugía en zonas cercanas al nodo sinusal, puede afectar a dicha estructura.




Estas lesiones se realizan para tratar diferentes arritmias, sobre todo las supraventriculares como flutter auricular, fibrilación auricular, taquicardias auriculares y taquicardias por rentrada en el nodo sinusal o la taquicardia sinusal inapropiada.




No está bien establecida la relación entre lesiones realizadas con RF a nivel auricular y los patrones electrofisiológicos de activación auricular, así como la posible afectación de la función del nodo sinusal tras la realización de las mismas en zonas cercanas a dicho nodo.




OBJETIVOS




Evaluar la función sinusal tras realizar lesiones con RF a lo largo del sulcus terminalis.

Estudiar los patrones de conducción auricular tras efectuar las lesiones con RF en la pared libre de aurícula izquierda.




Analizar la anatomía patológica de las lesiones realizadas con RF de forma continua o discontinua y la posible arritmogenicidad de las mismas.




MATERIAL Y MÉTODOS




Se utilizan preparaciones de corazón de conejo aislado y perfundido según la técnica de Langerdoff.




Tras realizar lesiones con dos intensidades distintas aplicando RF a lo largo del sulcus terminalis, se determina en cada estadio, el ciclo sinusal, el tiempo de recuperación sinusal, el tiempo de recuperación sinusal corregido, el tiempo de conducción sinoauricular determinado mediante el test de Narula y por medición
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 directa y la zona del nodo sinusal que presenta una activación más precoz, antes y después de efectuar las lesiones.




Se analizan los patrones de activación auricular, los electrogramas y las características anatómicas de las lesiones efectuadas con RF en la pared libre de aurícula izquierda, trás realizar las mismas en varios estadios hasta hacer totalmente confluente la línea de lesiones.




También se estudia la posibilidad de inducir arritmias por reentrada alrededor de las lesiones efectuadas mediante un protocolo de estimulación capaz de provocar taquicardias.




RESULTADOS Y CONCLUSIONES




Los distintos parámetros analizados de la función sinusal se alteran significativamente con lesiones severas a lo largo del sulcus terminalis y la zona de primoactivación espontánea se desplaza caudalmente en el nodo sinusal.




Para bloquear la conducción a través de la línea de lesiones realizadas con RF es necesario solapar las mismas.




Los electrogramas de la zona no lesionada suelen ser simples y disminuyen de amplitud y predominan los electrogramas dobles en la zona lesionada con con RF.




Las lesiones son transmurales y presentan necrosis por coagulación.




Es posible inducir taquicardias por reentrada alrededor de las lesiones efectuadas.
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INTRODUCCIÓN




La Fibriiación Ventricular (FV) es un grave problema socio-sanitario, ya que es la causa inmediata más frecuente de muerte cardíaca súbita, siendo, por tanto de interés el avance en el conocimiento de los mecanismos de la misma.




HIPÓTESIS




Las características espectrales de la FV deben de estar relacionadas con las propiedades electrofisiológicas del miocardio ventricular, por lo tanto, los cambios en los parámetros electrofisiológicos deben de ocasionar cambios en el espectro de frecuencias de la FV.




MATERIAL Y MÉTODOS




Se han estudiado 32 preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejo mediante la técnica de Langerdoff, en los cuales se indujo fribrilación ventricular y mediante un electrodo múltiple de registro (compuesto por 121 electrodos) situado en la pared libre del ventrículo izquierdo y se configuraron los tipos de mapas de activación ventricular clasificándolos según su complejidad (un frente simple de activación, dos frentes de activación simultáneos, y tres o más frentes de activación). Se determinó la frecuencia dominante (FrD) mediante el análisis espectral de la señal fibrilatoria. También se obtuvieron la Media, Mediana e Inversa de la Mediana de los intervalos de fibriiación. Además se calcularon durante la FV el Período Refractario Funcional (PRF), la Velocidad de Conducción (VC) y la Longitud de onda (LO) basalmente, y tras la perfusión de Flecainida, d, I Sotalol y Verapamil.




RESULTADOS




Los tipos de mapas de activación más frecuentemente encontrados (86%)fueron los de tipo complejo (dos o más frentes de activación simultáneos), seguidos de los mapas tipo afloramiento (17%) y por último, los mapas de tipo reentrada{7%: siendo la última de escasa duración. La Flecainida) el Sotalol provocaron una disminución de la FrD y un aumento de la Mediana, siendo los resultados opuestos con el Verapamil. La Flecainida y el Sotalo! condicionaron un aumento del PRF y una disminución (aunque en menor medida) de la VC, condicionando un aumento de la LO. El Verapamil ocasionó una disminución del PRF sin cambios significativos en la VC, provocando una disminución de la LO.




CONCLUSIONES



	
El trabajo presentado confirma la inestabilidad del proceso de activación reentrante durante la FV.


	
Flecainida y d,l Sotalol aumentan la LO de' proceso de activación ventricular durante la FV. mientras que el Verapamil la disminuye.


	
Existe una relación inversa entre la frecuencia de activación miocárdica durante la FV y la LO de! proceso de activaión durante la arritmia aunque esta relación es más estrecha al considerar la refractariedad ventricular.


	
Las modificaciones de la LO y de la frecuencia de activación originadas por fármacos se acompañan de cambios significativos en el tamaño de los frentes de ondas reentrantes con aumentos originados por la Flecainida y el d,l Sotalol y disminuciones provocadas por el Verapamil.


	
Los tres fármacos disminuyen la complejidad de los patrones de activación durante la FV.
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FISTULA YATROGÉNICA CORONARIA-VENTRÍCULO
DERECHO TRAS ANGIOPLASTÍA CORONARIA.



E. SÁNCHEZ LACUESTA, F. TEN MORRO y L ANDRÉS LALAGUNA.



Sección de Hemodinámica. Hospital La Fé. Valencia.




Mujer de 77 años de edad, con antecedentes de hipertensión arterial, cardiopatía isquémica crónica tipo infarto agudo de miocardio (IMA) de localización inferior e intervenida de triple bypass aortocoronario en el año 1991 · Ingresa en sala de cardiología por angina progresiva de dos meses de evolución. Tras un primer estudio angiohemodinámico se objetiva enfermedad de tres vasos con un único injerto permeable de safena autóloga a descendente posterior con signos degenerativos. Posteriormente se realiza angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) sobre lesión tipo C a nivel de la arteria descendente anterior (DA) proximal, sin lograr avanzar la guía distalmente al punto de tracción de la anastomosis del injerto venoso ocluido en DA media. Tras un primer inflado se observa extravasación de contraste por aparente disección no oclusiva con flujo final TIMI III.




A los 20 días la paciente reingresa por angina refractaria al tratamiento médico objetivándose en el control coronariográfico (figura 1, en oblicua anterior izquierda craneal) la aparición de un trayecto fistuloso a partir de un ramo septal (S), con dos sacos y drenaje de contraste a ventrículo derecho (Fístula coronaria-ventrículo derecho. F. c-vd). Revisando el intervencionismo previo se comprueba la realización de un inflado del balón de ACTP en el interior del ramo septal.




La aparición de este tipo de complicaciones tras intervencionismo coronario percutáneo es inusual, sin existir series de incidencia en la literatura revisada, sólo casos aislados. Se relaciona con el abordaje de lesiones desfavorables para intervencionismo, dónde la practica de ACTP sobre una guía inadecuadamente posicionada puede determinar el desarrollo de un trayecto fistuloso.




Recibido el 22 de junio de 2004. Aceptado el 24 de junio de 2004.
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SECCIÓN DE HEMODINÁMICA Y CARDIOLOGÍA INTERVENCIONISTA



CONSENTIMIENTO INFORMADO




El decreto ley que regula el consentimiento informado para la realización de un procedimiento médico, en nuestro caso un cateterismo cardíaco diagnóstico o terapéutico, indica que, con excepción de los procedimientos urgentes, el paciente debe firmar su consentimiento al menos 24 horas antes del procedimiento. Dado que con relativa frecuencia los cardiólogos intervencionistas nos encontramos ante enfermos remitidos para cateterismo sin el correspondiente consentimiento firmado con suficiente antelación, y que en este caso se suele firmar minutos antes de efectuar la exploración, desde la Sección de Hemodinámica de la Sociedad Valenciana de Cardiología queremos señalar lo siguiente;



	
Instamos a todos los cardiólogos que prescriban un cateterismo cardíaco a que presenten al enfermo para su firma el correspondiente consentimiento informado tanto para el procedimiento diagnóstico como para un eventual cateterismo terapéutico, en el momento de la prescripción.


	
Si el paciente llegara a la sala de hemodinámica sin el consentimiento firmado quedará a criterio del cardiólogo intervencionista realizar la exploración o retrasarla al menos 24 horas. Como esta demora casi siempre es perjudicial para el enfermo, tanto desde el punto de vista médico como en cuanto a su propia comodidad (desplazamientos y/o ingresos innecesarios), desde la Sección de Hemodinámica, previa consulta con la asesoría jurídica del Colegio Oficial de Médicos de Valencia, recomendamos el presente documento de consentimiento informado para efectuar el cateterismo diagnóstico o terapéutico, que recoge la siguiente fórmula:





La Ley 1/2003 de la Generalital de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información se facilitará al paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se trate de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma satisfactoria en el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterismo terapéutico coronario. También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado para mi situación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización del mismo, habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento informado,




Trás haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo terapéutico coronario en el momento de la prescripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el Dr.	se	me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear,




dándoseme la oportunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes y riesgos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el cateterismo con la firma del presente documento.




He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr.	 y el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento cuando lo desee.




Este modelo de consentimiento, aplicable en el caso de que el paciente se presente en el Laboratorio de Hemodinámica sin el consentimiento previamente firmado y que expresa la buena voluntad del hemodinamista que ha decidido realizar el procedimiento, no debe restar interés al cardiólogo que indica el cateterismo para obtener el consentimiento informado en el momento de la prescripción.




 José Luis Diez
Secretario de la Sección
Juan Sanchis
Presidente de la Sección











CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA CATETERISMO TERAPEÚTICO CORONARIO



Lev 1/2003 de la GenerNtal de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información ,,-¡litará al paciente con an e ación su icien e y a menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se 5® jg actividades urgentes. En mi caso, el medico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma '^\fqctoria en el momento de la prescripción que es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterismo terapéutico coronario. También nie ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado I® situación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización jgl^rnisíbo, habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento '''’°Trás haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo terapéutico coronario en el momento de la prescripción (j la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el Dr	 eme reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la oportunidad de revocar el ^nsentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes y riesgos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el cateterismo con la firma del presente documento.




He comprendido perfectamente lodo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr	y




el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento cuando lo desee.




Firmado	 (Nombre y dos apellidos)




EL REPRESENTANTE LEGAL (Orden de prelación: cónyuge, hijos, padres, hermanos, otros...)




La Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información se facilitará al paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se trate de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma satisfactoria en el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterism'o terapéutico coronario. También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado para mi situación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización del mismo, habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento informado.




Tras haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo terapéutico coronario en el momento de la prescripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el Dr	se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la




oportunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes y riesgos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el cateterismo con la firma del presente documento.




He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr	y




el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento cuando lo desee.




Firmado	




(Nombre, dos apellidos y DNI)




EL MÉDICO Dr	He	informado a este paciente, y/o a su representante legal, del propósito




y naturaleza del procedimiento cateterismo terapéutico coronario, así como de sus riesgos y alternativas.




Firma y n’ de colegiado del médico responsable	




SI usted, ante testigos, no acepta firmar este consentimiento, hágalo constar: (Nombre, firma y DNI de dos testigos)




Cateterismo terapéutico coronario



 

	
¿Qué es?





Es un tipo de tratamiento aplicable a pacientes que tienen lesiones obstructivas de las arterias que riegan el (coronarias), y que previamente han sido diagnosticadas mediante cateterismo cardíaco.



	
¿Para qué sirve?

Permite reducir o suprimir las estrecheces existentes en las arterias coronarias, dilatándolas desde su interior mediani diversos procedimientos.	®


	
¿Cómo se realiza?	, r

Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia local en la zona de punción (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploración no resulte dolorosa. Ocasionalmente puede ser necesaria una pequeña incisión en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plástico muy finos, largos y flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazón mediante control por radioscopia. Se sonda la arteria lesionada llegando donde está la obstrucción con un alambre que sirve de guía. Allí se coloca un ■ catéter muy fino provisto de un globo en la punta; al inflar éste a presión se dilata la zona estrecha para mejorar el paso । de la sangre a ese nivel (angioplastia coronaria "con balón"). Esta maniobra puede repetirse. A veces es necesario | utilizar otros catéteres diferentes que llevan en su extremo un mecanismo que corta y pule la placa dura que obstruye I la arteria (aterectomía). En ocasiones es preciso colocar dentro de la luz arterial un tubo o una malla metálica expandible (prótesis intravascular o stent) que soporte las paredes del vaso y mantenga abierta la arteria. La elección de cada técnica dependerá del tipo de lesión coronaria existente. Las inyecciones de contraste después de los procedimientos permitirán comprobar sus resultados. Después de registrar todos los datos necesarios se retiran los catéteres utilizados. Se deja un pequeño introductor durante varias horas por seguridad; pasado ese tiempo sin complicaciones se retirará i también. Mientras transcurre la exploración se controla permanentemente el electrocardiograma. La duración del procedimiento es variable, y una vez finalizado deberá permanecer el paciente en la cama varias horas. El éxito inicial se produce en más del 90 por 100 de los casos.


	
¿Qué riesgos tiene?

A lo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste; este último produce sensación pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas. Puede tener molestias leves en la zona de punción e incluso aparecer un hematoma que se reabsorberá casi siempre espontáneamente. Asimismo, puede notar dolor en el pecho (angina) en el momento de la dilatación. Otras complicaciones pudieran llegar a ser graves (hemorragia que necesite transfusión, arritmias severas), e incluso algunas requerir actuación urgente (infarto agudo de miocardio, 3-5 por 100; disección coronaria que precisa cirugía inmediata, 2 por 100); el riesgo de muerte está en torno al 1 por 100.

Otros riesgos o complicaciones que podrían aparecer, dada su situación clínica y sus circunstancias personales, son	

En su actual estado clínico, los beneficios derivados de la realización de este procedimiento superan los posibles riesgos. Por este motivo se le indica la conveniencia de que le sea practicado. Si aparecieran complicaciones, el personal médico y de enfermería que le atiende está capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.


	
¿Hay otras alternativas?

Este tratamiento está indicado preferentemente en su caso, como alternativa a la cirugía de derivación coronaria o al empleo exclusivo de fármacos.





Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaración adicional que desee.











1/2003 de la Generalitat de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información I^Ttaráal paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se ia®' actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma trsis ® jg gn el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterismo cardíaco diagnóstico, me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado güeación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización P^'mismo habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento ''’°Trás haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo cardíaco diagnóstico, en el momento de la scripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el F® 	se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la




Miiunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados ios inconvenientes 'esaos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el




Mlelerismo con la firma del presente documento.




He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr.




el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo cardíaco diagnóstico. Puedo retirar este consentimiento cuando lo




Firmado	




(Nombre y dos apellidos)




EL REPRESENTANTE LEGAL (Orden de prelación: cónyuge, hijos, padres, hermanos, otros...)




La Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información se facilitará al paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se trató de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma satisfactoria en el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterismo cardíaco diagnóstico. También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado para mi situación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización del mismo, habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento informado.




Tras haber sido informado por ei especialista que prescribió el cateterismo cardiaco diagnóstico, en el momento de la prescripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el Dr	se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la




oportunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados ios inconvenientes y riesgos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el católerismo con la firma del presente documento.




He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr	y




el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo cardíaco diagnóstico. Puedo retirar este consentimiento cuando lo desee.




Firmado	




(Nombre, dos apellidos y DNI)




EL MÉDICO Dr	He	informado a este paciente, y/o a su representante legal, del propósito




y naturaleza del procedimiento cateterismo cardíaco diagnóstico, así como de sus riesgos y alternativas.




Firma y n-de colegiado del médico responsable	




Si usted, ante testigos, no acepta firmar este consentimiento, hágalo constar: (Nombre, firma y DNI de dos testigos)








Cateterismo cardíaco diagnóstico


	
¿Qué es?





Es una prueba diagnóstica para pacientes con enfermedades congénitas o adquiridas del corazón o la aorta.



	
¿Para qué sirve?

Permite conocer la anatomía y función del corazón y de los grandes vasos, y la gravedad de las lesiones que pudiera' tener sus arterias coronarias


	
¿Cómo se realiza?

Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia local en la zona de punción (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploración no resulte dolorosa. Ocasionalmente puede ser necesaria una pequeña incisión en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plástico muy finos, largos y flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazón mediante control por radioscopia Una vez allí se miden las presiones desde su interior y el flujo sanguíneo. Se inyecta un contraste para conocer el tamaño y la forma de las cavidades y el estado de las válvulas; también pueden verse los vasos coronarios opacificados selectovamente. Después de registrar todos los datos necesarios se retiran los catéteres y se comprime el sitio de punción, para que cierre espontáneamente y así evitar que sangre (si se efectuó la prueba mediante disección de la piel y del vaso se suturará la herida.Durante la exploración se controla permanentemente el electrocardiograma. La duración del estudio es variable, y una vez finalizado deberá permanecer el paciente en la cama varias horas después-


	
¿Qué riesgos tiene?

A lo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste: ■^ste último produce sensación pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas. Puede tener molestias leves en la zona de punción e incluso aparecer un hematoma que se reabsorberá casi siempre espontáneamente. Más raras son otras complicaciones que pudieran llegar a ser graves (arritmias, hemorragia que necesite transfusión, trombosis venosa o arterial, angina de pecho, insuficiencia cardíaca, accidente cerebrovascular. 1^(W0) miocardio), e incluso algunas requerir actuación urgente; es excepcional el riesgo de muerte (1-2 por Otros riesgos o complicaciones que podrían aparecer, dada su situación clínica y sus circunstancias personales, son	

En su actual estado clínico, los beneficios derivados de la realización de este procedimiento superan los posibles riesgos. Por este motivo se le indica la conveniencia de que le sea practicado. Si aparecieran complicaciones, el personal médico y de enfermería que le atiende está capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.


	
¿Hay otras alternativas?





Esta prueba está indicada preferentemente en su caso.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaración adicional que desee.
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INTRODUCCIÓN




Las guías de actuación clínica actuales recomiendan el uso de inhibidores del enzima convertidor de angiotensina (lECAs) y betabloqueantes para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardíaca, en particular si existe reducción de la función sistólica del ventrículo izquierdo'. El uso de estos fármacos no siempre es posible por lo que se continúa investigando en alternativas a los mismos. Una de las líneas de investigación más importante ha sido el desarrollo de los antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA-II).




Varios estudios bien conocidos (SAVE, AIRE, TRACE, etc.) han demostrado la eficacia de los lECAs en la reducción de eventos cardiovasculares, incluida la muerte, en pacientes con insuficiencia cardiaca y disfunción sistólica. En este contexto, los ARA-11 han sido estudiados en diversos escenarios:



	
Comparados directamente con lECAs.


	
Asociados a lECAs.


	
Como alternativa a lECAs en pacientes intolerantes a éstos.


	
En pacientes con insuficiencia cardiaca y funci n sistólica conservada.





El primer estudio importante con ARA-II fue el E (Evaluation of Losarían in the Elderly), diseñado para eva ua el efecto del fármaco sobre la función de renal, mostro una supervivencia mayor con Losartán comparado con Cap opn. Sin embargo estos resultados no se confirmaron a argo plazo en el ELITE-IP. El Valsarían Heart FailureTrlal (Vai-HeFT)* estudió los beneficios de asociar el ARA-11 a en pacientes con insuficiencia cardiaca avanza a. asociación de Valsartán redujo las nuevas por insuficiencia cardiaca pero sin beneficios an sobre mortalidad. Además en aquellos pacien e q recibieron un lECA, Valsartán y un betabloqueante resultados parecían ser peores. El estudio O (Optimal trial in Myocardial Infarction with Ang . Antagonist Losarían) fue otro ensayo que P^ directamente el lECA Captopril con el ARA-H L paciente con infarto de miocardio deg




que el ELITE-Il, este estudio no demostró beneficios en la asociación.




En este contexto, se diseñaron los dos estudios que se presentan en esta sección, en un intento por clarificar el perfil de pacientes en quienes debemos utilizar un ARA-II ya sea asociado o no a un lECA.




Valsarían in Acute Myocardial Infarction Trial (VALIANT)




Los resultados iniciales del Valsarían in Acute Myocardial Infarction Trial (VALIANT) se presentaron el año 2003 en el congreso de la AHA en Orlando y han sido publicados en el New England Journal of Medicine®.

En resumen, se trata de un estudio aleatorízado, a doble ciego, que compara Captopril a dosis óptimas (50 mgrs tres veces al día) (4.090 pac.), Valsartán (4.909 pac.) a dosis de 160 mgrs dos veces al día y una combinación de ambos fármacos (4.885 pac.) en pacientes en los primeros^. 10 días de un infarto de miocardio complicado con disfunciór^ ventricular izquierda o insuficiencia cardíaca Aproximadamente el 70% de los pacientes recibió betabloqueantes.

El objetivo primario fue mortalidad por todas las causas. El secundario fue morbimortalidad cardiovascular. La mediana de seguimiento fue de 24,7 meses. Los resultados se resumen en:



	
No hubo diferencias en la mortalidad por todas las causas, la cual fue de aproximadamente del 20% en los tres grupos.


	
La tasa de rehospitalizaciones por infarto de miocardio e insuficiencia cardiaca fue cercana al 20% en los 3 grupos.


	
El grupo que recibió la terapia combinada fue el que presentó más efectos adversos secundarios a los fármacos.


	
Con la monoterapia. la hipotensión y el fracaso renal fue más frecuente en el grupo del valsarían y la tos, las erupciones cutáneas y las alteraciones del gusto fueron más frecuentes en el grupo captopril.





En este estudio, los autores concluyen que Valsartán es tan efectivo como el Captopril en pacientes de alto riesgo Irás un infarto de miocardio. La combinación de ambos aumenta el riesgo de efectos adversos sin aumentar la supervivencia.




Una particularidad de este estudio es que fue diseñado como un estudio de "no inferioridad". En el cuadro 1 se ofrece una explicación breve sobre el por qué de este tipo







de estudios y cómo se deben interpretar sus resultados.




ESTUDIO CHARM (Candersartan in Heart failure: Assesmenl of Reduction in Mortality and morbidity).




El estudio CHARM, cuyos resultados han sido publicados recientemente en forma de 4 artículos en la revista LANCET’- incluyó 7.601 pacientes con insuficiencia cardiaca. Estos pacientes se dividieron en 3 subpoblaciones predefinidas, que formaron parte de 3 subestudios:



	
Pacientes con insuficiencia cardiaca con intolerancia a los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (lECAs): estudio CHARM alternativo^ (CHARM alternative trial).


	
Pacientes con insuficiencia cardiaca que ya estuvieran recibiendo lECAs, y muchos también un betabloqueante: el estudio CHARM asociado o añadido® (CHARM added trial).


	
Pacientes con insuficiencia cardiaca y función sistólica preservada: el estudio CHARM preservado® (CHARM preserved trial).


	
El cuarto estudio'” mostró los resultados del total de pacientes.





El objetivo primario del estudio global fue la mortalidad por todas las causas. El objetivo primario de los tres subestudios fue la mortalidad cardiovascular o la hospitalización por insuficiencia cardiaca.




En cada uno de los subestudios, los pacientes se aleatorizaron a Candersartán (dosis de inicio 4 mgrs, hasta 32 mgrs, una sola vez al día) o placebo. La mediana de seguimiento fue de 37,7 meses. De forma resumida, los resultados fueron:



	
CHARM Alternativo: En pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI40% que no toleraron algún lECA, Candesartán redujo el objetivo primario de mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones en un 23% (pcO.OOOl). Este beneficio se debió sobre todo a la reducción de hospitalizaciones.


	
CHARM Asociado: En pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI40% que ya estuvieran tomando un lECA y muchos además un betabloqueante la mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones se redujeron en un 14% (p0.01). Las reducciones en la mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones parecen contribuir casi por igual a la reducción del objetivo primario, sin un aumento importante de los efectos secundarios.


	
CHARM Preservado: En pacientes con función ventricular preservada (FEVI40%) hubo una tendencia a la reducción del objetivo primario del 9%, que no alcanzó una significación estadística. De nuevo el beneficio fue a expensas de las hospitalizaciones. Es interesante el hallazgo de una reducción del 40% en el diagnóstico de diabetes de reciente comienzo entre el grupo tratado con el ARA-II.


	
CHARM Global: Consideró a todos los pacientes siendo el objetivo primario la mortalidad por todas las causas. Ésta se redujo en un 9% sin alcanzar la significación pero alcanzándola tras ajusfar por las características de base de los pacientes. La mortalidad cardiovascular se redujo significativamente en un 12%, y mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones, que fue el objetivo primario de los 3 ensayos que componen el CHARM se redujo en un significativo 16%, pero a expensas de la reducción en hospitalizaciones. La reducción del diagnóstico de diabetes de reciente comienzo fue del 28% en los pacientes tratados con Candersartán.





CONCLUSIÓN




Las guías de actuación clínica recomiendan tratar a los pacientes con disfunción ventricular izquierda (de origen isquémico o no) con lECAs y betabloqueantes. independientemente de que tengan o no síntomas de insuficiencia cardiaca. Los dos estudios presentados en esta sección apoyan la utilización de ARA-II como alternativa a los lECAs, sobre todo en caso de intolerancia a estos últimos. Su combinación (lECA + ARA-II) no incrementa significativamente el beneficio y los efectos secundarios son mayores.

Cuadro 1.- Estudios de bioequivalencia y de no inferioridad (modificado de M. Delgado y J. Llorca (Eds). Metodología de la investigación sanitaria. Estudios experimentales. Dir. J.M. Doménech Massons. UAB. 2003).




Los ensayos clínicos controlados con placebo son los ideales para evaluar la eficacia de un tratamiento nuevo. Sin embargo, si ya existen productos de eficacia probada, la comparación de fármacos nuevos con placebo puede crear problemas éticos, especialmente si los pacientes objeto del estudio pertenecen a grupos de riesgo de muerte. Por otro lado, los tamaños de muestra necesarios para demostrar superioridad de un fármaco en estudio frente a otro de referencia con eficacia probada pueden ser enormes. Los estudios de equivalencia y los de no inferioridad son una respuesta a este problema.




Los ensayos de bioequivalencia intentan demostrar la equivalencia clínica entre fármacos. En estos estudios se debe indicar el margen de equivalencia que sería la mayor diferencia clínica aceptable por encima y por debajo de la eficacia media dei producto de referencia. Este margen debe ser menor que la diferencia observada en estudios de superioridad del producto de referencia. Por ejemplo, si el fármaco de referencia A tiene un efecto sobre mortalidad de Odds Ratio (OR) = 0,7 (con un IC 95% de 0,5-0,9), el margen de equivalencia para el fármaco B deberá estar por encima y por debajo de 0,7 pero dentro de los límites del IC 95% 0,5-0,9. Así, el mismo efecto (OR) del fármaco B de 0,7 con un IC 95% de 0,4-0,8 puede indicar que el fármaco B es más efectivo que el A,







Los ensayos de no inferioridad tienen como hipótesis de partida que un producto en investigación no es inferior a otro (aunque puede ser superior). En este caso hay que especificar tan sólo el margen inferior del producto de referencia.

En conclusión, el análisis e interpretación de este tipo de estudios se debe realizar mediante los intervalos de confianza. En los estudios de equivalencia se utilizan intervalos bilaterales y en los de no inferioridad unilaterales. Se infiere equivalencia cuando todo el intervalo de confianza está incluido entre los márgenes de equivalencia prefijados. Por tanto, no basta con decir que el resultado de la prueba estadística es no significativo {p0,05).
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NOTICIAS DE LA S.V.C.



próximo XXII CONGRESO DE LA SVC EN GANDIA




Del miércoles 4 al viernes 6 de mayo de 2005, tendrá lugar el próximo Congreso de la SVC a celebrar en la provincia de Valencia, cuya sede está por determinar en Gandía. La organización de este XXII Congreso de la SVC estará a cargo de Salvador Deliver Deliver y Luis Martínez Dolz, presidente y vocal por Valencia respectivamente.




CONVOCATORIA DECAS INVESTIGACIÓN SVC 2004




BASES PARA LA CONVOCATORIA AÑO 2004.








 





Fases:



	
.- Se convocan 2 Secas por una cuantía de 3.000 euros cada una concedidas por la Sociedad Valenciana de Cardiología y 1 Seca de 1.500 euros concedida por el Instituto Valenciano del Corazón (INSVACOR). Las Secas tendrán una vigencia de doce meses.


	
.- El objeto de estas Secas es promover la investigación en cardiología y deberán destinarse obligatoriamente a infraestructura o material dedicado a la investigación. Para su concesión se valorará la calidad científica del proyecto, su originalidad y la viabilidad del mismo, especialmente la adecuación de los medios y experiencia del Laboratorio o Servicio a las necesidades del proyecto.


	
.- Las Secas pueden ser solicitadas exclusivamente por miembros de la Sociedad Valenciana de Cardiología que realicen su actividad profesional en la Comunidad Valenciana. No podrá ser presentado más de un proyecto por el mismo grupo investigador.


	
.- Con la solicitud deberá adjuntarse la siguiente documentación:


	
Proyecto de investigación, incluyendo los siguientes apartados:



	
Nombre de los investigadores, haciendo constar el nombre del investigador principal y centro de trabajo,


	
Antecedentes sobre el tema del proyecto e interés científico y práctico del mismo.


	
Material y métodos, incluyendo fases de desarrollo y tiempo estimado de duración, que no debe ser superior a 24 meses.


	
Análisis de la viabilidad del proyecto, detallando los medios necesarios para su realización y justificando la disponibilidad de los mismos.


	
Curriculum Vitae de los investigadores participantes, con especial referencia a la experiencia y publicaciones sobre el tema del proyecto.



	
.- Para concursar se enviará original y tres copias de toda la documentación anterior a la Secretaría de la Sociedad Valenciana de Cardiología (C/. Artes Gráficas n-28, 46010 Valencia). El plazo de entrega de los proyectos expira el 21 de abril de 2004.


	
.- La selección será efectuada por un Comité Científico compuesto por el Presidente de la Sociedad Valenciana de Cardiología junto con 3 evaluadores independientes de reconocido prestigio. Las decisiones del Comité Científico serán inapelables. Las Secas podrán declararse desiertas si, a juicio del Comité, se estima que las solicitudes no tienen el nivel adecuado.


	
.- Los beneficiarios de las Secas quedan obligados a:





a) Realizar la actividad específica que fundamenta la concesión de la Seca en la forma y plazos establecidos en estas bases, así como justificar ante la Sociedad Valenciana de Cardiología la realización de dicha actividad.

b) Entregar una memoria del trabajo de investigación en el año siguiente al disfrute de la ayuda, para su publicación en la revista LATIDO. Será preciso un formato similar a la presentación de trabajos originales. En el caso de que se hubiera publicado previamente, se permitirá la entrega de una separata de la publicación.

c) La falta de cumplimiento de estos requisitos supondrá la sanción de no poder solicitar una nueva ayuda para la investigación a la Sociedad Valenciana de Cardiología en los próximos 5 años.

8.- Se hará efectivo el pago del 40% de la Beca tras la concesión de la misma, mientras que el restante 60% se hará efectiva tras la entrega del proyecto definitivo.

9.- Se hará entrega de las Ayudas en la Cena de Clausura de la Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

10.- De ser publicados los trabajos, deberá hacerse referencia de la Ayuda recibida inmediatamente después del título y relación de los investigadores.



 




PRÓXIMAS REUNIONES Y CONGRESOS




XXII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología.




Gandía (Valencia), del 4 al 6 de mayo de 2005.




Congreso de las Enfermedades Cardiovasculares. XXXX Congreso de la Sociedad Española de Cardiología. Madrid, del 20 al 23 de octubre de 2004.




Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología.




Munich, 28 de agosto al 1 de septiembre de 2004.




Reunión del Grupo de Trabajo de dislipemias de la SEC.




Madrid, 17 y 18 de septiembre 2004.




VIII Jornadas Nacionales de Avances Terapéuticos en Insuficiencia Cardíaca




Ibiza, 30 de septiembre y 1 de octubre de 2004.




1’ Reunión del Grupo de Trabajo de Patología Aórtica de la SEC.




Barcelona, 7 de octubre de 2004.




9 International Workshop on Cardiac Arritmias.




Venecia, del 2 al 5 de octubre de 2004.




Acute Cardiac Care 2004.




Roma, del 17 al 20 de octubre 2004.




Euroecho.

Alenas, del 1 al 4 de diciembre 2004.




ENLACES:




Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio.org







 Sociedad Española de Cardiología: www.secardiologia.es







 European Society of Cardiology: www.escardio.org






 


INSVACOR: www.insvacor.es







 

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): http://www.comv.es/







).

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardiologia.org







 

Sociedad Castellana de Cardiología: www.castellanacardio.es






 


Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología : www.socales.es






 


Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar






 


Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br







 Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co







 Sociedad Mexicana de Cardiología: WWW. smcardiologia. org. mx




American College of Cardiology: www.acc.org






 


British Cardiac Society: www.bcs.com






 


Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca






 


Hemodinamica: www.hemodinamica.com






 


Cochrane library: www.update







 software.com/clibplus/clibplus.htm






 




 




 



 




 


 NORMAS DE PUBLICACIÓN EN LATIDO







Para conocer la opinión de los miembros de la Sociedad  Valenciana de Cardiología, como en anteriores números, se publicarán una serie de encuestas sobre diferentes aspectos que nos interesan a todos los socios y socias.  Pueden contestarse las preguntas a través de la página  web de la sociedad www.svcardio.ora







. mediante correo electrónico a sovalcardio@mx3.redestb.es







, o por carta a  la secretaría técnica de la sociedad Laboratorios Lacer, C/.  Arles gráficas 28-C, VALENCIA 46010.	



 


LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacionados con las enfermedades cardiovasculares, asi corns los temas relacionados con el colectivo de cardiólogos del ámb.'.s de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las lineas de la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; artículos premiados en las Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que recibieron ayuda económica por parte de la sociedad: resúmenes de comunicaciones aceptadas a Reuniones de la SVC que se publican en números extraordinarios; casos clínicos, cartas al editor y aquellos trabajos rernitidos que serán evaluados preventivamente para su aceptación por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éticas consignadas en la Revista Española de Cardiología.




Todos los escritos se remitirán al Editor de la S.V.C., C/. Arles Gráficas, 28 - 46010 VALENCIA.






 


INSTRUCCIONES A LOS AUTORES




Normas Generales

Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.

En la página frontal se indicará el título del trabajo o resumen. Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y o fuente de financiación del mismo. Nombre del premio concedido, o sección de la revista a la que se remite. Dirección postal para remitir correspondencia.

El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre folio DIN A4, con márgenes de 2,5 cm. Se numerará comenzando por la página frontal.




Podra ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado en soporte informático, utilizando un disquete de 3'5 pulgadas, utilizando cualquiera de los procesadores de texto de ordenadores tipo PC, PC compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para figuras.




Comunicaciones seleccionadas

En el texto figurarán los siguientes apartados: Resumen. Introducción y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies de figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de resúmenes para las Reuniones de la SVC, tendrá un máximo de 300 palabras, estará estructurado en cuatro apartados que contendrán los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y d) Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.

La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía.




Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la normativa de la SEC.




Casos clínicos




La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyerxlo la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.




Trabajos publicados en la Rev. Esp. de Cardiología




Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev, Esp, de Cardiología,




Resúmenes de tesis doctorales

La extensión máxima será de dos folios.




En la página frontal se consignará, además del título, el autor, director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y dirección postal del autor para remitir correspondencia.




Correspondencia con el editor




Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una breve bibliografía
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EDITORIAL








COMUNICACIONES AL XXII CONGRESO DE LA S. V.C.



isde 1986, fecha en que se publicó por primera vez Latido, nuestra publicación ha venido recogiendo los resúmenes de comunicaciones científicas presentadas a las Reuniones o Congresos ordinarios de la S.V.C. Tal como se recogía en el editorial del número correspondiente a enero de 1995, la publicación de trabajos científicos constituye un reflejo de la calidad asistencial de los cardiólogos valencianos, por lo que puede considerarse uno de los principales indicadores de la misma.




La política de la SVC, recogida por las sucesivas Juntas Directivas, ha sido siempre estimular la publicación del mayor número posible de comunicaciones seleccionadas por el Comité Científico de cada reunión o congreso, y gue además sirviera como punto de partida para la presentación de comunicaciones en otras publicaciones de ámbito nacional o internacional, por parte de los cardiólogos más jóvenes. Este estimulo se ha materializado en la publicación de los resúmenes de las comunicaciones seleccionadas en el número extraordinario de Latido correspondiente a cada reunión, además de la dotación de premios para cada grupo de comunicaciones, y la publicación de las comunicaciones premiadas, asi como en algunas reuniones de las segundas mejor puntuadas por el comité científico.




Desde las 14 comunicaciones presentadas en la III Reunión de la SVC, hasta las 134 presentadas en el pasado XXI Congreso celebrado este año en Oropesa, cifra record, ha habido un progresivo aumento de las mismas con algún altibajo (ver figura 1), siendo en ocasiones su número ¡imitado por la disponibilidad de tiempo y espacio, aungue con una tendencia claramente en aumento








 


Para poder aumentar su número, desde 1930 se incluyeron comunicaciones	'




1998 han vuelto a Incluirse, la presentación en forma de poster, en todas lasTZmun^caSones en cuenta que algunos autores han renunciado de antemano a dicha modalidad de presentación de comunicaciones.




 




JORGE RUVIRA DURANTE
EDITOR DE LATIDO



COLABORACION
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INTRODUCCIÓN




La terapia farmacológica ha evolucionado ostensiblemente en las últimas décadas, la gran variabilidad de fármacos nos permite un abordaje terapéutico óptimo, pero debemos adoptar una mayor actitud preventiva y anticipativa con el fin de evitar errores en su utilización. Los índices de errores de medicación son considerados uno de los mejores indicadores de calidad de un sistema de utilización de medicamentos'.

Con el fin de asegurar al máximo que cada paciente recibiera exactamente la medicación prescrita, la Agencia Estadounidense del Medicamento (FDA), propuso en marzo del 2003 implantar en los hospitales un sistema de identificación mediante código de barras de los pacientes, de las dosis unitarias y de los productos sanguíneos.

La Organización Mundial de la Salud (OMS)’ presentó, en octubre de 2004, una alianza internacional para la Seguridad del paciente, con el fin de reducir el número de enfermedades, lesiones y muertes que ocurren como consecuencia de errores en la atención sanitaria.

Las consecuencias del mal uso de medicamentos o de productos inseguros son alarmantes. Según los resultados de estudios realizados por la FDA'’, los acontecimientos adversos prevenibles, pueden llegar a costar la vida de 100.000 americanos, ser responsables de más de 3 millones de admisiones en hospitales, y aumentar los gastos de hospitalización en el país por lo menos hasta en 17 billones de dólares anuales. Según datos recogidos por la Joint Commission'’, entre 1995 y 2003, los acontecimientos adversos por medicación son la tercera causa de sucesos centinela en Estados Unidos (11,4 %), entendidos como eventos inesperados que suponen la muerte o un daño físico o psicológico serio en el paciente, por detrás de las complicaciones quirúrgicas o la cirugía en el lugar erróneo (24,7 %) y del suicido del paciente (15,5 %).




En el Reino Unido, el número de errores de medicación ha experimentado un enorme crecimiento en la última década. El Servicio Nacional de Salud del Reino Unido (NHS)’’ publicó en el año 2000, un informe sobre acontecimientos adversos asistenciales. Según este informe, en los hospitales públicos británicos se producen anualmente del orden de 850.000 acontecimientos adversos de importancia.




En España la situación no es muy distinta, un informe de la Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria (SEFH)’’ y desarrollado entre 1996 y 1998, concluyó que el índice de errores de medicación se cifra en un 12,8%, estimándose que podrían prevenirse en un 90% de los casos mediante sistemas de detección y control.




TERMINOLOGÍA




Los conceptos relativos a la seguridad del paciente varían de un país a otro. Por lo tanto, llegar a un entendimiento común de esos conceptos y sus definiciones a nivel internacional es un primer paso necesario para facilitar la colaboración y el intercambio de información entre los países. La OMS está preparando para el 2005-2006 una nomenclatura y una taxonomía normalizadas de errores médicos y deficiencias de los sistemas de atención de salud.




Los distintos tipos de de acontecimientos adversos relacionados con los medicamentos se engloban dentro de distintos conceptos, lo cual dificulta la interpretación de los datos. Por este motivo, conviene distinguir:




Error de medicación (EM, medication error):




El Consejo Coordinador Nacional para la Notificación y Prevención de Errores de Medicación (NCC MERP) define a los errores de medicación como: “cualquier incidente prevenible que pueda causar daño al paciente o dé lugar a una utilización inapropiada de los medicamentos, cuando estos están bajo el control de los profesionales sanitarios, del paciente o del consumidor". Estos incidentes pueden estar relacionados con la práctica profesional, con los procedimientos o con los sistemas, incluyendo fallos en la prescripción, comunicación, etiquetado, envasado, denominación, preparación, dispensación, distribución, administración, educación, seguimiento o utilización.




Error médico (medical error):




Fallo en el diagnóstico, pronóstico y/o procedimiento médico o quirúrgico.




Accidente de medicación (medication misadventure):




La Sociedad Americana de Farmacéuticos del Sistema de Salud (ASHP) lo define como "Incidente o peligro de origen iatrogénico". Es un riesgo inherente a cualquier terapia farmacológica, atribuible a errores humanos o no. a respuestas inmunológicas o idiosincrásicas.




Efecto adverso medicamentoso (EAM):




Cualquier daño producido por un medicamento o por falta de un medicamento prescrito^. A diferencia de las reacciones adversas a medicamentos, incluye los efectos adversos derivados de errores en la administración.




Reacción adversa medicamentosa (RAM):




La OMS lo define como "cualquier efecto nocivo, no deseado, no intencional de una droga, que se presenta cuando la misma se utiliza a dosis utilizadas en humanos con fines profilácticos, diagnósticos o terapéuticos". Se excluye fallos terapéuticos, intoxicaciones, efectos nocivos derivados de errores en la administración de drogas o el no-cumplimiento de la terapia farmacológica.




Probiemas relacionados con los medicamentos (PRM):




Tras el Segundo Consenso de Granada sobre PRM (2002) se enunciaron estos como “Problemas de salud, entendidos como resultados clínicos negativos derivados de la farmacoterapia que, producidos por diversas causas, conducen a la no consecución del objetivo terapéutico o a la aparición de efectos no deseados".




Los PRM se pueden agrupar en 3 categorías según se trate de un problema de necesidad, efectividad o seguridad.




Necesidad:




PRM 1: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de no recibir una medicación que necesita.




PRM 2: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de recibir un medicamento que no necesita.




Efectividad:




PRM 3: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una inefectividad no cuantitativa de la medicación.




PRM 4: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una inefectividad cuantitativa de la medicación.




Seguridad:




PRM 5: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una inseguridad no cuantitativa de un medicamento.




PRM 6: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una inseguridad cuantitativa de un medicamento.




IMPLICACIONES CLÍNICAS




No todos los errores de medicación tienen una repercusión clínica, la falta de trascendencia clínica puede deberse a que el error no llegó al paciente (por ejemplo sería el almacenamiento incorrecto de medicamentos o los errores producidos en cualquiera de los procesos de la cadena terapéutica que son detectados antes de que el medicamento sea administrado al paciente), o a que fue poco importante o el error alcanzó al paciente y no le causó daño, pero precisó monitorización y/o intervención para comprobar que no había sufrido daño. Esto se muestra en la sección marcada como A de la Fig. 1, cuando no existe un solapamiento entre los errores de medicación (EM) y los efectos adversos medicamentosos (EAM) ni con las reacciones adversas a los medicamentos (RAM).

Sin embargo, existen EM (incluidos en la intersección B y C de la Fig. 1), que si producen un daño en el paciente. Estos sucesos son entonces tanto EM como EAM. La sección B corresponde a EAM, que proceden de errores de medicación, y que no son debidos a RAM. es decir, son errores en la administración con repercusión clínica, tanto en la prescripción, en la dosis, vía, posología, comunicación o errores por omisión.

Las RAM se muestran en las zonas C y D. La diferencia entre ambas, se corresponde con la presencia o no de un error en la medicación. La sección C representa las RAM prevenibles, debidas a errores de medicación (por ejemplo administrar amoxicilina a paciente con historial de alergia a penicilinas). La sección D son las RAM no prevenibles, se producen a pesar de un uso apropiado de los medicamentos (daño sin error); sería el ejemplo anterior pero en un paciente alérgico no conocido.

Los efectos adversos que proceden de errores de medicación (sección B y C) son estadísticamente significativamente más graves que las reacciones adversas al medicamento que no procedan de errores (sección D).




También, algunos efectos adversos a medicamentos son inevitables aunque esperados (sección E de la Fig. 1) y no son el resultado de ningún error. Un ejemplo es la pérdida del cabello durante algunas terapias antineoplásicas.









Figura 1.- Relación entre los distintos acontecimientos adversos relacionados con los medicamentos.




CAUSAS DE LOS ERRORES DE MEDICACIÓN




Para prevenir los errores de medicación detectados es imprescindible analizar las causas que los han generado.




Como resultado del análisis de muchos errores, la SEFH^ ha identificado los problemas que con mayor frecuencia ocasionan errores de medicación:




í.- Problemas de interpretación de las prescripciones.Se distingue entre comunicación verbal incorrecta/ incompleta/ ambigua, comunicación escrita incorrecta/ incompleta/ ambigua (por Ej. escritura ilegible, uso de abreviaturas, etc.) e interpretación incorrecta de la prescripción médica. 2.- Confusión en el nombre/apellidos de los pacientes.



	
.- Confusión en los nombres de los medicamentos (considerar nombres comerciales y principios activos).





Ej.: Quinidina (antiarrítmico) - Quinina (antimalárico).



	
.- Problemas en el etiquetado/envasado/diseño.


	
.-Problemas en los equipos y dispositivos de dispensación/preparación/administración.


	
.-Factores humanos, por Ej. Estrés, sobrecarga de trabajo, error en el cálculo de dosis o velocidad de infusión, etc.





Del análisis de los errores de medicación realizados por la SEFH. se identificaron los siguientes factores contribuyentes asociados a los sistemas de trabajo:



	
Falta de normalización de procedimientos (de práctica asistencial o de seguridad del uso de los medicamentos).


	
Sistemas de comunicación/información deficientes.


	
Rotura de slock/desabastecimienlo.

	
Sistemas de preparación/dispensación de medicamentos deficientes.


	
Personal


	
Falta de disponibilidad de un profesional sanitafiO


	
Personal insuficiente.

	
Asignación de personal sin experiencia, personal no fijo, cambios frecuentes de tareas, etc.


	
Insuficiente capacitación.


	
Falta de información a los pacientes sobre los medicamentos.


	
Falta de programas de asistencia para pacientes ambulatorios (geriátricos, etc.).


	
Situación de emergencia.


	
Factores ambientales (iluminación, ruido e interrupciones o distracciones frecuentes).


	
Inercia del sistema.


	
Otros.









INCIDENCIA DE LOS ACONTECIMIENTOS ADVERSOS RELACIONADOS CON LOS MEDICAMENTOS EN CARDIOLOGÍA




Los datos" sobre la incidencia de reacciones adversas a medicamentos varían ampliamente, desde el 0,7% al 35%, siendo una causa significativa de morbi-morlalidad. de ingreso hospitalario, prolongación de la hospitalización y aumento del gasto.




En cardiología, según R. Zaidenstein et al., en un estudio’ observacional publicado en el año 2002, las reacciones adversas (4%) más comunes en pacientes tratados con fármacos de acción cardiovascular o anticoagulantes fueron arritmia (30%), hipotensión ortoestática (30%) y hemorragia (20%).

Los medicamentos implicados más frecuentemente fueron warfarina (25% de las RAM), betabloqueantes (15%). propafenona (5%), amiodarona (5%) y bloqueantes de canales de calcio, nitratos y diuréticos (50%). En un 50% de los casos se consideró que había más de un fármaco implicado.

En una revisión'" realizada por Kanjanarat P. et al., de diez estudios publicados entre 1994 y 2001, la frecuencia informada de efectos adversos fue de 1,8% (1,3 -7,8%), y la mediana de RAM prevenibles en los hospitales fue de 35,2% (18,7 - 73,2%). Los fármacos más implicados fueron los cardiovasculares, en el 17,9% de las RAM (4,3-28,1%).

La mayor parte de los acontecimientos adversos ocurrieron en la etapa de la prescripción y estuvieron relacionados con la dosis y con una monitorización inadecuada. Los resultados adversos más comunes fueron reacciones alérgicas o cutáneas (33,4%), problemas hepáticos o renales (14,3%), problemas cardiovasculares (13,2%), problemas hematológicos y sangrado (13,2%), y problemas del sistema nervioso central (10,5%).




Otra revisión exhaustiva, desarrollada por la Asociación Americana del Corazón (AHA)", en el año 2002, también nos revela que una alta tasa de mortalidad y morbilidad de



	

GRUPO DE MEDICAMENTOS



	

% respecto del total de PRM




		

2000'^



	

2001'"



	

2003”




	

Aparato digestivo y metabolismo



	

12,5



	

12,2



	

12.35




	

Sangre y órganos hemalopoyéticos



	

5,3



	

1,1



	

3.56




	

Aparato cardiovascular



	

16,1



	

35,0



	

29.40




	

Terapia dermatológica



	

1,8



	

0,5



	

0.59




	

Terapia genitourinaria



	

0,0



	

1,1



	

4.11




	

Terapia hormonal



	

1.8



	

1.6



	

2.94




	

Terapia antiinlecciosa



	

8,9



	

2.2



	

5.29




	

Terapia antineoplásica



	

3,6



	

0.5



	

0.59




	

AINE



	

28,6



	

10.5



	

12.94




	

Resto grupo musculoesquelético



	

1,8



		
	

Sistema nervioso



	

7,1



	

17.7



	

22.95




	

Aparato respiratorio



	

7,1



	

11.6



	

2.36




	

Órganos de los sentidos



	

5,3



	

1.1



	

2.95




	

Varios



	

5,4



	

4.4



	



Tabla 1.- Disiribución de PRM atendiendo a la clasilicación analómioa terapéutica.







acontecimientos adversos se podrían prevenir.




Atendiendo a la clasificación analómica-terapéutica, los problemas relacionados con los medicamentos en los pacientes que toman medicamentos de sus respectivos grupos, se representan en la tabla 1. Los medicamentos prescritos para el tratamiento de patologías cardiovasculares o del sistema nervioso ocasionan más de la mitad de los PRM. Si tenemos en cuenta la frecuencia de dispensación de estos, la terapia hormonal, los medicamentos para el sistema cardiovascular y la terapia antineoplásica son los responsables de la mayoría de PRM.



	

ALTERACIONES DEL RITMO CARDÍACO




	

ANTAGONISTA




HISTAMINÉRGICO (H2)



	

Cimetidina. Famotidina. Nizatidina, Raniti* dina, Roxalidina.




		

La brabicardia sinusal suele estar más asociada a la administración intravenosa rápida en bolus.




	

ANTAGONISTA




HISTAMINÉRGICO (H1)



	

Astemizol. Ebastina. Mizolaslina. Terfena-dina.




		

Las arritmias ventriculares y prolongación del intervalo OT se dan en dosiS elevadas.




	

ANTIMIGRAÑOSOS



	

Dihidroergotamina. frovatriptan. eletriptan, rizatriptan, sumatriptan, zolmitnptan.




	

ANTIBACTERIANOS



	

Macrólidos (Claritromicina. Tehtromicina).




	

ANIIPARASITARIOS



	

Antimalárico (Cloroquina).




	

ESPASMOLITICOS



	

Atropina. Butilescopolamina. Otitonio. Oxi-butinina. Mebeverina.




	

GLUCOCORTICOIDES



	

Beclometasona, Betametasona. Budesonida.




	

PSICOANALÉPTICOS



	

Antidepresivos Iriciclicos (Amitriptihna. Imipramina, Lofepramina. Trimipramina).




		

El resto de anlidepresivos tnciclicos tienen menor cardiotoxicidad.




		

Antidepresivos heterocíclicos (Trazodona).




	

PSICOLEPTICOS



	

Antipsicóticos: Fenoliazinas (Clorpromazina. flufenazina. perfenazina. tioridazina. trilluo-perazina).




		

Análogos de Fenoliazinas (Clotiapina. Clozapina, Loxapina. Olanzapina. Ziprasidona).




		

Otros: Litio. Sertindol.




		

Algunos antipsicóticos provocan taquicardia al aumentar la dosis ráoidamente.




	

PSICOESTIMULANTES



	

Cafeina. Dexanfetamina. Melillenidato, Modalinilo, Vinpocetina.




	

INHIBIDORES DE LA ACETILCOLINESTERASA



	

Donezepilo, Edrofonio. Fisosligmina. Galantamina, Neostigmina. Piridosligmina. Rivastiqmina, Tacrina.




	

TERAPIA ANTINEOPLÁSICA



	

Bexatoreno, Capecitabina. Doxorubicina. Edrecolomab, Estreptozocina. Idarubicina, Imatinib, Irinotecan. Milomicina. Tacrolimus. 5-Fluorouracilo. etc.




	

ANESTÉSICOS GENERALES



	

Desllurano. Halotano. Isollurano. Sevollu-rano, Alfentanilo, dropehdol. Fentanilo, Remilentanilo v Tiopental.




	

ANESTESICOS LOCALES



	

Bupivacaina, Lebobupivacaina, Lidocaina. Mepivacaína, Prilocaina. Procaina, Ropiva-caina, Tetracaína.




	

RELAJANTES MUSCULARES



	

Mevacurio, Pancuronio. Suxamelomo. Ve* curonio.




	

OTROS



	

Procinético G.I.: Cisaprida.




		

Hipolipemiantes: Clofibrato. Probucol.







Tabla 2.- Principios activos que pueden ocasionar trastornos del ritmo.




Los errores más comunes, según la FDA'^, se relacionan con la administración en dosis inapropiadas (41 %): la toma del fármaco erróneo (16%) y el uso de una ruta de administración equivocada (16%). Y las causas más comunes de estos errores se deben a déficits en la interpretación y conocimiento de la información (44%) y a errores de comunicación (16%).



	

HIPOTENSIÓN




	

INHIBIDORES DE LA ACETILCOLINESTERASA



	

Donezepilo. Edrofonio. Fisostigmina. Galantamina. Neostigmina. Pihdostigmina. Rivasligmina. Tacrina.




	

ANTIINFLAMATORIOS



	

Aceclofenaco. acemetacina. butibufen. do* roquina. diclofenaco. mdometacina. ketoprofeno. metamizol. naproxeno. parecoxib. etc.




	

ANESTESICOS GENERALES



	

Desllurano. Halotano. Isollurano. Sevoflu-rano. Allentanilo. Droperidol. Fentanilo. Ketamina. Remilentanilo.




	

ANESTESICOS LOCALES



	

Bupivacaina. Levobupivacaina. Lidecaina. Mepivacaina. Pnlecaina. Prccaina. Ropi-vacaina. Tetracaína.




	

TERAPIA ANTINEOPLÁSICA



	

Docetaxel. Imatinib, Infliximab. Bexatoreno. Capecitabina. Doxorubicina. Edrecolomab Estreptozocina. Idarubicina. Irinotecan. Mitomicina. Tacrolimus. 5*Fluoracilo. etc.




	

ANTIDEPRESIVOS



	

Tricíclicos: (Amitriptilina. clomipramina. doxepina. imipramina. lofepramina. noririp* tilina. etc.).




		

Heterocicliccs (Trazcdcna, el reste tiene menus efectcs cardiovasculares y más moderados).




		

Inhibidores selectivos de la recaptación de aminas: (Citalopram, escitalopram. etopi-radona. tluoxelina. Iluvoxamina. paroxetina. sertralina). Ocasionan menor cardiotoxicidad e hipotensión ortoestática.




		

IMAO: Fenelzina y Tranilcipromina. Hipotensión ortoestática frecuente.




	

ANTIVIRALES



	

Abacavir. aciclovir, amantadita. ribavirina. ritonavir y valqanciclovir.




	

ANTiPARKINSOMIANOS



	

Biperideno. bromocriptina. cabergolina. clindamicina. lisurita. metixeno. pergilida. selagina, etc.




	

ANSIOLITICOS, SEDANTES E HIPNÓTICOS



	

Benzodiazepina: (Alprazolam, bentazepam. bromazepam, camazepam, clobazam, clo—razepato dipotásico.clordiazepópóxido. diazepam. Ilunitrapezam. ketazolam, lorazepam. prazepam, temazepam, triazolam, etc.)




	

ANTIPSICOTICOS



	

Fenoliazinas (clorpromazina. levomepro-mazina. periciazina y lioridanizina).

Análogos de las fenoliazinas (clozapina). Derivados butirofenónocos (risperidona). Benzamidas (amisulprida).




	

ANTIMICROBIANOS



	

Aztreonam. cefepima. clindamicina. levo* floxacino. doxiciclina. vancomicina y telitro-micina. Anfotericina B y voriconazol. Pentamidina




	

MUCOLITICOS



	

Acetilcisteina.




	

MEDIOS DE CONTRASTE



	

Gadobulrol. gadoteridol. iodixanol. iopentof. iopromida. ioversol. etc.




	

RELAJANTES MUSCULARES



	

Atracurio. Bacloteno. Mivacurio.







Tabla 3.- Principios activos que pueden ocasionar hipotensión.




FÁRMACOS QUE PUEDEN INDUCIR PROBLEMAS CARDIOVASCULARES




Muchos medicamentos, aunque no tengan un efecto cardiovascular directo, tienen el potencial de causar efectos colaterales sobre el mismo, podiendo desencadenar o agravar la patología cardiovascular del paciente. En las tablas 2. 3 y 4 se incluyen aquellos medicamentos, no propiamente cardiovasculares y que pueden producir alteraciones del ritmo, hipotensión o hipertensión arterial.



	

HIPERTENSIÓN ARTERIAL




	

ANTIINFLAMATORIOS



	

Celecoxib. dexketoprofeno. fenilbutazona. lornoxicam. parecoxib. roíecoxib.




	

GLUCOCORTICOIDES



	

Beclomelasona. Belamelasona Budesonida. Cortisona. Delazacort. Dexamelasona. Fludroconisona. Hidrocortisona. Melilpred-nisolona. Parametasona. Prednisona.




	

VITAMINA DY ANALOGOS



	

Alfacalcidol. calcifediol. calcitrioL pancalcitol.




	

ANTICONCEPTIVOS HORMONALES



	

Etinilestradiol. Estrona. Estrógeno. Eslra-diol. Gestodeno. Desogestrel, Levonoges-trel. Norelqestromina. etc.




	

CORTICOSTEROIDES



	

Beclomelasona. budesonida. Iriamcinolona.




	

TERAPIA ANTINEOPLÁSICA



	

Docetaxel. Imatinib. Inlliximab. Trelinoina.




	

ANTIANEMICOS



	

Darbepoelina alia, epoetina alia, epoelina beta




	

ANTIVIRALES



	

Atazanavir. ganciclovir.




	

ANTIULCEROSOS



	

Esomepromazol. Famotidina. Omeprazol. Panloprazol. Rabeprazol.




	

ANTIMIGANOSOS



	

Dihidroergolamina. frovatriplan. eletriptan, nzatripian. sumatriptan, zolmitriptan.




	

MEDIOS DE CONTRASTE



	

Ferucarbotran. lodixanol. lopromida.




	

PROCINETICOS



	

Cisapnda. cleboprida. metoclopramida







Tabla 4.’ Principios activos que pueden ocasionar hipertensión arterial.



 


CONCLUSIONES




Los acontecimientos adversos relacionados con los medicamentos forman parte de los errores en la atención sanitaria y constituyen una nada desdeñable causa de morbimortalidad en la población atendida por el sistema sanitario de cualquier país.

El conocimiento de esta situación, la identificación de las causas que pueden desencadenar los errores, una adecuada y permanentemente actualizada formación sobre medicamentos, asi como una exhaustiva anamnesis que incluya el historial farmacológico del paciente, se vislumbran como la única forma de reducir al máximo este tipo de errores en la asistencia sanitaria.




El grupo de medicamentos activos sobre el sistema cardiovascular es. junto con los AINE y los medicamentos activos sobre el sistema nervioso, uno de los que más acontecimientos adversos registra. Esto unido a su potencial gravedad, dada la trascendencia de los órganos y funciones que se ven implicados, y a que son muchos los medicamentos que no perteneciendo a este grupo farmacológico también pueden producir efectos sobre el mismo, hacen que los pacientes cardiológicos sean especialmente susceptibles a este tipo de errores.
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Introducción y Objetivos: La ablación mediante radiofrecuencia constituye el tratamiento definitivo de elección de las taquicardias por reentrada nodal (TIN) y por reentrada ortodrómica utilizando una Via accesoria (TO). En ocasiones el diagnóstico diferencial entre ambos mecanismos es complejo. El objetivo del estudio ha sido evaluar la utilidad de dos maniobras diagnósticas electrolislológicas: i) estimulación parahisiana y ii) respuesta al encarrilamiento de la taquicardia mediante estimulación ventricular desde ápex de ventriculo derecho (AVD), en una serie consecutiva de pacientes remitidos para estudio y ablación de taquicardia supraventricular (TSPV), Independientemente del mecanismo de la misma y empleando como referencia auricular únicamente un catéter cuadripolar situado en la orejuela derecha (AOD).

Material y Métodos: Se analizaron de forma prospectiva 13 pacientes. Para la estimulación parahisiana se empleó un catéter cuadripolar y se estimuló en el par en el que se obtuvo la deflexión hisiana de mayor amplitud. Se examinaron los siguientes parámetros con y sin captura del His; estimulo (S) - activación auricular (AOD), intervalo entre el ventriculograma situado en AVD-AOD y las diferencias para cada parámetro. Se evaluó la respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde AVD analizando las siguientes variables: intervalo entre S y AOD, intervalo AVD-AOS (en taquicardia) y su diferencia.

Resultados: Estimulación parahisiana. De esta forma todos los pacientes con TIN y ninguno de los 5 pacientes con TO mostraron ninguna diferencia entre los intervalos SAOD y VAOD superior a 31 y 24 mseg respectivamente.

Encarrilamiento de la taquicardia desde el AVD. De esta forma todos los pacientes con TIN y 1 paciente con una via anterolateral izquierda mostraron un IPE-Ciclo superior a 160 mseg, mientras que todos los pacientes con TIN y ninguno con TO presentaron un SAVA superior a 115 mseg.




Conclusiones: La estimulación parahisiana y la respuesta al encarrilamiento ventricular de la taquicardia son herramientas útiles y sencillas en el diagnóstico diferencial entre la TIN y la TO.
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INTRODUCCIÓN




La ablación mediante radiofrecuencia constituye el tratamiento definitivo de elección de las taquicardias por reentrada nodal (TIN) y por reentrada ortodrómica utilizando una vía accesoria (TO). En ocasiones el diagnóstico diferencial entre ambos mecanismos es complejo especialmente en los casos en los que la TIN presenta una forma atípica (lenta-lenta o rápida-lenta). Durante el estudio electrofisiológico es necesario confirmar el mecanismo de la taquicardia para guiar el procedimiento terapéutico de ablación.

En el diagnóstico diferencial de las diferentes formas de taquicardia paroxística supraventricular (TPSV) se han propuesto diversas maniobras de estimulación (especialmente con estimulación desde los ventrículos) en el laboratorio de Electrofisiología'.

La utilidad de la estimulación parahisiana en el diagnóstico diferencial de las TPSV fue descrita por primera vez en forma de comunicación a congreso en 1991 ’ y como artículo en el año 1996’. La estimulación parahisiana permite identificar la presencia de una vía accesoria con conducción retrógrada a la aurícula. Esta maniobra se realiza en ritmo sinusal mediante la estimulación de la región anterobasal del ventrículo derecho, región donde se sitúa el haz de His o rama derecha proximal. La presencia de una vía accesoria con conducción retrógrada a la aurícula puede identificarse comparando la secuencia de activación auricular retrógrada y los intervalos de la misma con estimulación a alta energía (con captura del miocardio ventricular derecho y del haz de His o rama derecha proximal) y con estimulación a baja energía (con captura únicamente del miocardio ventricular derecho).




Las principales limitaciones de la estimulación parahisiana son la dificultad para identificar la presencia de vías accesorias con conducción decremental retrógrada y vías alejadas del punto de estimulación, en especial, vías laterales izquierdas. Otro aspecto que limita la utilización de la estimulación parahisiana es la complejidad en la comparación de las secuencias de activación auricular 








 


retrógrada (que obliga a la utilización de varios catéteres) e intervalos retrógrados de conducción (especialmente el HA).




Por otro lado, la respuesta al encarrilamiento ventricular de la taquicardia se ha propuesto como una herramienta útil en el diagnóstico diferencial de las TIN atípicas y TO mediadas por vías accesorias septales^. En concreto, la diferencia entre el primer intervalo postestimulación y el ciclo de la taquicardia medido con el catéter situado en el ápex de ventrículo derecho permitiría distinguir ambos tipos de taquicardia ya que el punto de estimulación se halla más cerca del circuito en las TO por vías septales que en el caso de las TIN. De esta forma, la presencia de una diferencia superior a 115 mseg diagnosticaría la TIN como mecanismo de la taquicardia.




El objetivo del estudio ha sido evaluar la utilidad de estas dos maniobras diagnósticas electrofisiológicas: I) estimulación parahisiana y II) respuesta al encarrilamiento de la taquicardia mediante estimulación ventricular desde ápex de ventrículo derecho (APD), en una serie consecutiva de pacientes remitidos para estudio y ablación de TPSV, independientemente del mecanismo de la misma y empleando como única referencia auricular un catéter cuadripolar situado en la orejuela derecha (AOD).




MATERIAL Y MÉTODOS




Se analizaron de forma prospectiva 13 pacientes remitidos para estudio electrofisiológico y ablación por TPSV. En 8 pacientes el mecanismo de la taquicardia fue una TIN típica (lenta-rápida) y 5 pacientes con TO mediada por una vía accesoria. La localización de las vías accesorias fue; pared libre izquierda en 3 casos (una vía con conducción bidireccional y dos con conducción oculta), pared libre derecha en un caso (vía con conducción bidireccional) y pared septal posterior derecha en otro caso (conducción oculta).




Estimulación parahisiana.




Para la estimulación parahisiana se empleó un catéter cuadripolar de 6F con distancia interelectrodo de 5 mm. (Hisser, Bard J. El mismo catéter fue empleado para el registro y la estimulación. Ésta última se realizó con el par en el que se obtuvo la deflexión hisiana de mayor amplitud a una longitud de ciclo superior a 500 mseg. Para capturar








 







Figura í.- Eslimulación parahisiana. La figura muestra ef electrocarriiograrra obtenido con la eslimulación ventricular derecha en su porción anierobasa’ A la derecha de la figura (a partir del latido con asterisco), con estimutadrón a alta energía se logra capturar de forma directa el haz de His.

A la izquierda de la ligura y con eslimulación a baja energía, se mantiene la captura ventricular pero sin captura directa del His.



 


de forma directa el His o rama derecha proximal se estimuló a 10V y 2 mseg.




Se examinaron los siguientes parámetros con y sin captura del His: duración del QRS, intervalo entre el estímulo (S) y la actividad auricular registrada en orejuela derecha (S-AOD), inten/alo entre el ventriculograma situado en ápex de ventrículo derecho y auriculograma registrado en orejuela derecha (V-AOD) y las diferencias para cada parámetro.




Respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde el ápex de ventrículo derecho.




Se evaluó la respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde AVD analizando las siguientes variables: intervalo postestimulación (IPE), diferencia entre éste y el ciclo de la taquicardia, intervalo entre el estímulo en ápex de ventrículo derecho y auriculograma de orejuela derecha (S-AOD), intervalo AVD-AOD (en taquicardia), y su diferencia. El encarrilamiento de la taquicardia se llevó a cabo mediante estimulación a una longitud de ciclo inferior a la propia de la taquicardia en 20-30 mseg.




Los datos se expresan como media DE. La comparación de medias se realizó mediante el test de la t de student. Se consideró un valor de p0’05 como estadísticamente significativo.



 




 






Figui3 2.- En esta figura podemos observarlos resultados de la estimulación parahisiana en 2 pacientes con TIN. Los latidos situados a la izquierda muestran la estimulación sin captura directa de his. Los latidos de la derecha muestran la estimulación con captura hisiana. Como se puede ^3plura hisiana, amén de producir un estrechamiento en estimulado, se asocia a una marcada reducción en los intervalos SAODy VAOD




RESULTADOS




La estimulación parahisiana se logró en todos los pacientes incluidos en el estudio y fue la primera maniobra diagnóstica realizada. En la tabla 1 se muestran los resultados de la estimulación parahisiana.

Las figuras 1, 2 y 3 muestran los resultados de la estimulación parahisiana en varios pacientes. Como se puede apreciar en la tabla 1, con la captura del haz de His o rama derecha proximal se logró reducir de forma significativa la duración del QRS.

No encontramos diferencias significativas en los intervalos SAOD con y sin captura directa del his entre los pacientes con TIN y TO. Sin embargo, la diferencia en el intervalo SAOD en un mismo paciente en función de la existencia de captura directa o no del haz de His fue significativamente mayor en los casos con TIN.

El intervalo VAOD cuando existió una captura hisiana directa fue similar entre los pacientes con TIN y TO. De forma significativa, en los pacientes con TO mediada por vía accesoria el intervalo VAOD sin captura hisiana fue significativamente menor que el VAOD de los pacientes con TIN. Asimismo, la diferencia en los VAOD con y sin captura hisiana fue claramente inferior en los pacientes con TO.

De esta forma, todos los pacientes con TIN y ninguno de los 5 pacientes con TO mostraron una diferencia entre



 




los inten/alos SAOD y VAOD, con y sin captura directa del haz de His, superior a 31 y 24 mseg, respectivamente.




La tabla 2 muestra los resultados de la respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde el ápex de ventrículo derecho.

No encontramos diferencias en la longitud de ciclo de la taquicardia bien fuera TIN o TO. El IPE y la diferencia entre éste y el ciclo de la taquicardia (medida indirecta de la proximidad del punto de estimulación a la localización del circuito de la taquicardia) fueron significativamente mayores en los casos de TIN.

Durante el encarrilamiento de la taquicardia desde el ápex del ventrículo derecho, los intervalos SAOD (con estimulación) y VAOD (propio de la taquicardia) fueron superiores en los casos de TO frente a los casos de TIN. No obstante, la diferencia entre el SAOD y el VAOD fue significativamente superior en el caso de la TIN.

De esta forma, todos los pacientes con TIN y 1 paciente con una vía anterolateral izquierda mostraron un IPE-Ciclo superior a 160 mseg, mientras que todos los pacientes con TIN y ninguno con TO presentaron un SAOD-VAOD superior a 115 mseg.












CONCLUSIONES



	
En la estimulación parahisiana, todos los pacientes con TIN y ninguno de los 5 pacientes con TO mostraron una diferencia entre los intervalos SAOD y VAOD, con y sin captura directa del haz de His, superior a 31 y 24 mseg, respectivamente.


	
Durante el encarrilamiento de la taquicardia desde el ápex de ventrículo derecho, todos los pacientes con TIN y 1 paciente con una vía anterolateral izquierda mostraron un IPE-Ciclo superior a 160 mseg, mientras que todos los pacientes con TIN y ninguno con TO presentaron un SAOD-VAOD superior a 115 mseg.


	
Por lo tanto, la estimulación parahisiana y la respuesta al encarrilamiento ventricular de la taquicardia son herramientas útiles y sencillas en el diagnóstico diferencial entre la TIN y la TO.
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Cada vez son más las indicaciones de implantación de desfibrilador automático (DAI), no sólo en pacientes que han sufrido episodios de arritmias ventriculares, sino también como prevención primaria en aquellos que tienen un riesgo elevado de tenerlas, or otro lado, aunque la mayoría de los pacientes portadores e tienen una cardiopatía estructural importante, en ocasiones se ra a de pacientes con "corazón sano”, como en casos de Síndrome e Brugada. La posibilidad de sufrir una descarga del DAI o e ® de haberlas tenido puede crear en los pacientes síntomas de ansiedao y/o depresión, que pueden alcanzar niveles patológicos.

Con el objetivo de valorar la incidencia de ansiedad y/o depres on en pacientes portadores de DAI se suministró a 50 pacten consecutivos (43 hombres y 7 mujeres, con edad media de ba años, rango 18-80) de la Consulta de Deslibriladores el cuestiona o HADS (Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresión), e ra a cuestionario autoaplicado de 14 items, integrado por dos subesca de 7 items, una de ansiedad y otra de depresión. J-®® frecuencia del síntoma se evalúa en una escala de Like P (rango 0-3), con diferentes formulaciones de respuesta. E P las subescalas se considera: normal7, dudoso 8-10, pa o g -




Resultados: Un 24% de los pacientes mostraron patológicas para ansiedad y/o depresión: 20% (.’ontró




para la depresión, y 16% patológicas para ambas (8 ). una relación significativa entre el sexo femenino y arn a p (p0'02). No se encontró relación enUe la edad, ni , estudios y profesión con la puntuación de arnbas s grupo de pacientes que habían sufrido alguna descarg relación significativa con la subescala de depresión (p	




no de ansiedad.	de




Conclusiones: Una cuarta parte de los pacientes portac CAI presenta trastornos psicológicos en grado p depresión bien ansiedad, siendo más frecuentes	^1




general, y en pacientes que han sufrido alguria e nación eeso de la depresión. El cuestionario HADS permite u	por




sencilla de estos trastornos posibilitando una mejor valorado Parte del especialista adecuado.




introducción	, An rip




Cada vez son más las indicaciones de p esfibrilador automático (DAI); no sólo en pací an sufrido episodios de arritmias ventriculares riesgo como prevención primaria en aquellos que lien elevado.




Un alto porcentaje de las muertes súbitas extrahospitalarias no sobreviven pese al desarrollo de los sistemas de emergencia y de la difusión de las técnicas de reanimación cardiopulmonar.




Por otro lado, aunque la mayoría de los pacientes portadores de DAI tienen una cardiopatía estructural e importante, en ocasiones se trata de pacientes con "corazón sano", como son los casos de Síndrome de Brugada.




La muerte súbita de origen cardiaco supone el 12% de todas las muertes naturales y el 88% de todas las muertes súbitas.

La enfermedad coronaria es la causa mas frecuente (superior al 80%) y en ocasiones su primera manifestación clínica (50%).




La mayoría de los episodios de muertes súbitas extrahospitalarias ocurren en pacientes no identificados previamente como de alto riesgo.




En los años 1950 a 1980, se desarrollaron las bases para el diseño e implante de dispositivos que permitieran la detección y el tratamiento de las arritmias ventriculares malignas (taquicardia ventricular y FV).




En 1980, el equipo dirigido por el Dr. Mirouski, implantó el primer desfibrilador automático en un paciente joven con FV recurrente. El primer implante en Éspaña de un DAI se realizó en 1985.




Se trata de un dispositivo de unos 250 grs. no programable, implantado en el abdomen, con electrodos y parches epicárdicos colocados mediante esternotomia.




Actualmente se han simplificado las características tecnológicas del DAI, teniendo como componentes un generador y electrodos, disminuyendo también de peso y tamaño. La técnica de implante ya no es abdominal, siendo hoy en día pectoral subcutánea, disminuyendo así la morbilidad del implante.




Existe también una gran variedad de algoritmos de estimulación para terminar con la arritmia, pero los más usados son; Los Irenes de impulso o ráfaga. La rampa y la rampa-sean. Si después de utilizada la terapia no se ha podido quitar la arritmia, es cuando da la cardioversion o deslibrilación, según sea la arritmia auricular o ventricular.

También tienen función de detección bradicárdica y







pueden funcionar como MP con estimulación antibradicárdica.




La posibilidad de sufrir una descarga del DAI o el hecho de haberlas tenido, puede crear en los pacientes síntomas de ansiedad y/o depresión, que pueden alcanzar niveles patológicos.




OBJETIVOS




Con el objetivo de valorar la incidencia de ansiedad y/o depresión, en pacientes portadores de DAI se suministró a 50 pacientes consecutivos, 43 hombres y 7 mujeres con edades medias de 69’6 (+) 13’6 años; rango 18-80 el cuestionario HADS (escala hospitalaria de ansiedad y depresión).




MATERIAL Y MÉTODOS




Se trata de un cuestionario autoaplicado de 14 ítems, integrado en dos subescalas de 7 items, una de ansiedad (items impares) y otra de depresión (ítems pares).

Los ítems de la subescala de ansiedad, están seleccionados a partir del análisis y revisión de la escala de ansiedad de Hamilton evitando la inclusión de síntomas físicos, que puedan se confundidos por parte del paciente con la sintomatología propia de su enfermedad física. Los ítems de la subescala de depresión se centran en el área de la anhedonia (pérdida del placer).




El paciente tiene que seleccionar para cada item, la alternativa de respuesta que mejor refleje su situación.

La puntuación para cada subescala se obtiene sumando los valores de las frases seleccionadas (0-3) en los items respectivos. El rango de puntuación es de 0-21 para cada subescala.




En versión original de la escala se propone los mismos puntos de corte para las dos subescalas. portadores de DAI presentan trastornos psicológicos grado patológico, bien depresión, bien ansiedad.




Estos trastornos son mas frecuentes en mujeres e' general y en pacientes que han sufrido alguna descarga para el caso de la depresión.




El cuestionario HAD, permite una identificación senciHa de estos trastornos, posibilitando una mejor valoración per parte del especialista adecuado.




FIGURAS Y GRÁFICOS
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0 - 7	NORMAL

8-10	DUDOSO




11	PROBLEMAS CLÍNICOS.




RESULTADOS




Un 24% de los pacientes mostraron puntuación patológica para ansiedad y/o depresión.




Un 20% para ansiedad; 20% para depresión y el 16% patológica para ambas (8/50).




Se encontró una relación significativa entre el sexo femenino y ambas patologías. No se encontró relación entre la edad, nivel cultural o estudios y profesión con la puntuación de ambas subescalas.




El grupo de pacientes que habían sufrido alguna descarga mostró una relación significativa con la escala de depresión, pero no de ansiedad.




CONCLUSIONES




Para concluir diré que, una cuarta parte de los







1. Me siento tenso o "nervioso" Todos los dias Muchas veces A veces Nunca




2. Todavía disfruto con lo que antes me gustaba. Como siempre No lo bastante Sólo un poco Nada




24% ANSIEDAD YZO DEPRESIÓN




3. Tengo una sensación de miedo, como si algo homble me fuera suceder. Definitivamente, y es muy fuerte Si. pero no es muy fuerte Un poco, pero no me preocupa Nada




4. Puedo reirme y ver el lado divertido de las cosas. Al igual que siempre lo hice No tanto ahora Casi nunca Nunca




Figura 4.- Porcentaje de pacientes portadores de DAI que suiren ansiedad '/lo depresión.




5. Tengo mi mente llena de preocupaciones. La mayoría de las veces Con bastante frecuencia A veces, aunque no muy a menudo Sólo en ocasiones




6. Me siento alegre Nunca No muy a menudo Aveces Casi siempre




7. Puedo estar sentado y sentirme relajado Siempre Por lo general No muy a menudo Nunca




6. Me siento como si cada día estuviera más lento Por lo general, en lodo momento Muy a menudo A veces Nunca



	
Tengo una sensación extraña, como de “aleteo" en el estómago. Nunca





En ciertas ocasiones Con bastante frecuencia Muy a menudo



	
He perdido interés por mi aspecto personal. Totalmente





No me preocupo tanto como debiera Podría tener un poco más de cuidado Me preocupo al igual que siempre



	
- Me siento inquieto, como si no pudiera parar de moverme Mucho Bastante No mucho





Nada



	
Me siento optimista respecto al futuro Mucho Bastante No mucho Nada


	
M

e asaltan sentimientos repentinos de pánico Muy frecuentemente Bastante a menudo No muy a menudo Nada

divierto con un buen libro, la radio o un programa de televisió A menudo A veces No muy a menudo





t»	Rara vez




Cuestionario HAD.




Figura S.- Porcentaje de pacientes con ansiedad, depresión o ambas.



 




 






 






 



 





TESIS DOCTORALES








VALOR DIAGNÓSTICO Y PRONÓSTICO



DEL PÉPTIDO CEREBRAL NATRIURÉTICO (BNP)

"" EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA.




Autor: JOAQUÍN OSCAASENSI.



Directores; LUIS ALMENAR BONET y ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA










 




 


La hipótesis de trabajo planteó cómo el BNP aumentaría en la IC de forma proporcional a su gravedad, independientemente de la causa o sustrato fisiopatológico (fallo sistólico o diastólico) subyacente. Además, la determinación del BNP plasmático ofrecería una información pronóstica en enfermos no seleccionados con IC, tanto sistólica como diastólica.




En este sentido, los objetivos concretos de la presente tesis fueron;



	
Determinar las diferencias en la concentración de BNP entre una población de enfermos con insuficiencia cardíaca y un grupo control constituido por sujetos sanos;


	
Analizar la asociación entre el BNP y otras variables clínicas, analíticas y ecocardiográficas vinculadas a la insuficiencia cardíaca.


	
Evaluar el papel del BNP en el diagnóstico diferencial de ambos tipos de insuficiencia cardíaca (sistólica y diastólica):


	
Valorar la utilidad del BNP como variable predictora de reingresos hospitalarios por insuficiencia cardíaca: y


	
Analizar el valor pronóstico del BNP en la insuficiencia cardíaca.





En respuesta a los objetivos planteados, las conclusiones de nuestro trabajo fueron:



	
Los pacientes con IC presentaron una concentración elevada de BNP, independientemente del grado de afectación o del tipo fisiopatológico (sistólico o diastólico). Por el contrario, la concentración de BNP fue normal en el grupo control.


	
En el grupo total de pacientes, se asociaron a una mayor concentración plasmática de BNP; el sexo masculino, la etiología isquémica de la IC, un estadio funcional avanzado, la presencia de ritmo sinusal en Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de Valerxtia, el 23 de abril de 2004.
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RESULTADOS DE LA ENCUESTA
SOBRE LATIDO




Desde que se abrió la encuesta en diciembre de 2003 hasta noviembre de 2004, pese al tiempo transcurrido, sólo se han recibido un total de 26 encuestas en la página web de la sociedad. Dado que la sociedad en la última Asamblea constaba de 437 socios, supone una respuesta de menos de un 6% de los socios.

Con respecto a las preguntas planteadas los resultados son los siguientes;



	
Lee Latido. Un 77% (20 respuestas) casi siempre. Un 23% ocasionalmente (8 respuestas). Ninguna respuesta indica nunca.


	
Interés de los contenidos. Siendo la máxima puntuación 5, las revisiones obtienen una puntuación media de 4, en segundo lugar con un 3’7 ambas están los casos clínicos y las noticias, las editoriales con un 3’6 y por último las comunicaciones con un 3’5.


	
Periodicidad de la publicación. Un 69% de las respuestas opinan que la írecuencia actual es adecuada. Un 15% que es excesiva y un 11% que es escasa.





Como conclusión de esta primera encuesta es la poca participación de los socios. De las opiniones la mayor parte de los encuestados leen latido casi siempre, opinan que la frecuencia actual es adecuada y valoran positivamente los contenidos.




Por ello animamos a todos los socios a visitar la página web y a participar en las encuestas.




TALLER DE ELECTROFISIOLOGÍA CARDIACA CLÍNICA




PARA RESIDENTES




ORGANIZADO POR:




SECCIÓN DE ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGÍA DE

LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

Valencia 28 y 29 de enero de 2005

Altea




PRESENTACIÓN




La Electrofisiología cardíaca clínica es una subespecialidad de la Cardiología que ha experimentado un crecimiento progresivo desde su introducción en la década de los 70. La aparición del desfibrilador automático implantable (años 80) y las técnicas de ablación transcatéter (años 90), marcaron un punto de inflexión en el que la Electrofisiología cardíaca pasó a ser de una evaluación “académica" a convertirse en el “centro neurálgico" en la evaluación y tratamiento de las arritmias en los hospitales.

En nuestro país, desgraciadamente y de forma generalizada, los servicios de Cardiología y, mucho más, las autoridades sanitarias no han concedido a la Electrofisiología clínica el papel que se merece en el contexto del diagnóstico y tratamiento de los problemas cardiológicos. Baste para comprobar este hecho el considerar las inversiones directas de la administración y servicios de Cardiología en la Electrofisiología comparándolas con las inversiones en otras técnicas (Hemodinámica, Ecocardiografía, etc). Este “olvido" de la Electrofisiología ha tenido también una importante repercusión en la formación de los residentes de Cardiología. Mientras que otras actividades (a veces redundantes) han sido la base de la formación de los residentes de Cardiología durante 5 años, la formación electrofisiológica ha consistido, a lo sumo, en un breve paso de uno a tres meses por el laboratorio de Electrofisiología. Durante esta corta estancia, enfrentados a un problema conceptual y técnico nuevo para ellos, muchos residentes no llegan a poder comprender totalmente las bases y mucho menos a adquirir experiencia en técnicas de diagnóstico y tratamiento de las arritmias.




Con estos antecedentes, damos bienvenida a la iniciativa de la Sección de Arritmias y Electrofisiología de la Sociedad Valenciana de Cardiología, de organizar un curso teórico-práctico de Electrofisiología Clínica para residentes de Cardiología. Somos conscientes que la Electrofisiología no se aprende en un par de días, pero aceptamos el reto de demostrar que la Electrofisiología cardíaca no es un "mundo aparte" sino que forma parte de la Cardiología actual, que sus conceptos básicos son simples y que, una vez conocidos, resulta en una actividad interesante para el cardiólogo que es de vital importancia para el manejo de muchos de nuestros pacientes.
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XXII CONGRESO DE LA SVC




Hotel Oasis Gandía Palace. Mayo 2005




PROGRAMA CIENTÍFICO PROVISIONAL




Miércoles día 3




Simposio patrocinado (Laboratorios Roche). Tema por determinar.




Simposio patrocinado (Laboratorios 3 M). Tema por determinar. ACTO INAUGURAL




Jueves día 4



	

8’15 a 9’45 h.

9’45 a 10’15 h.

10 a 11’15 h.



	

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.

Posters.




Conferencia: “ACTP sin reestenosis mediante Stent recubiertos ¿Nos dirigirnos hacia la era de “la chaqueta metálica" como tratamiento de la cardiopatía isquémica?”




Ponente: Fernando Alonso Manterola.




	

11’15 a 11’45 h.




11’45 a 13 h.



	

Café y visita a stands.

Mesa redonda: El cardiólogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.

Moderador: Ángel Llácer Escorihuela. Ponentes: Juan Ascaso Cimillo y

José Ramón González Juanatey.




	

13 a 14’30 h.



	

Mesa redonda: Resincronización en insuficiencia cardíaca. Moderador: Juan Gabriel Martínez

Martínez. Ponentes: Álex Navarro Juanes, Diego Ortuño Alcaraz y Ricardo Ruiz Granell.




	

16’30 a 18 h.




18 a 19’30 h.



	

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.

Simposio patrocinado (Medtronic). 25 años de estimulación cardíaca fisiológica.






 


Viernes día 5



	

8’15 a 9’45 h.




10a 11’15h.



	

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D




Controversia: Ecocardiograma. cardiorresonancia o SPEC para la detección de la viabilidad. Moderador: Vicente Mora Habata. Ponentes: Rafael Payá Serrano, Jordi Estornell Erill, Irene Casan Tormo.




	

10’30 a 12 h.



	

Mesa Redonda de enfermería. Arritmias. Moderador: Rafael Soler Carbó. Ponentes:

Vicente Ruiz Ros y M-Dolores Escribano Paños.




	

11’15 a 11’45 h.




11'45 a 13 h.



	

Café y visita a stands.




Mesa redonda: Actualización en el síndrome coronario agudo. Moderador: Francisco Marín Ortuño, Ponentes: Antonio Fernández Ortiz, Vanesa Roldán Shilling y Alvaro Merino Otermin.




	

13 a 14'30 h.



	

Talleres:



	
Electrocardiografía Moderador: Roberto García Civera. Ponentes: Beatriz Vaquerizo Montilla, Carlos García Jiménez, David Ramos y Pau Federico Zaragoza.


	
Hemodinámica. Moderador: Vicente Mainar Tello. Ponentes Luis Andrés Lalaguna, Ricardo García Belenguer y José Luis Diez Gil.




	

16a17h.

17 a 18'30 h.

18'15 h.




 



	

Reuniones Administrativas de las secciones Resúmenes de las comunicaciones.




Asamblea General con elecciones.
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CONGRESO DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA




Gandía del 4 al 6 de Mayo de 2005.




NORMAS PARA EL ENVÍO DE RESÚMENES DE
COMUNCIACIONES








 



	
INFORMACIÓN GENERAL



	
Fecha limite de recepción: Todos los resúmenes deberán haber sido recibidos antes del 28 de febrero de 2005.


	
Los resúmenes serán seleccionados de acuerdo con su contenido científico para su presentación oral, o en forma de póster.


	
El resumen se escribirá en formato digital, utilizando para ello la plantilla que se encuentra en la página web de la SVC www.svcardio.org







, utilizando procesador de texto word, con tipo de letra Times New Roman, a un espacio, y adaptándose estrictamente al espacio asignado en la plantilla.




Se rechazarán las comunicaciones de caso clínico único, así como las que no sigan las normas establecidas.



	
El tiempo disponible para cada comunicación, en su presentación oral, será de 8 minutos y 2 de discusión.


	
En todos los resúmenes remitidos se consignará una dirección de correo electrónico, para confirmar su recepción y posteriormente su aceptación o no y en su caso la modalidad de presentación.



	
CONTENIDO DE LOS RESÚMENES



	
Autores: Escribir los apellidos seguidos de las iniciales del nombre de cada autor. Destinar 2 lineas como máximo y 10 autores máximo.


	
Centro: Nombre del servicio. Centro y Ciudad donde se haya realizado el trabajo objeto de la comunicación. Destinar dos lineas como máximo.


	
Titulo: En letras mayúsculas. Omitir abreviaturas en el mismo. Destinar dos líneas como máximo.


	
Texto: Contendrá a) objetivos b) métodos y c) resultados con detalle suficiente para justificar las d) conclusiones.


	
Extensión máxima: Tamaño de letra de 12 puntos, adaptándose estrictamente al recuadro.


	
Para la confección del indice se consignarán 3 palabras claves.



	
INSTRUCCIONES PARA LA ESCRITURA DEL RESUMEN



	
Editor de textos por ordenador word.


	
Tipo de letra Times New Roman de 12 puntos.


	
Los resúmenes pueden incluir en su espacio, una tabla o gráfico.


	
Los nombres referidos a fármacos en ningún caso serán los comerciales.


	
Tras el punto y aparte, se comenzará la nueva linea, dejando tres espacios desde el margen izquierdo. Las demás lineas empezarán en el margen de la izquierda.


	
Utilizar en el texto el menor número de abreviaturas posible. La primera aparición de la abreviatura será a continuación de su significado y entre paréntesis, salvo aquellas abreviaturas de uso común. No utilice abreviaturas en el titulo.


	
No escriba palabras o frases con mayúscula ni subrayadas en el texto.


	
No se hará referencia en el texto del resumen al Centro Hospitalario donde se ha realizado el trabajo.



	
INSTRUCCIONES PARA EL ENVÍO POR CORREO



	
Enviar por correo electrónico el resumen de la comunicación, cumplimentando la plantilla que se encuentra en la página web de la SVC, a la dirección indicada en la misma.


	
El plazo para el envío de comunicaciones comenzará el 1 de enero y finalizará el 28 de febrero de 2005.


	
Una vez recibido el resumen en la secretaria de la SVC. se le asignará un número de recepción, lo que se comunicará a los autores en breve plazo de tiempo.


	
En la segunda quincena de marzo, se comunicará por correo electrónico, la aceptación o no de la comunicación y la modalidad en su caso de presentación, oral o en poster, asi como la fecha de presentación.



	
REVISIÓN DE LOS RESÚMENES, SELECCIÓN Y PUBLICACIÓN



	
Los resúmenes serán inicialmente evaluados por el Comité de evaluación de Comunicaciones, quien los estudiará, desconociendo la identidad de los autores y su procedencia.


	
Cada resumen será puntuado por el referido Comité de Evaluación de Comunicaciones.


	
Los resúmenes de los trabajos admitidos se publicarán en el suplemento de "LATIDO" correspondiente al XXII Congreso.


	
Para poder leer la comunicación es preceptivo estar inscrito en este Congreso. Si no se leyese la comunicación en el día y hora señalados, el responsable de la misma no podrá presentar comunicación alguna en el próximo Congreso de la SVC.



	
GRUPOS TEMÁTICOS PARA LA INCLUSIÓN DE LOS TRABAJOS



	
Cardiología clínica.


	
Cardiopatía isquémica y Fisiopatologia y Electrocardiografía del ejercicio.


	
Electrocardiografía y arritmias.


	
Ecocardiografia. Doppler y Medicina Nuclear.


	
Hemodinámica y cardiología intervencionista.


	
Epidemiología e Hipertensión Arterial.


	
Cardiología experimental e investigación básica.


	
Marcapasos.


	
Enlermeria en Cardiología.







AGENDA




PRÓXIMAS REUNIONES Y CONGRESOS




Reunión Anual de la Sección de Hipertensión Arterial de la SEC.




Sevilla, 17-19 de febrero de 2005.




Reunión nacional de la sección de Cardiología Preventiva y Rehabilitación de la SEC.




San Sebastián del 7 al 9 de abril de 2005.




7th International Conference of Nuclear Cardiology.




Lisboa, 8-11 de mayo de 2005.




II Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, Transplante Cardíaco y otras alternativas terapéuticas de la SEC.




La Coruña del 16 al 18 de junio de 2005.




ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio.orij







 

Sociedad Española de Cardiología: www.secardiologia. es

European Society oí Cardiology: www.escardio.ortj







 

INSVACOR: www.insvacor.es







 

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): www.comv.es







.

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medynel.com/hiper1ension.sec







 

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioiogia.org







 

Sociedad Castellana de Cardiología: www. castelianacardio. es

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología; www.socales.es







 

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar







 

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardioi.br







 

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co







 

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardiologia.org.mx







 

Société Franfaise de Cardiologie: www.sfcardio.net







 

American College of Cardiology: www.acc.org







 

American Society of Echocardioghraphy: www.asecho.org







 

American Heart Association; www.americanheart.org







 

Atlas of Heart Diseases; www.norvasc-brauwatd.com







 

British Cardiac Society: www.bcs.com







 

Canadian Cardiovascular Society; www.ccs.ca







 

Cardiology: www.cardioguide.com







 

Hemodinámica: www.hemodinámica.com




Circulation. Journal of the American Heart Asociation;




hllpMcirc. ahajoumais. org

Cochrane library: www.update-soltware.com/ctibpius/ctibpius.htm






 


Massachussets General Hospital. Cardiology:

hllp://pcs.mgh.han/ard.edu/card sum.asp
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EDITORIAL








CASOS CLÍNICOS PUBLICADOS EN LATIDO.



Desde el artículo Eco Doppler: caso problema, publicado en septiembre de 1987, que hacía referencia a un paciente de 15 años con estenosis lija subvalvular aórtica tipo membrana’, que constituyó el prímer caso clínico que apareció en LATIDO, en los casi 18 años transcurridos, se han publicado un total de 57 casos clínicos.




Inicialmente se trataban de ecocardiogramas seleccionados, con la colaboración de la Sección de Ecocardiografía Doppler de nuestra sociedad, que incluían la presentación del caso, comentario de las imágenes ecocardiográficas y discusión, añadiéndose en ocasiones una breve bibliografía. A partir de enero de 1994, con el número 5 de LATIDO ya se consolidó la sección de casos clínicos con las normas de publicación indicadas en cada número de LATIDO.




En la primera etapa de 1987 a 1994, de los 31 casos publicados, en muchos de los casos con la colaboración de varios hospitales, si consideramos sólo el hospital de procedencia del primer firmante, el servicio de cardiología del Hospital Clínico de Valencia publicó 9 casos, el servicio de cardiología del Hospital La Fe 8 casos, y la sección de cardiología de los hospitales comarcales de Alcoy y Xátiva 5y4 casos respectivamente. También colaboraron en esta primera fase los hospitales General de Alicante con dos casos, los hospitales General de Valencia, Arnau de Vilanova y Gandía con un caso cada uno.

De las patologías presentadas en 7 casos, se trataba de cardiopatías congénilas. Estenosis subaórtica fija'. Anomalía de Ebstein^, red de Chiari, drenaje de la vena cava superior izquierda al seno coronario”’ demostrado mediante contraste, ventrículo derecho con doble salida'^, un caso de Laubryy Pezzi y atresia tricuspídea en un paciente adulto'"’. En cinco casos enfermedades miocárdicas; Amiloidosis cardiaca’, miocardiopalía dilatada'', miocarditis aguda’ , miocardiopatia hipertrófica no obstructiva’ y miocardiopatía hipertrófica en la Ataxia de Friedreich'''. Se presentaron 4 casos de enfermedades de la aorta: Un caso de anuloectasia’ en el síndrome de Marphan y tres casos de disección aórtica'’’“ Tres casos de valvulopatía mitral, en dos casos con trombo auricular’’ ” y un caso de rotura degenerativa de cuerdas”. También se presentaron dos casos más de imagen de trombo auricular sin valvulopatía mitral”’ En tres casos se trató la enfermedad pericárdica: Pericarditis aguda", hemopericardio’' y constricción pericárdica”. Por último casos únicos de endocarditis tricuspidea'": tumor cardiaco de células renales’''y extracardiaco con compresión cardiaca extrínseca”; detección de la regurgitación en la prótesis mitrad’; comunicación interventricular postinfarto”, aneurisma del septo interauriculai”, y quiste hidatídico paracardiaco’.




A partir del volumen 5 de LATIDO, se inicia la sección de Casos Clínicos, con un total de 26 casos publicados en los últimos diez años, según se refleja en la figura 1. En esta última etapa se observa una gran irregularidad, con un máximo de 6 casos publicados en 1998 y ninguno en 1995.




En este segundo periodo de casos clínicos, los temas tratados están más diversificados, presentándose guaira casos de diagnóstico mediante el ECG, diagnóstico por ECG de cardiomioplastia”, síncope relacionado con dolor torácico diagnosti^do por Holter, electrocardiograma transesoíágico para el diagnóstico de una taquicardia” y Diagnóstico del Síndrome de Brugada .




I Casos Clínicos I Ecocardiogramas seleccionados








 


Años




Figura 1: Evolución del número anual de ecocardiogramas seleccionados y casos clínicos publicados en Latido.








 




 




Cuatro casos de complicaciones tras el infarto de miocardio: Pseudoaneurisma ventriculaP^, rotura de músculo papilar , trombosis intraventricular‘S y comunicación interventriculai^^. Complicaciones tras procedimientos quirúrgicos: Utilidad de la ecocardiografia transesolágica en el diagnóstico de compresión cardiaca por Hemopericardio tras cirugía , diagnóstico angiohemodinámico de obstrucción de vena cava superior Iras corrección quirúrgica de un drenaje venoso pulmonar anómalo parciar ; así como de intervencionismo percutáneo: Fístula iatrogénica coronaria ventrículo derecho tras Angioplastia coronaria . Dentro de las etiologías raras de infarto de miocardio: Embolismo coronaria en una paciente con valvulopatia y disección espontánea dej tronco común de la coronaria izquierda^^. Se publicaron un menor número de casos de cardiopalías congénilastCor triatriatum , doble defecto congénito e infarto de miocardio^^ y Dextrocardia, situs inversus y cardiopatía congenita asociada . Dos casos de endocarditis sobre cable de marcapasos"' y sobre válvula pulmonar nativa^^. Tres casos de masa en aurículas, tumor metastásico , tumor primario^' y trombo pediculado causante de TEr'. En el grupo de valvulopatías: Valvulopatia aódica en la osteogenesis imperfecta^. oclusión del tronco de la coronaria izquierda con insuficiencia aórtica severa de origen sifilítico , Oclusión trombótica aguda de una prótesis valvular mitraT^. En las enfermedades de la aorta: Trombosis posiraumálica de la aorta torácica como causa de embolismo periférico^’. Por último un caso de resección de estenosis subaórtica con miectomía intraventricular mediante toracoscopio .




La continuidad de esta sección ha sido gracias a la colaboración y esfuerzo de todos los socios que han mandado los casos clínicos para ser evaluados por el comité editorial, a los que desde aquí queremos hacer llegar nuestro agradecimiento. Por otra parte invitamos de nuevo a lodos los cardiólogos para que nos remitan casos clínicos que tengan interés por sus características o imágenes. Para íacililar el proceso de selección y publicación, han sido modificadas las normas de publicación en LA TIDO, al igual que ha ocurrido con la presentación de comunicaciones al Congreso de la SVC, utilizándose a partir de ahora el correo electrónico tal como se indica en este número. Con ello esperamos mantener la sección de Casos Clínicos con la mayor calidad científica e interés para todos.




JORGE RUVIRA DURANTE 
EDITOR DE LATIDO
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INTRODUCCIÓN




El síndrome del QT largo (SQTL) es una enfermedad cardiaca debida a una disfunción de los canales iónicos que provoca una prolongación de la repolarización ventricular. Dicha disfunción puede ser debida a una mutación genética (SQTL congénito) o bien secundaria a diversos factores, tales como la administración de fármacos, alteraciones electrolíticas o isquemia, en individuos con una predisposición genética (SQTL adquirido). Este síndrome se caracteriza por la presencia en el electrocardiograma de un intervalo QT prologado, anormalidades de la onda T y episodios de síncope o muerte súbita debidos a arritmias ventriculares polimórficas (Torsades de Pointes).



 




El término “Torsade de Pointes” (TdP) fue introducido en 1966 por Dessertenne' para identificar una forma particular de taquicardia ventricular, en la que los complejos QRS presentan una progresiva variación en su amplitud, morfología y polaridad, de forma que el eje eléctrico de la taquicardia parece girar en torno a la línea isoeléctrica en el ECG de superficie (Figura 1). Habitualmente las TdP se autolimitan pero, en ocasiones, pueden ser mantenidas y degenerar en fibrilación ventricular.

 




Figura 1.- Torsade de Pointes




ANTECEDENTES




La primera referencia al SQTL congénito data del año 1856 en que F.L. Meissner describió la muerte súbita de una niña sordomuda durante una representación pública en el instituto de niños sordomudos de Leipzig: dos hermanos de la niña habían fallecido también de modo súbito tras emociones intensas^ En 1957 A. Jervell y F. Lange-Nielsen describieron un síndrome hereditario caracterizado por sordomudez congénita, síncopes de repetición tras esfuerzos o emociones, alta incidencia de muerte súbita y prolongación del QT en el electrocardiograma’. Posteriormente Romano en 1963 y Ward en 1964 describieron otro síndrome similar al anterior pero sin sordomudez *




GENÉTICA Y CLASIFICACIÓN.




La creación de un registro internacional de SQTL (Schwartz, Moss y Crampton, 1979) ha permitido profundizar en el conocimiento de los aspectos clínicos, electrofisiológicos y genéticos de la enfermedad. Hoy sabemos que el SQTL congénito se debe a diversas mutaciones en los genes que codifican las proteínas que forman parte de los canales iónicos del sodio y potasio de la membrana celular. Estas mutaciones pueden producirse de forma esporádica (30%) o bien heredarse de forma familiar (70%). Dentro de los casos familiares distinguimos dos formas, el síndrome de Jervell-Lange Nielsen, que es muy raro, se asocia a sordera neurosensioral y tiene un patrón de herencia autosómico recesivo y el síndrome de Romano-Ward, más frecuente (su prevalencia en los EEUU se estima en 1 cada 10.000 habitantes), sin sordera asociada y con un patrón de herencia autosómico dominante.

Desde que en 1991 se describió la primera mutación de la forma autosómico dominante’, alrededor de otras 200 mutaciones más han sido descubiertas. Se trata de una enfermedad genéticamente compleja, en la que existen diferentes genes implicados y varios tipos de mutaciones afectando a cada gen. En base a estos hallazgos se ha establecido una nueva clasificación de SQTL congénito (Tablas 1 y 2).
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Tabla 1.- Clasilicación genética del Síndrome de Ftomano-Ward.



 

	

Tipo SQTL



	

Locus cromosómico



	

Gen mutado



	

Corriente iónica afectada
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Tabla 2.- Clasilicación genética del Síndrome de Jen/ell y Lang-Nielsen.



 


En el síndrome de Romano-Ward se han identificado seis genes afectados, cinco de los cuales codifican canales iónicos. El LQT1 supone más del 50% de los casos estudiados y se atribuye al gen denominado KVLQT1 ó KCNQ1 que origina anomalías en el canal del potasio y se localiza en el brazo corto del cromosoma 11 (11p15,5)® El LQT2 se debe a una mutación del gen denominado HERG que origina anomalías en el canal del potasio y se localiza en el brazo largo del cromosoma 7 (7q35-36)\ El LQT3 se debe a mutaciones en el gen denominado SCN5A. que origina anomalías en el canal del sodio y se localiza en el brazo corto del cromosoma 3 (3p21-24)\ Mutaciones localizadas en el gen SCN5A también se han encontrado en un 20% de los síndromes de Brugada®. El gen responsable del LQT4 ha sido identificado recientemente en el brazo largo del cromosoma 4 y se ha denominado Ankyrin B; este gen codifica una proteica de anclaje de membrana cuya alteración causa indirectamente una alteración de la bomba de sodio y del intercambio sodio/calcio®. El LQT5 se debe a mutaciones en el gen minK ó KCNE1 que origina anomalías en el canal del potasio y se localiza en el brazo largo del cromosoma 21 (21q22.1-22.2)\ El LQT6 está asociado al gen MIRP1 ó KCNE2 que origina anomalías en el canal del potasio; se localiza en el brazo largo del cromosoma 21 (21q22.1-22.2)\ El LQT1 y LQT2 suman el 87% del total de casos de SQTL con genotipo conocido y el LQT3 el 8%. El resto de subtipos suponen un porcentaje inferior al 5 %.




En el síndrome de Jervell y Lang-Nielsen se han identificado dos tipos diferentes debidos a mutaciones homocigóticas en los genes KVLQT1 y KCNEV, produciéndose fundamentalmente en familias consanguíneas. Estas formas son muy raras y suponen del 1% del total de casos de SQTL.

 




MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y ELECTROCARDIOGRÁFICAS




Los hallazgos electrocardiográficos y clínicos descritos en el SQTL son:




Intervalo QT prolongado y anomalías de la Onda T.




El intervalo QT indica el tiempo que dura la activación y recuperación del miocardio ventricular. Se mide desde el inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T. Su valor depende de la frecuencia cardíaca, por lo que se debe medir el intervalo QT corregido (QTc) según la frecuencia. Para el cálculo del QTc empleamos la fórmula de Bazzet (QTc = QT/ VRR, expresando todos los valores en segundos). En el SQTL el QTc debe ser superior a 440 ms en varones ó 450 ms en mujeres. Sin embargo, hay que tener en cuenta que la duración del QT puede variar en un mismo paciente, llegando a ser normal en algunos momentos. La prolongación del intervalo QT se asocia con frecuencia a anormalidades de la onda T. Se pueden encontrar T anchas, bifásicas con muescas o gibas, siendo estas alteraciones más llamativas en las derivaciones precordiales. Además la onda T puede ser alternante en su polaridad y amplitud de un latido a otro; este hallazgo aunque muy característico, es transitorio y su presencia se ha relacionado con situaciones de inestabilidad eléctrica ya que puede preceder a las crisis de taquicardia ventricular.




Se ha observado cierta correlación entre la morfología de la repolarización y el subtipo de SQTL congénito (Figura 2). Así los pacientes con SQTL1 suelen presentar ondas T de pendiente suave y base muy ancha, en el SQTL2 las ondas T suelen ser planas y tener muescas. En el SQTL3 las ondas T típicas presentan un comienzo muy tardío tras un largo segmento ST isoeléctrico, además los pacientes con este tipo de mutación son los que suelen tener un QT más prolongado.












Figura 2.- Patrones típicos de la repolarización en los SQTL tipos 1, 2y 3



 


Bradicardia sinusal.




Estos pacientes presentan frecuencias cardiacas inferiores a la media para su edad, fenómeno que resulta más llamativo en niños. Con el ejercicio alcanzan también frecuencias inferiores a las que se consideran normales para su edad.




Torsade de Pointes.




Es la arritmia típica del SQTL. Se trata de una taquicardia ventricular polimórfica en la que los complejos ventriculares cambian de amplitud, morfología y polaridad de forma continua y progresiva. Las TdP tienen una frecuencia media muy rápida y son las responsables de las manifestaciones clínicas que presentan los pacientes con SQTL. Habitualmente esta taquicardia es autolimitada y condiciona descensos súbitos en el flujo sanguíneo cerebral, lo que da lugar a síncopes. En aquellos casos en los que la arritmia es sostenida puede evolucionar a fibrilación ventricular y ser causa de muerte súbita.




Síncope y muerte súbita asociados a ciertos estímulos.




Los síncopes de repetición son la manifestación clínica más frecuente. Típicamente los síncopes se inician en la edad pediátrica o adolescencia. La parada cardíaca y muerte súbita suele aparecer después de varias crisis sincópales, aunque también puede ser la forma de debut de la enfermedad. Las arritmias pueden desencadenarse durante una taquicardia sinusal secundaria a una hiperacfivación adrenérgica por esfuerzos físicos o emociones, aunque también pueden producirse después de una pausa compensadora creada por un extrasístole (ciclo corto - largo) o en momentos de marcada bradicardia’’. Así se ha descrito que en el LQT1 los eventos arrítmicos se producen casi en su totalidad durante esfuerzos físicos o emociones". En el LQT2 y LQT3, un 35% de los eventos ocurren en reposo o durante el sueño”. La precipitación de arritmias por estímulos auditivos bruscos (un timbre, un despertador, un teléfono, etc.) durante el sueño son casi exclusivos del SQTL tipo 2".




Una parte importante de los pacientes con SQTL congénito no desarrollan síntomas. En estos casos el diagnóstico se establece durante la realización de un ECG rutinario o cuando se practica el estudio familiar de un caso diagnosticado.




DIAGNÓSTICO




El diagnóstico del SQTL se realiza en base a criterios clínicos y electrocardiográficos'^ (Tabla 3). En todos los casos el diagnóstico debe ser confirmado mediante tipificación genética en un centro especializado.
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QTc  480 ms.’
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Sincope relacionado con estres.
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Sincope no relacionado con estres.
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Sordera congénita.
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Familiares con puntuación  4.
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Muerte súbita inexplicada antes de los




3




30 años en familiares de 1 er grado.



	

0,5 puntos







Tabla 3,- Criterios diagnósticos del SQTL congénito (1993).




(1) En ausencia de fármacos o procesos conocidos que prolonguen el OT £1QT debe calcularse según la fórmula de Bazzel.

(2, 3) Múluamenle excluyanles.



 


Puntuación:




1 punto = baja probabilidad de SQTL 2a3 puntos = probabilidad intermedia  4 puntos = alta probabilidad de SQTL




PRONÓSTICO




Según datos procedentes del Registro Internacional del SQTL, el pronóstico de los pacientes sintomáticos no tratados es malo, siendo la tasa de mortalidad del 20% en el primer año y hasta del 50% a los 10 años de iniciados los síntomas”. Respecto a los pacientes 







asintomáticos, en el momento actual todavía resulta difícil realizar una estratificación pronóstica. En el año 2003 fue publicado el resultado de un amplio estudio, realizado sobre 647 pacientes, que analizó la probabilidad acumulada dé un primer evento cardiaco (definido como síncope, parada cardiaca o muerte súbita) antes de los 40 años y antes de iniciar tratamiento, en función del genotipo y otras variables clínicas como el sexo y la duración del intervalo QT”. En base a los resultados de este estudio. Priori et al., establecen una estratificación del riesgo, según la cual recomiendan tratar de forma profiláctica a los pacientes con la mutación tipo 1 que presenten un QTc  500 ms, a los hombres con mutación tipo 2 con QTc  500 ms, a todas las mujeres con la mutación tipo 2 y a todos los pacientes con la mutación 1073'“. Por otra parte el antecedente de muerte súbita en familiares, la alternancia de la onda T o las TdP asintomáticas, se consideran factores de riesgo y apoyan la conveniencia de tratamiento.



	

Antiarrítmicos



	

Clase 1: Procainamida, Quinidina, Flecainida.




Clase II: Sotalol, Amiodarona.




	

Atg Calcio



	

Diltiacem, Verapamil.




	

Anlibóticos



	

Macrólidos: Eritromicina, Claritromicina, Azitromicina Quinolononas: Ciprofloxacino, Levolloxacino, Ofioxacino.

Sulfatometoxazol-Trimeiroprim.




	

Antiíúngicos



	

Ketoconazol, Fluconazol. Itraconazol.




	

Antiparasitarios



	

Clorquina, Pentamidina, Melloquina.




	

Antiretrovirales



	

Amantadina, Foscarnet.




	

Anlihistamínicos



	

Teríenadina, Astemizol.




	

Antidepresivos



	

ATD triciclicos: Imipradina, Amitriplilina.

ISAS: Fluoxetina, Paroxetina, Sertralina, Citalopram Otros: Venlafaxina.




	

Antipsicóticos



	

Neurolépticos: Clorpromacina, Haloperidol.

Risperidona, Queliapina, Olanzapina.

Litio.




	

Antieméticos



	

Domperidona, Ondasetrón.




	

Broncodilatadores



	

Salbutamol, Salmeterol, Terbutalina.




	

Diuréticos



	

Indapamida.




	

Inotrópicos



	

Dopamina, Dobulamina, Adrenalina. Noradrenalina.




	

Procinéticos



	

Cisaprida.




	

Otros



	

Tamoxileno

Vardenafilo

Galantamina

Citrates (transfusiones sanguíneas masivas)

Insecticidas organolosforados

Zumo de pomelo







Tabla 4.- Fármacos de uso frecuente que pueden prolongar elOT.






 

TRATAMIENTO

Medidas generales.




Están contraindicados los deportes competitivos y las actividades que impliquen un esfuerzo físico importante o estrés. Asimismo están contraindicados los fármacos que pueden prolongar el QT(Tabla 4). Una lista completa de dichos fármacos puede encontrase en la página de internet http://www.qtdruqs.org






 


Tratamiento médico.




Los betabloqueantes son los fármacos de elección en el SQTL congénito. Su efecto protector se debe a - que disminuyen el riesgo de arritmias por su acción antiadrenérgica. Sin embargo, algunos pacientes desarrollan síntomas a pesar del tratamiento con betabloqueantes'^ La Mexiletina, un antiarrítmico de clase Ib, bloqueante de los canales del sodio, acorta el QT en los pacientes que presentan mutaciones que afectan a dicho canal. Por tanto su utilización estaría reservada para los pacientes con LQT3'®.




Denervación simpática




Aunque en nuestro medio no suele realizar, la denervación simpática mediante ablación del ganglio estrellado izquierdo ha sido útil en algunos pacientes'7




Marcapasos y Desfibrilador automático implantable (DAI).




La implantación de un marcapasos se ha considerado una estrategia terapéutica útil en aquellos pacientes en los que se desmuestra un efecto arritmogénico de la bradicardia, sin embargo, aunque la estimulación cardiaca disminuye el riesgo, no lo elimina por completo. Por ello y dado que actualmente los nuevos modelos de DAI incorporan la función de marcapasos resulta infrecuente la colocación de un marcapasos sin desfibrilador.




Los pacientes que han sufrido una parada cardiaca como manifestación inicial y aquellos que presentan recurrencia de los síncopes a pesar del tratamiento con betabloqueantes, marcapasos o denervación simpática son candidatos a la implantación de un DAI”.
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Introducción: La ecocardiografia miocárdica de contraste (MCE) es una técnica de imagen en investigación para la evaluación de la microcirculación miocárdica. El desarrollo de nuevos agentes de contraste permite estudiar de forma no invasiva los principales parámetros de la microcirculación. No obstante, son necesarios nuevos sistemas que posibiliten la cuantificación objetiva y fiable de dichos parámetros como apoyo a la estimación visual.

Objetivo. Desarrollar una herramienta software potente y de fácil manejo que permita un análisis completo de secuencias de ecocardiografia miocárdica de perfusión con inyección tanto intracoronaria (MCE-IC) como intravenosa (MCE-IV), cuantificando los principales parámetros de captación de contraste y trigger-intensidad mediante un proceso sencillo e intuitivo bajo una interfaz amigable.




Métodos y Resultados. El software de procesado de video ecocardiográfico presentado (ÍCARO) ha sido desarrollado mediante MATLAB 6.5 (The mathworks Inc., Natick, MA, USA). El editor de video integrado permite tanto la creación automática de secuencias de perfusión a partir de un video en tiempo real como la extracción de fotogramas únicos para el análisis de intensidad. A partir de secuencias de MCE-IC y MCE-IV se valoran los niveles de intensidad en cada segmento, ofreciendo una cuantificación normalizada de dichos niveles. El análisis de secuencias de perfusión de primer paso en MCE-IV permite cuantificar los parámetros más importantes de la curva de captación por segmentos, destacando el nivel "plateau" máximo, pendiente de captación y producto pendiente por “plateau". Los resultados del análisis, por segmentos (17 segmentos) y territorios (anterior, lateral y posterior), son resumidos en un informe formato página Web, integrando texto, video e imágenes en el mismo documento. El software permite la importación y exportación automática de los resultados tanto a bases de datos como a programas de análisis estadístico, facilitando el seguimiento de pacientes y la elaboración de estudios estadísticos con un número elevado de casos, fcaro permite cuantificar un estudio completo de ecocardiografia en un tiempo muy reducido (aprox. 10 min.) y en un rango muy superior de valores respecto a la estimación visual.
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Conclusión. ÍCARO cuantifica los principales parámetros de MCE-IV y MCE-IC de una manera sencilla y objetiva, lo que supone una inestimable ayuda para el correcto desarrollo de estudios de ecocardiografia.




INTRODUCCIÓN




Actualmente la ecocardiografia miocárdica de contraste (MCE) es utilizada para la evaluación de la microcirculación miocárdica, aportando información de forma no invasiva sobre el estado de la perfusión' ^ Los agentes de contraste empleados están constituidos por microburbujas en suspensión que reflejan la señal de ultrasonidos en un rango de frecuencias conocido. Captando selectivamente esta señal es posible visualizar con una mayor intensidad aquellas zonas donde las microburbujas se concentran. El desarrollo de nuevos gases de relleno con mejores características en cuanto a difusión y solubilidad ha posibilitado la administración intravenosa del agente de contraste sin pérdida importante de señaP. Ai tratarse de una técnica no invasiva la ecocardiografia miocárdica con inyección intravenosa está ganando terreno en los últimos años aumentando su uso en la práctica clínica'’’^.

Wei et al. demostraron que las microburbujas del agente de contraste son destruidas si se exponen a un pulso de ultrasonidos de alta frecuencia''. Estos investigadores comprobaron que en infusión intravenosa constante de contraste, la medida de la tasa de reaparición de microburbujas tras la destrucción proporciona una estimación de la velocidad miocárdica media de las mismas. Del mismo modo, la concentración de las microburbujas una vez alcanzado el estado estacionario refleja el estado de la microcirculación. El flujo miocárdico puede estimarse entonces a partir de ambas medidas. Este estudio alentó a los investigadores a avanzar en el desarrollo de nuevas técnicas de cuantificación automática en MCE®".




Uno de los problemas más importantes de la interpretación visual es la variabilidad tanto interobservador como intraobservador, debido principalmente a la forma en que un observador hace frente a los artefactos presentes








 




 


en la imagen’. El post-procesado informático de la imagen permite corregir en gran medida estos artefactos, y realizar una cuantificación automática de las variables más importantes de la perfusión, mejorando tanto la exactitud como la uniformidad de la interpretación.



 




El Servicio de Cardiología del Hospital Clínico y Universitario de Valencia (HCUV) decidió desarrollar un software propio que supliera las carencias observadas en ‘a práctica ciaría de la ecocardiografía. Fruto de la cclaócración entre esta unidad y el grupo de Bioingeniería, Electronica y Te.emedicina de la Universidad Politécnica de Valencia (BET, UPV) surgió ¡CARO (IntraCoronary And Resonance Observation), una aplicación software ajustada a las necesidades concretas de un equipo experimentado en MCE con la que cuantificar automáticamente los principales parámetros que reflejan el estado de la perfusión miocárdica en MCE, tanto mediante administración intravenosa (MCE-IV) como intracoronaria (MCE-IC).




MÉTODOS Y RESULTADOS



	
La cuantificación de MCE. Cuantificación software.





Tal y como fue demostrado por Wei et al. la relación entre flujo coronario y volumen sanguíneo coronario total puede ser cuantificada mediante MCE con inyección intravenosa del agente de contraste^ Tras la ruptura de las microburbujas por el pulso de ultrasonidos, la variación de la intensidad de vídeo (“Video Intensity", VI) responde a un tipo de cun/a exponencial y puede aproximarse a la siguiente ecuación




y = A(1-é'“) [Ec. 1]




Donde yes la VI en un determinado instante de pulsación t, A es el valor constante “Plateau" que refleja el estado de la microcirculación y se alcanza transcurrido T, y J3 es la velocidad constante que define la tasa de crecimiento de VI, proporcional a la velocidad media de las microburbujas. Estos autores demostraron que el flujo miocárdico es proporcional al producto del “Plateau" y la pendiente fl.

Sobre estas bases de cuantificación en MCE propuestas por Wei et al. la sección de Cardiología del HCUV se propuso desarrollar un software que permitiera obtener de una manera semiautomática los principales parámetros de estudio de la perfusión miocárdica en MCÉ-IV y MCE-IC por segmentos y territorios siguiendo el modelo normalizado propuesto por Cerqueira et al. que divide el miocardio en 17 segmentos”.




De este modo el software debía ser capaz de realizar una cuantificación fiable en MCE mediante el análisis de los valores de intensidad de vídeo VI en el miocardio en secuencias de vídeo ecocardíográfico digital. En el caso de MCE-IV se obtendrían las curvas exponenciales de cuya ecuación se extraen los valores “Plateau" y “Pendiente Beta" que cuantifican el flujo miocárdico. En MCE-IC y trigger-IV se deberían obtener los valores de intensidad media en cada segmento en el momento de máxima captación, valores que reflejan el estado de la microcirculación.




ÍCARO.




ICARO ha sido desarrollado mediante el lenguaje de programación matemática Mathlab 6.5.1 (The Mathworks Inc., Massachussets, E.U.A), que permite desarrollar potentes herramientas de procesado de señal e imagen. Se optó por dividir el software en tres módulos independientes interrelacionados con el fin de facilitar tanto el proceso de desarrollo como el uso del software (Figura 1).

 




 

Figura 1.- División de módulos en /CARO y correspondencia con fases del análisis.




El primer módulo corresponde al editor de vídeo, encargado de la carga y preparación de la secuencia a analizar. En el módulo de análisis se realiza la cuantificación de curvas de captación o niveles de intensidad dependiendo del tipo de vídeo cargado, y se gestionan los estudios. Por último se incluyó un módulo de almacenamiento e intercambio de resultados, pensado para facilitar la compatibilidad con otros programas utilizados para la realización de estudios clínicos como pueden ser bases de datos y herramientas de análisis estadístico.




El corazón de ÍCARO lo constituye el módulo de análisis, ya que desde el se realiza la cuantificación de los vídeos y se lanzan a ejecución los módulos de vídeo y resultados. Inicialmente todas las opciones de cuantificación y resultados se encuentran desactivadas a espera de que el usuario complete las operaciones requeridas en cada una de las fases.




Módulo de edición de vídeo.




Permite seleccionar el vídeo a analizar de entre los distintos vídeos que el usuario haya almacenado en su ordenador. Posteriormente a la carga se debe indicar el tipo de vista a la que corresponde el vídeo, pudiendo ser apical dos, cuatro cámaras y cinco cámaras (2cv. 4cv y 5cv), y paraesternal corto y largo.







Se ofrece la posibilidad de seleccionar desde este módulo el fotograma o rango de fotogramas que se procesarán en la fase de análisis y asi acelerar el proceso.




Completada esta fase de carga y preparación del vídeo a estudiar se activan las opciones de cuantificación en la ventana principal.




Módulo de análisis/Ventana principal.




Este módulo recibe del anterior el conjunto de fotogramas o fotograma único que se deben procesar para cuantificar el estudio de MCE. Independientemente de que el análisis sea MCE-IV o MCE-IC se debe realizar un preprocesado de cada uno de estos fotogramas para intentar minimizar el problema de la atenuación no homogénea. Ya que este problema afecta por igual a todos los fotogramas la solución por la que se optó fue la normalización de fotogramas respecto al fotograma basal, de modo que la intensidad de cada uno de los segmentos del miocardio en un fotograma se normaliza respecto a la intensidad de los mismos segmentos en el basal (Figura 2).

 



 




 






 






 






Figura 2.- Procesado previo al análisis de los fotogramas entregados por el módulo de video.




El módulo de análisis trabaja entonces sobre estos fotogramas corregidos y habilitará las opciones de cuantificación de curvas de captación de contraste o de niveles de intensidad del tipo de vídeo que el usuario ha indicado en la fase de carga, activándose a su vez únicamente aquellos segmentos que corresponden a la vista seleccionada.




Los resultados obtenidos en el proceso de análisis se almacenan automáticamente de modo que el usuario puede cerrar ÍCARO y retomar el análisis en el mismo punto que lo dejó.




Cuantificación de niveles de intensidad.




ÍCARO habilita las opciones de cuantificación de niveles de intensidad cuando el vídeo cargado corresponde a MCE-IC o trigger-IV. El usuario indica sobre la imagen la zona de la que desea analizar la intensidad, para cada uno de los segmentos de la vista cargada. El nivel de intensidad en dicho punto se calcula como la media de los valores de intensidad en una región de interés formada por nueve pixeles en la zona donde se ha pulsado (Figura 3).




Una vez elegidas sobre la imagen las zonas que se desea analizar es preciso normalizar las medidas, ya que de otro modo no sería posible realizar la posterior comparación de resultados entre pacientes. ÍCARO normaliza la intensidad de cada zona como un porcentaje respecto a la intensidad del segmento considerado normal de modo que los valores almacenados se encontrarán en el rango (0,1), siendo 1 la intensidad del segmento “normal". Este segmento será por defecto el de mayor nivel de intensidad o bien otro a elección del usuario (Figura 4).

 



 




 






Cuantificación de curvas de captación de contraste.




Este tipo de cuantificación se habilita cuando el usuario ha cargado un estudio MCE-IV de captación de contraste. El proceso de análisis es idéntico al de niveles de intensidad con la diferencia de que deben analizarse los valores de intensidad de cada zona para cada uno de los fotogramas correspondientes al paso de nivel basal a máximo "plateau”. El hecho de disponer de N fotogramas a analizar hace que el proceso de normalización también sea diferente del anterior. Para normalizar en este tipo de cuantificación ícaro procesa los valores de intensidad de las zonas a estudiar en cada fotograma y normaliza todas las medidas según la siguiente ecuación:






 




 



 


('*) A»1 8=0.19095	(16) A=0.69605 8=0.026802









Figura 5.- Ejemplo de cuanliíicación en estudio MCE-IV correspondiente a una vista en 4 cámaras donde uno de los segmentos presenta una periusión delicienle reflejándose en la curva de captación y en los valores paramélricos (segmento 16 hipoperfundido respecto a segmento 14, con buena periusión).



 


Módulo de resultados.




Cuando el usuario considera que ha realizado todos los análisis necesarios para un determinado paciente puede ejecutar el módulo de resultados y gestionar estudios con un gran número de casos.




Este módulo permite combinar los resultados de cada paciente obtenidos con ÍCARO con otros datos (como angiografía, resonancia magnética, etc.) que pueden ser introducidos directamente en unos campos de texto preparados a tal fin o bien importados desde cualquier base de datos.




niveles de intensidad por pacientes, etc.). El módulo ( resultados permite exportar este documento a formatt compatibles con software de análisis estadístico facilitanc el desarrollo de estudios con un gran número de casos.




Resultados.




En la fase de validación de ÍCARO se han realizado 80 estudios de perfusión intracoronaria y 60 intravenosa, el tiempo de cuantificación de MCE-IC fue de 5±1 min., la cuantificación de imágenes trigger con MCE-IV fue de 4±1 min. y el estudio de flujo miocárdico con MCE-IV (pendiente de captación por “plateau") fue de 11 ±2 min.




Se observó una concordancia superior al 90% entre la estimación visual de un observador experimentado y los valores cuantificados obtenidos por ÍCARO, si bien el software permitió cuantificar la perfusión en un amplio rango de valores a diferencia de la estimación visual. Asimismo los resultados de la cuantificación intravenosa fueron muy buenos predictores del estado de la perfusión cuantificada intracoronaria, y los resultados de la cuantificación intracoronaria predijeron el estado de la función sisfólica y la remodelación ventricular a los 6 meses valorada con Resonancia Magnética.




El software ÍCARO se ha utilizado con gran éxito en diferentes trabajos de investigación en MCE-IC y MCE-IV realizados en el HCUV.




CONCLUSIONES.




ÍCARO proporciona todas las herramientas necesarias para realizar un análisis completo de secuencias de vídeo ecocardiográfico con inyección intracoronaria e intravenosa, cuantificándose los principales parámetros de intensidad y cun/as de captación de contraste, con las ventajas de una medida objetiva, sencilla y repetible. Los resultados del análisis se almacenan en informes independientes por pacientes, permitiendo la exportación de los resultados a otros programas de análisis estadístico y bases de datos.




Actualmente el equipo desarrollador de ÍCARO se encuentra trabajando en una nueva versión del software que ampliará su capacidad de análisis y automatizará gran parte de las medidas gracias a distintas mejoras entre las que destacan la defección automática de bordes implementando contornos activos que permite una óptima cuantificación paramétrica de todo el miocardio.







A partir de estos datos el módulo de resultados genera un documento en el que figuran los valores por pacientes para cada segmento y territorio. El documento se crea tanto en formato texto, que puede ser visualizado y/o editado en cualquier procesador de textos, como en formato HTML visualizable en cualquier navegador de Internet y que puede integrar texto e imágenes (fotogramas, curvas de captación.
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El tralamiento con resincronización cardíaca (TCR) en pacientes con disfunción ventricular izquierda y signos de asincronia inter y/o intraventricular tiene un efecto de remodelado inverso en el ventrículo izquierdo. El objetivo de nuestro estudio es valorar la influencia que la etiología de la dislunción ventricular puede tener en la respuesta a la TRC.

Método: Estudiamos 52 pacientes (45 hombres y 7 mujeres, edad media 66'9:8'8 años) con disfunción sistólica de ventrículo izquierdo y asincronía Inter y/o intraventricular en clase funcional ll-IV/IV de la NYHA, que fueron sometidos a TRC. La etiología era isquémica en 30 y no isquémica en 22. En los intervalos auricoventricular(IAV) e interventricular (IIV) se ajustaron mediante ecocardiogratia 1-3 meses post-implante y se efectuó una ecocardiogratia durante el seguimiento (9±3 meses), determinándose los volúmenes telediastólico (VTDVI) y telesistólico de ventrículo izquierdo (VTSVI), la fracción de eyección (FEVI) y la existencia y severidad de insuficiencia mitral (IM). Se comparan las modificaciones en los parámetros ecocardiográticos entre los pacientes con etiología isquémica (ISO) y no isquémica (NISQ).

Durante el seguimiento 4 pacientes fallecieron: dos del grupo NISQ (1 por shock cardiogénico y uno por muerte súbita) y dos del grupo ISO (causa extracardíaca). Un paciente del grupo ISO fue trasplantado.




Conclusiones: Sí bien con la TRC se obtiene un efecto beneficioso sobre el remodelado ventricular izquierdo (remodelado inverso) en los pacientes con disfunción ventricular y asincronia, esto es significativamente mayor cuando la etiología no es isquémica.




La insuficiencia cardiaca ha experimentado un aumento importante tanto en su incidencia como en su prevalencia en nuestra población, debido fundamentalmente a un
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aumento en la expectativa de vida de la población general y a una mayor supervivencia tras eventos coronarios gracias a las terapias de revascularización.




Aproximadamente una tercera parte de los pacientes con insuficiencia cardiaca presentan trastornos en la conducción consistentes en un retraso en la activación eléctrica del ventrículo izquierdo así como bloqueo intraventricular, lo cual conduce a una asincronía en la contracción miocárdica. El tratamiento con estimulación cardiaca biventricular, o resincronización cardiaca (TRC) en estos pacientes tiene un efecto de remodelado inverso en el ventrículo izquierdo' (Figura 1). La TRC está aceptada como un tratamiento complementario al farmacológico y ha demostrado en estudios aleatorizados su capacidad de mejorar la calidad de vida, la capacidad funcional, y
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Figura 1,~ Efecto de la terapia de resincronización cardíaca sobre el remodelado ventricular izquierdo.







recientemente la supervivencia’ ®. Sin embargo existe una proporción significativa de pacientes, hasta un tercio en algunas series, con falta de respuesta a este tratamiento.




El objetivo de nuestro estudio es valorar la influencia que la etiología de la disfunción ventricular puede tener en la respuesta a la TRC.




PACIENTES Y MÉTODO




Se incluyen en el estudio 52 pacientes consecutivos (45 hombres y 7 mujeres, edad media 66’9±8’8 años) que fueron remitidos a la Unidad de Arritmias para implantación de un dispositivo de resincronización cardiaca y en los que el implante fue exitoso. Todos ellos presentaban insuficiencia cardiaca en clase funcional ll-IV/IV de la NYHAa pesar de tratamiento farmacológico optimizado, con disfunción sistólica de ventrículo izquierdo, trastorno de conducción ventricular con QRS a 130 ms y asincronía ínter y/o intraventricular demostrada por Ecocardiografía.

En todos los pacientes se efectuó una coronariografía previa al implante para valorar la existencia de lesiones coronarias y las posibilidades de revascularización.

En 47 de los 52 pacientes el implante se efectuó de forma satisfactoria en el primer intento, en un paciente en un segundo intento utilizando un sistema diferente, y en los cuatro restantes no se pudo implantar el electrodo en seno coronario por disección en un caso; por perforación en otro y por sistema venoso no adecuado en otros dos, implantándose en todos los casos bien por toracoscopia (dos casos), bien por minitoracotomía (dos casos).




Los intervalos auriculoventricular (lAV) e interventricular (IIV) se ajustaron mediante ecocardiografía 1-3 meses postimplante, comprobándose con Doppler Tisular la sincronía intraventricular (Figuras 2 y 3) y se efectuó una ecocardiografía de control durante el seguimiento (9±3









Figura 2.- Valoración de la sincronía con Doppler Tisular tras el ajuste de los intervalos AVy VV



 


meses), determinándose los volúmenes tele diastólico (VTDVI) y tele sistólico de ventrículo izquierdo (VTSVI), la fracción de eyección (FEVI) y la existencia y severidad de insuficiencia mitral (IM, valorada de 0 a 4, de menor a mayor severidad).




Se comparan las modificaciones en los parámetros ecocardiográficos entre los pacientes con etiología isquémica (ISQ) y no isquémica (NISQ).




RESULTADOS (Tabla 1)



 




 






La etiología de la disfunción ventricular era isquémica en 30 pacientes y no isquémica en 22. Basalmente no se encontraron diferencias significativas en los parámetros ecocardiográficos entre los pacientes isquémicos y ios no isquémicos (VTDVI 232±57 vs 243±78, VTSV1163±45 vs 172±58, FE 23+5 vs 22+6, IM 3’2±1 ’3 vs 3’1 ±2'1).
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Tabla 1.- Parámetros ecocardiográlicos.




En ambos grupos se observó una disminución significativa en ei VTDVI, VTSVI y severidad de la MI, siendo significativamente mayor la reducción en el grupo de no isquémicos. Asi mismo, ambos grupos experimentaron un incremento significativo en la FE, que también fue significativamente mayor el grupo de no isquémicos.




La mayoría de los pacientes experimentó una mejoría en la Clase Funcional de la NYHA (Figura 4). Durante el seguimiento 4 pacientes fallecieron: dos del grupo NISQ (1 por shock cardiogénico y uno por muerte súbita) y dos del grupo ISQ (causa extra cardiaca). Un paciente del grupo ISO fue transplantado.




CLASE




Los beneficios clínicos de la TRC son aplicables tanto a los pacientes con miocardiopatía dilatada de origen isquémico como no isquémico. Sin embargo, en nuestra serie el efecto de la resincronización sobre el remodelado inverso parece ser significativamente mayor en los pacientes con etiología no isquémica de la disfunción ventricular. La TRC consigue mejorar la asincronía interventricular dado que la estimulación se produce al mismo tiempo en ápex de ventrículo derecho y en la cara lateral del ventrículo izquierdo, pero el logró de una resincronización intraventricular adecuada es complicado en los pacientes con etiología isquémica ya que las áreas cicatriciales aquinéticas o disquinéticas son difíciles de activar desde el punto de vista eléctrico. La identificación mediante nuevas técnicas ecocardiográficas de Doppler Tisular del área ventricular izquierda que muestra un mayor retraso en su activación podría servir como guía para la implantación del electrodo en la vena mas próxima a esa zona y lograr así un mayor beneficio con la resincronización en los pacientes isquémicos.




CONCLUSIONES




Si bien con la Terapia de Resincronización Cardiaca se obtiene un efecto beneficioso sobre el remodelado ventricular izquierdo (remodelado inverso) en los pacientes con disfunción ventricular y asincronía, este es significativamente mayor cuando la etiología no es de origen isquémico.






 










Figura 4,- Evolución de la Clase Funcional



 


DISCUSIÓN




Con la terapia de resincronización cardiaca se obtiene un efecto beneficioso tanto el los parámetros clínicos como sobre los parámetros de remodelado ventricular izquierdo (remodelado inverso) en los pacientes con disfunción ventricular izquierda y asincronía inter y/o intraventricular, con una disminución significativa en los volúmenes tele sistólico y tele diastólico y en la severidad de la insuficiencia mitral, así como un aumento en la fracción de eyección.
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INTRODUCCIÓN




El drenaje venoso pulmonar anómalo total y el parcial (DVPAP) representan el 1-2% de las cardiopatías congénitas'. El desarrollo embriológico normal del sistema venoso pulmonar conlleva la creación de una conexión entre la Aurícula izquierda (Al) y el plexo venoso pulmonar, con la consiguiente regresión de las conexiones venosas pulmonares sistémicas^. Cualquier ruptura del proceso produce el DVPAP, cuyo modelo más común es una conexión anómala con la vena cava superior (VCS), lo que requiere tratamiento quirúrgico. La complicación postquirúrgica más frecuente es la obstrucción de la VCS"', producida por el propio parche corrector, siendo actualmente la Angioplastia con catéter balón el tratamiento de elección.




El diagnóstico de esta complicación se realiza habitualmente por ecocardiografía franstorácica, transesofágica y/o RM, siendo pocas veces necesario el cateterismo cardíaco^.




CASO CLÍNICO




Paciente de 18 años portador de DVPAP (venas pulmonares derechas drenando a VCS), intervenido a los 13 años reconduciendo el drenaje de venas pulmonares derechas a Al y reconstruyendo la VCS mediante sutura término-terminal a la orejuela derecha. Posteriormente permanece asintomático hasta hace dos años presentando, en relación con esfuerzos progresivamente menores, enrojecimiento y cianosis de cara y cuello, distensión venosa, sensación de embotamiento y ligero mareo. La exploración física demuestra buen desarrollo corporal, sin signos de insuficiencia cardiaca congestiva. Auscultación cardiopulmonar anodina.




La RM mostró ventrículo derecho ligeramente deprimido, ventrículo izquierdo normal; VCS drenando a la orejuela de la AD sin estenosis; drenaje normal de venas pulmonares izquierdas en Al; las venas pulmonares derechas drenaban a un reservorio y. por un orificio estrecho, a la Al. La Ecocardiografía mostró drenaje de VCS en la AD normal y ligera aceleración del flujo en la desembocadura de las venas pulmonares derechas.




Dada la discordancia clínica con las técnicas de imagen, se realiza Estudio angiohemodinámico. objetivándose obstrucción severa de la VCS en su unión con la AD, e importante dilatación del sistema venoso de retorno ácigos y esplácnico (figura 1). La presión pulmonar derecha estaba ligeramente elevada; 42 mmHg.









Figura J.- Dilatación del sistema de retomo venoso ácigos y esplánico. Haz: hemiciágos: VCI: vena cava inferior.



 


Con el diagnóstico de obstrucción completa de VCS en su desembocadura a la AD y comunicación restrictiva del reservorio de las venas pulmonares derechas a la Al. se indicó tratamiento quirúrgico, colocándose dos parches de pericardio bovino, uno intracardíaco (para ampliar la conexión con la Al), y otro extracardíaco (para ampliar el drenaje de VCS).




DISCUSIÓN




Para diagnósticar la obstrucción de VCS se usan como técnicas de elección la ecocardiografía o la RM. aunque aveces es necesario usar técnicas invasivas para corroborar el diagnóstico de presunción clínica, como en este caso.




El tratamiento de elección de la obstrucción de vena cava superior aislada es la angioplastia con catéter balón, aunque en nuestro caso, al existir restricción en el drenaje de las venas pulmonares a la Al, la indicación era quirúrgica. No obstante, en el cateterismo diagnóstico ya se demostró la imposibilidad de atravesar la estenosis de la cava superior, al no cruzar la guía la misma, ni desde la AD (figura 2), entrando por vena femoral, ni desde la VCS (figura 3) canalizando la vena basílica derecha e izquierda.









Figura 2.- Ausencia de paso de contraste en la desembocadura de la AD a la ves, a nivel de la Hecha. AD Auricula Derecha: AP: Arteria Pulmonar; VCS: Vena Cava Superior; VD: Ventrículo Derecho.



 


El estudio angiohemodinámico puede jugar un papel determinante en el diagnóstico definitivo de pacientes adultos sometidos a cirugía correctora de cardiopatías congénitas complejas. En este caso se demuestra la utilidad actual del mismo en la correcta identificación de la anatomía cardiovascular y las posibles complicaciones derivadas de la corrección quirúrgica de una cardiopatía congénita.









Figura 3.- Obstrucción a nivel de VCS (ver Hecha) y dilatación de la vena hemiácigos. AD: Auricula Derecha: Caz: Cayado de la Acigos Haz: Hemiácigos; VCS Vena Cava Superior
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El texto constará de introducción, presentación del caso, discusión y bibliografía.




RESÚMENES DE TESIS DOCTORALES




La extensión máxima será de dos páginas tamaño DINA 4.




En la página frontal se consignará además del título, el autor, director de la tesis. Fecha de la lectura de la misma. Dirección postal del autor para remitir correspondencia.




CORRESPONDENCIA CON EL EDITOR




Extensión máxima de dos páginas tamaño DINA 4. Podrán acompañarse de una breve bibliografía.








NOTICIAS DE LA S. V.C.



CONVOCATORIA




BECAS INVESTIGACIÓN SVC 2005




BASES PARA LA CONVOCATORIA AÑO 2005








 





BASES:




1Se convocan 2 Becas por una cuantía de 3.000 euros cada una concedidas por la Sociedad Valenciana de Cardiología y 1 Beca de 1.500 euros concedida por el Instituto Valenciano del Corazón (INSVACOR). Las Becas tendrán una vigencia de doce meses.



	
.- El objeto de estas Becas es promover la investigación en cardiología y deberán destinarse obligatoriamente a infraestructura o material dedicado a la investigación. Para su concesión se valorará la calidad científica del proyecto, su originalidad y la viabilidad del mismo, especialmente la adecuación de los medios y experiencia del Laboratorio o Servicio a las necesidades del proyecto.


	
.- Las Becas pueden ser solicitadas exclusivamente por miembros de la Sociedad Valenciana de Cardiología que realicen su actividad profesional en la Comunidad Valenciana. No podrá ser presentado más de un proyecto por el mismo grupo investigador.


	
.- Con la solicitud deberá adjuntarse la siguiente documentación:





- Proyecto de investigación, incluyendo los siguientes apartados:



	
Nombre de los investigadores, haciendo constar el nombre del investigador principal y centro de trabajo.


	
Antecedentes sobre el tema del proyecto e interés científico y práctico del mismo.


	
Material y métodos, incluyendo fases de desarrollo y tiempo estimado de duración, que no debe ser superior a 24 meses.


	
Análisis de la viabilidad del proyecto, detallando los medios necesarios para su realización y justificando la disponibilidad de los mismos.


	
Curriculum Vitae de los investigadores participantes, con especial referencia a la experiencia y publicaciones sobre el tema del proyecto.



	
.- Para concursar se enviará original y tres copias de toda la documentación anterior a la Secretaría de la Sociedad Valenciana de Cardiología (C/. Artes Gráficas n®28, 46010 Valencia). El plazo de entrega de los proyectos expira el 11 de abril de 2005.


	
.- La selección será efectuada por un Comité Científico compuesto por el Presidente de la Sociedad Valenciana de Cardiología junto con 3 evaluadores independientes de reconocido prestigio. Las decisiones del Comité Científico serán inapelables. Las Becas podrán declararse desiertas si, a juicio del Comité, se estima que las solicitudes no tienen el nivel adecuado.


	
.- Los beneficiarios de las Becas quedan obligados a:





a) Realizar la actividad específica que fundamenta la concesión de la Beca en la forma y plazos establecidos en estas bases, así como justificar ante la Sociedad Valenciana de Cardiología la realización de dicha actividad.

b) Entregar una memoria del trabajo de investigación en el año siguiente al disfrute de la ayuda, para su publicación en la revista LATIDO. Será preciso un formato similar a la presentación de trabajos originales. En el caso de que se hubiera publicado previamente, se permitirá la entrega de una separata de la publicación.

c) La falta de cumplimiento de estos requisitos supondrá la sanción de no poder solicitar una nueva ayuda para la investigación a la Sociedad Valenciana de Cardiología en los próximos 5 años.

8.- Se hará efectivo el pago del 40% de la Beca tras la concesión de la misma, mientras que el restante 60% se hará efectiva tras la entrega del proyecto definitivo.

9.- Se hará entrega de las Ayudas en la Cena de Clausura de la Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

10.- De ser publicados los trabajos, deberá hacerse referencia de la Ayuda recibida inmediatamente después del título y relación de los investigadores.






 




 








NOTICIAS DE LA S.V.C.



XXII CONGRESO DE LA SVC




Hotel Oasis Gandía Palace. Mayo 2005.




PROGRAMA CIENTÍFICO PROVISIONAL

 








 





Miércoles día 3



 





Simposio patrocinado. “Actualización del Ara 11”.




Simposio patrocinado. “Utilidad clínica de los péptidos natriuréticos”. ACTO INAUGURAL




Jueves día 4



	

8'15 a 9'45 h.

9'45 a 10'15 h.

10'15a 11’15 h.



	

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.

Posters.




Conferencia'. “Reflexiones sobre la angioplastia coronaria en la era de los stents recubiertos'' Ponente: Armando Bethencourt.




	

11'15 a 11'45 h.




11'45 a 13 h.



	

Café y visita a stands.

Mesa redonda'. El cardiólogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.

Moderador: Ángel Uácer Escorihuela. Ponentes: Juan Ascaso Gimillo y

José Ramón González Juanatey.




	

13 a 14'30 h.



	

Mesa redonda'. Terapia de resincronización en insuficiencia cardíaca.




Moderador: Juan Gabriel Martínez Martínez. Ponentes: Álex Navarro Juanes, Diego Ortuño Alcaraz y Ricardo Ruiz Granell.




	

16'30 a 18 h.




18 a 19'30 h.



	

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.

Simposio patrocinado. “25 años de estimulación cardíaca fisiológica.”






 


Viernes día 5



	

8'15 a 9'45 h.




10 a 11'15 h.



	

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D




Controversia: Ecocardiograma, cardiorresonancia o SPEC para la defección de la viabilidad. Moderador: Vicente Mora Llabata. Ponentes: Rafael Paya Serrano, Jordi Estornell Erill e Irene Casan Tormo.




	

10'30 a 12 h.



	

Mesa Redonda de enfermería. Arritmias.

Moderador: Rafael Soler Carbó. Ponentes: Vicente Ruiz Ros y M® Dolores Escribano Paños.




	

11'15 a 11'30 h.

11'30 a 13 h.



	

Café y visita a stands.

Mesa redonda: Actualización en el síndrome coronario agudo. Moderador: Francisco Marín Ortuño.

Ponentes: Antonio Fernández Ortiz, Vanesa Roldán Shilling y Alvaro Merino Otermin.




	

13 a 14'30 h.



	

Talleres:



	
Electrocardiografía Moderador: Roberto García Civera. Ponentes: Beatriz Vaquerizo Montilla,





Carlos García Jiménez, David Ramos y Pau Federico Zaragoza.



	
Hemodinámica. Moderador: Vicente Mainar Tello. Ponentes Luis Andrés Lalaguna,





Ricardo García Belenguer y José Luis Diez Gil.




	

16a17h.

17 a 18'00 h.

18'30 h.




 



	

Reuniones Administrativas de las secciones Resúmenes de las comunicaciones.




Asamblea General con elecciones.









AGENDA




PRÓXIMAS REUNIONES Y




CONGRESOS




Reunión Anual de la Sección de Hipertensión Arterial de la SEC.




Sevilla, 17-19 de febrero de 2005.




Reunión anual de la sección de Ecocardiografía y otras Técnicas de Imagen de la SEC.




Logroño. 24 al 26 de febrero 2005.




54th Annual Scientific Session American College of Cardiology (ACC’05).




Orlando, 6 al 9 de marzo 2005




Reunión anual del grupo de Trabajo de Corazón y diabetes de la SEC.




Alicante, 1 al 2 de abril de 2005




Reunión nacional de la sección de Cardiología Preventiva y Rehabilitación de la SEC.




San Sebastián del 7 al 9 de abril de 2005.




Cardiology and Vascular Medicine Update and

Perspective




Rotterdam, 18-20 de abril 2005




XXII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología Gandía (Valencia) 4 al 6 de mayo de 2005




7th International Conference of Nuclear Cardiology.




Lisboa, 8-11 de mayo de 2005.




Reunión anual de la Sección de cardiología

Extrahospitalaria de la SEC




Zaragoza, 2 al 4 de junio 2005.




Heart Failure 2005




Lisboa, 11-14 de junio 2005




II Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, Transplante Cardíaco y otras alternativas terapéuticas de la SEC.




La Coruña del 16 al 18 de junio de 2005.




XXV Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología Estocolmo. 3 al 7 de septiembre 2005.




XLI Congreso Nacional de la Sociedad Española de Cardiología




Barcelona, 26 al 29 de octubre 2005




American Heart Association 2005 scientific Sessions




Dallas, 13 al 15 de noviembre 2005




Heart Failure 2006




Helsinki, 17 al 20 de junio de 2006




ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología; www.svcardio.org







 

Sociedad Española de Cardiología: www.secardiologia.es







 

European Society of Cardiology: www.escardio.org







 

INSVACOR: www.insvacor.es







 

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): www.comv.es







.

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medYnet.comrhipertension.sec







 

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardiologia.org







 

Sociedad Castellana de Cardiología: www.caslellanacardio.es







 

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología: www.socales.es







 

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar







 

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br







 

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co







 

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardiologia.org.mx







 

Société Frangaise de Cardiologie: www.sfcardio.nel







 

American College of Cardiology; www.acc.org







 

American Society of Echocardioghraphy: www.asecho.org







 

American Heart Association: www.americanheart.org







 

Atlas of Heart Diseases: www.norvasc-brauwald.com







 

British Cardiac Society: www.bcs.com







 

Canadian Cardiovascular Society; www.ccs.ca







 

Cardiology: www.cardioguide.com







 

Hemodinámica: www.hemodinámica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation: http://circ.ahaioumals.org







 

Cochrane library: www.update-software.com/clibplus/clibptus.htm






 


Massachussets General Hospital. Cardiology:

http://pcs.mgh.harvard.edu/card^sum.asp






 










 



 






Vol. 10 · Número 6 · Enero - Marzo 2004


 


Pub^cacon of.cial de la Sociedad Valenciana de Cardiología Av. de la Plata 20,46013 VALENCIA




Editor




JORGE RUVIRA DURANTE




Editor asooado página web:




PEDRO ROLLAN GARCÍA




Comité de Redacón

JAVIER CHORRO GASCÓ

JOSÉ LUÍS DIEZ GIL

CARLOS GARCÍA PALOMAR

GUILLERMO GRAU JORNET

JOSÉ ANTONIO MADRIGAL VILATA

JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ

AURELIO QUESADA DORADOR

FRANCISCO RIDOCCI SORIANO

M '. JOSÉ SANCHO-TELLO DE CARRANZA




JUAN SANCHÍS FORES

Volumen 10 · número 6 · Enero - Marzo 2005




Se distribuye a los miembros de la SVC.

Publicación tnmestral. editada con la colaboración de




Laboratorios LÁCER. S.A.




Secretaría Técnica: Labotarios LACER, S.A.

Artes gráficas 28 C, VALENCIA * Tel. 963 69 45 05

Fax 963 61 12 43




Correo electrónico: sova)cardio@mx3.redestb.6s




Correspondencia con el editor




Apartado correos 1.161 * 46080 VALENCIA




Copyright 1989. Sociedad Valenciana Cardiología.




Publicaciún autonzada por el Ministerio de Sanidad como soporte válido Reí. SVR n’ 495.




Composición e impresión:

INDUSTRIA GRAFICA VALENCIANA. S.L




Puebla de Farnals 60. 46022 VALENCIA * Tel 963 30 78 57




N’ Depósito legal V*101-1986

ISSN: 0214-3682




 

JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.




Presidente:




SALVADOR BELLVER BELLVER




Presidente electo:




ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA




Vicpnrpqíripntpq—

JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ (A)




JOSÉ LUÍS DIAGO TORRENT (OS)




Secretario:




VICENTE MORA LLABATA




Secretario electo:




LUÍS MAINAR LATORRE




Tesorero:




RAFAEL NOGUERA SANCHÍS




Vocales:

JUAN LUJÁN MARTÍNEZ (A)

PEDRO ROLLAN GARCÍA (CS)




LUÍS MARTÍNEZ DOLZ (V)




Editor:




JORGE RUVIRA DURANTE




Presidente INSVACOR:

F. JAVIER CHORRO GASCÓ








 





RESPONSABLES DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS







ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGIA




Presidenta: Alicia Ibáñez Criado




Secretario: Joaquín Osea Asensi

CARDIOLOGÍA CLÍNICA




Presidente: Ildefonso Roldán Torres




Secretario: Juan Rodriguez Hernández




CARDIOLOGIA PREVENTIVA, HTA Y OTROS FACTORES




DE RIESGO




Presidente: Plácido Orosa Fernández




Secretaria: Catherine Lauwers Nelissen




CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG y FISIOPATOLOGÍA




DEL EJERCICIO




Presidente: Francisco Marín Ortuño




Secretario: Vicente Bodi Peris

ECOCARDIOGRAFÍA Y OTRAS TÉCNICAS DE IMAGEN




Presidente: José Aguilar Botella




Secretario: Manuel Bañó Aracil

HEMODINÁMICA Y CARDIOLOGÍA INTERVENCIONISTA




Presidente: .¡uan Sanchis Forés




Secretario: José Luis Diez Gil

ESTIMULACIÓN CARDÍACA




Presidenta: Maria José Sancho-Tello de Carranza




Secretario: Salvador Morell Cabello

ENFERMERÍA CARDIOLÓGICA




Presidente: Rafael A. Soler Carbó




Secretario: Emilio Llanes Soldevila









EDITORIAL




In Memoriam del doctor
D. Francisco Torrent Guasp



 


El 25 de febrero de 2005 y tras participar en ei congreso “Arrythmia and miocardium" en Madrid en donde diseccionó un corazón ante el auditorio, el Dr. Francisco Torrent Guasp se sintió indispuesto y falleció de un infarto de miocardio.




El Dr. Francisco Torrent, miembro fundador y socio de honor de nuestra ‘‘Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC)" dedicó gran parte de su vida a la investigación anatómica del corazón y su aplicación a la fisiología, siendo premio Miguel Servet en 1974 por sus aportaciones.

A los 23 años publico en Espasa-Calpe, Madrid, un articulo sobre “El ciclo cardiaco"' y en 1957 “Anatomía funcional del corazón‘^. En 1959 publica una monografía sobre “Aproximación a la dinámica cardiaca'^. A estas primeras publicaciones siguieron otras muchas en los años 1966 sobre morfología y funcionalismo cardiaco'' ®, en donde describió por primera vez el "Intrincado ovillo que forma el corazón cuyo desmadejamiento ha descubierto una banda muscular que de la arteria pulmonar se dirige a la aorta, formando ambos ventrículos, el derecho muy simplemente y el izquierdo dando un giro forzado y un doblez que le proporciona su extraordinaria potencia muscular‘S. La anatomía de Torrent, primero de la cuerda y luego de la banda, explica satisfactoriamente los tres movimientos de la mecánica cardiaca de acortamiento longitudinal, estrechamiento circunferencial y torsión espiral. “El corazón se comporta como un pistón cuyo descenso de la base hacia la punta que queda fija da lugar a la eyección y retorno venoso sistólico y cuyo ascenso da lugar a la succión y llenado diastólico, pero todo ello, no sobre unas paredes fijas, sino retorciéndose el émbolo descendente junto a un giro espiral de las paredes, con lo cual la eficacia mecánica es máxima”.




Otras aportaciones de Paco Torrent han sido, partiendo de su profundo conocimiento de la anatomía cardiaca, hacer deducciones fisiológicas de la función ventricular, que según el profesor Pedro Zarco son absolutamente correctas como es la succión ventricular o diástole activa” o su idea de que el anillo mitral se contrae en sístole'^, así como sus propuestas para la remodelación ventricular en el tratamiento quirúrgico de la miocardiopatía dilatada que partiendo de la técnica quirúrgica de Bastida y con la nueva concepción de la estructura miocárdica expresada por la banda miocárdica ventricular, se sugieren procedimientos quirúrgicos para, con un mínimo de invasividad, lograr una eficiente remodelación ventricular’^ o la propuesta de implantación de una prótesis contentiva correctora de la dilatación ventricular'''.




Pero no trato aquí de hacer un extensivo estudio de todas las aportaciones de Paco Torren!. Unicamente resaltar la valía de Paco que, aunque investigador heterodoxo que muchas veces exponía sus ideas a contracorriente del paradigma dominante, nos ha demostrado, con su gran tenacidad y un trabajo prolongadísimo durante más de 50 años que la investigación en España es posible y que precisa del apoyo de las instituciones.




Jubilado sólo hace 10 años de su labor asistencial, seguía con su labor investigadora pero sobre todo de divulgación de sus conocimientos. En los últimos meses solicito el apoyo de nuestra SVC, para impartir unos cursos internacionales en su querida Denla, apoyo que le dimos, tanto a nivel institucional como con una modesta aportación económica más testimonial que efectiva. El día 28 de febrero el secretario de esta SVC, Dr. Don Vicente Mora y por delegación mía tenia una entrevista con el director del EVES, para exponerle la necesidad de apoyar desde dicha institución el proyecto de Torrent, pero la reunión ya no fue, desgraciadamente precisa.







Hace aproximadamente un mes, recibí un correo eiectrónico del amigo Paco, diciéndome que seguía su peles por los intrincados problemas burocráticos en otras instituciones y sociedades científicas, solicitando apoyos  acreditaciones, y que la aportación económica que le hicimos desde la SVC no la haría efectiva hasta que los curses fueran una realidad, lo que habla del carácter del amigo Paco. También se ofrecía a la SVC para que contáramos con él para cualquier acto científico donde sus conocimientos pudierán sernos útiles aunque se lamentaba que el interés por los temas de investigación eran, desgraciadamente, minoritarios.




SALVADOR BELLVER BELLVER
PRESIDENTE DE LA S.V.C.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA








DIAGNÓSTICO NO INVASIVO DE ENFERMEDAD
CORONARIA EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA
CARDÍACA Y DISFUNCIÓN SISTÓLICA DEL VENTRÍCULO
IZQUIERDO DE ETIOLOGÍA INCIERTA, MEDIANTE
RESONANCIA MAGNÉTICA CARDIOVASCULAR Y
REALCE TARDÍO CON GADOLINIO.



C. J. SORIANO, F. RIDOCCO, J. ESTORNELL*, J. JIMÉNEZ, J. R. BALAGUER, P. FEDERICO, M. GUDIN, J. SÁNCHEZ, A. TRIGO, M. GIMÉNEZ y R. PAYÁ.



Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. ‘Unidad de TC y RM. ERESA. Valencia.










 





Evaluamos la capacidad que la delección de realce tardío de gadolino mediante Resonancia Magnética Cardiovascular (RMC) tuvo para distinguir la insuficiencia cardiaca (IC) con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (VI), relacionada o no, con enfermedad coronaria subyacente, en pacientes sin la sospecha clínica de cardiopatia isquémica asociada. Cuarenta y cuatro pacientes con IC y disfunción sistólica del VI, sin la sospecha clínica de enfermedad coronaria subyacente, fueron evaluados mediante RMC con realce lardió de Gadolino y coronariografía. El realce tardío de gadolinio con patrón de distribución endocárdico y/o transmural, se detectó con una frecuencia significativamente mayor en los pacientes con enfermedad coronaria obstructiva documentada mediante coronariografía (81% vs 9% p0,001). La RMC con realce tardío de gadolinio constituyó una herramienta excelente para la clasificación eliológica de los pacientes del estudio en relación a la presencia de la enfermedad coronaria.




introducción




La enfermedad coronaria, constituye la causa más frecuentemente implicada en la etiología de la insuficiencia cardiaca (IC) con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (VI) en EE.ÚU.'-^ y Europa’”. En la práctica clínica habitual la IC con disfunción sistólica del VI es clasificada como de origen isquémico o no isquémico, basándose en los antecedentes de infarto de miocardio (IM) previo y/o en la objetivación de enfermedad coronaria mediante coronariografía. Esta diferenciación es importante por varias razones:




Comunicación presentada en la XXI Reunión de la S.V.C.
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Correspondencia: Carlos J Soriano
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.- Los pacientes con IC de etiología isquémica tienen peor pronóstico que aquellos con IC de etiología no isquémica.’®^


	
.- Los pacientes con IC de etiología isquémica se pueden beneficiar de procedimientos de revascularización miocárdica’ y de un tratamiento farmacológico adecuado de la enfermedad coronaria subyacente.





Actualmente en las guias de actuación en la práctica clínica no existe consenso en cómo evaluar a los pacientes con IC y disfunción sistólica del VI que no tienen historia de enfermedad coronaria previa y no asocian en la presentación clínica datos que hagan sospechar el origen isquémico de la IC.’®

Se ha demostrado la utilidad de la Resonancia Magnética Cardiovascular (RMC) en el estudio de la IC. La RMC constituye un método de cuantificación precisa y no invasiva de la función del VI,'° que muestra una buena correlación con otras técnicas de imagen cardiaca" ”. La RMC también se ha constituido como una herramienta de probada utilidad en el diagnóstico de las miocardiopatías asociadas, o no, a IC.'””'”®

Las técnicas actuales de RMC con uso del contraste paramagnético gadolinio y la adquisición tardía de imágenes de contraste realzadas, han permitido la distinción del tejido necrótico secundario a IM del tejido sano en corazones humanos,''y estudios limitados sugieren que el realce tardío de gadolinio no se presenta en la IC con disfunción sistólica del VI no relacionada con enfermedad coronaria subyacente'”’”. Un estudio reciente ha evaluado la utilidad de la RMC con realce tardío de gadolinio en la distinción de la IC con disfunción sistólica del VI relacionada con enfermedad coronaria subyacente en pacientes con historia de IM previo”.

En el presente estudio nos propusimos evaluar la capacidad que la detección de realce tardío de gadolinio








 





tendría para distinguir la IC con disfunción sistólica del VI relacionada con enfermedad coronaria subyacente, en una muestra de pacientes sin historia de IM previo, ni datos clínicos que sugirieran la presencia de enfermedad coronaria en el momento del diagnóstico.




MÉTODOS.

Pacientes.




Un total de 44 pacientes, con diagnóstico de IC y disfunción sistólica del VI, sin historia previa de IM, sin ondas Q en el electrocardiograma (ECG) que cumplieran criterios de IM establecido,^' ni datos clínicos en el momento del diagnóstico que sugirieran enfemiedad coronaria (clínica anginosa y/o criterios enzimáticos de IM^' y/o revascularización coronaria) fueron seleccionados para su inclusión en el estudio. Todos los pacientes fueron reclutados de la unidad de IC y de la sala de hospitalización del sen/icio



	

Característica



	

Total



	

Grupo A



	

Grupo B



	

P




	

N'-^ de pacientes. n(%)



	

44(100)



	

17(39)



	

27(61)



	

...




	

Edad, años



	

577í13,5



	

62'4±13'6



	

54’8±12'9



	

0'07




	

Genero. M. n|%). F n(%)	36(82)-8(18) 15(88)-2(12) 21 (78)-6(22) 0’45




	

IMC (Kg/m')



	

26’8±39



	

26'4*3’4



	

27±42



	

0'64




	

Clase funcional NYHA



	

27±07



	

2'8±0'6



	

27±07



	

0'56




	

Factores de nesgo. n(%) Hipertensión



	

20(45)



	

9(53)



	

11(40)



	

0’54




	

Oislipemia



	

19(43)



	

10(59)



	

9(33)



	

0'17




	

Diabetes



	

9(33)



	

4(23)



	

5(18)



	

0'72




	

Fumadores



	

15(34)



	

7(41)



	

8(30)



	

0'64




	

Ex-Fumadores



	

17(39)



	

7(41)



	

10(37)



	

1




	

de factores de riesgo Características ECG. n(%)



	

r6±i



	

2’1 ±0'9



	

1'5±1'1



	

0'08




	

Fibrilación auricular



	

12(27)



	

5(29)



	

7(26)



	

1




	

BCRIHH



	

8(44)



	

4(23)



	

4(15)



	

0'69




	

BCRDHH



	

4(9)



	

1(1)



	

3(1)



	

1




	

Cambios menores de la onda T



	

22(50)



	

8(47)



	

14(51)



	

1




	

Progesión deficiente de onda R



	

14(32)



	

6(35)



	

6(30}



	

074




	

ECG Normal



	

2(1)



	

0(0)



	

2(1)



	

0'51




	

Intervalo entre Coronariografía y RMC. meses Intervalo entre ETT y RMC.



	

25±4'2



	

1 '9±3'9



	

2‘9±4'5



	

0'47




	

meses



	

27±4'3



	

2'6.t4’8



	

27±4'2



	

0'94







Tabla 1.- Características de los pacientes

IMC indica Indice de Masa Corporal: NYHA. New York Heart Association: BCRIHH. bloqueo completo de rama izquierda del haz de His: BCRDHH, bloqueo completo de rama derecha del haz de His: RMC, resonancia magnética cardiovascular: ETT. ecocardiogratia írasntorácica.

Todos los valores se expresan en porcentajes o media ± DS. Todos los valores de P han sido obtenidos de la comparación de las variables entre los grupos Ay B.




de cardiología del Hospital General Universitario de Valencia y dieron consentimiento informado para su participación en el estudio.




Las características de los pacientes se detallan en la Tabla 1. El diagnóstico de IC y disfunción sistólica del VI se realizó basándose en una presentación clínica compatib'e y en la objetivación mediante ecocardiografia de disfunción sistólica del VI con dimensión telediastólica del VI aumentada ( percentil 95 en función de la talla)^. En todos los pacientes se realizó coronariografía para determinar la presencia de enfermedad coronaria obstructiva (estenosis 70% en al menos 1 arteria coronaria). Los pacientes fueron clasificados en dos grupos en función de la ausencia o presencia de enfermedad coronaria obstructiva:



	
.- grupo de pacientes con disfunción sistólica del VI y enfermedad coronaria obstructiva (grupo A)


	
.- grupo de pacientes con disfunción sistólica del VI sin enfermedad coronaria obstructiva (grupo B).





En todos los pacientes se realizó RMC con realce tardío de gadolinio. Se consideraron criterios de exclusión para el estudio la existencia de contraindicación para la realización de la RMC, y las causas especificas de IC, que además podrían asociar la presencia de realce tardío de gadolinio (enfermedad infiltrativa del miocardio, miocardiopatía hipertrófica, enfermedad valvular significativa o miocarditis).




RMC.




Las imágenes de RMC fueron obtenidas mediante un sistema de 1.5 T CMR (Sonata Magnetom; Siemens, Erlangen, Germany). Las imágenes cine incluyendo planos de eje largo y eje corto (cortes de 8 mm de grosor con 3 mm de separación entre los distintos cortes) desde el anillo mitral hasta el apex, fueron obtenidas con sincronización electrocardiográfica mediante la secuencia específica true-FISP (steady-state free-precession pulse sequence). Se administró una dosis de 0.1 mmol/Kg de contraste paramagnético gadolinio-DTPA (Shering AG, Germany) y las imágenes realzadas (generamente 12 ejes cortos por paciente en función del tamaño cardiaco) fueron adquiridas 10 minutos después de la inyección de contraste mediante la secuencia segmentada de inversión-recuperación de pulso específica 3D turbo-Flash. El tiempo de inversión fue ajustado de forma iterativa para anular el miocardio normal y aumentar el contraste con el miocardio necrótico.




Análisis de los datos.




Se utilizaron las imágenes en cine de los planos de eje corto para calcular los volúmenes y la fracción de eyección del ventrículo izquierdo usando un software específico (Argus; Siemens Medical Solutions, Erlangen, Germany). Se utilizo un modelo estándar del ventrículo izquierdo de 17 segmentos (23). La extensión del realce tardío de gadolinio se determino de forma semicuantitativa siguiendo la siguiente escala; 0 = ausencia de realce; 1 = 50% o 







subendocárdico; 2 = 50% o transmural; 3= intramiocárdico. La coronariografía se valoró sin disponibilidad de los resultados de la RMC por un cardiólogo hemodinamista.




Análisis Estadístico.




Todas las variables continuas se expresan como media : desviación estándar, las variables categóricas se expresan como porcentaje. La comparación entre grupos de las variables continuas se realizó por medio de la prueba I no pareada. La comparación entre grupos de las variables categóricas se realizó mediante el test X® y la prueba exacta de Fisher cuando fue apropiado. Se considero estadísticamente significativa una probabilidad bilateral  0.05.




RESULTADOS.




Las características básales de los pacientes se muestran en la Tabla 1. No existieron diferencias de edad, sexo, factores de riesgo de enfermedad coronaria, características efectrocardiográficas y clase funcional de la New York Heart Association entre los grupos de comparación. No hubo deferencias en el tiempo transcurrido entre la coronariografía y la RMC entre ambos grupos. Los parámetros dimensionales y funcionales del VI fueron similares en ambos grupos (Tabla 2).




Quince de 17 (88%) pacientes en el grupo A presentaron realce tardío subendocárdico y/o transmural, 2 de 27 (7%) pacientes en el grupo B presentaron realce tardío subendocárdico y/o transmural (88% versus 7%, P0.001) (Tabla 2).



	

Caracleristica



	

Rango Normal



	

Grupo Total



	

Grupo A



	

Grupo B



	

P




	

ETT DTDVI, (mm)



	

51+4



	

62'6+67



	

607+5'2



	

63'817'3



	

0'14




	

AMC IVTDVI (mIZm’)



	

69±11



	

130137



	

129±28



	

130±44



	

0'92




	

ACM IVTSVI (ml/m^)



	

23±5



	

95±34



	

96±27



	

94+39



	

0'83




	

A7C FE (%)



	

67±5



	

29110



	

27±7



	

30±11



	

0'26




	

Distribución del realce tardío



	

con gadolinio, n(%)



		
	

Swbendocárdica



					
	

’50% extensión mural) Transmural



	

...



	

11(25)



	

10(59)



	

1(4)



	

0'0001




	

(50% extensión mural) Sübendocárdica



	

—



	

12(27)



	

10(59)



	

2(7)



	

0’0001




	

y 0 Transmural



	

—



	

17(39)



	

15(88)



	

2(7)



	

0'0001




	

Ir’ramiocárdica



	

—



	

6(14)



	

3(18)



	

3(11)



	

0’66







Tabla 2.~ Hallazgos en ETT. RMC y realce tardío con gadolinio y coronariografía.

E) I, indica ecocardiografía trasntorácica: RMC. resonancia magnética cardiovascular; DTDVI, dimensión telediastólica del ventrículo izquierdo: iVTD VI. índice de volumen telediastólico del ventrículo izquierdo (indexado en función del área de superficie corporal); IVTSVI. índice de volumen telesistólico del ventrículo izquierdo (indexado en función del área de superficie corporal): y FE. fracción de eyección.

Todos los valores se expresan como porcentajes o media ± DS. Todos los valores de P han sido obtenidos de la comparación de las variables entre los grupos Ay B. Todos los números en negrita indican valores de P005.




Se determinó realce intramiocárdico en 6 (14%) de los pacientes, en 3 (18%) de los pacientes del grupo A y en 3 (11%) de los pacientes del grupo B (18% versus 11% P=0.66) (Tabla 2). En 2 de los pacientes del grupo A que presentaron realce intramiocárdico este coexistió (distribuyéndose en segmentos distintos) con realce subendocárdico y/o transmural. En los 3 pacientes del grupo A en los que se determinó realce intramiocárdico se objetivó enfermedad coronaria significativa de un vaso.




En 2 de los 27 (7%) pacientes del grupo B se detectó realce subendocárdico y/o transmural con un patrón de distribución indistinguible del que presentaron los pacientes del grupo A. Sólo 2 de los 17 (11%) pacientes del grupo A no presentaron realce tardío subendocárdico y/o transmural, en uno de ellos se documentó una estenosis del 70% en el segmento medio de la arteria coronaria derecha con una fracción de eyección (FE) del VI del 14%, y en el otro, se documentó una estenosis del 90% en el segmento distal de una arteria coronaria derecha no dominante, con una FE del VI del 30%.




DISCUSIÓN.




Investigamos la capacidad que la detección de realce tardío de gadolinio con patrón de distribución subendocárdico y/o transmural mediante RMC, tuvo para distinguir la presencia de enfermedad coronaria en pacientes con insuficiencia cardiaca de etiología incierta, disfunción sistólica del VI y diámetros del VI aumentados. De los datos de la tabla 2 se concluye que la detección de realce subendocárdico y/o transmural tuvo una sensibilidad del 88% y una especificidad del 92% en el diagnóstico de enfermedad coronaria obstructiva en nuestro grupo de pacientes, con una exactitud global de la prueba del 91%.

En nuestro estudio 2 de 17 (12%) pacientes no presentaron realce tardío de gadolinio subendocárdico y/o transmural a pesar de tener estenosis coronarias obstructivas en la coronariografía, este hallazgo difiere de los resultados obtenidos en estudios previos'® '’. Tanto en el grupo de Wu et al.'®, como en el de McCrohon et al.'®, la proporción de pacientes clasificados en el grupo de miocardiopatía isquémica tuvieron realce subendocárdico y/o transmural en el 100% de los casos estudiados, si bien, todos los pacientes en el grupo de miocardiopatía isquémica estudiados por Wu et al. y Me Crohon et al., tenían historia previa de IM. Por el contrario en nuestro grupo A, los pacientes no tenían historia previa de IM y el hallazgo de enfermedad coronaria podría por lo tanto no asociarse a la existencia de necrosis miocárdica, lo que impediría la detección del tejido cicatricial mediante realce tardío de gadolinio.




Por otro lado la presencia de enfermedad coronaria en estos pacientes podría no ser la causa de la disfunción sistólica del VI. sobretodo en ausencia de estenosis en segmentos proximales de las arterias coronarias principales,  223 







y por lo tanto, con baja capacidad para provocar áreas extensas de miocardio hibernado^‘ ^\ En nuestro estudio, ante los datos coronariográficos y funcionales del VI, la enfermedad coronaria, por si sola, no explicaría la disfunción sistólica que presentaban los pacientes sin realce tardío de gadolinio en el grupo A.




En nuestro estudio 2 de 27 (7%) pacientes presentaron realce tardío de gadolinio subendocárdico y/o transmural a pesar de no tener estenosis coronarias obstructivas en la coronariografía. En el estudio de McCrohon et al., 8 de 63 (13%) pacientes clasificados en el grupo de miocardiopatía no isquémica tuvieron realce subendocárdico y/o transmural con un patrón de distribución indistinguible del que presentaron los pacientes clasificados en el grupo de miocardiopatía isquémica. Este hallazgo, a nuestro entender, podría explicar por dos motivos:



	
.- Los pacientes clasificados como sin estenosis coronarias obstructivas mediante coronariografía, podrían desarrollar IM en el intervalo de tiempo transcurrido hasta la realización de la RMC, por lo tanto, en esta situación detectaríamos realce tardío subendocárdico y/o transmural en las nuevas áreas de necrosis;


	
.- Los pacientes clasificados como sin estenosis coronarias mediante coronariografía, podrían haber tenido IM previos, a pesar de tener arterias coronarias sin estenosis obstructivas^°^^ En nuestro estudio el tiempo relativamente corto transcurrido entre la realización de la coronariografía y la RMC (1'9 + 3'9 meses) deja pocas posibilidades de explicación de este hallazgo al primer supuesto.





En nuestro estudio la detección de realce tardío de gadolinio con distribución intramiocárdica, por el contrario, no constituyó un medio útil para la diferenciación entre los grupos Ay B (18% versus 11% P=0.66).




Aunque la coronariografía constituye el patrón de referencia para la detección de enfermedad coronaria, por si sola puede ser insuficiente para la clasificación etiológica de los pacientes con miocardiopatía y disfunción sistólica severa del VI. En estos pacientes la existencia de estenosis coronarias significativas no implica necesariamente que la causa de la miocardiopatía sea la isquémica, por otro lado, la ausencia de estenosis coronarias significativas no implica la ausencia de IM previo^''^'. En esta situación clínica, teniendo en cuenta los datos obtenidos en nuestro estudio, la detección de realce tardío de gadolinio podría añadir información a la clasificación etiológica de la miocardiopatía con disfunción sistólica del VI en dos sentidos; 1.- en los pacientes en los que se detecta realce tardío de gadolinio subendocárdico y/o transmural a pesar de no tener estenosis coronarias obstructivas en la coronariografía, la enfermedad coronaria constituye un factor etiológico demostrado en la disfunción sistólica que presentan los pacientes, ya que existen áreas de necrosis secundarias a IM previos, clínica y electrocardiográficamente silentes, como ya ha sido sugerido por McCrohon et al.”; 2.- en los pacientes de nuestro estudio sin realce tardío de gadolinio subendocárdico y/o transmural a pesar de tener estenosis coronarias obstructivas en la coronariografía, éstas se localizaron en segmentos distales de un solo vaso (distinto del tronco principal y/o segmento proximal de la arteria coronaria descendente anterior) y por lo tanto se comportarían desde el punto de vista diagnóstico y pronóstico como miocardiopatías no isquémicas.’




LIMITACIONES.




La presencia de disfunción sistólica del VI en el contexto de enfermedad coronaria puede ser atribuida a: 1.- la presencia de áreas de tejido necrótico por IM con remodelado del VI secundario^®; 2.- la presencia de áreas de miocardio isquémico e hibernado potencialmente viables®^®®.

Por lo tanto se puede suponer que la disfunción sistólica severa del VI puede ser secundaria a grandes áreas de miocardio hibernado no detectable de forma directa mediante RMC con realce tardío de gadolinio. Sin embargo, esta situación se presupone poco probable en ausencia de angina clínica®® ®®, de hecho, en nuestro estudio, en ninguno de los pacientes sin realce tardío de gadolinio con enfermedad coronaria abstructiva asociada, se produjo esta situación.




Es conocido que otras entidades distintas de la miocardiopatía isquémica secundaria a IM previos pueden causar realce tardío de gadolinio'® ®' ®® ®®, sin embargo estas entidades son poco frecuentes comparadas con la alta prevalencia de la miocardiopatía isquémica, y su presentación clínica particular permite su diferenciación en el contexto clínico adecuado.	i




CONCLUSIONES.




Nuestros datos muestran que la detección de realce tardío de gadolinio mediante RMC. constituye un excelente medio de clasificación de los pacientes con IC y disfunción sistólica del VI en relación a la presencia de enfermedad । coronaria subyacente, añadiendo información adicional de trascendencia pronóstica y terapéutica a los datos coronariográficos. En nuestros pacientes con IC y disfunción sistólica del VI en los que no existieron datos clínicos y exploratorios sugestivos de cardiopatía isquémica, la RMC con realce tardío de gadolinio constituyó un excelente medio para excluir la enfermedad coronaria obstructiva y podría constituir una alternativa válida a la coronariografía para la detección de enfermedad coronaria en estos pacientes.
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Esla demostrada la utilidad de la terapia fibrinolitica en el tratamiento del infarto agudo de miocardio (lAM) ya que actúa Usando el trombo con la consiguiente reperfusión arterial. Si bien, su eficacia se restringe al 40-50% de los pacientes. Por tanto seria de gran utilidad identificar aquellos pacientes donde vaya a ser eficaz, para que asi puedan ser sometidos a otro tipo de tratamiento (angioplastia). El polimorfismo responsable de la sustitución de Valina por Leucina en la posición 34 del gen de la cadena A del factor XIII (FXIII) se localiza sólo a 3 aminoácidos del lugar de activación por trombina. Se trata de uno de los polimorfismos funcionales más significativos encontrados en el sistema hemostático. El FXIII Leu34 se asocia a mayor actividad transglumilaminasa por lo que se activa más rápida y eficázmente por trombina, y forma un coágulo de fibrina más resistente a la degradación de plasmina. Nos planteamos analizar el efecto farmacogenético del polimorfismo FXIII Val34Leu en la respuesta a la terapia fibrinolitica, en una amplia cohorte de sujetos consecutivos con lAM sometidos a esta terapia.




Método: Se incluyeron 284 sujetos consecutivos con lAM (223 varones, edad 62; 12) de 2 diferentes hospitales, uno británico (166) y otro de nuestra comunidad (118). Todos los pacientes fueron tratados con dosis estándar de fármacos fibrinoliticos (TNK n=188, estreptoquinasa n=87, y r-tPA n=9). Se estudió la efectividad de la fibrinolisis mediante ECG seriados y curvas de CPK. La normalización del ST en más del 50% a los 90 minutos y un pico precoz de CPK antes de las 12 h., se consideró criterio de reperfusión. Además, la eficacia de la fibrinolisis se reevaluó a las 24 h. (muerte, reinfarto o necesidad de revascularización urgente). Se genotipó el polimorfismo Val34Leu del FXIII. El análisis multivariante (regresión logística) se hizo ajustando por edad, sexo, tiempo de demora en la administración del trombolitico, factores de riesgo cardiovascular, raza y fármaco fibrinolitico.
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Resultados: La fibrinolisis fue significativamente menos eficaz en sujetos portadores del alelo Leu34 respecto a los portadores del genotipo Val/Val (p=0’024: OR 1’91; IC 95% 1’09-3’35). Los no fumadores también mostraron menor eficacia (p=0’048: OR 1’70; IC 95% 1’00-2’90). La reevaluación a las 24 h. mostró que el alelo Leu 34 del FXIII fue el único factor relevante (p=0’013; OR 2’02 IC95% 1’16-3’51). Deforma interesante la combinación entre el alelo Leu34 y no fumador aumentaba el riesgo 3’10 de no reperfusión (p=0’011; OR 3’10; IC95% 1’30-7’41), y 3’35 de mal pronostico a las 24 h. (p=0’006; OR 3’35; IC95% 1’41-8’10)




Conclusión; Mostramos en una larga cohorte de sujetos consecutivos, no seleccionados con lAM de dos poblaciones europeas diferentes, que el alelo Leu34 del FXIII (el cual se asocia con la formación de un trombo más persistente) reduce la eficacia del tratamiento fibrinolitico.




INTRODUCCIÓN




El objetivo de la terapia fibrinolitica en el curso de un infarto de miocardio, es restaurar rápidamente el flujo coronario. De hecho, ha demostrado que condiciona una mayor supervivencia”’’'. Desafortunadamente, en una importante proporción de los pacientes, o bien no se consigue una adecuada perfusión miocárdica’"'’, o el beneficio es limitado por una temprana reoclusión del vaso”'. Diferentes factores han sido asociados con esta falta de beneficio””.

El factor XIII (FXIII) forma parte de la fase final de la cascada de la coagulación. El FXIII activado cataliza la formación de enlaces covalentes entre los monómeros de fibrina, incrementando la resistencia de la fibrina a la degradación por la plasmina”'. Un polimorfismo común en población general consiste en un cambio de G por T. produciendo un cambio de Valina por Leucina. en la posición 34, a solo 3 aminoácidos del lugar de activación por la trombina. Este polimorfismo modifica la funcionalidad del FXIII, incrementando su activación por la trombina”-'’’. Sin embargo, su papel en la trombosis en ciertamente controvertido”'









Nuestro grupo publicó en una pequeña serie de pacientes supervivientes de un infarto de miocardio antes de los 45 años, como los portadores del alelo Leu34 podrían tener una mayor resistencia al tratamiento fibrinolítico”^’. Con ello nos planteamos analizar, de forma prospectiva, en una serie no seleccionada, de infartos consecutivos de dos poblaciones europeas diferentes, a quienes se les pautó tratamiento fibrinolitico por un infarto agudo de miocardio.




PACIENTES Y MÉTODO




Pacientes

Se estudiaron 293 pacientes consecutivos con un infarto agudo de miocardio (edad 61,8 +12,3 años; 231 varones) de dos centros europeos: 170 del City Hospital, Birmingham (Reino Unido; de ellos 109 caucasianos y 61 Indo-Asiáticos) y 123 del Hospital General Universitario de Alicante (lodos ellos caucasianos), a quienes se administró tratamiento fibrinolitico. Todos los sujetos dieron su consentimiento escrito a la inclusión en el estudio, que fue desarrollado de acuerdo con las Declaraciones de Helsinki y de Edimburgo.




Se registraron los factores de riesgo cardiovascular. En la tabla 1 se muestran las características clínicas de los pacientes. Se trataron con TNK 199 pacientes, con estreptoquinasa 87 y con r-lPA9 casos). También se registró el retraso entre el inicio del dolor y el comienzo del tratamiento fibrinolitico.




Valoración de la eficiacia de la fibrinolisis y de la evolución.




Se valoró de forma no invasiva la eficacia de la fibrinolisis, mediante datos clínicos, ECG seriados y curva de CK. Se registró un ECG de 12 derivaciones a los 0, 30, 60, 90, 120, 180, 240 y 300 minutos tras el comienzo de la fibrinolisis. Para la determinación de CK, se determinaron a las O, 3, 6, 9, 12 y 21 horas. Se consideró como eficacia
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231(78’8)
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FXIII Val34
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0'836




	

FXII Leu34



	

0’208



	

0'195



	

0'248



	

0'164







Tabla 1.- Caracterislicas clínicas y genéticas de los pacientes con infarto de miocardio.




de la fibrinolisis una resolución de mas del 50% del ascenso del segmento ST a los 90 minutos y un pico precoz de CK (12 horas)”®'. Adicionalmente, se valoró la evolución de los pacientes durante las primeras 24 horas (muerte, reinfarto o necesidad de revascularización urgente).




Determinación del genotipo Val34Leu del FXIII.




El AND total se obtuvo a partir de los leucocitos de sangre periférica, según las instrucciones de un kit comercial (Wizard genomic DNA purification system. Promega Innogenetics, Madrid). Se realizó la PCR según ha descrito nuestro grupo previamente”^'. El genotipo del FXIII se estableció tras la PCR con un enzima de restricción Bsa Hl’”.




Análisis estadístico.




Los resultados se expresan como media ± desviación estándar o como porcentajes. El análisis univariado se realizó mediante el test de la Chí-2. La fuerza de la asociación del polimorfismo y los objetivos del estudio (reperfusión y seguimiento a las 24 horas) se estimaron mediante el cálculo de la odds ratio (OR) y el intervalo de confianza al 95% (IC). Se realizó el análisis multivariante mediante regresión logística (ajustando por sexo, edad, retraso, factores de riesgo cardiovascular, grupo étnico y fármaco). El análisis se realizó con el programa SPSS. Se consideraron diferencias estadísticamente significativas un valor de p 0,05.




RESULTADOS




Las características clínicas y la frecuencia genética se observan en la Tabla 1. Las prevalencias del polimorfismo Val34Leu del FXIII en los grupos étnicos (Val/Leu ■+ Leu/Leu; caucasianos mediterráneos 35,0%; caucasianos británicos 44,0% e indo-asiáticos 29,5%) fueron similares a las descritas previamente”'




Terapia f ibrinolítica




Sólo el polimorfismo Val34Leu del FXIII se asoció con la eficacia de la fibrinolisis en el análisis univariado (Tabla 2) y con la evolución en las primeras 24 horas (Tabla 3). El porcentaje de eficacia de la fibrinolisis en los portadores de Leu34 fue del 60,6%, mientras que los portadores del genotipo Val/Val fue del 71,7% (p=0,049; odds ratio 1,65, 95%1C: 1,00-2,73). Además, el 52,3% de los portadores del Leu34 no tuvieron eventos adversos en las primeras 24 horas, mientras que fueron el 65,8% de los pacientes Val/Val (p=0,023; OR 1,75, 95%IC: 1,08-2,84). El resto de las variables analizadas no se asociaron significativamente (Tablas 2 y 3).




En el análisis multivariante, la fibrinolisis fue menos eficaz en los pacientes Leu34 (p=0,021, OR 1,90, 95%IC: 1,10-3,28) (Tabla 2). En el seguimiento a las 24 horas, sólo el polimorfismo Val34Leu del FXIII se asoció
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Edad sexo masculino Fumador
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FXIII Leu34
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1'30(0'61-2'79): p=0'493 1'46(0'69-3'07): p=0'318 1'34(0'62-2'87): p=0'454 1'90(ri0-3'28):p=002l







rab/a 2 - Factores asociados con una mala reperfusión tras terapia librinolilica en el infarto agudo de miocardio.
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0'99(0'96-1’01): p=0’573



	

0'98(0'96-1'00): p=O'O79




	

sexo masculino



	

1'15(0'65-2'04): p=0'626



	

1'11(0'58-2'14): p=0'753




	

Fumador



	

071(0'44-1’13): p=0’l 49



	

0'56(0'32-1'00): p=0'049




	

Diabetes Mellitus



	

1'34(079-2'29): p=0'277



	

1'45(0'79-2'67): p=0 23l




	

Hipercolesterolemia



	

1’32(0'83-2’12): p=0'242



	

1'33(0'78-2'25); p=0293




	

Hipertensión



	

1'00(0’63-1'60): p=0'990



	

0'97(0’55-1'69): p=0'908




	

Fármaco Fibrinolítico



	

0'98(0'76-1'27): p=0'877



	

0'87(0'61-1'25): p=0'452
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1'09(0'92-1'30): p=0’321



	

1'16(0’91-1'47): p=0’221
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01-02



	

1'00(0’49-2'02); p=1’000



	

1'07(0'51-2'25): p=0'860
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1'24(0'62-2’45); p=0'544
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01-04



	

1'63(0'81-3'35): p=0'171



	

1'60(0'77-3'68): p=0 208




	

FXIII Leu34



	

175(1'08-2'84): p=0'023



	

2'14(1'25-3'68); p=0'006







Tabla 3.- Factores asociados con una mala evolución durante las primeras 24 horas tras terapia librinolilica en el infarto agudo de miocardio.







En el tiempo de retraso se compara con el cuarta 1101)




RETRASO: 01  90 min: 02: 91-139 min: 03: 140-240 min: 04: 240 min.




significativamente (p=0,006, OR 2,14, 95%IC: 1,25-3,68) (Tabla 3).




El hábito tabáquico no se asoció significativamente con la eficacia de la fibrinolisis, pero tras el ajuste por otras variables, si se asoció con un mejor pronóstico en las primeras 24 horas (p=0,049).




Dado que son varios los estudios que han observado una mayor tasa de reperfusión en los fumadores"’^’’, analizamos la interacción entre el polimorfismo Val34Leu del FXIII y el tabaquismo. En el análisis multivariante, la combinación del alelo Leu34 y los no fumadores incrementó el riesgo de no reperfusión (p=0,003, OR 3,77, 95%IC: 1,55-9,16), y un peor pronóstico en las primeras 24 horas (p=0,001, OR 4,55, 95%IC: 1,89-10,97).




DISCUSIÓN




Se ha demostrado que la angioplastia primaria es la mejor estrategia de reperfusión en el infarto de miocardio'^''. Sin embargo, diferentes aspectos limitan su uso en la práctica clínica'”'. De ahí que se han ensayados diferentes pautas en un intento de mejorar la terapia fibrinolítica'^^'.

La farmacogenética en una nueva disciplina que intenta identificar variables genéticas que expliquen la heterogeneidad de la respuesta a un fármaco'^" ”'. El presente estudio explora la hipótesis de que puede haber una base genética en la eficacia de la terapia fibrinolítica.




El principal hallazgo de nuestro estudio es que el polimorfismo Val34Leu del FXIII se asoció de forma independiente con una menor eficacia de la fibrinolisis en el infarto de miocardio, así como un peor pronóstico a las 24 horas. Resultados similares a los obtenidos por nuestro grupo en un estudio retrospectivo de supervivientes de un infarto prematuro''^’. Estos datos se apoyan en hallazgos




En el tiempo de retraso se compara con el cuarta 1(01) RETRASO: 01  90 min: 02:91-133 min: 03: 140-240 min; Q4: 240 min.




bioquímicos que demuestran que el alelo Leu34 se asocia con una mayor activación del FXIII por la trombina, afectando la estructura y resistencia del coágulo de fibrina*"”.




Por otra parte, nuestro estudio sugiere un efecto sinérgico con el hábito tabáquico. El tabaquismo ha mostrado que modifica el efecto de la fibrinolisis, con una mayor tasa de reperfusión en los fumadores"®'^*”. Se podría explicar por una mayor participación del trombo en la iniciación de la oclusión coronaria"®* y por una peor capacidad fibrinolítica endógena en los fumadores’®®’. Estos mecanismos también podrían estar implicados en el papel del polimorfismo del FXIII. Estos datos no hacen sino remarcar la importancia de la interacción entre genotipo y factores medioambientales.




En conclusión, en una serie amplia prospective de sujetos no seleccionados de dos centros europeos con tres tipo étnicos, se demuestra como el alelo Leu34 del FXIII reduce la eficacia del tratamiento fibrinolítico y confiere un peor pronóstico en las primeras 24 horas. Además, se observa un efecto sinérgico con el hábito tabáquico.
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Objetivos. El objetivo del estudio fue analizar la variabilidad en la medición de los índices angiográficos TIMI Frame Count corregido (TFCc) y Blush, su fiabilidad en el análisis de la perfusión miocárdica y sus implicaciones en la función ventricular.

Métodos. Estudiamos a 41 pacientes con un primer infarto con elevación del ST, enfermedad de un vaso y arteria abierta (TIMI 3, estenosis residual 50%). Se cuantificó la perfusión con anglografia mediante TFCc y Blush en dos laboratorios independientes. Se evaluó la perfusión miocárdica con ecografía de contraste intracoronario (MCE-lc). La fracción de eyección se cuantificó 6 meses postinfarto con resonancia magnética.

Resultados. Al comparar el indice TFCc de los dos laboratorios se observó correlación débil (r=0,38), existió concordancia en el 61% de casos (kappa=0,21). Respecto al Blush la correlación fue r=0,39 (concordancia=80%, kappa=0,40 para Blush 2-3). TFCc tuvo un área bajo la curva (ABC)=0,57 (p=0,5) para predecir perfusión normal por MCE-lc y Blush ABC=0,62 (p=0,2). La fracción de eyección a los 6 meses se correlacionó con MCE-ic (r=0,67, p0,0001) pero no con TFCc ni con Blush.




Conclusiones. Tras un infarto en pacientes con TIMI 3 existe variabilidad en la medición de los Indices TFCc y Blush entre laboratorios independientes. Su correlación con la perfusión analizada por MCE-ic o con la función sistólica en los meses siguientes es escasa.




INTRODUCCIÓN




En el inlarto agudo de miocardio (lAM) un 30 % de los pacientes con ílujo epicárdico normal (TIMI 3) tienen alteraciones en la perfusión miocárdica como consecuencia de un daño de la microcirculación’. TIMI frame count
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corregido (TFCc) y Blush miocárdico son dos índices angiográficos que valoran el estado de la perfusión miocárdica, aunque existen reservas respecto a su fiabilidad y a la variabilidad en la medición’ ’.




En este trabajo pretendemos valorar en pacientes con un primer lAM con arteria abierta la variabilidad en la medición de dichos índices angiográficos entre dos laboratorios de hemodinámica, su fiabilidad para analizar la microcirculación al compararla con una técnica de referencia y sus implicaciones en la función ventricular.




MÉTODOS




Grupo de estudio.




Se incluyó en el estudio prospectivamente a pacientes ingresados en nuestro centro por un lAM con elevación del segmento ST como primera manifestación de cardiopatía isquémica. En todos los casos se empleó tratamiento trombolítico dentro de las primeras 6 horas. Fueron criterios de exclusión: antecedentes de cardiopatía, enfermedades intercurrentes que dificultasen el seguimiento, afección significativa de una arteria no responsable del infarto (lesión 50%) o ausencia de permeabilidad en la arteria relacionada con el infarto al finalizar el cateterismo. Todos los pacientes dieron su consentimiento para participar en el estudio.




Cateterismo cardíaco.




Se practicó una anglografia prealta en una mediana del quinto día postinfarto. En caso de existir estenosis 50 % u oclusión en la arteria relacionada con el infarto se realizó angioplastia con implantación de stent intracoronario [en 30 casos (73%)]. En todos los casos quedó una estenosis residual inferior a 50 % y flujo TIMI 3.




El método TFCc valora la perfusión con el número de imágenes de cine necesarias para el paso de contraste de un punto proximal a otro distal estandarizado para cada









arteria''. Se ajustó a 30 imágenes por segundo aplicando el factor de corrección:1.7 para la arteria descendente anterior por su mayor longitud. Se excluyeron del análisis de esta técnica a tres pacientes incluidos en el estudio por no conseguir una correcta identificación de los puntos distales estandarizados.




El Blush miocárdico valora el grado de opacificación del territorio dependiente de la arteria sobre la que se está infundiendo contraste angiográfico. Utilizamos la clasificación habitual de 0 a 3®. Se excluyó a un paciente por deficiente calidad en la imagen para la valoración del Blush.




Ambas técnicas angiográficas fueron evaluadas en dos laboratorios independientes, por observadores experimentados desconocedores de la evolución clínica y del resultado del resto de exploraciones. El laboratorio 1: institución en que se realizó el estudio (Lab 1), y el laboratorio 2; un laboratorio central de referencia, el Instituto de Ciencias del Corazón de Valladolid (Lab 2). Se consideró perfusión normal valores de TFCc inferiores a la mediana (20 imágenes). En el caso del Blush se consideró como perfusión normal los grados de Blush 2 y 3®.




Ecografía miocárdica con contraste intracoronario.

Inmediatamente tras el final de la toma de proyecciones angiográficas se procedió a la realización de la ecocardiografía miocárdica con contraste intracoronario (MCE-ic) siguiendo el protocolo previamente descrito’''®. Se consideró una división en 17 segmentos’® y se asignó una puntuación de perfusión cuantitativa de los segmentos correspondientes al territorio del infarto (o zona de riesgo) mediante el programa informático MATLAB 6.5", con escala de videointensidad normalizada entre 0 (ausencia de perfusión) y 1 (perfusión normal). De acuerdo con nuestros datos previos®'® se consideró un estudio normal cuando ningún o un solo segmento tenían una puntuación de perfusión inferior a 0,75. También se calculó el score medio de la zona de riesgo. El resultado de la MCE-ic fue considerado como el patrón oro para perfusión.’

 

Resonancia Magnética Cardiaca.




Se realizó un estudio con RMC en todos los casos a los 6 meses del infarto. Se determinó mediante el método Simpson la fracción de eyección.




Análisis estadístico.




Las variables continuas se expresaron como media desviación estándar y se compararon mediante el test de la t de Student para datos no apareados. Las variables categóricas se expresaron como porcentajes de la población a estudio y se compararon mediante el test de la A®.



	
Se calculó la concordancia, el índice kappa entre los 2 laboratorios para determinaciones tanto de TFCc como de Blush y el índice de correlación de Pearson.


	
También se obtuvieron los valores de sensibilidad. especificidad, valores predictivos positivo y negativo y el área bajo la cun/a (ABC) de los métodos angiográficos en el centro de referencia para predecir la valoración de la perfusión por MCE-ic. 3) Se calculó el índice de correlación de los distintos métodos de valoración de la perfusión (TFCc, Blush y el score medio de MCE-ic) con la fracción de eyección al sexto mes del infarto valorada con RMC mediante el cálculo del coeficiente de correlación de Pearson y su significación en cada caso.





Todos los cálculos se realizaron utilizando el paquete estadístico SPSS 9.0. Se consideró estadísticamente significativa una p0,05.




RESULTADOS




La tabla 1 muestra las características básales de la muestra a estudio. Los resultados de las valoraciones angiográficas en ambos laboratorios están reflejadas en la tabla 2.




Variabilidad en la medición.




La concordancia encontrada en los resultados de la valoración del TFCc inferior a la mediana entre ambas



	

Número



	

41




	

Características clínicas



	
	

Edad



	

56±11




	

Varón



	

36(88%)




	

Hipertensión



	

16(39%)




	

Tabaquismo



	

32(78%)




	

Diabetes



	

7(17%)




	

Hipercolesterolemia



	

14(34%)




	

Trombolisis



	

41(100%)




	

Killip 1



	

6(15%)




	

Cateterismo



	
	

Arteria descendente anterior



	

28(68%)




	

Arteria coronaria derecha



	

13(32%)




	

Oclusión total prestent



	

18(44%)




	

Enfermedad multivaso



	

0(0%)




	

Stent



	

30(73%)




	

Inhibidores de los llbllla



	

13(32%)




	

TIMI 3 poststent



	

41(100%)




	

Resonancia Magnética Cardiaca



	
	

Fracción de eyección



	

44±14%







Tabla 1.- Características básales del grupo de estudio.







instituciones fue del 61%. lo que se tradujo en un índice kappa de 0.21 (coeficiente de correlación r =0,38, p=0,02). En el caso del Blush miocárdico 2 - 3 la concordancia fue del 80%, con un índice kappa de 0,43 (coeficiente de correlación r = 0,39, p=0,01) (Figura 1, Tabla 2).



		

TFCc 20 (Lab 2)



	

TFCc 20 (Lab 2)




	

TFCc 20 (Lab 1)



	

11
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TFCc 20 (Lab 1)



	

7



	

12




		

Blush 2-3 (Lab 2)



	

Blush 0-1 (Lab 2)




	

Blush 2-3 (Labi)



	

27



	

4




	

Blush 0-1 (Lab 1)



	

4



	

5







Lab 1: Laboratorio 1

Lab 2: Laboratorio 2

TFCc: TtMt Frame Count corregido

Tabla 2 - Concordancia en la medición de los índices angiográlicos entre ambos laboratorios.



 




 






Figura 1.- Gráficas de Bland-Allman que muestran la considerable dispersión entre los dos laboratorios para la valoración de TIMI Frame Count corregido y Blush.




Correlación entre los métodos angiográficos y el MCE-ic.




Mediante MCE-ic detectamos a 14 pacientes (34%) con ausencia de perfusión miocárdica adecuada, el score medio fue de 0,8 ± 0,2. Los valores de sensibilidad, especificidad, valor predictive positivo y negativo y ABC de los índices angiográficos se muestran en la tabla 3.
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61%
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0'57 (0'38-0'77)
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Blush 2-3



	

88%



	

36%



	

71%



		

0'62 (0’42-0'81)



	

0’2







ABC: Área bajo la curva E: Especilicidad S: Sensibilidad




TFCc: TIMI Frame Count corregido

VPN: Valor Prediclivo Negativo

VPP: Valor Prediclivo Positivo



 


Tabla 3.- Valor de los índices angiográficos para predecir perfusión normal por ecocardiografía con inyección de contraste intracoronario.




Implicaciones de los datos angiográficos respecto a la función sistólica tardía.




Se observó una correlación positiva y significativa entre la fracción de eyección calculada mediante RMC al sexto mes y el grado de perfusión miocárdica calculado en la primara semana mediante MCE-ic, pero no se encontró dicha correlación con la perfusión calculada mediante TFCc o Blush (Figura 2).




DISCUSIÓN




En nuestra evaluación de dos métodos angiográficos destinados al estudio de la perfusión miocárdica observamos:



	
Variabilidad importante en las mediciones entre dos laboratorios,


	
Bajo valor para predecir perfusión medida mediante MCE-ic y


	
Baja correlación con la fracción de eyección tardía.





Variabilidad en la medición.




Al analizar un grupo homogéneo de pacientes con un primer lAM con arteria abierta observamos escasa concordancia entre 2 laboratorios independientes en la valoración del Blush y el TFCc.

En ambos métodos angiográficos los valores de perfusión anormales se concentran de forma muy significativa en el grupo de pacientes con flujo TIMI inferior a 3^, lo que hace que en grandes series de pacientes que incluyan diferentes grados TIMI la correlación entre medidas de distintos observadores sea superior.






 




 




 






 






 



 





Figura 2.- Relación de perfusión miocárdica medida por MCE-ic. TFCc y Blush con la fracción de eyección a! sexto mes analizada mediante RMC






 




 




Los trabajos publicados sobre el TFCc hacen referencia a la variabilidad intraobservador" o interobservador'^ pero en un mismo laboratorio, además no se han limitado a pacientes con flujo TIMI 3. Esta técnica parece valorar más la arteria epicárdica que la perfusión miocárdica y puede ser útil para discriminar casos dudosos de TIMI entre 2 y 3 En casos de TIMI 3 claro es menos útil, ya que todos estos pacientes tienen velocidades de llenado rápidas. En el caso del Blush la facilidad aparente para excluir Blush normal en pacientes con flujo TIMI 1 ó 2^ hace que la concordancia interobservador en grupos heterogéneos sea superior a la encontrada en grupos de pacientes exclusivamente con flujo TIMI 3.




Fiabilidad diagnóstica.




La MCE-ic ha demostrado su utilidad en predecir el remodelado y la recuperación funcionad. Al calcular los valores predictivos de los métodos angiográficos hallamos una pobre correlación.




Respecto al TFCc en algunos casos existe dificultad para la correcta definición o visualización de los puntos inicial y distal entre los que se mide el tiempo en el paso del contraste. En el Blush atribuimos esta baja correlación a: 1) Falsos positivos por la difícil separación de los territorios irrigados por una arteria en diferentes segmentos en angiografía. 2) Falsos negativos por la dificultad en la valoración visual, sobretodo en el territorio anterior.




Relación con la fracción de eyección al sexto mes.




El estado de la microcirculación miocárdica guarda estrecha relación con la recuperación de la función ventricular en caso de integridad, o con el remodelado ventricular en caso de afectación’''. El hecho de que los índices angiográficos analizados inmediatamente tras la angioplastia o al final del cateterismo (en casos no terapéuticos) no se relacionen de forma significativa con la función ventricular tardía refuerza la baja aportación de la valoración precoz de la perfusión mediante angiografía en pacientes con TIMI 3.




Limitaciones.



	
La principal limitación es el bajo número de la muestra del estudio, que se ve dificultado por los estrictos criterios de selección de los pacientes y por la necesidad de realizar pruebas adicionales a las empleadas en la práctica clínica diaria.


	
Otro aspecto a señalar es el hecho de que nuestro estudio no se centre en la valoración de la perfusión tras una angioplastia primaria sino en fase subaguda.





CONCLUSIONES




Tras un lAM, en pacientes con TIMI grado 3 en la arteria responsable hemos encontrado una variabilidad considerable en la medición de los índices TFCc y Blush
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Recientemente se ha diseñado una nueva escala basada en el fegistro Framingham, para estimar el riesgo absoluto de ictus o muerte en pacientes con fibrilación auricular (FA). Dicha escala está basada en 5 factores de riesgo: edad avanzada, sexo, hipertensión, diabetes e historia previa de ictus {JAMA 2003; 290:1.049-1.056) y permite clasificar a los pacientes con FA en bajo y alto riesgo, lo cual puede ser útil a la hora de la tromboprofilaxis. Además en pacientes con FA se han descrito alteraciones en el sistema hemostático, en el endotello y en la función plaquetaria que pueden influir en el riesgo trombótico de estos pacientes. También se ha descrito un estado proinflamatorio que puede participar en su üsiopatologla. Por tanto pensamos que marcadores de Trombogénesis (fragmento F1+2 de la protrombina, F1+2) e inflamación (interleuleuquina 6, IL-6) pudieran estar relacionados con esta nueva escala de riesgo.

Métodos: Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (98 varones; edad media 72’3+9'2 años) con FA crónica no reumática, sin previo tratamiento anticoagulante. Analizamos los valores plasmáticos de F1+2 e IL6 (ELISA). Se compararon con 74 controles en ritmo sinusal, de similar edad y sexo. Se recogieron los factores clínicos necesarios para calcular el riesgo pacientes según la nueva escala. En 46 pacientes en FA, se estudió el efecto del tratamiento anticoagulante con acenocumarol (INR 2.0-3.0) durante 3 meses.

Resultados: Los pacientes con FA presentaron valores aumentados de F1+2 (p0’001) e IL-6 (p=0'045). La puntuación de la escala de riesgo correlacionó con los valores de IL-6 (r=0'21, p0'01), pero no con F1+2 (r=0'11, p=0'111). Tras tres meses de tratamiento anticoagulante estable hubo un descenso significativo de los valores de F1+2 (p0'001) y no asi de los de IL-6. Sin embargo, seguía habiendo una correlación significativa entre la puntuación de la escala y la IL-6 post-anticoagulación (r=0'33, p=0’027)




Conclusiones: en una amplia, consecutiva y no seleccionada población de pacientes con FA, la IL-6 (un marcador Inflamatorio) y no el F1+2 (un marcador de trombogénesis) correlacionó con la puntuación de una nueva escala de riesgo de ictus para pacientes con FA. De forma importante esta correlación no se pierde a pesar del tratamiento anticoagulante.
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INTRODUCCIÓN




La fibribrilacíón auricular (FA) se asocia a un incremento en la morbimortalidad. Así condiciona un mayor riesgo de ictus', aunque ciertamente éste no es homogéneo. En la FA se han descrito alteraciones hemostáticas, en la fibrinolisis, endotelio y en la función plaquetaria, las cuales podrían contribuir al riesgo embólico de dicha arritmia^ Sin embargo, no se conoce si estas alteraciones conceden un riesgo tromboembólico adicional o si podrían ayudar a una mejor estratificación del riesgo embólico. Así, un reciente subanálisis del Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF) III study ha demostrado cómo la concentración del factor von Willebrand, un marcador establecido de daño endotelial, se asoció de forma independiente de ictus o eventos vasculares en pacientes con FA".

Recientemente, se ha propuesto una nueva escala de riesgo para predecir muerte o ictus en pacientes con una FA de reciente diagnóstico, basada en cinco factores de riesgo clínico: edad avanzada, sexo femenino, hipertensión, diabetes y accidente isquémico transitorio o ictus^. Esta escala de riesgo permite clasificar a los pacientes con FA en aquellos con “alto" o "bajo" riesgo, y así, podría ser útil a la hora de decidir el tratamiento antitrombótico más adecuado en cada individuo.

Nuestro grupo ha descrito cómo los pacientes con FA presentan valores elevados del fragmento 1+2 de la protrombina (F1+2, un índice de hipercoagulabilidad), los cuales se asociaron de forma independiente a la arritmia, mientras que mostraban concetraciones elevadas de interleuquina-6 (una citoquina proinflamatoria, IL6), la cual se asoció de forma independiente con los antecedentes de embolismo^. Así, la hipótesis del presente trabajo fue analizar si esta nueva escala de estratificación propuesta por Wang y colaboradores^ podría estar asociada con el estado prolrombótico (valorada por los valores de F1+2), y con la situación inflamatoria (valorada por los valores de IL6) en una cohorte de pacientes consecutivos con FA.




MATERIAL Y MÉTODOS.




Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (98 varones; 72’3 ± 9’2 años) con FA no valvular de duración mayor de 4 semanas (todas ellas documentadas mediante ECG), quienes fueron enviados por médicos de atención primaria, médicos de urgencias, internistas o cardiólogos a nuestra unidad para valorar el inicio de anticocoagulación oral. Ninguno de los pacientes habían recibido tratamiento anticoagulante, aunque 83 estaban tomando aspirina. Se excluyeron aquellos sujetos con enfermedad tromboembólica venosa o arterial en los 3 meses previos, así como síndrome coronario o ictus, enfermedad inflamatoria o infecciosa, neoplásica, o insuficiencia renal o hepática. Se recogieron los factores de riesgo clínico para embolismo según la nueva escala de riesgo propuesta por Wang y colaboradores en estos pacientes^




Se realizó una punción venosa a primera hora de la mañana, tras ayuno de 12 horas y descanso de al menos 20 minutos. Las muestras fueron extraídas de manera no traumática en jeringas precargadas con citrato trisódico (0,011 M). Se obtuvo plasma pobre en plaquetas tras centrifugación a 4-C durante 20 minutos a 2,200 G (inmediatamente tras la extracción de sangre). Se analizaron los valores plasmáticos de F1+2 e IL-6 mediante ELISA, con reactivos Enzygnost F1+2 micro, (Dade Behring Marburg GmbH, Marburg, Alemania) y RD Systems (Abingdon, Reino Unido) respectivamente, siguiendo las instrucciones del fabricante. Los valores de estos marcadores fueron comparados con aquellos obtenidos de 74 controles en ritmo sinusal de similares características a los pacientes con FA. Adicionalmente, se estudió el efecto del tratamiento oral anticoagulante con acenocumarol (INR: 2’0-3'0) en 46 pacientes. Se monitorizó el tratamiento anticoagulante mediante analizador automatizado (ACL Futura. Instrumentation Laboratory Co.) con tromboplastina bovina cálcica (Pro-IL-Complex. IS11.02). Dado que las variables no siguieron una distribución normal se expresan como mediana (y rango intercuartílico). Las variables se compararon mediante el test de la U de Mann Whitney y el test de Wilcoxon. Las correlaciones se realizaron mediante el test de Spearman.




RESULTADOS.




Al comparar con el grupo control, los pacientes con FA mostraron valores elevados de F1+2 [1'35 (1’02-1’92) vs 1’05 (0’88-1’25) nmol/L. p0.001]. y de IL6 [5’0 (2’5-11’0) vs 3.2 (2’5-8.5) pg/mL. p=0’045]. Sin embargo, no se observó una correlación significativa entre las concentraciones de ambos marcadores.




Los pacientes con FA tuvieron una puntación basada en la escala de riesgo embólico" de 14 (9-21). La puntuación obtenida correlacionó de forma significatva con los valores de IL6 (Spearman, r=0’21, p0’01), pero no de F1 +2 (r=0’11. p=0’111). Tras el inicio de la anticoagulación oral, la concentración plasmática de F1-(-2 se redujo significativamente [1’24 (1’00-2’03) vs 0’42 (0’35-0'49) nmol/L. p0'001]. mientras que los valores de IL6 no se modificaron [7'0 (3'1-11'0) vs 6.0 (3'9-10’5) pg/mL. p=0’232]. De manera interesante, se observó una correlación significativa entre los valores de IL6 tras las anticoagulación y la nueva escala de riesgo embólico (Spearman. r=0’33. p=0’027).

 




DISCUSIÓN.




Nuestro grupo ha descrito la existencia de un estado hipercoagulable en la FA. relacionado de forma independiente únicamente con la presencia de la arritmia^ y no con los factores de riesgo embólico. Este hallazgo se confirma con el presente estudio, donde los valores de F1+2 (un marcador de trombogénesis) no correlacionaron con una nueva escala de riesgo embólico. Por el contrario, se encontró una correlación estadísticamente significativa, aunque ciertamente débil, entre esta escala de riesgo y los valores de IL6. los cuales habían sido asociados independientemente con los factores de riesgo embólico (sexo femenino y embolismo previo) más que con la presencia de la arritmia per se®. Por otra parte, la concentración de IL6 se han relacionado con una estimación de riesgo “baja", “moderada’’ o “alta” de embolismo, según los criterios de estratificación del estudio SPAF. observándose los mayores valores de IL6, entre los sujetos de alto riesgo®. Más aún. recientemente, se ha descrito una asociación significativa entre el estado inflamatorio y el contraste espontáneo en el estudio ecocardiográrfico. los que podría tener gran importancia, desde el punto de vista fisiopatólogico. con el riesgo embólico en la FA'.

El riesgo embólico en la FA no es homogéneo, y diversos estudios han intentado definir una escala de riesgo adecuada, con marcadores tanto clínicos como hemostáticos, para definir su estratifiación® ®. Conway y colaboradores® sugirieron que el factor von Willebrand podría ser un buen marcador predictor de ictus y otros eventos vasculares, aunque ciertamente, una gran proporción de los ictus no fueron embólicos, planteando la posibilidad que los eventos vasculares estaban más relacionados con el daño endotelial y aterotrombosis local que con el tromboembolismo de coágulos procedentes del interior de la aurícula izquierda. Numerosos estudios han confirmado el importante papel que ejerce la inflamación en el proceso aterotrombótico®. De acuerdo con la asociación encontrada entre el estado inflamatorio y los factores clínicos de riesgo embólico encontrados en el presente estudio, así como en otros previos®, se podría proponer que la FA es ciertamente un marcador de daño vascular.

En conclusión, en el presente trabajo se observa cómo los valores de IL6 (un marcador inflamatorio), pero no de F1+2 (un marcador de trombogénesis), correlacionaron con una nueva escala de riesgo embólico, basada en el







estudio Framingham, incluso tras el inicio de la anticoagulación oral. Dado que diversos factores han sido implicados en el riesgo embólico en la FA^'°, se necesitarán nuevos estudios para valorar el papel fisiopatológico de cada uno de ellos y la combinación de éstos", para redefinir la estratificación de riesgo de los pacientes en FA y plantear nuevas estrategias de tratamiento.
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El efecto conjunto de la isquemia y frecuencias ventriculares altas sobre la contractilidad miocárdica no ha sido estudiado en modelos animales.

Objetivo: Analizar los efectos de frecuencias ventriculares elevadas sobre el miocardio sometidos a tres modelas de Isquemia.

Método: Estudiamos 4 series de cerdos. Serie 1 (n=4); sometida únicamente a estimulación ventricular, que, en las cuatro series, consistió en estimulación epicárdica sobre ventrículo izquierdo (VI) a 160 Ipm durante 120 min. Serie 2 (n=4) oclusión de la arteria descendente anterior distal (DAd) durante 10 min. Serie 3 (n=5); oclusión de la DAd durante 20 min.. Serie 4 (n=4); oclusiones cortas (2 min.) y repetidas (20) de la DAd, separadas por periodos de 3 min. de reperfusión. Medimos la fracción de acortamiento regional mediante pares de cristales ultrasónicos implantados en el subendocardio de dos zonas del VI: una dependiente de la circunfleja (zona control) y otra distal al punto de oclusión de la DA (zona isquémica). Realizamos medidas básales (a), durante la isquemia (b), tras la isquemia (c), a los 60 (d) y 120 (e) min. durante la estimulación, y trás ésta, a los 5 (f), 30 (g) y 60 (h) min.

Resultados: La recuperación de la contractilidad en la zona isquémica (pendiente e-f) es más rápida en las serles 1 y 4 que en las series 2 y 3 (p 0'05). La serie 3 no recupera la contractilidad a los 60 min. tras estimulación (p 0’05). En la zona control, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el punto a y los puntos f-g-h.




Conclusión: La isquemia miocárdica durante periodos relativamente cortos de tiempo, seguida de frecuencias ventriculares altas, produce una depresión de la contractilidad miocárdica que se mantiene después del cese de la taquicardia (series 2 y 3). El precondiclonamiento miocárdico tiene un efecto protector (serle 4).
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INTRODUCCIÓN




La disfunción ventricular izquierda secundaria a una taquicardia de duración prolongada se conoce con el término taquimiocardiopatía o miocardiopatía inducida por taquicardia. Una característica de esta patología es que la disfunción ventricular puede ser completa o parcialmente reversible tras la normalización del ritmo cardiaco'. Existen numerosos trabajos que han estudiado la fisiopatología de la taquimiocardiopatía en modelos animales^. En ellos se ha demostrado que taquicardias auriculares o ventriculares prolongadas producen una depresión de la fracción de eyección biventricular, aumento de las presiones ventriculares de llenado, reducción del gasto cardiaco, aumento de la resistencia vascular sistémica y una intensa estimulación del sistema neurohormonal con elevación del péptido nafriurético auricular, adrenalina y noradrenalina y activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona"’’.

En el contexto de la cardiopatía isquémica, la presencia de frecuencias cardiacas suprafisiológicas, en pacientes con enfermedad coronaria crónica o aguda, puede empeorar el pronóstico. Así, ensayos como el Pursuit®, o el GUSTO I®, han mostrado un peor pronóstico en los pacientes que habían sufrido una fibrilación auricular en la fase hospitalaria. De este modo, aquellos pacientes que desarrollaron la fibrilación auricular durante la hospitalización, tuvieron un riesgo de morir 4 veces superior a los pacientes sin la arritmia y 1’5 veces superior que los pacientes que ya presentaban dicha arritmia antes del síndrome coronario agudo (SCA). Este peor pronóstico se relacionó con un mayor riesgo de accidente cerebrovascular, con infartos más grandes, peor función sisfólica ventricular, mayores presiones telediastólicas intraventriculares y mayor extensión de la isquemia^. Además, existe la posibilidad de que la presencia de frecuencias ventriculares elevadas en un SCA empeoren la función ventricular y produzcan, por si mismas.









una taquimiocardiopatía aguda. En este sentido, hay estudios que han propuesto que el peor pronóstico asociado a la aparición de fibrilación auricular en la fase hospitalaria de un infarto, parece independiente de la edad, los antecedentes de hipertensión arterial, la diabetes mellitus, el accidente cerebrovascular y la fracción de eyección del ventrículo izquierdo®. Pese a los numerosos trabajos realizados sobre la relación entre taquicardia y enfermedad coronaria, hasta la fecha, éstos no han estudiado la posibilidad de una taquimiocardiopatía aguda en el miocardio sometido a isquemia.




OBJETIVO




El objetivo de este trabajo ha sido analizar los efectos sobre la contractilidad miocárdica producidos por una taquicardia inducida mediante estimulación ventricular en un miocardio sometido a diferentes tipos de isquemia.




MATERIAL y MÉTODOS:




Animales de experimentación:




Se han utilizado cerdos de granja entre 2 y 4 meses de edad, 16 y 25 kg de peso (media 21 kg) que cumplían las condiciones sobre protección de animales de experimentación establecidas (Real Decreto 223/1988). Se han utilizado 25 animales (15 hembras y 10 machos) consiguiéndose 17 experimentos válidos.




Preparación experimental:




Los animales fueron sedados, anestesiados y conectados a ventilación mecánica con control veterinario, siguiendo un protocolo validado® '®. En condiciones de asepsia se realizó una estemotomía media, pericardiotomía y colocación de los instrumentos de medida. Se implantaron dos sondas de medida de flujo, una en la raíz aórtica y otra en la arteria descendente anterior proximal. Para la medición de las longitudes telediastólica (LTD) y telesistólica (LTS) y de la fracción de acortamiento (FAc) regional se utilizó un medidor ultrasónico de movimiento (Ultrasonic Dimension System modelo 401 de Schuessier and associates y osciloscopio Tektronics 2236 de 2 canales) fijándose dos pares de cristales piezoeléctricos en el subendocardio de dos zonas miocárdicas del ventrículo izquierdo (VI): zona isquémica, dependiente de la arteria descendente anterior y zona no isquémica o control, dependiente de la arteria circumfleja. Se insertó un catéter intraventricular izquierdo para medir la presión intraventricular y se suturó un electrodo de estimulación en el epicardio de la pared libre del ventrículo izquierdo (figura 1).




Protocolo experimental:




Una vez efectuada la preparación experimental de los animales se realizaron las siguientes series de experimentos:



	
Serie 7 Sin isquemia (n = 4): se estimuló durante 120 minutos a una frecuencia superior en un 60% a la frecuencia










Figura 7.- Esquema de la preparación experimental.



 


cardiaca basal del animal. Tras el cese de la taquicardia, se tomaron medidas durante la hora siguiente (a los 5, 30 y 60 minutos).



	
Sene 2 Isquemia corta de 10 minutos (n = 4): mediante una pinza se interrumpió el flujo en la arteria descendente anterior media. La pinza se colocó proximal al miocardio donde se implantaron los cristales piezoeléctricos. Tras finalizar la isquemia se procedió como en la serie 1.


	
Serie 3 Isquemia de 20 minuto (n = 5): en esta serie, el tiempo de isquemia se duplicó respecto a la serie 2.


	
Serie 4 Isquemias cortas y repetidas (n = 4): se realizó una serie de 20 isquemias, de 2 minutos cada una, seguida cada isquemia de un periodo de reperfusión de 3 minutos. Tras finalizar las isquemias se procedió con la estimulación de forma similar a las series 1,2 y 3.





Durante los experimentos se tomaron medidas básales (al terminar la preparación experimental), durante la isquemia (2 minutos antes de finalizar ésta), 2 minutos antes de estimular, durante la estimulación (a los 60 y 120 minutos) y al finalizar ésta (a los 5, 30 y 60 minutos). Además, se extrajeron muestras de sangre venosa que se sometieron a centrifugación en frío y las muestras de suero resultantes se congelaron a -80° para su posterior análisis bioquímico. Tras finalizar los experimentos, el animal es sacrificado tomándose muestras del miocardio sometido a isquemia y del miocardio dependiente de la zona control, para análisis bioquímicos y de ultraestructura. En la figura 2 se esquematiza el protocolo experimental.




Parámetros analizados:




Se midieron las siguientes variables de control: el flujo coronario y aórtico, la frecuencia cardiaca, la presión sistólica y telediastólica del VI y la derivada de la presión ventricular izquierda (dP/dt). La variable de estudio fue la FAc, definida como (LTD-LTS/LTD x 100).







Análisis estadístico:




Los valores promedio de los índices funcionales evaluados en cada momento del experimento se compararon mediante un análisis de la variancia para medidas intrasujeto (MANOVA). Cuando se encontraron diferencias significativas se aplicó el procedimiento de Tukey para localizar entre que par de medidas existían esas diferencias.




Fase de sobreestimulación:




Se evidenció una reducción significativa (p0'05) de la fracción de acortamiento en las cuatro series tanto en la zona control como en la zona sometida a isquemia (figura 4).




Fase de recuperación:




Se observó una recuperación rápida de la contractilidad en la zona control en las 4 series, mientras que en la zona sometida a isquemia, sólo las series 1 y 4 recuperaron la contractilidad de forma precoz (primeros 5 minutos) mientras que la series 2 y 3 persistieron deprimidas. A los 30 minutos, la serie 2 recuperó la contractilidad y sólo la serie 3 mantuvo una fracción de acortamiento deprimida en la zona que fue sometida a isquemia incluso a los 60 minutos después de terminar la sobreestimulación (figuras 5 y 6).




CONCLUSIONES




Frecuencias ventriculares elevadas, de duración relativamente corta (120 min.), deprimen la contractilidad miocárdica. Tras el cese de la taquicardia, la recuperación de la contractilidad es diferente según exista o no isquemia y el tipo de ésta. El efecto añadido de la isquemia está directamente relacionado con la duración de la misma. Isquemias cortas y repetidas parecen proteger (¿precondicionamiento?) de la depresión de la contractilidad debida a la taquicardia.
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Figura 3.- Electo de la isquemia (fase b) sobre la fracción de acortamiento en la zona de control (círcumlleja) y en la zona isquémica (descendente anterior). Comparación respecto a la lase a o basal.



 




 






 






 




 



 





Figura 4.- Efecto durante la sobreeslimulación ventricular (lases dye) sobre la fracción de acortamiento de la zona control (circumlleja) y de la zona isquémica (descendente anterior). Comparación respecto a la fase a o basal.



 




 












Figura 5.~ Fracción de acortamiento de la zona control (circumlleja) y de la zona isquémica (descendente anterior), a los 5 minutos del cese de la laquicarda (lase f). Comparación respecto a la lase a o basal.



 









 





Figura 6.- Fracción de acortamiento de la zona control (circumlleja) y de la zona isquémica (descendente anterior a los 30 y 60 minutos de la recuperación después de estimular (lases g y h). Comparación respecto a la lase a o basal.
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Presentamos el caso de una mujer de 39 años, portadora de situs inversus visceroatrial, remitida a nuestro laboratorio de hemodinamica para realizar estudio angiohemodinámico. Había sido diagnosticada de infarto de miocardio antiguo por clínica, electrocardiograma compatible y alteraciones de la contractilidad segmentaria en a ecocardiografía. El cateterismo cardíaco explicó la clínica y las alteraciones electrocardiográficas y ecocardlográlicas, al confirmar dextrocardia con situs inversus y transposición corregida de grandes vasos, siendo el árbol coronario normal.




Palabras clave: Cateterismo cardíaco. Infarto de Miocardio, Transposición grandes arterias.




We report the case of a young patient with several years history of dysnea and chest pain. The diagnosis of old myocardial infarction was on basis of electrocardiographic evidence and segmenta wa motion abnormalities on echocardiogram. However angiohaemodynamic study showed a case of dextrocardia, si us inversus and corrected transposition of great arteries with norma coronary angiogram.	,,




Key words: Catheterization. Myocardial infarction. Transposi of great arteries.




INTRODUCCIÓN




La Dextrocardia con situs inversus tiene una incidencia de 2 de cada 10.000 nacidos vivos', sin diferencias en la distribución por sexos. Esta malposición cardíaca coexiste habitualmente con un corazón sano, estimándose que la prevalencia de cardiopatía asociada es la misma que en la población general (aunque algunas series la cifran en un 3% de afectados). En los raros casos de anomalías intracardíacas asociadas, la prevalencia de transposición corregida de los grandes vasos se calcula en un 20%. En el presente caso la presencia de esta cardiopatía simuló inicialmente coronariopatía




CASO CLÍNICO




Mujer de 39 años, fumadora y dislipémica remitida a su hospital por alteración electrocardiográfica. Había sido diagnosticada casualmente hace 10 años de situs inversus visceroatrial. La anamnesis revelo episodios ocasionales de precordalgia con diaforesis y disnea en los últimos años.







Figura J.- Venlriculogralia en OAD 30" objetivándose ventrículo sistemico trabeculado con deterioro de su tuncirin sistolica. A: diastole. B: sístole.



 




 



 





Figura 2.- A: Venlriculogralia venosa en posición PA con ei pig-lai situado en ventrículo sistémico, demostrando la salida en paralelo de las grandes arterias.

B: Posición de los catéteres en proyección lateral con aorta anterior y pulmonar posterior.



 




 



 





Desde entonces refería disnea ante esfuerzos moderados.




La exploración física destacó buen estado general, presión arterial de 140/80 mmHg y auscultación cardiopulmonar anodina sin constatarse signos de insuficiencia cardíaca ni de hipoperfusión periférica. El electrocardiograma mostró ritmo auricular izquierdo con amputación de R en serie precordial sugiriendo necrosis anteroseptal. La ecocardiografía objetivó situs inversus con discinesia septal media y acinesia anterior, con depresión moderada de la función ventricular izquierda e insuficiencia mitral ligera-moderada. Los marcadores miocárdicos fueron normales.




Con el juicio diagnóstico de infarto anteroseptal antiguo con depresión de la función de ventrículo izquierdo se solicitó estudio coronariográfico programado. Se accedió por punción de arteria femoral derecha y vía retrógrada desde aorta al ventrículo sistémico. Al realizar la ventriculografía se objetivo un ventrículo con trabeculaciones burdas y función deteriorada, sospechoso de ser morfológicamente un ventrículo derecho. Se decidió realizar estudio angiohemodinámico completo que mostró: ventrículo sistémico trabeculado en posición posterior e izquierdo, anatómicamente derecho, con insuficiencia de la válvula a-v sistémica de grado moderado; ventrículo venoso situado anterior y derecho con morfología de izquierdo; los troncos arteriales discurren paralelos, sin cruzarse como ocurre normalmente, situándose la aorta anterior y derecha y la arteria pulmonar posterior e izquierda; la posición auricular es normal. Todas estas observaciones, junto con la localización de la vena cava inferior e hígado a la izquierda confirmaron el diagnóstico de dextrocardia con situs inversus y transposición corregida de grandes vasos. El árbol coronario, exceptuando una coronaria izquierda poco desarrollada, fue normal.




 

DISCUSIÓN




La Dextrocardia con situs inversus se caracteriza por la anormal posición del corazón y de las visceras abdominales, no justificando por sí solas la aparición de sintomatología o disminución de la supervivencia. El ápex cardíaco se sitúa a la derecha del tórax y la disposición de las aurículas y los órganos abdominales (la concordancia del situs auricular y visceral es la regla^) es la imagen en espejo de la situación normal. La transposición corregida de los grandes vasos pone de manifiesto una discordancia ventriculoarterial así como aurículoventricular. Las anomalías asociadas (comunicación ventricular, estenosis pulmonar o subpulmonar e insuficiencia valvular izquierda similar a la de Ebstein^), presentes hasta en un 95% de los pacientes y la disfunción del ventrículo sistémico (derecho) limitan la supervivencia. La anormal disposición del sistema de conducción condiciona la presencia de bloqueo aurículoventricular congénito y que hasta un 40% de los adultos puedan presentarloí Aunque la clínica inicial puede variar en función de la presencia de malformaciones cardíacas asociadas, pocos 







pacientes sobreviven pasados los 50 años’. El caso presentado pone de manifiesto el cuadro clínico típico de d snea y dolor torácico, que habitualmente aparece sobre la tercera década de la vida, secundario a la claudicación del ventrículo morfológicamente derecho inadaptado a presiones sistémicas y a la regurgitación valvular auriculoventricular sistémica. Frecuentemente la radiografía de tórax y abdomen sugieren el diagnóstico, al detectarse la malposición cardíaca y la localización inusual de los grandes vasos, hígado y estómago. La ecocardiografía confirma el sitio visceroatrial e identifica las malformaciones cardiacas asociadas. Finalmente el cateterismo cardíaco se requiere para valorar datos hemodinámicos y consecuencias de las anomalías concomitantes.




En nuestro caso, para el diagnóstico definitivo se precisó de estudio angiohemodinámico por la presunción inicial de cardiopatía isquémica. Es importante en pacientes con dextrocardia y situs inversus, la sospecha diagnóstica de cardiopatía congénita ya que su asociación no es rara.
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ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA Y REVISTAS INTERNACIONALES




AÑOS 2003 y 2004




De acuerdo con las bases para la concesión de ayudas a trabajos publicados en la Revista Española de Cardiología y en revistas internacionales (Latido 2003:9:553), se citan a continuación los trabajos a los que se han concedido dichas ayudas: Artículos originales publicados en 2003 en la Revista Española de Cardiología



	
Valor del nivel de NTproBNP en población adulta extrahospitalaria. J. Cosín, A. Hernándiz, J.L. Diez,

C. Capdevila, A. Salvador, J.L. Diago, M. Rivera, R. Payá, V. Bertomeu, F. Sogorb, A. Jordán, L. Mainar, G. Grau, S. Martí, V. Miró. Rev Esp Cardiol 2003; 56(3): 236-244

	
Indicadores pronósticos del síndrome coronario agudo sin elevación del ST. V. Bodí, J. Sanchis, A. Llácer, L. Fácila, J. Núñez, M. Pellicer, V. Bertomeu, V. Ruiz y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2003; 56(9): 857-864


	
Estratificación del riesgo de pacientes con dolor torácico sin elevación del segmento ST en la puerta de urgencias. J. Sanchis, V. Bodi, A. Llácer, L. Facila, M. Pellicer, V. Bertomeu, J. Núñez, V. Ruiz y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2003; 56(10): 955-962







Comunicaciones breves publicadas en 2003 en la Revista Española de Cardiología



	
Diferencia entre sexos en pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. Implicaciones en el tratamiento intervencionista. V. Bodí, L. Facila, J. Sanchis, A. Llácer, J.A. Ferrero y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol2003; 56(4): 412-416


	

Utilidad d ela troponina I para predecir la disfunción sistólica en los síndromes coronarios agudos. Resultados de un estudio prospectivo y cuantitativo. V. Bodí, J. Núñez, J. Sanchis, A. Llácer, L. Fácila y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2003; 56 (7): 738-741











Artículos originales publicados en 2003 en Revistas Internacionales



	
Thrombin-activatable fibrinolisis inhibitor in young patients with myocardial infarction and its relationship with the fibrinolytic function and the protein C system. E. Zorio, R. Castello, C. Falcó, F. España, A. Osa, L. Almenar, J. Aznar y A. Estelles. British Journal of Haematology 2003; 122: 958-965


	
Interleukin-6, endothelial activation and thrombogenesis in cronic atrial fibrillation. V. Roldán, F. Marin, A. Blann, A. Garcia, P. Marco, F. Sogorb y G. Lip. Eur Heart J 2003; 24:1.373-1.380.


	
Fractional shortening-velocity ratio for assessement of aortic stenosis severity in patients with systolic dysfunction. V. Climent, F. Marin, J. Valencia, J.G. Martinez, A. Berenguer, V. Bodi, F. Garcia de Burgos y F. Sogorb. I nt J Cardiol 2003; 92:229-234.


	
Utilidad del verapamil en el tratamiento de la disfunción diastólica de pacientes acromegálicos.





F. Marín, V.E. Climent, A.M. Picó, J.G. Martinez, J. Sánchez y F. Sogorb. Rev Clin Esp 2003; 203: 15-19



	
¿Está relacionado la hipercoagulabilidad de la fibrilación auricular con la metaloproteinasa de matriz tipo 1 y su inhibidor TIMP-1? F. Marín, V. Roldán, V. Vicente, A. García, P. Marco, G. Lip. Stroke 2003; 34: 1.181-1.186.


	
Fibrinolytic function and atrial fibrillation. F. Marin, V. Roldán, G. Lyp Thrombosis Research 2003; 109: 233-240.


	
Significance of the morphological patterns oelectrograms durin ventricular fibrillation. F.J. Chorro, A. Ferrero, J. Canoves, L. Mainar, J. Porres, A. Navarro, J. Sanchis, J. Millet, V. Bodi, V. López-Merino y L. Such. Pace 2003; 26:1.262-1.269


	
E-selectina soluble en la enfermedad cardiovascular y sus factores de riesgo. Una revisión de la literatura. V. Roldán, F. Marín, G. Lyp y A. Blann. Trombosis and haemostasis 2003; 90:1.007-1.020.





Comunicaciones breves publicada en 2003 en Revistas Internacionales



	
Usefulness of concomitant myoglobin and troponin elevation as a biochemical marker of mortality in non-segment elevation acute coronary síndromes. J. Sanchis, V. Bodi, A. Llácer, L. Fácila, J. Núñez, V. Bertomeu, M. Pellicer y F.J. Chorro. Am J Cardiol 2003; 91: 448-451


	
Role of Factor XIII Val34Leu polymorphism in patients 45 years of age with acute myocardial infaction. V. Roldán, J. Corral, F. Marin, J. Rivera, J. Pineda, R. González-Conejero, F. Sogorb y V, Vicente. Am J Cardiol 2003; 91:1.242-1.245.





Artículos originales publicados en 2004 en la Revista Española de Cardiología



	
Relación de los valores de proteína C reactiva con los hallazgos angiográficos y los marcadores de necrosis en el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. J. Sanchis, V. Bodí, A. Llácer, L. Fácila, A. Martínez-Brotóns, L. Insay F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2004; 57 (5): 382-387





Artículos originales publicados en 2004 en Revistas Internacionales



	
Preliminary Results with the microwave-modified Maze III procedure for the treatment of chronic atrial fibrillation. A. Hurlé, A. Ibáñez, J.M. Parra y .FG. Martinez. PACE 2004; 27:1.644-1.646


	
Usefulness of C-Reactive protein and left ventricular function for risk assessment in survivors of acute myocardial infarction. J. Sanchis, V. Bodi, A. Llácer, J. Núñez, L. Fácila, V. Ruiz, M, Blasco, R. Sanjuán y F.J. Chorro. Am J Cardiol 2004; 94: 766-769.


	
Dofetilide effects on the inhibition by trains of subthreshold conditioning stimuli. F.J. Chorro, A. Ferrero, J. Saiz, J. Sanchis, J.C. Porres, L. Mainar, J. Cánovas, E. Blasco, V. López-Merino y L Such. Pace 2004; 27: 327-332.







AGENDA




PRÓXIMAS REUNIONES Y




CONGRESOS




XXII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología

Gandía (Valencia) del 4 al 6 de mayo de 2005

XU Congreso Nacional de la Sociedad Española de Cardiología

Barcelona, del 26 al 29 de octubre 2005

XXV Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología Eslocolmo, del 3 al 7 de septiembre 2005.

Reunión nacional de la sección de Cardiología Preventiva y Rehabilitación de la SEC.

San Sebastián del 7 al 9 de abril de 2005.

Cardiology and Vascular Medicine Update and Perspective

Rotterdam, 18-20 de abril 2005

Vil International Conference of Nuclear Cardiology.

Lisboa. 8-11 de mayo de 2005.

Reunión anual de la Sección de cardiología Extrahospitalaria de la SEC

Zaragoza, del 2 al 4 de junio 2005.

Heart Failure 2005

Lisboa. 11-14 de junio 2005

II Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, Transplante Cardíaco y Otras Alternativas Terapéuticas de la SEC.

La Coruña del 16 al 18 de junio de 2005.

I Reunión Cardio Renal

Sevilla días 24 y 25 de junio 2005.

2nd EUGMS Symposium; “Geriatric Cardiology"

Madrid 21-22 octubre 2005.

American Heart Association 2005 Scientific Sessions

Dallas, del 13 al 15 de noviembre 2005

Heart Failure 2006

Helsinki, del 17 al 20 de junio de 2006




ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio, orQ

Sociedad Española de Cardiología: www.secardioloqia.es







 

European Society of Cardiology; www. escardio.org

INSVACOR: vmw.msvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): www.comv.es







.

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medynet.com/hipedension.sec







 

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioiogia.org







 

Sociedad Castellana de Cardiología: www.caslellanacardio.es







 

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología: www.socales.es







 

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar







 

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br







 

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co







 

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardioiogia.org.mx







 

Société Fran^aise de Cardiologie: www.sfcardio.nel







 

Sociedad Española de Nefrología: http://www.senefro.org







 

American College of Cardiology: www.acc.org







 

American Society of Echocardioghraphy: www.asecho.org







 

American Heart Association: www.americanhead. org

Atlas of Heart Diseases: www.norvasc-brauwald.com







 

British Cardiac Society: www.bcs.com







 

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca







 

Cardiology: www.cardioguide.com







 

Hemodinámica: www.hemodinámica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation: htlp://circ.ahaioumals.org

Cochrane library: www.updale-soflware.com/clibplus/clibplus.hlm






 


Massachussets General Hospital. Cardiology:

http://pcs.mqh.harvard.edu/cardsum.asp








 




 



 






VoL 10 · Número 7 · Extra Mayo 2005


 



XXII CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGÍA



GANDÍA, 4, 5 y 6 de Mayo de 2005
HOTEL OASIS GANDÍA PALACE




COMITÉ DE HONOR

Presidente:Honorable. Sr. D. Vicente Rambla Momplet llustrísimo Sr. D. Fernando Giner Giner




Conseller de Sanitat Presidente de la Diputación Provincial de Valencia llustrísimo Sr. D. José Manuel Orengo Pastor Alcalde de Gandía




Sr. D. Jorge Escandón Álvarez

Director Hospital Francisco de Borja. Gandía.

Sr. D. Santos Rull Segura




Jefe Servicio M.I. Hospital Francisco de Borja. Gandía




COMITÉ ORGANIZADOR




Presidente; L. Martínez Dolz




Secretario; I. Roldán Torres




Vocales;



	

E. Baldó Pérez J.L. Colomer Martí P. García Molinero R. Gómez Aldaraví C. Lauwers Nelissen



	

M.T. Moreno Casquete

F. Pomar Sanchos

J. Rueda Soriano

J. Sanchis Forés




	

COMITÉ CIENTÍFICO:



		
	

J. Aguilar Botella



	

L. Mainar Latorre



	

1. Roldán Torres




	

S. Bellver Bellver



	

F. Marín Ortuño



	

P. Rollán García




	

F. J. Chorro Gaseó



	

L. Martínez Doiz



	

J. Ruvira Durante




	

J.L. Diago Torrent



	

J.G. Martínez Martínez



	

J. Sanchis Forés




	

'A. Ibáñez Criado



	

V. Mora Llabata



	

M’.J. Sancho-Tello de Carranza




	

J. Lujan Martínez



	

R. Noguera Sanchis



	
	

A. Llácer Escorihuela



	

P. Orosa Fernández



	



 




JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.:




Presidente;	Salvador Bellver Bellver	Tesorero;

Presidente electo;	Ángel Llácer Escorihuela	Vocales;




Vicepresidentes; Juan Gabriel Martínez Martínez (A)




José Luis Diago Torrent (CS)




Secretario;	Vicente Mora Llabata	Editor;




Secretario electo;	Luis Mainar Latorre	INSVACOR;












PRESENTACIÓN



Durante los días 4, 5 y 6 de Mayo celebraremos en Gandía la XXII Reunión Anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




En primer lugar, y en nombre del Comité Organizador, quiero daros la bienvenida al Hotel Oasis Gandía Palace, sede de nuestra Reunión, y desearos una agradable estancia durante la misma.




Esperamos que el programa científico elaborado por la Junta Directiva, Comité Científico y Comité Organizador os resulte interesante y provechoso. Como en años anteriores, tanto el número como la calidad de las comunicaciones científicas presentadas han superado las expectativas más favorables, siendo expresión de la inquietud científica creciente de nuestra Sociedad.




Quiero expresar mi agradecimiento a todos mis compañeros, miembros de la Junta Directiva, Comité Organizador y Científico, por su inestimable ayuda en la organización. Igualmente, mi reconocimiento a la Industria Farmacéutica y entidades colaboradoras, públicas y privadas, sin cuyo apoyo no sería posible la realización de esta Reunión, así como a Laboratorios Lacer por su ayuda al frente de la Secretaría Técnica.




Luis Martínez Dolz 
Presidente del Comité Organizador
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PROGRAMA CIENTÍFICO



ACTIVIDAD ACREDITADA POR EL COMITÉ DE ACREDITACIÓN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA
DE CARDIOLOGÍA CON 14’63 CRÉDITOS.




DECLARADO DE INTERÉS CIENTÍFICO-SANITARIO POR LA CONSEJERÍA DE SANIDAD




MIÉRCOLES 04-05-05




16:30 a 20:00 h. APERTURA SECRETARÍA




16:45 a 18:00 h. SIMPOSIUM: SALA “A”.




Actualización del ARA II. Estudio MOSES.



	

Moderador:



	

Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER (Servicio de Cardiología. Hosp. Francisco de Borja. Gandía)




	

Ponentes:



		
Actualización ARA II.





Dr. VICENTE BERTOMEU MARTÍNEZ (Hosp. Clínico Universitario. Alicante)



	
La fibrilación auricular como factor de riesgo en el accidente cerebrovascular. Dra. M“ JESÚS SALVADOR (Instituto Dexeus. Barcelona)


	
Estudio MOSES.





Dr. ALEJANDRO DE LA SIERRA (Hosp. Clínico Universitario. Barcelona).






 


18:00 a 19:30 h. SIMPOSIUM SATÉLITE: SALA “A”.

Utilidad clínica de los péptidos natriuréticos (NT-ProBNP): Evidencias científicas y situación



	

actual.




Moderador:



	

Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ (Sen/icio de Cardiología. Hosp. Universitario La Fe. Valencia)




	

Ponentes:



		
Utilidad diagnóstica y pronóstica del NT-ProBNP en la I.C.





Dr. ANTONIO BAYES GENÍS (Hosp. de la Santa Creu i Santa Pau. Barcelona)



	
NT-ProBNP en el diagnóstico de la I.C. en pacientes con disnéa. Resultados del estudio multicénirico español.





Dr. MANUEL ANGUITA SÁNCHEZ (Hosp. Reina Sofía. Córdoba)



	
Estudios con NT-ProBNP en la Comunidad Valenciana.





Dr. JOSÉ MIGUEL RIVERA OTERO (Centro de Investigación Hosp. Universitario La Fe. Valencia).






 


20:15 h.	ACTO INAUGURAL EN SALA “A”.



		


 


JUEVES 05-05-05




COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, “C" y “D” SALA “A”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.° 1 al 9).




Moderadores: Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS Ora. MAITE MORENO CASQUETE Dr. JOAQUÍN RUEDA SORIANO









8:15 h. 1. El polimorfismo -323 DEL/INS del factor Vil condiciona menor trombogénesis y riesgo embólico en la fibrilación auricular.




GARCÍA A.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GONZÁLEZ R.; CORRAL J.; ALFARO A.; MARTÍ S.; CLIMENT V.; SOGORB R; VICENTE V.

Servicio de Cardiología y Neurología. Hospital General de Alicante. Unidad de Hematología.




Hospital de San Vicente. Centro de Hemodonación Universidad de Murcia.




8:25 h. 2. Obesos con insuficiencia cardiaca tienen valores menores de NT-PROBNP independientemente de su etiología.




CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; ROSELLÓ LLETÍ E.; VALERO R.; SANCHO TELLO MJ.; MIRO PALAU V.; SALVADOR SANZ A.; PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA DE BURGOS R; CLIMENT PAYA V.;




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.




8:35 h. 3. lnterleucina-4 en orina y fibrosis miocárdica en pacientes con insuficiencia cardíaca.




CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; GARCÍA DE BURGOS F.;SIRERA R.; VALERO R.; SANCHO TELLO M.; MIRÓ PALAU V.; SALVADOR SANZ A.; GONZÁLEZ MOLINA A.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




8:45 h. 4. Seguridad y eficacia de aspirina, clopidogrel y acenocumarol en pacientes con asociación al alta hospitalaria.




SÁNCHEZ J.; POMAR R; RIDOCCI R; GUDIN M.; NADAL M.; JACAS V; TRIGO A.; GIMÉNEZ M.; PÉREZ E.; PAYÁ R.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




8:55 h. 5. La transmuralidad de la necrosis predice la dilatación ventricular postinfarto. Análisis con resonancia magnética.




CONSUEGRA L; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MP; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ C.; LOSADA A.; CHORRO FJ; LLÁCERA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA. Valencia.




9:05h.	6. Valor pronóstico de la determinación de hematocrito al ingreso en pacientes con insuficiencia




cardíaca.

CONSUEGRA L; NÚÑEZ J.; FÁCILA L.; BERTOMEU V.; BOSCH MJ.; SANCHIS J.; BODÍ V.;

LLÁCERA.; MARTÍNEZ A.; ROSELLÓ A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari. Valencia.




9:15 h. 7. Score de Riesgo para el dolor torácico sin cambios del ST y troponina normal. Comparación con el Timi Risk Score.




BERTOMEU V.; SANCHIS J.; BODI V.; NÚÑEZ J.; CONSUEGRA L.; GÓMEZ-MONSOLÍU C.;

BOSCH MJ; PELLICER M.; CHORRO FJ.; LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




9:25 h. 8. Efecto del sildenafilo en la hipertensión pulmonar severa.




HERVÁS BOTELLA MA.; ESTEBAN ESTEBAN E.; MORENO CASQUETE MT; RUVIRA DURANTE J.; CABRERA PÉREZ A.; MARTÍNEZ MÁS ML.; COSÍN SALES J.; DALLÍ PEYDRO E.; BOTILLO MARTÍ JF.




Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.



	

9:35 h. 9.



	

Valor pronóstico del recuento leucocitario en el dolor torácico sin elevación del ST, con o sin necrosis miocardica.

NÚÑEZ J.; SANCHIS J.; BODÍ V.; GÓMEZ MONSOLÍU C.; BOSCH MJ; CONSUEGRA L.; MIÑANA G.; ROBLES R.; CHORRO FJ.; LLÁCER Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:15 a 9:45 h.



	

SALA “B”: ECOCARDIOGAFÍA (n.° 10 al 18).




Moderadores: Dr. JUAN LUJÁN MARTINEZ Dr. EMILIO BALDÓ PÉREZ Dr. ILDEFONSO ROLDÁN TORRES




	

8:15 h. 10.



	

Cardiac incoordination and left ventricular function in patients with cardiomyopathy and left bundle branch block.




QUINTANA M.; SAHA S.; GOVIND S.; BRODIN L; DEL FURIA F.; BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital The Karolinska Institute at Hospital Universitario San Juan. Alicante.




	

8:25 h. 11.



	

Impaired systolic functional reserve in patients with diabetes and/or hypertension buth without coronary artery disease.

QUINTANA M., SAHA S.; GOVIND S.; BRODIN L.; BERTOMEU V.

Servicio de Cardiología. Hospital The Karolinska Institute at Hospital Universitario San Juan. Alicante




	

8:35 h. 12.



	

El cociente de la onda E transmitral y de la velocidad de propagación de flujo está relacionado con la clase funcional.




RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; MAINAR LATORRE L; MORA LLABATA V.; JORDÁN TORRENT A.; SOGORB GARRÍ F; PAYÁ SERRANO R.; VALERO R.; SANCHO-TELLO MJ.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:45 h. 13.



	

Morfología de la propagación de flujo transmitral. Relación con otros índices de función diastólica.




RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; PORTOLÉS SANZ M.; ROSELLÓ LLETÍ E.; CLIMENT PAYÁ V.; PÉREZ BOSCÁ JL.; BERTOMEU MARTÍNEZ V; MARTÍNEZ-DOLZ L.; SEVILLA B,; JORDÁN TORRENT A.;




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:55 h. 14.



	

Velocidad máxima de relajación longitudinal del ventrículo izquierdo y su relación con niveles plasmáticos de NT-PROBNP.




RIVERA OTERO M.; ROSELLÓ LLETÍ E.; MIRÓ PALAU V; SALVADOR SANZ A.; PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA DE BURGOS F.; CLIMENT PAYÁ V.; PÉREZ BOSCÁ JL.; BERTOMEU MARTÍNEZ V; MARÍN ORTUÑO F.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:05 h. 15.



	

Efectos cardiovasculares del trasplante renal con éxito: Valor pronóstico de los parámetros ecocardiográficos.




VAQUERIZO B.; ROLDÁN I.; GÓMEZ M.; AGUAR P.; SAN MIGUEL D.; CRESPO J.”; PALLARDÓ L.**; MORALES M.*; RINCÓN A.; SALVADORA.




Servicio de Cardiología y Nefrología". Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Centro de Investigación". Hosp. Universitario La Fe, Valencia















 

	

9:15 h. 16.



	

Citocinas y remodelado en insuficiencia cardíaca.




CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; SOGORB GARRI F.; PAYÁ SERRANO R.; VALERO R.; SANCHO-IELLO MJ.; MIRÓ PALAU V.; GONZÁLEZ MOLINA A.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:25 h. 17.



	

El área del ventrículo izquierdo refleja los niveles de NT-PROBNP en la insuficiencia cardíaca RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; PORTOLÉS SANZ M.; MARÍN ORTUÑO F.; SOGORB GARRÍ F; PAYÁ SERRANO R.; VALERO R.; SANCHO-TELLO MJ.; MIRO PALAU V.; SALVADOR SANZ A.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:35 h. 18.



	

Análisis comprensivo para predecir la función sistólica tardía postinfarto mediante resonancia magnética.

PELLICER M.; BODÍ V.; SANCHÍS J.; LOPEZ-LEREU MP.; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ E.;




CHORRO FJ.; LOSADA A.; LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA. Valencia.




	

8:15 a 9:45 h.



	

SALA “C”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n." 19 al 27).




Moderadores: Dr. PEDRO ROLLÁN GARCÍA




Dra. CATHERINE LAUWERS NELISSEN Dr. JUAN SANCHÍS FORES




	

8:15 h. 19.



	

Estrategias quirúrgicas en la enfermedad ateromatosa de la aorta ascendente.




GARCÍA FUSTER R; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA O.; HORNERO SOS F.: CANOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ ALBARRAN 1.; ESTÉVEZ V.




Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

8:25 h. 20.



	

Terapéutica de reperfusion en el síndrome coronario agudo en la comunidad valenciana. El registro PRIMVAC.




GONZÁLEZ HERNÁNDEZ E.; CABADÉS O'CALLAGHAN A; CEBRIÁN DOMÉNECH J.; SANJUÁN MAÑEZ R.; ECHANOVE ERRAZTI1.; VALENCIA MARTÍN J.; AHUMADA VIDAL M.; COLOMINA CLIMENT F.

Senricío de Medicina Intensiva. Hospital La Plana. Castellón.




	

8:35 h. 21.



	

Valor pronóstico del recuento leucocitario en el infarto agudo de miocardio: mortalidad a largo plazo.

NÚÑEZ J., FÁCILA L.; SANCHIS J.; BODÍ V.; BERTOMEU V.; BOSCH MJ.; MARTÍNEZ A.;




PELLICER M.; CONSUEGRA L; LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:45 h. 22.



	

Resultados de la revascularización coronaria arterial en 808 pacientes tras 8 años de experiencia.




BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN 1.; ESTÉVEZ FLÓREZ V.; HORNERO SOS F.; CANOVAS LÓPEZ, S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.







	

8:55 h. 23.



	

Modelos Bayesianos en la predicción del riesgo quirúrgico: comparación con otras escalas.




GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA O.; HORNERO SOS F.; CÁNOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ ALBARRAN L; ESTÉVEZ V.




Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario. Valencia.




	

9:05 h. 24.



	

índice Intima-media carotideo y microangiopatia intracraneal en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST.

TELLO MONTOLIU A.; MARÍN F., MOLTÓ JM.; LÓPEZ N.; GARCÍA MEDINA A.; ROLDÁN V.; CLIMENT V.; MARTÍNEZ JG.; GARCÍA HONRUBIA A.; SOGORB F.;




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

9:15 h. 25.



	

Efecto sinérgico del colesterol y el polimorfismo C46T del factor XII en la aparición de un infarto prematuro.

TELLO-MONTOLIU A.; ROLDÁN V.; MARÍN E; GONZÁLEZ-CONEJERO R.; CORRAL J.; PINEDA J.; ABÁN S.; GARCÍA DE BURGOS F.; SOGORB F.; VICENTE V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

9:25 h. 26.



	

Significado y evolución de la disfunción microvascular postinfarto. Análisis mediante resonancia magnética.

BOSCH MJ.; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MP.; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ C.;

LOSADA A.; CHORRO FJ.; LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA.




	

9:35 h. 27.



	

¿Es la valoración de injertos coronarios mediante tomografía computerizada de 16 detectores una alternativa a la injertografía convencional?

TRIGO BAUTISTA A.; ESTORNELL ERILL J.; RIDOCCI SORIANO F.; SORIANO C.J.; GUDÍN URIEL M.; VILAR JV.; SÁNCHEZ TORRIJOS J.; GIMÉNEZ ALCALÁ M.; PAYÁ SERRANO R. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




	

8:15 a 9:45 h.



	

SALA “D”: ARRITMIAS (n.° 28 al 36).




Moderadores: Dr. LUIS MAINAR LATORRE Dr. JOSÉ LUIS COLOMER MARTÍ Dr. PAULINO GARCÍA MOLERO






 


8:15 h. 28.	Predictores de recurrencia de la fibrilación auricular de larga evolución a pesar del tratamiento antiarrítmico.




MARTINEZ BROTÓNS A.; RUIZ GRANELE R.; MORELL CABEDO S.; PLANCHA BURGUESA E.; FERRERO DE LOMA OSORIO A.; ROSELLÓ SERRALTE A.; FACILA RUBIO L; PELLICER BAÑULS M.; GARCIA CIVERA R.; LLÁCER ESCORIHUELA A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.




8:25 h. 29. Predictores de recurrencia en la fibrilación auricular persistente tras cardioversión y tratamiento antiarrítmico.




MARTÍNEZ BROTÓNS A.; RUIZ GRANELE R.; MORELL CABEDO S.; PLANCHA BURGUESA E.; FERRERO DE LOMA OSORIO A.; ROSELLÓ SERRALTE A.; NÚÑEZ VILLOTA J.; BERTOMEU GONZÁLEZ V.; GARCÍA CIVERA R., LLÁCER ESCORIHUELA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.




8:35 h. 30. Experiencia inicial con crioablación en la fibrilación auricular.




GIMÉNEZ M.; QUESADA A.; PALANCA V.; JIMÉNEZ J.; BALAGUER JR.; RODA J; VILLALBA S.; TRIGO A.; GUDÍN M.; PAYÁ R.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.



	

8:45 h. 31.



	

Evolución de los pacientes portadores de DAI en función de su indicación, prevención primaria frente a secundaria.

CANO 0.: AGÜERO J.; IZQUIERDO MT.; OSCA J.; SANCHO-lELLO MJ.; SÁNCHEZ R.;




DOMÉNECH MD.; QUESADA A.; CASTRO JE.; OLAGÜE J.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:55 h. 32.



	

Influencia de la cardioversión efectiva en la inflamación y el remodelado observados en la fibrilación auricular.

CLIMENT V.; MAINAR L; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GÓMEZ ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ JG.; IBÁÑEZ A.; TELLO MONTOLÍU A.; CARRATALÁ A.; SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante. Unidad de Cardiología y Servicio de Análisis clínicos, Hospital de Requena. U. de Hematología, Hospital de San Vicente.




	

9:05 h. 33.



	

Utilidad del desfibriladoren miocardiopatía hipertrófica. Criterios de implantación y factores asociados a terapia.

PAYÁ E.; MARÍN F.; GIMENO JR.; MONTSERRAT L.; GARCÍA ALBEROLA A.; PÉREZ L.;

SOGORB F.; VALDÉS M.; CASTRO BEIRAS A.; MARTÍNEZ JG.

Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante, Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia. Hospital Juan Canalejo. A Coruña.




	

9:15 h. 34.



	

Predicción de la terminación de la fibrilación auricular paroxística a partir del análisis de señales electrocardiográficas de superficie.

MORAC.; CASTELLS F; RUIZ R.; MILLET J.; RUIZ V.; MARTÍNEZ A.; MORELL S.; GUILLEM M.; GARCÍA CIVERAR.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia y Universidad de Valencia.




	

9:25 h. 35.



	

Cardioversiones eléctricas externas en pacientes con fibrilación auricular persistente.

GONZÁLEZ-ROTHVOSS MD.; MAINAR L.; SOLER M.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; BERNÁCER B.;

CÁNOVES J.; ROBLES E.; GILT; CHORRO FJ.; ROMÁN P.




Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena.




	

9:35 h. 36.



	

Selección de las mejores derivaciones unipolares para el estudio de la actividad auricular en ritmo sinusal.




GUILLEM SÁNCHEZ MS.; MILLET ROIG J.; RUIZ GRANELL R.; MORA MORA 0.; FLOREZ ORDÓÑEZ N.; REY DELGADO J.; CHORRO GASCÓ FJ.

Departamento de Ingeniería Electrónica. Universidad Politécnica de Valencia y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

10:15 a 11:15 h.



	

CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”




- Reflexiones sobre la angioplastia coronaría en la era de los stents recubiertos.




Dr. ARMANDO BETHENCOURT (Jefe de Servicio de Cardiología. Hosp. Son Dureta. Mallorca).




	

11:15 a 11:45 h.



	

CAFÉ Y VISITA A STANDS




	

11:45 a 13:00 h.



	

MESA REDONDA EN LA SALA “A"




- El cardiólogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.




Moderador:	Dr. ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).

Ponentes:	Dr. JAVIER AMPUDIA BLASCO (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).




Dr. JOSÉ RAMÓN GONZÁLEZ JUANATEY (Hosp. Clínico Universitario Santiago de Compostela







	

13:00 a 14:30 h.



	

MESA REDONDA EN LA SALA “A”

Puesta al día: - Terapia de resincronización en la insuficiencia cardiaca.

Moderador: Dr. JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ (Hosp. Gen. Universitario. Alicante).




Ponentes:	- ¿Apoyan las evidencias el uso de la terapia de resincronización cardíaca en el




tratamiento de la insuficiencia cardiaca?

Dr. JAVIER ALEJANDRO BELLVER NAVARRO (Hosp. General. Castellón).



	
¿Qué parámetros ecocardiográficos debemos buscar para predecirla respuesta a la terapia de resincronización?





Dr. DIEGO ORTUÑO ALCARAZ (Hosp. General Universitario. Alicante).



	
Aspectos controvertidos de la terapia de resincronización cardíaca: ¿marcapasos 0 desfibrilador? ¿Estimulación biventricular o sólo en ventrículo izquierdo?





Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hosp. Clínico Universitario. Valencia)




	

14:30 a 16:30 h.



	

COMIDA DE TRABAJO




	

16:30 a 18:00 h.



	

COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, "C” y “D” SALA “A”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n." 37 al 45).




Moderadores: Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS Dra. MAITE MORENO CASQUETE Dr. JOAQUÍN RUEDA SORIANO




	

16:30 h. 37.



	

Diagnóstico no invasivo de miocardiopatía isquémica: análisis de contractilidad segmentaria con ecocardiografía y detección de realce tardío de gadolinio mediante resonancia magnética cardiovascular.




GIMÉNEZ M.; SORIANO CJ.; FEDERICO P.; BALAGUER JR.; GUDÍN M.; SÁNCHEZ J.;




ESTORNELL J.; RIDOCCI F; PÉREZ-BOSCÁ JL; PAYÁ R.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

16:40 h.38.



	

Valor pronóstico de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica en cirugía coronaria.

GARCÍA R.; MONTERO JA.; GIL 0., HORNERO F; CÁNOVAS S.; BUENO M.; BUENDÍA JA.;

RODRÍGUEZ 1.; ESTÉVEZ V.

Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

16:50 h. 39.



	

Diagnóstico no invasivo de miocardiopatía isquémica en pacientes con insuficiencia cardíaca y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, mediante resonancia magnética cardiovascular con realce tardío de gadolinio.




NADAL BARANGÉ M.; SORIANO NAVARRO CJ.; JACAS OSBORN V.; BALAGUER MALFAGÓN JR.; FEDERICO ZARAGOZÁ P.; POMAR DOMINGO F; ESTORNELL ERILL J.; RIDOCCI SORIANO F; LEANDRO PÉREZ BOSCÁ J.; PAYÁ SERRANO R.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




	

17:00 h. 40.



	

Utilización de anticoagulantes orales en pacientes con fibrilación auricular al alta hospitalaria y evolución.




GIL MARTÍNEZ T.; MAINAR L.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; CÁNOVES J.; OLTRA C.; BERNÁCER B.; ROBLES E.; ROMÁN P; CHORRO FJ.;




Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena. Valencia.




	

17:10 h. 41.



	

Estatinas y Fibrilación auricular postcirugia. Papel del NT-PRO BNP, metaloproteinasa tipo 1 y su inhibidor, timp-1.




AHUMADA M.; MARÍN F; ROLDÁN V.; PASCUAL DA.; ARRIBAS JM.; OLIVER C.; TORNEL PL.;

GÓMEZ J.; VALDÉS M.; SOGORB F;

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.






 



	

17:20 h. 42.



	

Descenso de la elastasa leucocitarla y LDL-C con espino blanco. Estudio doble ciego, aleatorizado y controlado.




DALLI E.; TORMOS MC.; CERVERÓ A.; GIL D.; COLOMER E.; ESTEBAN E.; COSÍN J.; IGUAL L; SAEZ G.; SOTILLO JF.




Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova.




	

17:30 h. 43.



	

Valor predictive de la tasa de filtración glomerular en el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST.

CANO O.; RUEDA J.; OSA A.; ARNAU MA; ZORIO E.; GARCÍA C.; CARDO ML.; MARTÍNEZ L; ALMENAR L.; PALENCIA M.; Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:40 h. 44.



	

Valor pronóstico de la anemia en pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca.

GUDIN M.; SÁNCHEZ J.; NADAL M.; JACAS V.; RIDOCCI F.; TRIGO A.; GIMÉNEZ M., FEDERICO P.; BALAGUER JR.. PAYÁ R.;




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




	

17:50 h. 45.



	

Trasplante cardíaco en la Comunidad Valenciana. 18 años de experiencia.




ALMENAR L; MARTÍNEZ-DOLZ L.; MAROÑAS J.; TORREGROSA S.; VALERA F.; VICENTE JL.; BLANES M.; CHIRIVELLA M.; GARCÍA-SÁNCHEZ F; PALENCIA M.




Sección de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia






 


16:30 a 18:00 h. SALA“B”: ECO (n? 46 al 48).



		

EXPERIMENTAL (n” 49 al 55).




Moderadores: Dr. JUAN LUJÁN MARTÍNEZ Dr. EMILIO BALDÓ PÉREZ Dr. ILDEFONSO ROLDÁN




	

16:30 h.46.



	

Variables asociadas al realce tardío con gadolinio en la resonancia magnética en la miocardiopatía hipertrófica

PAYÁ E.; MARÍN F; FELIU E.; GIMENO JR.; GONZÁLEZ J.; CERDÁN MC.. LACUNZA J.;

CLIMENT V.; BALDÉS M.; SOGORB F.

Servicio de Cardiología e inscaner. Unidad de resonancia. Hospital General de Alicante. Servicio de Cardiología, Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.




	

16:40 h. VT.



	

Valor de la razón E/ velocidad de propagación del flujo en el diagnóstico de disfunción diastólica.

JORDÁN A.; GARCÍA M.; PINEDA J.; LUJÁN J.; GASCÓN JD.; REYES F; MARÍN I.; GARCÍA R.; GARCÍA DE BURGOS F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche.




	

16:50 h. 48.



	

Análisis evolutivo de parámetros ecocardiográficos en pacientes trasplantados cardiacos.

CANO O.; BERTOMEU V.; OSA A.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ L; QUESADA A.; MIRO V.;

SÁNCHEZ R.; ARNAU MA.; PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:00 h. 49.



	

Hipertrofia compensadora postinfarto. Análisis de las zonas infartada y no infartada mediante resonancia magnética.

BERTOMEU V.; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MR; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ C.;

CHORRO FJ.; LOSADA A.; LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA.







	

17:10 h. 50.



	

Análisis espectral de los efectos de diferentes grados de estiramiento miocárdico sobre la fibrilación ventricular.

TRAPERO I.; CHORRO FJ.; SUCH LM.; CÁNOVES J.; MAINAR L; BLASCO E.; FERRERO A.;

BODÍV.; LÓPEZ MERINO V.;ALBEROLA A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

17:20 h. 51.



	

Efectos del aislamiento miocárdico selectivo con radiofrecuencia sobre la fibrilación ventricular.

CHORRO FJ.; BLASCO E.; CÁNOVES J.; TRAPERO I.; FERRERO A.; MAINAR L; SUCH LM.;

SANCHIS J.; LÓPEZ MERINO V.; SUCH L.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia y Departamento de Fisiología, Universidad de Valencia.




	

17:30 h. 52.



	

Secuencia de activación miocárdica y eficacia hemodinámica.

TUZÓN MT; HERNÁNDIZ A.; COSÍN J.; TORRENT-GUASP F.; DÍEZ JL; AGUILAR A.; VILA C.

Unidad Cardiocirculatoria, Centro de Investigación, Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:40 h. 53.



	

Alteración del flujo transmitral por cambios en la contracción del segmento ascendente de la lazada apexiana. Relación contracción segmentaria/ relajación ventricular.

TUZÓN MT; HERNÁNDIZ A.; COSÍN J.; TORRENT-GUASP R; DÍEZ JL.; AGUILAR A.; VILA C. Unidad Cardiocirculatoria, Centro de Investigación, Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:50 h. 54.



	

Mapeo de alta resolución de la fibrilación ventricular durante el estiramiento miocárdico localizado.




MAINAR L; TRAPERO I., CHORRO FJ.; CÁNOVES J.; FERRERO A.; BLASCO E.; SUCH LM.;

TORMOS A.; MILLET J.; SUCH L.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia. Departamento de Fisiología, Universidad de Valencia y U. Politécnica de Valencia.




	

18:00 h. 55.



	

Modelo matemático de ventrículo izquierdo. Significado de la contractilidad y de la fracción de eyección.

ANTÓN PASTOR CG.




Unidad docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Alicante.




	

16:30 a 18:00 h.



	

SALA “C”: EPIDEMIOLOGÍA e H.T.A. (n.° 56 al 64).




Moderadores: Dr. LUIS MARTÍNEZ DOLZ Dr. VICENTE BELLIDO DOLZ Dr. ANTONIO TELLO VALERO




	

16:30 h. 56.



	

Influencia de los factores de riesgo en el pronóstico del síndrome coronario agudo sin elevación del ST.

SÁNCHEZ R.; RUEDA J.; ZORIO E.; ARNAU MA.; OSA A.; CHAMORRO C.; MORO J.; MARTÍNEZ DOLZ L.; ALMENAR L; PALENCIA M.;




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

16:40 h. 57.



	

Incidencia de efectos adversos derivados de la medicación antihipertensiva.

SENENT C.; MORILLAS P.; NÚÑEZ D.; QUILES J.; MATEU A., SEBASTIÁN ME.; PERIS J.; VALERO R.; RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V,

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.















 

	

16:50 h. 58.



	

Diabetes mellitus post-trasplante cardiaco: incidencia y factores predisponentes.




MORO J.; MARTÍNEZ-DOLZ L.; ALMENAR L.; CHAMORRO C.; GARCÍA C.; MARTÍNEZ-ORTIZ

L.; ARNAU M.; OSA A.; RUEDA J.; PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:00 h. 59.



	

Metabolismo postprandial tras ingesta de vegetales y fruta junto a hidratos de carbono y grasa en sujetos diabéticos.




DALLI E., MOLINER B.; TORMOS MC.; COSÍN J.; GIL D.; RUIZ F.; SÁNCHIS G.; OLMO Z.;

IGUAL L.; BOTILLO JF.

Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.




	

17:10 h. 60.



	

Fiabilidad de un tensiómetro de muñeca para la determinación de la presión arterial.

PERIS J.; MORILLAS P.; SÁNCHEZ FJ.; RUIZ-NODAR JM.; CARRILLO P.; FRUTOS A.; QUILES

J.; VALERO R.; RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.




	

17:20 h. 61.



	

Diferencias entre el esfingonamómetro automático omron 705 CPY y el esfingonamómetro de mercurio, en pacientes ancianos.




VALLS LÓPEZ, S.; SIMÓ FALCÓ MD.; MARCO V.

Centro de Salud Casalduch. Castellón.




	

17:30 h. 62.



	

¿Influye el antecedente de hipertensión arterial en la evolución del paciente con infarto agudo de miocardio?

PORTILLO C.; BERTOMEU V.; MORILLAS P.; QUILES J.; BOTAS M.; FALCES C.; PLATERO MV; ALCASENA M’S.; CUÑAT J.; en representación de los investigadores del PRIAMHO II Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.




	

17:40 h. 63.



	

Factores de riesgo coronario e influencia en el tiempo de trombolisis. El estudio PRIMVAC.




CEBRIÁN J.; GONZÁLEZ E.; COLOMINA F; CABADÉS A.; FRANCÉS M.; CARDONA J.; BLASCO M.; ANTÓN C.; RUIZ J.




Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:50 h. 64.



	

Letalidad por infarto agudo de miocardio. Comparación de dos cohortes (años 1995 y 2000).

Cebrián J.; Ruíz J.; Cabadés A.

UCI. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

16:30 a 18:00 h.



	

SALA “D”:	HEMODINÁMICA (n” 65 al 76).




Moderadores; Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER Dr. RICARDO GÓMEZ ALDARAVÍ Dr. FRANCISCO POMAR DOMINGO




	

16:30 h. 65.



	

Estrategia invasiva en la diabetes avanzada y síndrome coronario agudo sin elevación del ST. Estudio Predicar.

BERTOMEU GONZÁLEZ V.; SANCHIS J.; BODÍ V.; LAUWERS C.; RUIZ NODAR JM., DÍEZ JL.;

BERTOLÍN V.; CASABÁN E.; CARRATALÁ J.; LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

16:40 h. 66.



	

Primeros meses de experiencia del programa de alerta de hemodinámica.

ANDRÉS LM.; TEN F; MARTÍNEZ-ORTIZ L.; SÁNCHEZ E.; MARTÍNEZ V.; DÍEZ JL.; AGÜERO J.; MORO J.; IZQUIERDO MT; CARDO ML.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.







	

16:50 h. 67.



	

Revascularización percutánea en pacientes diabéticos con stents recubiertos. Seguimiento clínico a 6 y 12 meses.




SALIM M.; PELÁEZ A.; SEVILLA B.; AGUAR P.; MONTAGUD V.; VAQUERIZO B.; RINCÓN DE ARELLANO A.; MARTÍNEZ JV.; ALMELA M.; SALVADOR Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

17:00 h. 68.



	

Seguimiento a largo plazo de pacientes con lesiones coronarias sin repercusión hemodinámica tras guía de presión.

AGÜERO J.; SÁNCHEZ E.; ANDRÉS LM:. TEN F.; MARTÍNEZ L.; MORO J.; IZQUIERDO MT; CARDO ML.

Servicio de Cardiología. Sección Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:10 h. 69.



	

Papel del IVUS y la coronariografía en la detección de la enfermedad vascular del injerto del trasplante cardíaco.

CHAMORRO C.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ-DOLZ L; SÁNCHEZ E.; MARTÍN J.; MARTÍNEZ-ORTIZ L.; MORO J.; ARNAU MA.; OSA A.; PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.Valencia.




	

17:20 h. 70.



	

Cierre percutaneo de comunicaciones interauriculares grandes en adultos, con dispositivo amplatzer.

VAQUERIZO B.; RINCÓN A.; MORA V; MARTÍNEZ V; FERRÁNDIZ L.*; MONTAGUD V.; ORRIACH MD.; TUZÓN MT; SEVILLA B.; SALVADOR




Servicios de Cardiología y de Anestesia-Reanimación'. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

17:30 h. 71.



	

Cierre percutaneo de foramen oval permeable y comunicaciones interauriculares en adultos, con dispositivo amplatzer.

VAQUERIZO B; MONTAGUD V.; SEVILLA B.; MORA V.; FERRÁNDIZ L.*; MARTÍNEZ V.; RINCÓN A.; AGUAR P.; TUZÓN M“T.; SALVADOR A.




Servicios de Cardiología y de Anestesia-Reanimación*. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

17:40 h. 72.



	

Tratamiento de lesiones de la arteria coronaria descendente anterior proximal con stents recubiertos de rapamicina. Seguimiento clínico y angiográfico.




VALENCIA J.; BERENGUER A.; MAINAR V.; BORDES P.; TELLO A.; GÓMEZ S.; LÓPEZ MA.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

17:50 h. 73.



	

Estudio con ecografía intracoronaria del implante de un nuevo dispositivo (stent frontier) para bifurcaciones.




RUIZ NODAR JM.; FRUTOS A.; CARRILLO P.; NÚÑEZ D.; MORILLAS P.; QUILES J.; MARTÍNEZ BALTANÁS A.; MATARRANZ M.; BERTOMEU V.




Servicio de Hemodinámica. Hospital Universitario San Juan. Alicante.




	

18:00 h. 74.



	

Intervencionismo Coronario percutáneo (ICP) del tronco común izquierdo. Experiencia a corto y medio plazo.

AGUAR P.; MARTÍNEZ JV; RINCÓN A.; TUZÓN MT; VAQUERIZO B.; PELAEZ A.; SALIM M., ROMERO JE.; ROLDÁN I.; SALVADORA.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

18:10 h. 75.



	

Factores relacionados con la enfermedad vascular del injerto en el trasplante cardíaco.




CHAMORRO C.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ-DOLZ L; TEN F; MARTÍN J.; DE ANDRÉS L; MORO J.; AGÜERO J.; RUEDA J.; PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.















 


18:20 h. 76. Experiencia inicial del abordaje transradial en el cateterismo cardíaco.




TEN F.; MARTÍNEZ-ORTIZ L; ANDRÉS LM.; SÁNCHEZ E.; AGÜERO J.; CHAMORRO C.; IZQUIERDO MT.; GARCÍA C.




Servicio de Cardiología-Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




18:00 a 19:30 h. SIMPOSIUM EN SALA “A” .




25 Años de estimulación cardiaca fisiológica ¿Qué hemos aprendido y hacia dónde vamos? Moderador: Dr. SALVADOR MORELL CABEDO (Hosp. Clínico Universitario. Valencia) Ponentes:	- 25Años de estimulación cardiaca fisiológica: De la sincronía AV a la W..




Dr. JOSÉ OLAGÜE DE ROS. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia)



	
Estimular sólo cuando es necesario.





Dr. AURELIO QUESADA DORADOR. (Hosp. General Universitario. Valencia)



	
Favorecerla hemodinámica. Estimulación en lugares no convencionales.





Dr. JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ (Hosp. General Universitario. Alicante) - ¿Qué hemos aprendido y hacia dónde vamos?.




Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hosp. Clínico Universitario. Valencia) Conclusiones: Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER (Hosp. Francisco de Borja. Gandía)




VIERNES 06-05-05



	

8:15 a 9:45 h.



	

COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, “C” y “D” SALA “A”: EPIDEMIOLOGÍA (n.» 77 al 85).




Moderadores: Dr. LUIS MARTÍNEZ DOLZ




Dr. VICENTE BELLIDO DOLZ

Dr. ANTONIO TELLO VALERO




	

8:15 h. 77.



	

Influencia del antecedente de hipertensión arterial en los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST.




FÁCILA L.; BERTOMEU V; CONSUEGRA L; NÚÑEZ J.; SANCHIS J.; BODI V.; MARTÍNEZ A.;




PELLICER M.; BELLIDO V; LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.




	

8:25 h. 78.



	

Los cambios en el área del ventrículo derecho tienen mejor correlación con ios niveles de NT-PROBNP en hipertensos.

CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; MARÍN ORTUÑO F; PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA DE BURGOS F; CLIMENT PAYA V.; PÉREZ BOSCÁ JL; BERTOMEU MARTÍNEZ V.; MARTÍNEZ-DOLZ L.; SEVILLA B.




Servicio Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.




	

8:35 h. 79.



	

Hipertensión arterial secundaria en una unidad de referencia.




NÚÑEZ D.; MORILLAS P.; SENENT C.; QUILES J.; RUIZ-NODAR JM.; CARRILLO P.; FRUTOS A.; VALERO R.; RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V.;




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.




	

8:45 h. 80.



	

El tratamiento de las alteraciones respiratorias durante el sueño mejora el control de la tensión arterial.




GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ MA.; GIL MARTÍNEZ T; SOLER JJ.; MAINAR L.; ROMÁN P.

Servicio de Medicina Interna. Unidad de Cardiología. Hospital de Requena. Valencia.







	

8:55 h. 81.



	

El polimorfismo -1 C/T de la anexina-v condiciona un mejor pronóstico en supervivientes de un lAM prematuro.




SANDÍN M.: MARÍN F.; ROLDÁN V.; GONZÁLEZ CONEJERO R.; CORRAL J.; ABAN S.; PINEDA




J.; TELLO MONTOLIU A.; VICENTE V.; SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

9:05 h. 82.



	

¿Añaden los marcadores sanguíneos información adicional sobre el pronóstico de los pacientes en prevención secundaria?




PINEDA J.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GARCÍA M.; JORDÁN A.; LUJÁN J.; REYES F.; MARCO P;

SOGORB F.; GARCÍA DE BURGOS F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

9:15 h. 83.



	

¿Existen diferencias geográficas entre los pacientes con ICC y trasplantados de la Comunidad Valenciana?




CHAMORRO C.; ALMENAR L; MARTÍNEZ-DOLZ L.; ALMENAR M.; ARNAU MA.; ZORIO E.;




RUEDA J.; MORO J.; OSA A..; PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:25 h. 84.



	

El factor Von Willebrand correlaciona con dos escalas de estratificación de riesgo embólico en la fibrilación auricular.




GARCÍA-HONRUBIAA.; MARÍN F; ROLDÁN V; MARTÍ S.; ALFARO A.; GARCÍA-HEROLA A.;




CLIMENT V.; MARTÍNEZ JG.; SOGORB F.; LIP GYH

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

9:35 h. 85.



	

Prevalencia de trastornos respiratorios durante el sueño en pacientes con hipertensión arterial de difícil control.




GILT.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ MA.; SOLER JJ.; MAINAR L.; ROMÁN P.

Servicio de Cardiología. Hospital General Alicante. Hematología. Hospital San Vicente. C. de Hemodonación. Universidad de Murcia. Dpto. Medicina. City Hospital. Birmingham (GB).




	

8:15 a 9:45 h.



	

SALA “B”: MARCAPASOS (n.° 86 al 89).




CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.° 90 al 92)




Moderadores: Dr. JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ Dr. JUAN FRANCISCO SOTILLO MARTÍ Dr. ENRIQUE GONZÁLEZ HERNÁNDEZ




	

8:15 h. 86.



	

La terapia de resincronización cardiaca mejora la inflamación, trombogénesis, y el remodelado de la matriz extracelular.




MARÍN F; MARTÍNEZ JG.; ROLDÁN V.; HERNÁNDEZ-MADRID A.; ORTEGO M.; IBÁÑEZA.;




NAVARRO X.; CLIMENT V.; SOGORB F; MORO C.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

8:25 h. 87.



	

Fiabilidad de un nuevo algoritmo de ajuste automático de la salida auricular en la estimulación bicameral.




OLAGÜE J.; SANCHO TELLO MJ.; OSCA J.; CANO O.; SÁNCHEZ SORIANO R.; IZQUIERDO MT.; CARDO ML.; GARCÍA PALOMAR C.; CASTRO JE.; PRATS V.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:35 h. 88.



	

Eficacia de algoritmos preventivos de fibrilación auricular y de tratamiento de taquiarritmia auricular regular.

SANCHO-TELLO MJ.; CANO O.; SÁNCHEZ R.; CARDO ML.; GARCÍA C.; AGÜERO J.; OSCA J.; FIDALGO ML.; MARTÍN E.; OLAGÜE J.




Sen/icio de Cardiología. Hospital Universitari La Fe. Valencia.




 







	

8:45 h. 89.



	

Efectos a corto plazo de la estimulación ventricular derecha en pacientes sin cardiopatía estructural.

IZQUIERDO MT; OSCA J.; SANCHO-TELLO MJ.; CANO 0.; AGÜERO J.; GARCÍA C.; CARDO ML.; SÁNCHEZ R.; CASTRO JE.; OLAGÜE J.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:55 h. 90.



	

Monitorización continua de la impedancia pulmonar como medida del grado de edema en pacientes con insuficiencia cardíaca sometidos a terapia de sincronización.

QUESADA A.; PALANCA V.; JIMÉNEZ J.; VILLALBA S.; PAYÁ R.; PÉREZ BOSCÁ L.; RIDOCCI F.; PICHARTE JL.; MARTÍN E.; RODA J.




Servicio de Cardiología. Unidad de Arritmias. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:05 h. 91.



	

Características clínicas y evolución a medio plazo de la población con criterios MADITII.

AGÜERO J.; OSCA J.; CARDÓ ML; CHAMORRO C.; SANCHO-TELLO MJ.; IZQUIERDO M.;




CANO 0.; GARCÍA C.; CABADES A.; OLAGÜE J.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:15 h. 92.



	

Mortalidad total y niveles séricos del marcador tumoral CAI25 en pacientes ingresados por insuficiencia cardíaca.

NÚÑEZ J.; CONSUEGRA L.; BERTOMEU V; SANCHIS J.; BODÍ V.; ROBLES R.; ROSELLÓ A.;




FÁCILA L.; GÓMEZ C.; LLÁCER A.

Servicio de Cardiología; Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:15 a 9:45 h.



	

SALA “C”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n.° 93 al 100).




Moderadores:	Dr. PEDRO ROLLÁN GARCÍA




Dra. CATHERINE LAUWERS NELISSEN Dr. JUAN SANCHIS FORÉS




	

8:15 h. 93.



	

¿Qué pacientes se benefician más de una estrategia invasiva en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST?

MIÑANA GEMA; SANCHIS J.; BODÍ V; NÚÑEZ J.; GÓMEZ-MONSOLÍU C.; ROSELLÓ ARACELI;




ROBLES ROCÍO; BERTOMEU-GONZÁLEZ V; CHORRO FJ.; LLÁCER A.;

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:25 h. 94.



	

Efecto pronóstico de la insuficiencia renal en los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST.

FÁCILA L; NÚÑEZ J., BERTOMEU V.; CONSUEGRA L.; SANCHIS J.; BODÍ V.; ROSELLÓ A.;




BOSCH MJ.; BELLIDO V.; LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.




	

8:35 h. 95.



	

Las estatinas protegen de eventos tras cirugía coronaria, sobre todo aquellos con elevación de troponinas.

AHUMADA M.; MARÍN F.; PASCUAL DA.; ARRIBAS JM.; OLIVER C.; TORNEL PL.; ROLDÁN V; GÓMEZ PLANA J.; VALDÉS M.; SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

8:45 h. 96.



	

Efecto de la estrategia invasiva sobre el riesgo asociado al incremento del recuento leucocitario en el SCASEST.




ROBLES ROCÍO; SANCHIS J.; NÚÑEZ J.; BODÍ V; GÓMEZ-MONSOLÍU C.; ROSELLÓ ARACELI;




MIÑANA GEMA; BERTOMEU-GONZÁLEZ V; CHORRO FJ.; LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.















 

	

8:55 h. 97.



	

Variables predictivas de mal pronóstico a largo plazo en el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST.

AGÜERO J.; RUEDA J.; ARNAU MA.; OSA A.; ZORIO E.; QUESADA A.; ORTIZ V.; MARTÍNEZ-DOLZ L.; ALMENAR L.; PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:05 h. 98.



	

Perfil genético de riesgo protombótico, ¿marcador de mala evolución en jóvenes con infarto de miocardio?

ZORIO GRIMA E.; ARNAU VIVES MA.; OSA SÁEZ A.; PALENCIA PÉREZ M.; ALMENAR BONET L.; RUEDA SORIANO J.; RAMÓN LA.; CASTELLÓ CROS R.; ESPAÑA FURIÓ F.; ESTELLÉS CORTÉS A.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




	

9:15 h. 99.



	

Resultados de la revascularización miocárdica con injertos arteriales en la disfunción ventricular.




BUENO CODOÑER M.; CÁNOVAS LÓPEZ S.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN L; ESTÉVEZ FLÓREZ V.; HORNERO SOS F.; GIL ALBAROVA 0.; GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDOJ.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:25 h. 100.



	

Empleo profiláctico del balón de contrapulsación en pacientes coronarios de alto riesgo. GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA 0.; HORNERO SOS R; CÁNOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ ALBARRAN L; ESTÉVEZ V.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.




	

8:15 a 9:45 h.



	

SALA "D": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n° 101 al 109).




Moderadores: Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS Dra. MAITE MORENO CASQUETE Dr. JOAQUÍN RUEDA SORIANO




	

8:15 h. 101.



	

Resultados a corto y medio plazo de la cirugía de reparación mitral. Nuestra experiencia.




ESTÉVEZ V.; CÁNOVAS SJ.; GIL 0.; HORNERO R; GARCÍA R.; BUENO M.; BUENDÍA J.; RODRÍGUEZ I.; PAYÁ R.; MONTERO JA.




Servicio de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




	

8:25 h. 102.



	

Supraestimación del mismatch prótesis-paciente en la obesidad. ¿Repercute en la mortalidad? GARCÍA R.; MONTERO JA.; GIL 0.. HORNERO R; CÁNOVAS S.; BUENO M.; BUENDÍA JA.; RODRÍGUEZ I.; ESTÉVEZ V.




Servicio de Cirugía Cardíaca y Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




	

8:35 h. 103.



	

Valor de la troponina T y la masa ventricular izquierda en la insuficiencia renal terminal y después del trasplante renal.




VAQUERIZO B.; ROLDÁN I.; TUZÓN MT; MONTAGUD V.; AGUAR P.; CRESPO J."; PALLARDÓ

L.**; MORALES M.*; RINCÓN A.; SALVADORA.;

Servicios de Cardiología, Neírología** y Unidad de Investigación. Hospital Universitario Dr. Pesel. Valencia. Universitat de Valéncia.




	

8:35 h. 104.



	

Anticoagulación + Antiagregación: ¿Terapeútica segura?

FERRER MARCO R.; LAUWERS NELISSEN C.; RUIZ GUINALDO MA; OROSA FERNÁNDEZ P.; BELLVER BELLVER S.; GARCÍA DÍAZ M.; MARTÍNEZ MARTÍNEZ J.

Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.







	

8:35 h. 105.



	

Sujetos ancianos con fracción de eyección deprimida tienen niveies eievados de receptores | dei TNF-ALFA y de NT-PROBNP	!




CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; PAYA SERRANO R.; MARTÍNEZ DOLZ L; SEVILLA B.; JORDÁN TORRENT A; SOGORB GARRI F.; GONZÁLEZ MOLINA A;




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:35 h. 106.



	

interleucina-IO y NT-PROBNP en pacientes con insuficiencia cardíaca tratados con betabloqueantes.

CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; PÉREZ BOSCÁ J.L.; MARÍN ORTUÑO




F.; MIRO PALAU V.; SALVADOR SANZ A.; GARCÍA DE BURGOS F.; CLIMENT PAYÁ V.; i




GONZÁLEZ MOLINA A.	1




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:35 h. 107.



	

Síndrome coronario agudo sin factores de riesgo coronario clásicos. El registro PRIMVAC.

COLOMINA F; BERTOMEU V.; CABADES A.; CEBRIAN J.; MORILLAS P.; ECHANOVE 1.;

GONZÁLEZ E.; VALENCIA J.; AHUMADA M.; SANJUAN R.




Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario de San Juan. San Juan. Alicante.	j




	

8:35 h. 108.



	

Valor pronóstico de la metaloproteinasa-1 y su inhibidor, timp-1, en la insuficiencia cardíaca.

JORDÁN A. ROLDÁN V.; MARÍN F; GARCÍA M.; MONMENEU JV; CLIMENT V.; LUJÁN J.;

REYES F; SOGORB F; GARCÍA DE BURGOS F;




Servicios de Cardiología. Hospital General de Elche y General de Alicante. Unidad de Hematología.




Hospital de San Vicente. Alicante.




	

8:35 h. 109.



	

Predictores Clínico-ecocardiográficos de recidiva de la fibrilación auricular tras cardioversión a ritmo sinusal.




MONTAGUD V; AGUAR P.; VAQUERIZO B.; TUZÓN MT.; ORRIACH MD.; SEVILLA B.; PELÁEZ A.; RINCÓN DE ARELLANO A.; DÍEZ JL. SALVADORA.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia




	

10:30 a 18:00 h.



	

EXPOSICIÓN DE POSTERS EN LA SALA “B”




	

10:00 a 11:15 h.



	

MESA REDONDA: SALA “A”




Ecocardiograma, RNM y SPECT miocárdico para la detección de viabilidad




Moderador:	Dr. VICENTE MORA LLABATA. (Hosp. Universitario Dr. Peset. Valencia.)




Ponentes:	Ecocardio: Dr. RAFAEL PAYÁ SERRANO. (Hosp. General Universitario. Valencia)




Cardioresonancia: Dr. JORDI ESTORNELL ERILL (ERESA)

Spect; Dra. IRENE CASANS TORMO. (Hosp. Clínico Universitario. Valencia)




	

10:30 a 12:00 h.



	

MESA REDONDA DE ENFERMERÍA: SALA “D”




Arritmias

Moderadores: D. RAFAELA. SOLER CARBÓ (Hosp. Universitario Dr. Peset. Valencia)




Ponentes:	Diagnóstico: D. VICENTE RUIZ ROS (Hosp. Clínico Universitario. Valencia)




Tratamiento Farmacológico: D“ M“ DOLORES ESCRIBANO PAÑOS (Consorcio Hosp. General Universitario. Valencia)




	

11:15 a 11:30 h.



	

CAFÉ Y VISITA A STANDS




	

11:00 a 11:30 h.



	

PÓSTER FORÚM EN SALA “C”







I

I









 

	

11:30 a 13:00 h.



	

MESA REDONDA EN SALA “A”

Actualizaciones en el S.C.A.

Moderador: Dr. FRANCISCO MARÍN ORTUÑO. (Hosp. General Universitario. Alicante.)




Ponentes:	- Triple antiagregación ¿en todo S.C.A. desde el primer momento?




Dr. ANTONIO FERNÁNDEZ ORTIZ. (Hosp. Clínico S. Carlos. Madrid.)




- Farmacogenética en e S.C.A.

Dra. VANESA ROLDÁN SCHILLING ( Hosp. S. Vicente. Alicante)




- Marcadores en la estratificación de riego del S.C.A. ¿Debemos basar el tratamiento dependendiendo de ellos?




Dr. Alvaro merino OTERMIN (Clínica Rotger. Palma de Mallorca.)




	

12:00 a 14:00 h.



	

COMUNICACIONES LIBRES DE ENFERMERÍA EN LA SALA “D”




Moderadores:	D. EMILIO LLANES SOLDEVILLA.




D* M* DOLORES ESCRIBANO D. VICENTE RUIZ ROS




	

12:00 h. 1 E.



	

¿Conocen los pacientes cardiópatas las pruebas que se les realizan y el nombre de su enfermedad?

IGUAL V; JIMÉNEZ L; GARCÍA-JIMÉNEZ C.; GARCÍA-SABATER C.; PÉREZ E.; BALANZA P;

ALAGARDA R.; CERVERÓ A.; ALMENAR L.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

12:10 h. 2 E.



	

Aplicación de frió local sobre la herida quirúrgica en implantes de dispositivos electrónicos.

LÓPEZ PERAL JA.; SOGORB GARRI M.C.

Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

12:20 h. 3 E.



	

Análisis de las causas de la demora prehospitalaria en el lAM en mujeres.

PEIRÓ ANDRÉS A.; MUÑOZ IZQUIERDO A.; SIERRA TALAMANTES C.; ZAMORANO LLUESMA M.

Dirección de Enfermería. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




	

12:30 h. 4E.



	

Valor de la cuantificación del dolor torácico en el diagnóstico precoz de los síndromes coronarios agudos.




RUIZ ROS V.; GÓMEZ MONSOLIU C.; SANCHIS FORÉS J.; BODÍ PERIS V.; NÚÑEZ VILLOTA J.; FERNÁNDEZ GARRIDO J.; BOSCH CAMPOS MJ.; RUIZ AGUILAR C.; LLÁCER ESCORIHUELAA. Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari - Universitat de Valencia.




	

12:40 h. 5 E.



	

Valoración de enfermería de la calidad de vida de los pacientes con arritmias crónicas sintomáticas.




GÓMEZ MONSOLIU C.; RUIZ ROS V.; FERNÁNDEZ GARRIDO J.; CUENCA ROMERO 1.; GASPAR ALFONSO J.; FERRERO DE LOMA OSORIO A.; RUIZ GRANELL R.; MORELL CABEDO S.; GARCÍA CIVERA R.; LLÁCER ESCORIHUELAA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valencia.




	

12:50 h. 6 E.



	

El paciente hospitalizado. Encuestas de opinión sobre las atenciones recibidas.




SOLER CARBÓ RA.; LLANES SOLDEVILA E.; ORTIZ OLTRA F.; FRAILE RUBIO E.; HERRERO CARNERO A.; GARCÍA ABAD JF.; BASTANTE UREÑA M-P; MARTÍNEZ MEDINA E.; CRESPO MONTALT R.; MORÁN POVEDA M“J, Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

13:00 h.7E.



	

Resultados de una encuesta de satisfacción en pruebas de monitorización ambulatoria.

VALMAÑA 1.; TERRAZAS S.; MARTÍNEZ A.; ORERO R.; LLOBREGAT D.; GASTALDOT.; JARA R.; CABALLERO GARZÓN T.




Unidad de Cardiología. Hospital de Requena.















 

	

13:10 h. 8 E.



	

¿Cuál es el grado de satisfacción del paciente cardiópata hacia la atención sanitaria?

ALERÓN C.; MONTERO MJ.; PLANELLS B.; SALVADOR J.; SANCHO C.; SEPÚLVEDA A.;

VILLAPÚN E.; VALLÁ 1.; IGLESIAS P.; ALMENAR L.

Servicio de Cardiología. Hospital La Fe.




	

13:00 a 14:30 h.



	

TALLER DE E.C.G.: SALA “C"




Moderador: Dr. ROBERTO GARCÍA CIVERA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia) Dra. BEATRIZ VAQUERIZO MONTILLA (Hosp. Dr. Reset. Valencia) Dr. CARLOS GARCÍA GIMÉNEZ. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia) Dr. DAVID RAMOS. (Hosp. General Universitario. Alicante)




Dr. PAU FEDERICO ZARAGOZA (Hosp. General Universitario. Valencia)




	

13:00 a 14:30 h.



	

TALLER DE HEMODINÁMICA: SALA “B”

Moderador: Dr. VICENTE MAINAR TELLO (Hosp. General Universitario. Alicante)




Dr. LUIS ANDRÉS LALAGUNA (Hosp. Universitario La Fe. Valencia)

Dr. RICARDO GARCÍA BELENGUER. (Hosp. General Universitario. Elche) Dr. DAVID RAMOS. (Hosp. General Universitario. Alicante) Dr. JOSÉ LUIS DIEZ GIL (Hosp. General. Castellón)




	

14:30 a 16:00 h.



	

COMIDA DE TRABAJO.




	

16:00 a 17:00 h.



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES EN SALAS “A”, “B”, “C” y “D”




	

17:00 a 18:00 h.



	

REUNIÓN ADMINISTRATIVA DE LA SECCIÓN DE ENFERMERÍA EN SALA “C".




	

17:00 a 18:00 h.



	

RESÚMENES DE LAS COMUNICACIONES PRESENTADAS AL XXII CONGRESO. SALA "A”

Moderador: Dr. LUIS MARTÍNEZ DOLZ. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia)




Dr. LORENZO FÁCILA RUBIO. (Hosp. Provincial. Castellón)

Dr. JUAN COSÍN SALES. (Hosp. Arnau de Vilanova. Valencia)

Dr. JAVIER PINEDA ROCAMORAL. (Hosp. General Universitario. Alicante)




	

18:30



	

ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD CON ELECCIONES EN LA SALA “A”






 


RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA “B" DURANTE TODO EL PÍA 6




Moderadores: Dr. VICENTE MORA LLABATA




Dr. PEDRO ROLLÁN GARCÍA




Discusión de los Posters de 11:00 h a 11:30 h.




N° 1 P Plastia tricuspidea de De Vega en el tratamiento de la insuficiencia tricuspidea secundaria a HTP. Resultados a corto y medio plazo.




CÁNOVAS SJ.; ESTÉVEZ V.; GIL O.; HORNERO F.; GARCÍA R.; BUENO M.; BUENDÍA J.; RODRÍGUEZ I.; PAYÁ R.; MONTERO JA.




Servicios de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




N° 2 P Relación entre los niveles de receptores de citocinas en plasma y orina en pacientes con insuficiencia cardiaca.




CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; MARÍN ORTUÑO F; JORDÁN TORRENT A.; PÉREZ BOSCÁ J.L.; BERTOMEU MARTÍNEZ V.; SIRERA R.; MARTÍNEZ DOLZ L.; SEVILLA B.: GONZÁLEZ MOLINA A.




Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.







N° 3 P Prevalencia del síndrome metabólico en pacientes con síndrome coronario agudo. PEIRÓ LZ.; COLOMINA R; RUIZ JM.; MORILLAS P.; BERTOMEU y.; SAN JOSÉ F.




Servicio Medicina Intensiva. Hospital Universitario San Juan de Alicante.




N" 4 P ¿Puede predecir euroscore complicaciones específicas y estancia prolongada en pacientes coronarios?




GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA O., HORNERO SOS R; CANOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ V.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




N° 5 P	Valor del fibrinógeno en la evolución a largo plazo de la angina inestable con revascularización

coronaria inicial.




IZQUIERDO MT.; RUEDA J.; ZORIO E.; OSA A.; ARNAU MA.. OSCA J.; SÁNCHEZ I.; MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR L; PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Pe. Valencia.




N° 6 P Nueva definición de lAM: cambios clínicos y pronósticos.




SOLER M.; MAINAR L.; GONZÁLEZ-ROTHVOSS M.D.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; CÁNOVES J.; MARQUÉS V.; ROBLES A.; RODRÍGUEZ M.L.; ROMÁN P.; CHORRO RJ.




Servicios de Cardiología y Medicina Interna. Hospital Clínico Universitario de Valencia y Hospital de Requena.




N° 7 P Valoración de la permeabilidad de injertos coronarios en función de tipo de injerto, territorio revascularizado y tipo de anastomosis.




BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ V.; HORNERO SOS R; CÁNOVAS LÓPEZ S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA FUSTER R., TRIGO BAUTISTA A.; MONTERO ARGUDO J.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




N° 8 P Seguimiento clínico a medio-largo plazo de pacientes con stents recubiertos de paclitaxel. PELÁEZ A.; MONTAGUD V.; TUZÓN MT; AGUAR P:; ROMERO JE.; MARTÍNEZ JV.; RINCÓN DE ARELLANO A:, ROLDÁN I.; ORRIACH MD.; SALVADORA.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




N° 9 P Evolución clínica y ecocardiográfica de la intervención de Ross en la valvulopatía aórtica. BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ FLÓREZ V.; HORNERO SOS R; CÁNOVAS LÓPEZ S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA PUSTER R.; MONTERO ARGUDO J.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




N“ 10 P Experiencia inicial en el uso de stent farmacoactivo no polimérico de recubrimiento in situ.




MARTÍNEZ-ORTIZ L.; SÁNCHEZ E.; TEN R; ANDRÉS L.; IZQUIERDO MT.; AGÜERO J.; CHAMORRO C.; GARCÍA C.




Servicio de Cardiología-Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N° 11 P Valoración de riesgo cardiovascular en población hipertensa. Comparación de los sistemas Score y Framingham.




HERNÁNDiZ A.; COSÍN J.; AGUILAR A.; ARÍSTEGUI R.; MASRAMÓN X.; ZAMORANO JL.; RODRÍGUEZ L.; ARMADA B.




Servicio U. Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia





	

N°12P



	

Hipertensión en ei paciente traspiantado cardíaco: incidencia y factores asociados.

MORO J.A., MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR L.; RUEDA J.; MARTÍNEZ ORTIZ L.; CHAMORRO

C.. CARDO ML.; ARNAU MA.; OSA A.; PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hosp. Universitario La Fe. Valencia.




	

N°13P



	

Evolución de la lista de espera de transplante cardiaco en los últimos 15 años.




MORO JA.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR M.; RUEDA J.; CHAMORRO C.;




CARDO ML.; ARNAU MA.; OSA A.; PALENCIA M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N°14P



	

Seguimiento clínico a medio-largo plazo en pacientes con stents recubiertos de rapamicina.

TUZÓN MT; AGUAR P.; SEVILLA B.; PELÁEZ A.; MONTAGUD V.; ALMELA M.; MARTÍNEZ JV.;

RINCÓN DE ARELLANO A.; ROMERO JE.; SALVADOR A.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.










PROGRAMA SOCIAL


	

MIÉRCOLES



	

04-05-05



	

20.15 h.



	

ACTO INAUGURAL SALA A




	

JUEVES



	

05-05-05



	

22.00 h.



	

CENA SOCIAL




	

VIERNES



	

06-05-05



	

22.00 h.



	

CENA DE CLAUSURA







ENTREGA DE PREMIOS A COMUNICACIONES










REUNIONES ADMINISTRATIVAS

DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO



CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG



	

Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO



	

VIERNES 6



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA “A”




	

HEMODINÁMICA



	

VIERNES 6



	

16:30 a 17:00 h.



	

SALA “A”




	

CARDIOLOGÍA CLÍNICA



	

VIERNES 6



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA“B”




	

MARCAPASOS Y ARRITMIAS



	

VIERNES 6



	

16:30 a 17:00 h.



	

SALA“B”




	

ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER



	

VIERNES 6



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA“C”




	

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, HTA Y OTROS FACTORES DE RIESGO



	

VIERNES 6



	

16:30 a 17:00



	

SALA“C”




	

ENFERMERÍA



	

VIERNES 6



	

17:00 a 18:00



	

SALA“D”




	

COMITÉ EDITORIAL DE “LATIDO”




 



	

VIERNES 6



	

16:30 a 17:30



	

SALA“C”












CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2005



Con arreglo al articulo 13 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el dia 6 de Mayo próximo. Viernes, en la sala "A" del Hotel Oasis Gandia Palace de Gandía, sede del XXII CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, a las 18.30 horas y con arreglo al siguiente:




ORDEN DEL DÍA;



	
ACTA - Lectura y aprobación, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.

	
INFORME DEL SECRETARIO - Actividades de la Sociedad en el último periodo. Ratificación de nuevos miembros. Altas y Bajas.


	
XXII CONGRESO - Informe del Presidente del Comité Organizador.


	
INFORME DEL TESORERO - Balance de la gestión económica.


	
INFORME DEL EDITOR - LATIDO publicación oficial de la S.V.C.


	
SECCIONES CIENTÍFICAS - Informe de sus responsables respectivos.


	
SITUACIÓN PÁGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.


	
INSVACOR - Informe de su representante.


	
INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuación de la Junta Directiva.


	
PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.


	
ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD. Se procederá a las elecciones reglamentadas de nueva junta directiva y se constituirá la que resulte elegida, que se dirigirá a los miembros de la Asamblea para presentar su programa ante la sociedad.












PREMIOS A COMUNICACIONES XXII CONGRESO S.V.C.


	

PREMIO S.V.C.



	

750 EUROS




	

PREMIO LACER



	

750 EUROS




	

PREMIO MEDTRONIC



	

750 EUROS




	

PREMIO BIOTRONIK



	

750 EUROS




	

PREMIO AYUNTAMIENTO DE GANDÍA



	

750 EUROS




	

PREMIO BISBALSOL



	

750 EUROS




	

PREMIO INSVACOR



	

750 EUROS




	

PREMIO FUNDACION VALENCIANA DEL CORAZÓN



	

750 EUROS




	

PREMIO S.V.C.



	

500 EUROS







A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica

A la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica

A la mejor comunicación sobre Electrofisiología y Arritmias

A la mejor comunicación sobre Marcapasos

A la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler y otras técnicas de imagen

A la mejor comunicación sobre Hemodinámica y Cardiología Intervencionista

A la mejor comunicación sobre Epidemiología,HTA y otros Factores de Riesgo.

Ala mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e Investigación Básica.




A la mejor comunicación sobre Enfermería




BASES PREMIOS XXII CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA



	
Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones a la referida Reunión.

	
La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del Comité Científico, será tenida en cuenta para la concesión de los premios.


	
Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión será inapelable.


	
El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregarán en la Cena de Clausura.


	
El importe de los premios se hará efectivo en un plazo máximo de dos meses después de la entrega de una copia del trabajo premiado, para su publicación en LATIDO.


	
Los trabajos premiados deberán ser entregados para su publicación en LATIDO, antes del 31 de Diciembre del año del Congreso, perdiendo los derechos económicos después de esta fecha.







 













Comunicaciones al XXII Congreso de la S.V.C.
índice de Autores, Ponentes y Moderadores*
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Ahumada Vidal, M., 20,41,95, 107




Alagarda, R., El

Alberola Aguilar, A., 50
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Alfaro Sáez, A., 1,84

Alfonso, G., E5

Almela Hijalva, M., 67, P14




Almenar Bonet, L., 43, 45,48, 56, 58, 69, 75, 83, 97, 98, P5, P12, P13




Almenar Perlejo, M., 83
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Almenar, M., P13
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Andrés Lalaguna, L.M., TT

Andres Ramón, L., 98
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Antón Pastor, CG, 55

Antón Tomás, C., 63
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Arnau Vives, M.A., 43,48, 56, 58,69, 83,97,98, P5, P12, P13




Arribas, J.M,, 41, 95




Balaguer Malfagón, J.R., 30, 39,44




Balanza, P., El

Baldó Pérez, E., CO

Bailes Genis, A., SS

Bastante Ureña, M.P., E6
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Bellver Bellver, S., 104
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Berenguer Jofresa, A., 72
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Bertolin, V., 65




Berlomeu González, V., 6, 7, 9,21,29, 49, 65, 77, 92, 93, 94, 96




Bertomeu Martinez, V., 10,11, 13,14, 57, 60, 62,73, 78, 79, 107, P2, P3




Bertomeu Martinez, V., SS

Bertomeu Sáez, V., 48

Bethencourt, A., CE




Blanes, M., 45

Blasco Cortés, M.L., 63

Blasco García, E., 50, 51,54




Bodí Peris, V.,5,6, 7,9,18,21, 26, 36, 49, 50, 65, 77, 92, 93, 94, 96, E4




Bordes Sisear, P., 72




Bosch Campos, M.J., 6, 7, 9, 21,26, 94, E4




Botas Velasco, M., 62
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Cabades O'Callaghan, A., 20, 63, 64,91, 107
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Cabrera Pérez, A., 8




Cano Pérez, O., 31,43,48,87, 88, 89, 91,P12, P13
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Carratalá Calvo, A., 32

Carratalá, J., 65

Carrillo Sáez, R, 60, 73, 79
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Casans Tormo, I., MR

Gascón Pérez, J.D., 47

Castelló Cros, R., 98
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Castro Pareja, J.E., 31, 87, 89
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Dalli Peyró, E., 8, 42, 59

De la Sierra, A., SS

Del Furia, R, 10




Diez Gil, J.L., 52, 53, 65, 66, 109




Diez Gil, J.L., TT




Doménech Tort, M.D.
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Feliu Rey, E., 46
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Fidal, D.A., 95
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EDITORIAL








INFORME DEL PRESIDENTE



el año transcurrido desde la última Asamblea General, la Junta Directiva, además de organizar la parte científica de este congreso, tras analizar las propuestas de las distintas Secciones, ha lomado las siguientes iniciativas:



	
Decidir por primera vez, que las Comunicaciones fueran remitidas por correo electrónico y no por correo ordinario. Era una decisión arriesgada porque nos exponíamos a que la inexperiencia nos hiciera fracasar, pero afortunadamente todo ha funcionado perfectamente y pienso que hemos actualizado y puesto al día este capítulo.


	
Este año, y por decisión de la Junta, tal y como expone el Dr. Jorge Ruvira en el Editorial de LATIDO (vol. 10, n‘ 4 de 2004) se han nombrado unos “Comités de evaluación” de las comunicaciones, 5 por cada Sección, en total 40 miembros de esta Sociedad, contando con los Presidentes y Secretarios de cada Sección y con expertos en cada uno de tos temas. El método ha sido también a través de correo electrónico y la experiencia ha sido, desde nuestro punto de vista, muy positiva, dado que se ha ampliado el número de evaluadores, ha sido un método mucho más dinámico y se ha evitado que muy pocos evaluadores cargaran con la responsabilidad de corregir más de 120 Comunicaciones. Pienso que incluso se debería ampliar a7u 8 el número de correctores por cada sección. Por otro lado, aunque este año se ha hecho así por decisión en Junta ejecutiva, para poder seguir este sistema, que nos parece más equitativo y más dinámico, neutral y por lo tanto más justo, debemos aprobarlo en esta Asamblea General, dado que de no ser así, seguiría primando el artículo 42 de los Estatutos vigentes y que dicen “El comité científico propondrá la temática cientffica(...) y procederá a la selección final de las comunicaciones científicas que se reciban. Formarán el comité científico los componentes de la Junta Directiva y los Presidentes de las Secciones". La propuesta es que además de los referidos en el artículo 42 también formen parte del Comité evaluador los Secretarios de las Secciones y otros miembros de la Sociedad ha propuesta de la Junta Directiva. Se aprueba la propuesta al nadie de la asamblea manifestarse en contra.


	
Para estimularla presentación de Casos Clínicos, la Junta, a propuesta del Editor Dr. Ruvira. Ha decidido dar un premio anual al mejor Caso Clínico publicado durante el año natural en la Revista LATIDO con un montante de 300 euros. Se aprueba por unanimidad, dado que nadie se opone.


	
Los Simposiums satélites que se realizan en el curso de los Congresos anuales, dan lugar a errores y defectos, puesto que hay empresas que dejan de poner Stand para pagar el Simposium y otras, como ha ocurrido este año, han puesto Stand, que no lo solían poner, a cambio del Simposium. Creo debe regularse este capítulo, siendo obligado el Stand y la aportación económica por el empleo de las Infraestructuras del Congreso, así como su fórum y prestigio.


	
Comunicara la asamblea que apareció otra Revista con el nombre “Latidos". La Junta, tras las consultas pertinentes y tras objetivar que nuestro registro era previo, decidimos interponer una reclamación que aunque al principio no fue efectiva, al insistir con la amenaza de la vía legal, se cambió el título de la otra revista.


	
Este año, y tras el fallecimiento del Dr. Francisco Torrent Guasp, se decidió dar su nombre a un Premio de Investigación. Si se continua con dicho nombre, pienso debe estudiarlo y decidirlo la próxima Junta, para traerlo, si así se decide, a la próxima Asamblea, puesto que esta Junta, y dado la proximidad de lo hechos no ha tenido tiempo para un análisis bien meditado.


	
Se han apoyado todas y cada una de las iniciativas hechas por Secciones y otros miembros de la Sociedad, con fines científicos y de divulgación y de los cuales ya ha dado cuenta el Secretario.





Como Presidente durante los últimos 2 años, quiero transmitir la experiencia que me ha supuesto este cargo y las conclusiones que he sacado:



	
Los Congresos anuales de la Sociedad cada vez son más difíciles de financiar, tanto por las fusiones de Empresas como por la decisión de algunas de dejar de asistir a Congresos Regionales. Este año hemos decidido, y creo que la experiencia ha sido positiva, conseguir el Patrocinio de las mesas redondas aportando los costes de las mismas. Creo que es una iniciativa a seguir.


	

Nos hemos encontrado con comunicaciones remitidas en otros Idiomas distintos al Valenciano y Castellano, que







son los 2 oficiales de esta Sociedad. Pienso que esto debe incluirse en los Boletines de Normas de Comunicaciones.



	
En cuanto a la página Web, aunque ya ha hablado de ella el responsable de la misma, pienso que necesita mucho apoyo, tanto económico como de soporte desde la Junta. En este momento, el actual responsable y miembro de esta Junta que hoy termina. Vocal por Castellón, Dr. Pedro Rollan es el pilar que soporta dicha página, por lo que pienso, salvo mejor criterio de la nueva Junta y el actual Editor, debería seguir como Editor Asociado, figura que ya se contempla en los nuevos Estatutos recientemente aprobados, asistiendo a las reuniones para mejor coordinación y funcionamiento. Evidentemente es una opinión personal pero no quería dejarla pasar porque pienso es muy importante.


	
En la actualidad la Sociedad cuenta con nuevos Estatutos, nuevo sistema fiscal de acuerdo con las recientes normativas, y desde el punto de vista de funcionamiento, está en marcha y funcionando la Revista, la página Web, el sistema de comunicaciones y correcciones a través de Correos electrónicos y desde el punto de vista científico y económico la Sociedad queda, pienso, en una situación estable.





Por último quiero hacer un capítulo de agradecimientos:



	
Agradecer a la Industria Farmacéutica que ha participado en la realización de este Congreso. Su colaboración, unos con Stands, otros con ayudas, otros con patrocinio de Mesas Redondas, Conferencias o Talleres y algunos con varias cosas. Todo ello está reflejado al final de la Revista de este Congreso, salvo estos últimos que han colaborado en más de una actividad y que quiero expresamente nombrar: Lacer, Pfizer, M.S.D.,Guidant, Servier y Medtronic.


	
A la empresa A.P.M.C. y en particular a Ana y Raúl Bru quiero agradecerles su gran profesionalidad ya que han sido los artífices del buen funcionamiento informático tanto en la recepción como en la reemisión de las comunicaciones y su posterior recepción de las clasificaciones. También es mérito suyo el apoyo que hemos recibido en la nueva redacción de los estatutos, aprobación, legalización y puesta en marcha del nuevo sistema fiscal para las Asociaciones “Non profit".


	
Al Dr. Lorenzo Paella quiero agradecerle la colaboración con esta Junta en la buena marcha de la página Web y en la elaboración de los programas para la recepción y reemisión de las Comunicaciones.


	
Amigo Vicente Mora, gracias por tu colaboración durante estos cuatro años, dos de MIR de Secretario y los dos de secretario activo. Dr. José Luis DIago, te agradezco que aceptaras esta Vicepresidencia después de toda tu trayectoria en esta Sociedad, me has demostrado el alto concepto que tienes de la amistad, Dr. Juan Gabriel Martínez, no te conocía personalmente y tras aceptar mi propuesta como Vicepresidente de Alicante he visto que fue muy acertada la elección y fui muy bien aconsejado. Dr. Juan Luján, te digo lo mismo que al Dr. Juan Gabriel Martínez y a los dos quiero agradeceros vuestra entrega ya que sois los más lejanos y a pesar de lo cual habéis asistido a todas y cada una de las reuniones. Dr. Pedro Rollan, además de cardiólogo eres un gran conocedor de la informática y un muy buen colaborador como me has demostrado en el último mes con prácticamente llamadas diarias para controlar la recepción de comunicaciones. Dr. Noguera has tenido que aprender contabilidad para llevar a buen puerto las finanzas de la sociedad: te agradezco tu colaboración y estos dos años nos han servido para recordar nuestra infancia. Dr. Jorge Ruvira, has retomado durante estos dos años el cargo de editor y tus propuestas e inquietudes por ir mejorando la revista LATIDO, han sido muy provechosas para todos; me alegro que sigas dos años más y te deseo que la revista siga mejorando y que los socios colaboren con las encuestas.


	
A los Doctores Ángel Llacer y Luis Malnar, desearles lo mejor para los próximos dos años de gestión de esta sociedad, agradecerles su inestimable colaboración en los dos años que hoy terminan y decirles que les considero mis amigos.


	
Al Sr. Don José Bru y a todo el equipo de laboratorios Lacer agradecerles su inestimable e imprescindible colaboración. Más cosas no le puedo decir a Pepe Bru, porque cada año se le reconoce su colaboración con unas u otras palabras. Yo si acaso Pepe quiero decirte que “echare de menos nuestras casi diarias llamadas telefónicas".


	
Me queda para terminar, agradecer al Dr. Luis Martínez Dolz, que aceptara, primero el cargo de vocal por Valencia, y luego el de Presidente del Comité Organizador de esta XXII reunión. Pienso ha sido un éxito en todos los aspectos motivo por el cual quiero hacer mi ultima propuesta antes de terminar como Presidente y es la de nombrarle Miembro de Honor de esta Sociedad. No hay ninguna alegación a la propuesta por lo que se acepta.





SALVADOR BELLVER BELLVER
PRESIDENTE DE LA S. V.C.
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LECTURA Y APROBACIÓN DEL ACTA ANTERIOR





A las 18,30 h. se inició la Asamblea, con la lectura por parte del presidente, del acta de la Asamblea General Extraordinaria, que tuvo lugar en el Hotel Marina D'Or de Oropesa, el 7 de mayo de 2004. Dicha acta ha sido publicada en el número de LATIDO correspondiente a abril-junio 2004 (Latido 2004; 10: 137-141). Siendo aprobada por los asistentes.

INFORME DEL SECRETARIO




El secretario Vicente Mora informó a la Asamblea.

Comenzó felicitando a los Dres. Luis Martínez Dolz e Ildefonso Roldán Torres, presidente y secretario respectivamente del comité organizador, por el éxito organizativo del XXIi Congreso de la SVC celebrado en esta bella ciudad que es Gandia. Agradeció el esfuerzo brindado por la industria farmacéutica y electromedicina, y en especial a Laboratorios Lacer en las personas de Pepe Brú y Jesús Sierra sin cuya inestimable colaboración resultaría realmente difícil desarrollar la organización de un congreso de estas características.

Continuó con el informe de las actividades desarrolladas por la sociedad durante el último año. Se ha mantenido durante este año la realización de cursos de formación continuada dirigidos tanto a médicos de atención primaria como a médicos residentes y cardiólogos en general. La SVC tiene conocimiento de los siguientes:



	
VIII Curso de Electrocardiografía y Arritmias realizado por el Hospital Arnau de Vilanova del 27 de septiembre al 8 de octubre de 2004.


	
Formación continuada en Cardiología y Electrocardiografía para médicos de atención primaria del área IX, realizado por el Hospital Dr. Reset, entre el 30 de noviembre y el 16 de diciembre de 2004


	
La sección de arritmias de la SVC organizó su primer Taller de Electrofisiología Cardiaca Clínica del 28 al 29 de enero de 2005 en Altea.





Así mismo se refirió a las ayudas a la investigación en cardiología, al igual que en el año anterior, se han mantenido dos becas de ayuda a la investigación de 3.000 euros patrocinadas por la SVC, una tercera de 1.500 euros patrocinada por INSVACOR. El Comité Científico designado por la Junta para su evaluación, formado por los Dres.




Miguel García Martínez, José Luis Diago Torrent y Salvador Bellver, se han concedido a los siguientes proyectos:



	
Estratificación del riesgo del paciente con dolor torácico y troponina normal. Valor de los nuevos marcadores serológicos, por los Dres. Julio Núñez, Juan Sanchis, Vicente Bodí, Luciano Consuegra, María José Boch, Francisco Javier Chorro y Ángel Llácer.


	
Efectos deletéreos de la estimulación crónica en ápex del ventrículo derecho. Influencia clínica y de los marcadores de remodelado ventricular tras la supresión de la estimulación. Juan Gabriel Martínez, Francisco Marín, Alicia Ibáñez, Diego Ortuño y Francisco Sogorb.


	
Efectos de espironolactona sobre la recidiva postcardioversión eléctrica en pacientes con fibrilación auricular persistente. Relación con el estado inflamatorio, péptidos natriuréticos y metaloproteinasas. Dres. Luis Malnar, Vicente Cllment, Vanessa Roldán, Amaya García, Joaquín Cánoves y Ricardo Gómez.





En cuanto a los patrocinios de la Sociedad Valenciana de Cardiología, se ha solicitado y otorgado el patrocinio de la sociedad a la Mesa redonda: Avances en patología valvular cardíaca, a celebrar en Valencia el próximo 18 de mayo de 2005.




Relación de Altas y Bajas.




Altas como miembros asociados:



	
Gemma Miñana Escrivá, de Valencia.


	
Rocío Robles Hernández, de Valencia.


	
Enrique Santos Olmeda, de Valencia.


	
Eloy Domínguez Mafé, de Gandia.


	
Antonio García Honrubia, de Muchamel.


	
David Ramos Alzamora, de Alicante.





Bajas:



	
Francisco Tomás Roca Guanter, de Valencia, a petición propia.


	
Francisco Torrent Guasp, de Alicante, por fallecimiento.





En la anterior Asamblea en 2004 el número de miembros asociados en la Sociedad Valenciana de Cardiología era de 176, y 261 numerarios, con un total de 437 socios.




La situación actual, en la Asamblea de 2005, una vez contabilizadas las altas y las bajas, es de 181 asociados y 260 numerarios, lo que hace un total de 441 socios.

Finalizó comunicando la relación de premios otorgados por la SVC a las mejores Comunicaciones presentadas al Congreso.

INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ ORGANIZADOR




El Dr. Luis Martínez Dolz, como presidente del comité organizador del XXII Congreso de la SVC comenzó su informe agradeciendo las amables palabras de alabanza del Secretario de la SVC por el éxito del Congreso. Resaltó la elevada participación, con 240 inscritos que es la más alta entre los Congresos celebrados en Valencia.




El programa científico se cumplió en su totalidad. La asistencia a las salas de conferencias y comunicaciones puede calificarse de satisfactoria. Pidió disculpas por las deficiencias que se hayan podido producir en este congreso, pese a que se ha puesto nuestra mejor voluntad en que éstas fueran las menores posibles. Agradeció la inestimable colaboración de todos los miembros del comité local, comité científico y junta directiva de la SVC, y en especial a Salvador Bellver, quien ha asumido personalmente gran parte del peso organizativo de este congreso. Agradeció también la labor fundamenta de José Brú y Jesús Sierra en la secretaría técnica, y a todas las entidades colaboradoras. Felicitó a todos los ponentes por sus excelentes presentaciones, y los autores de las comunicaciones científicas por su trabajo, con el reconocimiento de ser el eje principal de nuestro congreso. Finalmente agradeció a todos los compañeros cardiólogos por su asistencia y participación.

INFORME DEL TESORERO




El Dr. Noguera presentó su informe a la Asamblea.

Como es sabido por todos los socios, la SVC funciona económicamente con una cuenta corriente en el Banco de Sabadell, donde se ingresan beneficios y se pagan los gastos que el funcionamiento conlleva; y su depósito fijo en el Colegio de Médicos.

El depósito del Colegio de Médicos asciende a 30.000 euros, que normalmente se mantiene íntegro.




Tras los primeros cálculos de ingresos y gastos, hasta el presente, la cuenta del Banco de Sabadell, en espera de cerrar totalmente operaciones, arroja una estabilidad de la misma, si bien se espera incrementar el activo con nuevos ingresos y aportaciones.

INFORME DEL EDITOR




El editor Dr. Ruvira informó a la Asamblea.




Desde la pasada Asamblea General Ordinaria de 2004, se han editado 4 números ordinarios de LATIDO,




correspondientes a los tres últimos trimestres de 2004 y al primero de año en curso, este último número no se ha podido distribuir, pero se encuentra on-IIne en la página web de la sociedad.

De los números editados se recoge en el primero de ellos (n’ 3 abril-junio) las actas de la anterior Asamblea. Se ha continuado con las secciones habituales, y en este número se incluía una nueva “ensayos clínicos de relevancia” en la cual se repasaban los IECAyARA2 en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca.

En el siguiente número (n® 4 julio-septiembre), el editorial hacía referencia a las comunicaciones al Congreso de la SVC, señalando el progresivo aumento de las mismas y la complejidad que suponía la selección de las mismas, y el acuerdo por parte de la Junta Directiva de utilizar para este congreso el formato digital, y utilizar el correo electrónico para la recepción de las mismas. Se señalaba también la creación de un Comité para evaluación de las comunicaciones designado por el comité científico.

El siguiente número (n® 5 octubre-diciembre), en el editorial se realizaba una revisión de los casos clínicos publicados en LATIDO. Para potenciar dicha sección, se han valorado por parte del comité editorial los casos que se reciben, para lo cual se ha utilizado el correo electrónico. Lo ideal sería publicar dos casos en cada número, aunque a veces no hay suficiente material, por lo que desde aquí invitamos a todos los socios a que manden casos clínicos.

En el n® 6, correspondiente al primer trimestre de 2005, el editorial fue en memoria del Dr. Torrent Guasp.

Además se ha editado el número extraordinario correspondiente a este XXII Congreso, que este año gracias a haber adelantado los plazos de recepción de comunicaciones, se ha podido distribuir unas dos semanas antes, de lo cual estamos bastante satisfechos.

Hemos tratado de potenciar el comité editorial, para lo cual han habido cuatro reuniones, la última ha sido esta misma tarde, y se ha utilizado el correo electrónico para mantenernos más o menos relacionados, tanto para comentar los casos clínicos como las normas que se han ido elaborando, evitando mayor número de reuniones o desplazamientos de los miembros que están en lugares geográficamente más alejados.

Una de las novedades establecidas a fin de facilitar la remisión de originales para su publicación, es el enviarlas por correo electrónico a la dirección de la sociedad, tanto los textos en word como las imágenes en jpg, para lo cual se ha modificado las normas de publicación que se indican en la revista. En los casos clínicos, una vez aceptados por el comité editorial, creemos interesante el añadir algún comentario.

Finalizó agradeciendo la colaboración de todos los socios pues sin ella no existiría la revista. Es interés del editor y del comité editorial el potenciar al máximo la revista en su interés científico para que pueda ser tal vez más




importante. Acabó agradeciendo a todos los que han colaborado en la revista, a Laboratorios Lacer por la f.nanciación de la misma y a las personas que nos han ayudado tanto.



	
INFORME DE LAS SECCIONES





Sección de Cardiología Clínica.




El Dr. Ildefonso Roldán leyó el informe de los responsables de la sección.

Durante el presente año la actividad de la sección ha sido muy limitada, centrándose en la promoción de la publicación de casos clínicos en la página Web de la Sociedad Valenciana de Cardiología. En estos momentos está pendiente de remitir uno sobre nuevos anticoagulantes orales.




Por otra parte, dada la escasa participación de los miembros de la sección en las reuniones se planteó en una de ellas reunir en una sola sección todas aquellas relacionadas con la clínica. La propuesta está pendiente de transmitirse a las distintas secciones que podrían estar implicadas.




Sección de Cardiología Preventiva, HTA y otros factores de riesgo.




El Dr. Plácido Orosa leyó a continuación el informe con las actividades de la sección.

Se realizó una reunión con los médicos de cabecera sobre el tema de Hipercolesterolemia Familiar en el área de Salud de Gandía en junio de 2004.

Reunión de protocolos y HTA realizada en varias áreas de salud de Valencia y Alicante durante 2004 y primeros meses de 2005.

Curso de ECG y relación con la práctica clínica habitual diaria; impartido en la reunión de residentes de familia de la Comunidad Valenciana en el año 2005.

Se ha enviado una encuesta sobre el futuro de la sección a todos los cardiólogos de la Comunidad, sólo han respondido dos y se ha dejado el tema en suspenso.

Propuesta de fusión de las secciones de factores de riesgo y cardiología clínica en estudio.

Se ha recibido la dimisión de la secretaria Dra. Lauwers con el fin de presentarse a la presidencia de la SVC en enero de 2005.




Se ha realizado un cambio en la directiva de la sección, siendo elegidos como presidente el Dr. Antonio Tello Valero y como secretario Miguel García Martínez.




Sección de Cardiopatía Isquémica, Electrocardiografía y Fislopatología del ejercicio.




El Dr. Marín Ortuño presento su informe.

Como actividad de la sección se han realizado cursos de electrocardiología por parte del Hospital Clínico de Valencia, uno en dicho hospital y otro en Cheste. También




se realizó en Alicante la jornada de Cardiología dedicada a la cardiopatía isquémica y en este congreso la mesa de síndrome coronario agudo. Tras dimitir el Dr. Marín, el nuevo presidente es Vicente Bodí, y como secretario Julio Núñez.




Sección de Ecocardiografía y otras técnicas de imagen.




El Presidente de la sección Dr. José Aguilar presentó el informe correspondiente.

Comenzó solicitando a la Sociedad el listado de todos los miembros pertenecientes a la sección, con vistas a organizar las propuestas para el próximo año a las que a continuación se refirió.

Se va a recabar información a través de una encuesta mediada por Laboratorios Esteve, de temas de interés a debatir en la conferencia de expertos que se llevará a cabo en el primer trimestre de 2006. Esta información se complementará con una encuesta de todos los hospitales tanto de la red pública como privados, sobre el nivel de equipamiento en ecocardiografía disponible.

Se está estudiando la realización de un curso monográfico y posterior publicación en la revista LATIDO, sobre problemas clínicos y su resolución mediante ecocardiografía y técnicas de imagen.




Por último dio la palabra al Dr. Rafael Payá miembro de esta sección, quién informó que había sido encargado de organizar la reunión de la sección de ecocardiografía de la SEC para el año 2007 en Valencia.




Sección de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.




El presidente de la sección Dr. Juan Sanchis informó a la Asamblea.

La actividad de la sección de Hemodinámica se puede resumir en tres puntos.




En primer lugar el programa de alerta hemodinámica, se puede considerar definitivamente consolidado, no ha habido más reuniones con la Conselleria de Sanitat, quedando la alerta a cargo de la gestión autónoma de cada hospital, y partir de aquí la función de la sección es la de servir de instrumento de unión entre los hemodinamistas para discutir y resolver problemas que puedan surgir con este programa.




En segundo lugar, se remitió a LATIDO el documento de consentimiento informado para darle oficialidad, donde se recogían las situaciones en las que nos encontramos a veces los hemodinamistas al ir a realizar un cateterismo cardíaco a un paciente sin el consentimiento informado firmado con más de 24 horas de antelación como indica la ley.




Por último en el pasado mes de noviembre hubo una reunión en el parador de Javea, sobre Debates en Hemodinámica I, siendo el contenido de casos clínicos, con un planteamiento muy interactivo, y está previsto repetir






 







esta reunión Debates en Hemodinámica II, en el próximo mes de Junio, también en el parador de Javea.




Secciones de Arritmias y Electrofisiología y Estimuiación Cardiaca.




La Dra. Sancho-Telio presentó el informe de ambas secciones.

En primer lugar, se reitera la petición de cambio de denominación de la Sección de Marcapasos por el de Sección de Estimulación Cardiaca tal como ya se aceptó el pasado año.




Se informa de la Reunión anual conjunta de ambas Secciones que se celebró en Alicante el último viernes de Noviembre, organizada por el Hospital General de Alicante (Dr. Martínez Martínez) en la que se trató de la Selección Ecocardiográfica de los pacientes candidatos a Terapia de Resincronización Cardiaca por el Dr. Ortuño y del Tratamiento de las Taquicardias Ventriculares en pacientes con Cardiopatía estructural por el Dr. Arenal. Además se presentaron Casos Clínicos por parte de ambas Secciones y se informó del número y tipo de implantes de marcapasos y desfibriladores en la Comunidad Valenciana por el Dr. Martínez.




Así mismo durante el último fin de semana de Enero tuvo lugar en Altea el Primer taller de Electrofisiología Clínica y Arritmias dirigido a Residentes de último año de la especialidad de Cardiología y Adjuntos de reciente formación, siendo intención repetirlo en años sucesivos.

Durante la reunión administrativa celebrada el 6/5/05 en Gandía dentro del Congreso de la SVC se ha tratado de la renovación de cargos de ambas Secciones dado que la Presidenta de la Sección de Arritmias pasa a formar parte de la nueva Directiva de la SVC y los secretarios de ambas secciones presentan Candidatura para la Directiva Futura. Queda pendiente de los resultados de la votación de la Asamblea General y se comunicará en breve.




Así mismo se establece la realización de la próxima reunión anual de ambas secciones durante la última semana de noviembre correspondiendo organizaría al Hospital General de Castellón y quedando los temas pendientes de decidir por parte de los organizadores.



	
PÁGINA WEB.





El responsable de la pagina web Pedro Rollan, informó a la Asamblea.

En el último Congreso, nos pusimos unos objetivos para la página web que resumiré a continuación:

En primer lugar las comunicaciones on-line. Este es el primer año que se han mandado las comunicaciones en formato electrónico, han habido inicialmente unas ciertas dificultades en la plantilla, ya que no se podían insertar gráficos, pero poco a poco se han ido solucionando, y creo que se ha resuelto satisfactoriamente.




En cuanto al número de visitantes, ha pasado del año




2004, de 243 a 434, estos datos están algo sobreestimados, porque en los últimos meses ha habido mucho acceso a través del envío de las comunicaciones. En cuanto al número de subscriptores, ha pasado de 143 a actualmente 292.

Se ha conseguido el colgar la revista LATIDO prácticamente en tiempo real en la página web, saliendo simultáneamente a la edición en papel. Por último anunciar que próximamente saldrán los nuevos estatutos de la Sociedad.

En cuanto al futuro, es mejorar la calidad y ei contenido y dotar de nuevas secciones dentro de ella. Sobre todo introducir la educación al paciente, consejos en medidas higiénico dietéticas, información de técnicas en cardiología, para que los pacientes pudieran consultar y se pudiera descargar desde la página web. También crear una zona restringida, realizando un registro on-line, para que todos los miembros de la sociedad pudieran acceder a través de él. Se colgaría en ella las diferentes guías clínicas de los grandes síndromes en cardiología. También en esta zona estaría la encuesta on-line. Se han realizado dos encuestas con muy escasa participación, el máximo número de participantes ha sido nueve. Se anima a todos, desde aquí, a participar y que todos pudiéramos opinar. Se hará un registro muy breve, para que todos podamos acceder a esta zona restringida. Se colgarán además en esta zona restringida, los diferentes consentimientos informados que últimamente se han aprobado, tanto de hemodinámica como de electrofisiología, para que se puedan descolgar desde cualquier consulta y puedan ser accesibles para todos los cardiólogos. Animar a las diferentes secciones de la SVC, a que participen, porque tienen un espacio en la página web, pero en la practica pocas secciones tienen un contenido. También creo que es preceptivo que cada vez se divulgasen más las reuniones y los diferentes cursos que se realizasen, comunicándolo con la suficiente antelación, se puede colgar en la página web en 24 ó 48 horas, con lo cual será más accesible la información.




Agradeció al Dr. Jorge Ruvira, por la cada vez mayor colaboración entre la revista y la página web.

En cuanto al informe económico, actualmente hay cuatro patrocinadores, el balance económico ha sido siempre positivo. Y actualmente el mantenimiento de la página web supone un tercio de lo que se recauda de los patrocinadores. Agradecerá la Junta Directiva y a su presidente Dr. Salvador Bellver, su apoyo en la página web desde el primer día, así como a José Brú, Jesús Sierra y sobre todo a Ana Brú por el soporte y la infraestructura en la recepción de las comunicaciones, puesto que se recibieron gracias a! soporte que ellos brindaron, ya que entre el 60 al 70 % de las comunicaciones se recibieron en los últimos cuatro días, lo cual supuso una sobrecarga de trabajo enorme en la recepción y organización de las comunicaciones. También quiero agradecer por último al Dr. Lorenzo Fáclla miembro






 


de la comisión de internet por la realización de las plantillas de las comunicaciones y su trabajo en esta comisión de Internet.



	
INSVACOR





El presidente de INSVACOR, Dr. Javier Chorro, presentó su informe a la Asamblea.

Comenzó felicitando al Comité Organizador del Congreso, por la excelente sede y el desarrollo del mismo. Informó que gracias a los diferentes convenios con la Conselleria de Sanitat se han publicado varios libros de divulgación, como el que saldrá en los próximos días, sobre alimentación y enfermedades cardiovasculares.




En segundo lugar, mediante el convenio con la Diputación Provincial de Valencia se vienen celebrando los “Días del Corazón” con una cadencia de uno semanal, a lo largo de todo el año INSVACOR se desplaza a los distintos pueblos de la provincia de Valencia para la detección de la cardiopatía isquémica y los factores de riesgo.




En relación con la Semana del Corazón, comentó que se realiza como todos los años, y que debido a que en la Fundación Española del Corazón se han efectuado cambios en cuanto a las fechas de realización, este año tendrá lugar en el próximo mes de junio. Animó a los socios a participar estos actos.




Otro punto que comentó fue la puesta en marcha del programa de reanimación cardíaca, iniciado el año pasado, que tras una fase de rodaje y un convenio con el Ayuntamiento, concretamente con el complejo del Antiguo Mercado de Abastos, se está realizando, y en fase de incrementarlo. En relación con este tema se han realizado varios cursos en el IVES sobre reanimación cardiaca dirigido a enfermeros y fisioterapeutas. También en prograrnas de Voluntariado y en la reanimación cardiopulmonar dirigida a la población general.




Se ha participado en las actividades de la Fundación Española del Corazón, en las actividades que han correspondido a la comunidad, concretamente en la campaña “Salvar una vida” que se realizó en colaboración con la Universidad de Valencia, fundamentalmente como realizar la reanimación cardiopulmonar, dirigido a personal de la Universidad. También se ha participado en la campana de “Cardiored”, con un convenio con la Fundación Española del Corazón, y distintas empresas, que consiste en un autobús que recorre a lo largo de todo el año diversas ciudades españolas, realizando determinaciones de riesgo cardiovascular. En nuestra Comunidad estuvo en Alicante. Quiero agradecer al Dr. Vicente Bertomeu su participación. Y por último hace poco en Valencia.




En cuanto a apoyo a la investigación, se ha ayudado a distintos estudios como PRIMVAC, y se han prestado ayudas y premios de la Sociedad Valenciana. Finalizó su intervención animando a los socios a participar en las actividades de INSVACOR.
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PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.




Cardiología Clínica.




Score de Riesgo para el dolor torácico sin cambios del ST y troponina normal. Comparación con el TimI Risk Score.




Autores: Bertomeu V., Sanchis J., Bodí V., Núñez J. y cois.




PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.




Significado y evolución de la disfunción microvascular postinfarto. Análisis mediante resonancia magnética.




Autores: Bosch M.J., Bodí, V., Sanchis J. López-Lereu y cois.




PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.




Evolución de los pacientes portadores de DAI en función de su indicación, prevención primaria frente a secundaria.




Autores: Cano O., Agüero J. Izquierdo M.T., Osea J., y cois.




PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.




La terapia de resincronización cardíaca mejora la Inflamación, trombogénesis y el remodelado de la matriz extracelular.




Autores: Marín F., Martínez J.G., Roldán V., Hernández-Madrid A. y cois.




PREMIO AYUNTAMIENTO DE GANDÍA.




Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.




Análisis comprensivo para predecir la función sistólica tardía postinfarto mediante resonancia magnética.




Autores: Pellicer M., Bodí V., Sanchis J., López-Lereu M.P. y cois.




PREMIO BISBASOL. Hemodinámica y Cardiología




inten/encionista.




Factores relacionados con la enfermedad vascular del injerto en el transplante cardíaco.




Autores: Chamorro C., Almenar L., Martínez-Dolz L., Ten F. y cois.




PREMIO INSVACOR. Epidemiología, HTAy otros factores de riesgo.




Prevalencia de trastornos respiratorios durante el sueño en pacientes con hipertensión arterial de difícil control.




Autores: GUT., Gómez Aldaraví R., Martínez M.A., Soler J.J. y cois.




PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN.




Cardiología Experimental e investigación básica.




Análisis espectral de los efectos de diferentes grados de estiramiento miocárdico sobre la fibrilación ventricular.




Autores:Trapero I., Chorro F.J., Such L.M.. Cánoves J. y cois.




PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA CARDIOLOGÍA.




Enfermería.




Valor de la cuantificación del dolor torácico en el diagnóstico precoz de los síndromes coronarios agudos.




Autores: Ruiz Roz V., Gómez Monsoriu O., Sanchis Bodí V. y cois.






 




 








COMITÉS DE EVALUACIÓN DE COMUNICACIONES
(C.E.C.) DEL XXII CONGRESO DE LA S.V.C.







 





SECCIÓN DE ARRITMIAS Y ELECTROCARDIOGRAFÍA




Por la Junta Directiva: Dr. Juan G. Martínez Martínez. Presidente de la Sección: Dra. Alicia Ibáñez Criado. Secretario de la Sección: Dr. Joaquín Osea Asensi.




Dr. Ernesto Orts.




Dr. Aurelio Quesada.




Suplentes:	Dr. Ricardo Ruiz Granell.




Dr. Llorens Miralles.




SECCIÓN DE CARDIOLOGÍA CLÍNICA




Por la Junta Directiva: Dr. Jorge Ruvira Durante. Presidente de la Sección: Dr. Ildefonso Roldán Torres. Secretario de la Sección: Dr. Juan Rodríguez Hernández.




Dr. Carlos Guallar Ureña.

Dr. Alejandro Jordán.




Suplentes:	Dr. Emilio Baldó.




Dr. Guillermo Grau.




SECCIÓN DE CARDIOLOGÍA PREVENTIVA Y OTROS FACTORES DE RIESGO




Por la Junta Directiva:	Dr. Juan Luján Martínez.




Presidente de la Sección: Dr. Plácido Orosa Fernández. Secretario de la Sección: Dra. Catherine Lauwers Nelissen.




Dr. Juan Antonio Quiles.

Dr. Ricardo Gómez.




Suplentes:	Dr. José Antonio Madrigal Vilata.




SECCIÓN DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO




Por la Junta Directiva: Dr. Ángel Llácer Escorihuela. Presidente de la Sección: Dr. Francisco Marín Ortuño. Secretario de la Sección: Dr. Vicente Bodí Peris.




Dr. Fernando Dicenta.

Dr. Joaquín Rueda.




Suplentes:	Dra. Maite Moreno.




Dr. Joaquín Cánoves.




SECCIÓN DE ECOCARDIOGRAFÍA Y OTRAS TÉCNICAS DE IMAGEN:




Por la Junta Directiva: Dr. Vicente Mora Llabata.

Presidente de la Sección: Dr. José Aguilar Botella.

Secretarlo de la Sección: Dr. Manuel Bañó Aracil.




Dra. Ana Osa.

Dr. José Sotillo.




Suplentes:	Dr. Antonio Losada.




Dr. Diego Ortuño.




SECCIÓN DE HEMODINÁMICA Y CARDIOLOGÍA INTERVENCIONISTA




Por la Junta Directiva: Dr. Rafael Noguera Sanchis.

Presidente de la Sección: Dr. Juan Sanchis Forés.

Secretario de la Sección: Dr. José Luis Diez Gil.




Dr. Adolfo Rincón de Arellano.

Dr. Antonio Martínez.




Suplentes:	Dr. Juan Vicente Vilar.




Dr. José Valencia.




SECCION DE ESTIMULACIÓN CARDIACA




Por la Junta Directiva: Dr. José Luis Diago Torrent.

Presidente de la Sección: Dra. M* José Sancho-Tello de Carranza.

Secretario de la Sección: Dr. Salvador Morell Cabedo.




Dr. Ramón Sanz.

Dra. Amaya García.




Suplentes:	Dr. José Roda.




Dr. Manuel Almela Hijalva.




SECCIÓN DE CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL




Por la Junta Directiva: Dr. Luis Mainar Latorre.




Dr. Juan Moreno Rosado.

Dr. Ernesto Dalli.

Dra. Amparo Hemándiz.

Dr. Javier Chorro.




Suplentes:	Dr. Ildefonso Echanove.




Dr. Vicente Climent.






 






DISCURSO DE INAUGURACIÓN
DEL XXII CONGRESO S.V.C.



Estimáis companys i companyes:




Benvinguts tots, benvigudes totes. Espere que passem uns dies agradables, tant des del punt de vista cientfflc com de relacions personals.

Voldria, en primer Hoc, com a natural de Gandía, parlar-vos, d'esta ciutat i del seu carácter Universitari i Hospitalari.

Gandía tenia Universitat des del segle XVI, quan el Papa Pau Hl va accepter la petició del Duc Francesc de Borja, concessió que es felá efectiva el 4 de Novembre de 1547, procedint-se a la inauguració solemne 1'1 de Marg de 1549.

La Universitat es va iniciar amb els mateixos privilegis que altres de major anomenada i per les seues autes van passar personatges com Baltasar Gracián, el botanic Antonio José Cavaniiles o el propi Francesc de Borja.

L'expulsió de la Companyia de Jesús, decretada per Caries III en 1767, va constituir un colp molt dur per a esta Universitat, que 5 anys más tard, en 1772, tancava les seues portes definitivament.

Pero Gandía, com a Ciutat Universitaria que va ser, inicia, durant els anys 1992 i 1993, una serie d'estudis, comparlits entre lAjuntament de Gandía i la Universitat Politécnica de Valencia, per intentar aconseguir un Centre Universitari a Gandía. Fruit d'aqueils esforgos va ser la creació de t'ESCOLA UNIVERSITARIA DE GANDIA per Decret 263/1993 de 30 de Desembre, comengant el mateix any el primer curs academic, impartint les titulacions d'lngenieria Técnica en So i Imatge i d’lngenieria Técnica d'Explotacions Forestáis. D’esta forma, en 1993, Gandía recupera la seua tradició universitaria.




Amb el pas del temps es van anar ampliant les ofertes de t'Escola Universitaria, sempre de forma ordenada i amb criteris académics; des de 1999, l'Escola Universitaria passa a ser Escola Superior de Gandía, amb quatre ingenieries técniques, dues Iticenciatures i una diplomatura, comptant en el curs actual amb 3.200 alumnos.




En l'aspecte hospitalari, contávem amb l'Hospital de S. Maro, amb data de fundado probable al voltant del Segle Xlll, poc després deis moments fundacionals de la conquesta. En tot cas, era una clara realitat en temps d'Alfons el Veil, anomenat due de Gandía el 1399 pel rei Marti I I'Huma. L'Hospital, com tots els medievals, tenia un doble carácter. Per una banda prestava assisténcia benefico-social, que inctoTa t'acollida d'expósits amb dides o mares de Het si calia. Per l'altra, assisténcia sanitaria de pobres i transeOnts, excloent les malalties contagioses.

L'Hospital de Sant Marc va ser municipal fins 1815, any en qué la Duquessa de Gandía va excloure de la Junta de Govern al representant municipal. La institució va seguir complint les seues funcions com a maternitat per a necessitades i menesterosos, fins a passada la mitat det segle XX. Actualment, després de la restauració duta a termo per l'Ajuntament, és la seu del Museu Arqueologic de Gandia (MAGA).

L'u de setembre de 1973, es va inaugurar l'Hospital "Francesc de Borja", al principi amb 68 Hits i posteriorment, després de iampliació iniciada en 1977, amb 266 des de 1982.




Actualment, per la situació det centre, que ha quedat dins del nucll urba, amb els problemes de comunicacló i accessibttltat corresponents, t per la seua anttguitat, está en fase d'estudl I concreció el projecte d'un nou Hospital Comarcal. Hospital necessari per a l'área de La Safor-Vattdigna i que precisa de I'esforg de totes les administracions, amb independéncia de la seua filiació. El dia 12 d'abril del present any es va signar un protocol d'intencions entre Conselleria de Sanitat i l'Ajuntament d'esta ciutat, amb un catendari de reatitzacions que esperem es compteixea, per tai d'aconseguir una alendó cada volta més digna, humana i científica, a nivell del segle XXI, del vertader protagonista: ¡El malaltl.




Com a president d'esta S. V.C, votdria parlar un poc de la nostra história. Esta Societal es va fundar i'onze de desembre de 1971, en una reunió al Col.legi de Molges de Valéncia, situat en aquetl moment al carrer Isabel la Católica. Es va proposarla denominació de "Societal Valenciana de Cardiología", pero dita denominacló va ser rebatuda pels Drs. Rulperez Ablzanda i Rulperez Vigueras, com a representants deis Cardiólegs de Múrela i Albacete, que van proposar




la denominado de "Sociedad Levantina de Cardiología", després d'un ampie deba!, es va aprovar, a proposta del Dr. José Antonio Velasco Ramls, el nom de "Sociedad de Cardiología del Levante" (segons ligura a l'acta de constitució).

El 20 de Maig de 1983, pren possessió de la presidéncia de la Societal el Dr. D. Vicente López Merino i, entre les seues propostes están les de "fer un estudi critic dels Estatuís de la Societal i la seua adequació a les distintes sítuacions sutonómiques".




El 3 de desembre de 1983, a Alacant i després de la XXIV Reunió de la "Sociedad de Cardiología de Levante", que seria l'última amb esta denominació, es va decidir la modificació deis estatuís, la reorganització de la Societal, passant els cardiólegs d'Albacete a la "Sociedad Castellano-Manchega de Cardiología" i creant-se la "Sociedad Murciana de Cardiología" per ais Cardiólegs d'aquella regió, passant la nostra Societal a l'actual denominació "Societal Valenciana de Cardiología", lot i prenent la decisió que les reunions, després Congresses, foren anuals i rotatories entre les tres provínoles de la nostra Comunitat, comenpant novament la numeració, perla primera.

Des de llavors han presidit esta Socieiat:



	
Dr. D. Vicente López Merino (1983-85)


	
Dr. D. Juan Cosín Aguilar (1985-87)


	
Dr. D. Francisco Algarra Vidal (1987-89)


	
Dr. D. José Luís Diago Torrent (1989-91)


	
Dr. D. Romualdo Cebolla Resell (1991-93)


	
Dr. D. Francisco Sogorb Garrí (1993-95)


	
Dr. D. Javier Chorro Gaseó (1995-97)


	
Dr. D. Antonio Salvador Sanz (1997-99)


	
Dr. D. Vicente Bertomeu Martínez (1995-2001)


	
Dr. D. José Olagüe de Ros (2001-2003)


	
1 jo mateix des del 2003-2005).





Els propers dos anys serán presidits pel Dr. D. Ángel Llácer Escorihuela, al que vuli agrair la seua gran col.laboració des del seu carree de Presiden! el.lecte, amb esta Junta i amb mi mateix.




La S. V.C que compta actualment amb 435 socis, és una societal veterana, dinámica i amb gran bagatge científíc.




Com a societal científica és la veu deis cardiólegs que exerceixen el seu treball de cara al pacient, la qual cosa és suficient motiu per que les nostres demandes siguen considerades i preses en consideració. Cal disposar de recursos suficients per afavorir el diagnóstic precis i avanpar en el tractament de les malalties cardiovasculars, donat que són la primera causa de mort prematura a la Comuniiat Valenciana, amb 13.500 defuncions per estes patologies el darrer any segons l'lnstitut Nacional d'Esladística, constituint una de les mortalitats més altes del país. Es per apó que esta Comunitat ha estat una de les primares en realitzarla "Campanya Cardio-Alert" per la Prevenció del Rise Cardiovascular en 2005, campanya organilzada por la SEMFIC, SEC, Fundación Española del Corazón i Sociedad Española de Farmacia Comunitaria, Bayre i el suport del Ministeri de Sanitat i Consum.




No vuli acabar sense fer referencia a íarticle publlcat pel President de la S.E.C. Dr. D. Eduardo de Teresa Galván, a la Revista Española de Cardiología de Marp de 2005, on, després d'analitzar el gran augment de la demanda en cardiología, tant pels avanpos científics i tecnológics com perla consciencia deis ciutadans que cada volta disposen de major informació, i per tant coneixen millor els seus drets a rebre una assisténcia sanitária correcta, continua dient que en estos moments, no sois no existeix atur entre els cardiólegs espanyols, sinó que hi han places sense cobrir per manca de candidate, fonamentalment en hospitals comarcáis. Apó motiva que en alguns hospitals, els cardiólegs es centren en fer alió que altres no dominen, les técniques diagnostiques. Si creiem que tots els pacients cardiológics deuen ser vistos per un cardióleg, la necessitat d'especialistes és evident, i no cal ser molt intelligent per saber que si es consulta els malalts cardiológics, actuals o futurs, les seues preferéncies serien evidentment estes.
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Como viene ocurriendo en los últimos años, cada vez son más las comunicaciones que se envían al congreso de la SVC. En la presente edición del Congreso se han presentado 109 comunicaciones orales, lo que supone casi un 30% más que hace 3 años. Gran parte de estas ponencias tienen lugar en los apartados de cardiología clínica (CC, 30) y de epidemiología e hipertensión arterial (E-HTA, 18), que han ido creciendo de forma progresiva en las últimas ediciones del Congreso. La cardiología experimental se ha mantenido entorno a las 6-7 comunicaciones en los últimos años, reflejo de la labor sostenida que ejercen los dos grupos de esta disciplina en nuestra comunidad.

Los contenidos de los apartados cardiología clínica y epidemiología e HTA son muy heterogéneos, incluyendo comunicaciones de cardiopatía isquémica (15), insuficiencia cardíaca (IC, 11), HTA (9), fibrilación auricular (FA, 5), transplante cardíaco (3), cirugía (3), hipertensión pulmonar (1) o metabolismo postprandial (1). Es llamativo el bajo número de comunicaciones de temas como valvulopatías (tan solo dos comunicaciones quirúrgicas), no sólo en esta edición, sino también los años previos.

Las comunicaciones de cardiopatía isquémica enviadas a los apartados de CC y E-HTA han sido muchas. Se habló de la utilidad de distintos marcadores séricos, alguno de ellos muy simples, como excelentes predictores independientes de eventos cardiovasculares en pacientes con SCASEST. Entre éstos cabe destacar la tasa de filtración glomerular y el recuento linfocitario, este último en pacientes con elevación de troponinas. En pacientes con lAM prematuro (45 años), el polimorfismo -IC/T de la Anexina V, que induce una mayor concentración plasmática esta sustancia con función antitrombótica, se muestra como un factor protector independiente de la aparición de nuevos eventos a largo plazo. En cuanto al uso de la resonancia cardíaca en cardiopatía isquémica, el grupo del Hospital Clínico de Valencia, presentó un estudio en pacientes postinfarto a los que se les dilataba la arteria responsable del lAM y quedaba con flujo TIMI 3. En estos pacientes la transmuralidad de la necrosis, reflejada por un acúmulo transmural de gadolinio, era un excelente predictor precoz de dilatación ventricular a 6 meses. También con resonancia cardíaca, desde el Hospital General de Valencia nos presentaron varias comunicaciones evaluando el papel de esta técnica para el diagnóstico etiológico de la miocardiopatía dilatada. La ausencia de realce tardío de




gadolinio en estos pacientes hace altamente improbable que la disfunción ventricular izquierda sea de causa isquémica, siendo esta técnica más fiable que el estudio de la contractilidad segmentaria mediante ecocardiografía, especialmente en pacientes con bloqueo de rama izquierda. En cuanto al tratamiento en cardiopatía isquémica, se presentaron dos trabajos que evaluaban la seguridad de asociar anticoagulantes orales con antiagregantes plaquetarios. En uno de ellos, 25 pacientes recibían acenocumaroi por FA o prótesis más aspirina y clopidogrel por síndrome coronario agudo o stent, apareciendo dos hemorragias mayores en algo más de 3 meses de seguimiento. En el segundo trabajo, los pacientes recibían acenocumaroi con AAS o con clopidogrel, y tan sólo 3 pacientes los 3 fármacos. Se obsen/aron 8 hemorragias mayores, que resultaron más frecuentes en los que recibían acenocumaroi junto a AAS, que junto clopidogrel. Por último, se presentó un estudio randomizado y doble ciego para evaluar el efecto del espino blanco en pacientes con angina estable y diabetes, observando que el espino blanco reduce de forma significativa el LDL y la elastasa, este último como marcador activación leucocitaria.

También se han presentado muchas comunicaciones sobre IC, fundamentalmente haciendo mención a marcadores serológicos. El grupo del centro de investigación del Hospital La Fe presentó varias comunicaciones sobre el NTproBNP. Se comunicó la relación entre sus niveles y la obesidad (niveles menores en obesos), la edad (niveles más elevados en mayores de 70 años), o la fracción de acortamiento del ventrículo derecho (mayores niveles de NTproBNP cuanta menor fracción de acortamiento). Investigadores de los Hospitales Clínico y General de Valencia coincidieron en confirmar el valor pronóstico negativo de la anemia en la IC como predictor independiente de muerte o reingreso por IC. Por último, resultó de gran interés por lo novedoso un trabajo que analizaba la utilidad pronóstica del marcador tumoral CA 125. Núñez et al. observaron que los pacientes con IC y valores superiores de CA 125 tenían mayor mortalidad, resultando el CA-125 un predictor independiente de mortalidad tras ajuste multivariable.

La FA también ocupó gran parte de las comunicaciones. El grupo del Hospital General de Alicante presentó varios trabajos evaluando marcadores de riesgo embólico en pacientes con FA. Estudiaron el polimorfismo -323 DEL/INS del factor Vil, ya que se asocia a una menor actividad




coagulante de dicho factor y a menores niveles de su forma activa. En un estudio prospectivo observaron que la presencia de dicho polimorfismo se relacionaba de forma independiente a un menor riesgo embólico. También estudiaron el factor Von Willebrand como predictor de embolismo en pacientes con FA, observando que los niveles de este factor se correlacionaban de forma débil con dos escalas de estratificación de riesgo embólico en pacientes con FA. Por último, este mismo grupo evaluó la eficacia de las estatinas para prevenir la FAtras la cirugía coronaria. Observaron que el tratamiento con estatinas prevenía el desarrollo de FA, que relacionaron con un efecto sobre el remodelado postquirúrgico. Esto lo dedujeron al observar que aquellos pacientes que recibían este tratamiento mostraban niveles mayores del ratio entre la metaloproteinasa-1 (MMP-1) y su inhibidor (TIMP-1), como índice de remodelado de la matriz extracelular. El grupo del Hospital Dr. Peset, estudiaron predictores clínico-ecocardiográficos de recidiva de la FA tras cardioversión a ritmo sinusal en pacientes sin patología valvular. Observaron que una menor onda E, un menor cociente E/A y un mayor diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda resultaban predictores de recidiva entre las primeras 24 horas y 6 meses tras la cardioversión.

En el apartado de HTA, los investigadores de la Unidad de HTA del Hospital Universitario de San Juan estudiaron la prevalencia de HTA secundaria entre sus pacientes, siendo del 16%. La etiología más frecuente resultó ser el hiperaldosterismo y los pacientes con HTA secundaria sufrían mayor afectación de órganos diana. También presentaron la incidencia de efectos adversos por fármacos antihipertensivos, con resultados al menos controvertidos, ya que observaron una incidencia idéntica para lECAS y ARA-ll, y el grupo peor tolerado fueron los antagonistas del calcio. Por último, estos investigadores coincidieron con compañeros del centro de Salud de Casalduch (Castellón) en observar que dos modelos de esfigmomanómetros de la marca OMRON (705 CPY y el RX-1) no son fiables para el diagnóstico de la HTA en ancianos. El grupo del Hospital de Requena observó que en pacientes con el síndrome de apnea del sueño, existe una correlación entre el número de apneas-hipopneas y las cifras de presión arterial, y que el tratamiento con CPAP mejora el control de la HTA. En cuanto al valor pronóstico de la HTA tras un SCA, se presentaron tres comunicaciones similares con resultados no concordantes. La HTA se comportaba como un factor de mal pronóstico, tanto en pacientes con SCASEST, según un trabajo presentado por el Hospital La Fe, como en pacientes con lAM con elevación de ST, según el registro PRIAMHO II. Por el contrario, la HTA no influyó en el pronóstico de los pacientes con SCASEST del Hospital Clínico de Valencia.




Entre las comunicaciones de cardiología experimental destacan las relacionadas con la electrofisiología.




fundamentalmente fibrilación ventricular, y sobre fisiología cardíaca según el modelo del Dr. Torrent-Guasp. El Dr. J. Chorro y cois, estudiaron los efectos del aislamiento miocárdico selectivo con radiofrecuencia sobre la fibrilación ventricular, observando que se evita en un alto porcentaje la inducibilidad de la arritmia desde la zona aislada, pero no desde el miocardio restante. El grupo de cardiología experimental del centro de investigación del Hospital La Fe, han llevado las teorías del modelo cardíaco de Torrent-Guasp a la aplicación real. Según este modelo, la diástole corresponde a la contracción del segmento ascendente de la lazada apexiana. Pues bien, infartos selectivos en esta zona en animales de experimentación provocan que se altere el patrón de llenado ventricular, pasando de un patrón de llenado normal a un patrón de anomalía de la relajación.

Por último, se presentaron comunicaciones no enmarcadles en ninguno de los apartados anteriores, destacando las siguientes. La Dra. Hervás, del Hospital Arnau de Vilanova, presentó los resultados del Sildenafilo en pacientes con hipertensión pulmonar severa secundaria, observando que entre otros parámetros mejora la clase funcional y disminuye la presión pulmonar en un 22% al año de tratamiento. El grupo de transplante cardíaco del Hospital La Fe, presentó los resultados del transplants cardíaco y cardiopulmonar tras 18 años de experiencia. En total se han realizado 441 transplantes, con una supervivencia al año del 77% y a los 10 años del 57% para el cardiaco, y del 65% y 53% respectivamente para el cardiopulmonar.




Para finalizar, me gustaría felicitar a todos los participantes en el 22’ congreso de la SVC, por su esfuerzo en preparar sus trabajos y animar a que den un paso más y conviertan sus comunicaciones en artículos científicos, como hicieron algunos compañeros en años previos.
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INTRODUCCIÓN




La cardiopatia isquémica y electrocardiografía del ejercicio ha sido una de las áreas más importantes en el Congreso de nuestra Sociedad en los últimos años, que ha dado pie a publicaciones con relevancia nacional e internacional. Sin embargo en los últimos 4 años, el número de comunicaciones presentadas ha decrecido, tanto en número absoluto como en porcentajes con respecto al total. Así en el 2002 el número fue de 20 (25%), mientras que en el 2005 se han presentado 17 (15%). (Figura 1) Los centros con mayor productividad en esta área han sido el Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia, el Servicio de Cirugía Cardiaca del Hospital General de Valencia y el Servicio de Cardiología del Hospital General de Alicante, no obstante la aportación también ha venido de otros hospitales con menor infraestuctura pero con excelente calidad (H. Requena, H. Amau, H. Dr. Reset, H. General de Castellón). (Figura 2) La hemodinámica ha sido una de las disciplinas de las que constituyen el Congreso que más ha crecido en cuanto al número de comunicaciones desde el 2002, pasando de 5 comunicaciones (6%) a 12 comunicaciones (11%) (Figura 3), produciéndose grandes innovaciones en estos últimos 4 años con respecto a los temas tratados.




Los hospitales con mayor representación en este tema han sido el Hospital La Fe, Hospital General de Alicante, el Hospital General de Valencia y el Hospital Dr. Reset que con 4 comunicaciones este último año se iguala a los más productivos en este aspecto.




TEMÁTICA DE LAS COMUNICACIONES DESDE EL 2002 AL 2004.




Cardiopatia Isquémica y Electrocardiografía del Ejercicio.




Los temas más representados en las comunicaciones en los últimos 3 años están resumidos a continuación:



	
Síndrome coronario agudo sin elevación del ST



	

Valoración de la estrategia invasiva
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Figura 1.- Evolución del número de comunicaciones sobre cardiopatia isquémica y elcirocardiogralla del ejercicio en los úllimos 4 años.



 







Figura Z-Evolución del número de comunicaciones sobre hemodinámica en los úllimos 4 años.



 

	
Valoración pronóstica


	
Estratificación en urgencias


	
Marcadores de inflamación y serológicos (PCR, Troponina I, Mioglobina, Fibrinógeno).



	
Síndrome coronario agudo con elevación del ST



	
Variables al ingreso


	
Características en el paciente jóven.


	
Tratamiento, evolución.










3.- Centros con mayor número de comunicaciones sobre cardiopalía ‘Squemica y eieclocardiogratía del ejercicio en los últimos 4 anos.



 







 

Reinfarto



	
Resonancia cardiaca



	
Viabilidad miocárdica


	
Perfusión post-estrés



	
Investigación básica



	
Anexina V


	
Polimorfismo de factores de coagulación


	
Remodelado, inflamación y angiogénesis


	
Efecto de las estatinas sobre la inflamación


	
Actividad plaquetaria


	
Farmacogenómica


	
Isotermas Lp(a)


	
PAPP-A, proMBP


	
Pacientes jóvenes (perfil inflamatorio y hemostático)



	
Cirugía cardiaca



	
Riesgo quinirgico (escalas de valoración con y sin CEC)


	
Cirugía de la disfunción ventricular


	
Bypass sin CEC


	
Remodelado ventricular post lAM


	
Injertos coronarios


	
Valoración porTC


	
Injertos arteriales


	
Resultados a largo plazo





Hemodinámica




Los temas de hemodinámica desde el 2002 a 2004 se enumeran a continuación:




A) Utilización de stents



	
Rapamicina


	
Paclitaxel


	
Carbono


	
En lesiones largas


	
Reesfenosis infraestent





- Guía de presión




Perfusión miocárdica

Infenrencionismo en 75 años

Filtros de protección distal

Cierre de CIA

Reserva Fraccional de flujo




Utilización de sistemas hemostásicos




22® CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA (GANDÍA MAYO 2005)




Los temas más referidos en las distintas comunicaciones presentadas al 22’ Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiología están resumidos en las tablas 1 y 2.

Cabe reseñar que de nuevo se repiten los temas más importantes y con más repercusión clínica como la valoración pronósfica en el SCASEST, las escalas de riesgo quirúrgico, la valoración de los injertos coronarios, la utilización de los stents recubiertos y el tratamiento intervencionista de las cardiopatías congénitas en el adulto. Existiendo además otros más innovadores como la evaluación de la estrategia invasiva, el indice intima/media, la creatinina o el recuento leucocifario como factores pronósticos, los polimorfismos en factores de coagulación, la angioplastia del tronco, angioplastia de rescate, etc.

Se resume a continuación las comunicaciones seleccionadas bajo mi punto de vista.




El Dr. Tello Montoliu y cois, del Hospital General de Alicante estudiaron el índice intima media mediante ecografía en los pacientes ingresados por SCASEST y demostraron un aumento de este índice y una correlación con la edad y con el riesgo, el mismo grupo además presentó otra comunicación donde se determinó un polimorfismo del factor XII (el C46T) en 281 pacientes con lAM demostrándose un efecto deletereo y predisponiendo a un infarto prematuro.




La Dra. Bosch y cois, del Hospital Clínico de Valencia estudiaron a 40 pacientes con lAMCEST y arteria abierta y analizaron la perfusión a la primera semana y al sexto mes mediante resonancia concluyendo que más de la mitad de los segmentos mal prefundidos inicialmente lo estaban bien al sexto mes.

Los Dres. Núñez y cois, del mismo hospital estudiaron a una amplia serie prospectiva de pacientes con infarto (1.118), demostrando que el recuento leucocitario determinado en las primeras horas era un factor predictor independiente de la mortalidad a largo plazo.

Desde el Hospital General de Valencia y Fresa los Dres. Trigo et al. siguendo su línea de estudio coronariografico por TC, valoraron a 38 pacientes con injertos coronarios, demostrando un alto valor predictive negativo para detectar estenosis coronaria.

La Dra. Zorio y cois, determinaron en una amplia serie de pacientes jóvenes con infarto (226) el perfil genético de riesgo protrombótico relacionándola con la tasa de episodios no apareciendo ningún tipo de asociación.

Dos comunicaciones interesantes sobre hemodinámica desde el Hospital Reset cabe mencionar. Por un lado la Dra. Vaquerizo y cois, presentaron una serie de pacientes con CIA que habían sido sometidos a cierre percutáneo con un alto porcentaje de éxito si estaba bien indicada. Y por otro el Dr. Pablo Aguar y cois, presentó con gran calidad los resultados exitosos de 22 pacientes que fueron sometidos a angioplastia del tronco.

El Dr. Vicente V. Bertomeu-G del Hospital Clínico de Valencia expuso brillantemente los resultados del estudio multicentrico llevado a cabo en la Comunidad Valenciana (PREDICAR), sobre la estrategia invasiva en los pacientes con diabetes avanzada y síndrome coronario agudo sin elevación del ST, del que se obtuvo factores pronósticos y factores predictores de revascularización.

La vía radial para el intervencionismo fue descrita en 100 pacientes por los Dres. Ten y cois, del Hospital La Fe, considerando que se trata de una alternativa a tener en cuenta sobretodo en la ACTP de rescate por su menor incidencia de complicaciones.

Casi un centenar de pacientes fueron seguidos tras angioplastia con stent recubierto de rapamicina sobre ADAp por los autores Valencia et al. del Hospital General de Alicante, demostrando que es seguro,efectivo y con baja incidencia de reestenosis.

Aparte de estas comunicaciones, fueron presentadas otras con una gran calidad científica que por razones de espacio no es posible reproducir, pero que se encuentran




resumidas en nuestra revista, y próximamente se reproducirán integramente en la pagina web de nuestra sociedad.

Por último, cabe felicitar a los participantes en la Reunión, ya que todos ellos aportan su pequeño granito de arena para que sea una de las más importantes a nivel regional en España, y animar a las futuras generaciones de residentes para que participen y se den a conocer en este foro.




Tabla 1.- Temas de cardiopatia Isquémica en 22” Congreso (2005).




SCASEST

Valoración de la estrategia invasiva

Valoración pronóstica

Fibrinógeno

Recuento leucocitario (2)

Crealinina




Indice intima/media y m.a intracraneal




Balón de contrapulsación	 lAM




Impacto de las nuevas deliniciones




Estrategia de reperlusión (PRIMVAC)




Genética

Riesgo proirombólico en pacientes Jóvenes




Polimorfismo de tactores de coagulación




Cirugía

Riesgo quirúrgico (modelos Bayesianos)

Tratamiento con eslalinas

Aleromalosis (tratamiento)

Injertos coronarios

Valoración por TC (2)

Injertos arteriales en pacientes con dislunclón ventricular




Resultados a largo plazo




Tabla 2.- Temas de Hemodinámica en 22” Congreso (2005).




Diabetes

Estrategia invasiva




Stents recubiertos




Procedimientos en cateterismo

Abordaje transradial

Seguimiento de los pacientes con ACTP

Nuevos sienis

Frontier

Rapamicina

Paclitaxel




Stents poliméricos




IVUS




Transplante cardiaco




Tronco coronarlo




Angioplastia 		




Cardiopatías congénltas

Tratamiento intervencionista
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El pasado mes de mayo celebramos el XXII Congreso anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología con un amplio e interesante programa científico, favorecido por la alta calidad y variedad de las comunicaciones expuestas. En los últimos años, como se refleja en anteriores reuniones, la cardiología ha experimentado un desarrollo explosivo debido a los avances científicos y tecnológicos, a las mayores posibilidades de tratar adecuadamente muchos de los padecimientos cardiovasculares y a la creciente conciencia de la población de la magnitud del problema que suponen estas enfermedades.

Por lo que respecta a la fibrilación auricular, es la arritmia más frecuente y conlleva un incremento de la morbimortalidad, relacionada fundamentalmente con la insuficiencia cardíaca y la enfermedad tromboembólica. Han sido múltiples los trabajos relacionados con esta arritmia y la cardioversión eléctrica, tratamiento eficaz para conseguir la reversión a ritmo sinusal. Sin embargo, son frecuentes las recidivas precoces y múltiples los factores relacionados con esta última, como el tiempo de evolución o el tamaño auricular. Recientemente, ha crecido el interés por el estado proinflamatorio, hipercoagulable y la menor degradación de la matriz intersticial asociada a la fibrilación auricular. Por otra parte, la introducción de los nuevos sistemas navegadores (CARIO), han supuesto un avance sustancial en la electrofisiología, mejorando el conocimiento de la secuencia de activación cardíaca en las arritmias y la información iconográfica que facilita el éxito del tratamiento ablativo.




Cada vez es mayor el número de implantes y recambios de sistemas de estimulación cardíaca permanente, destacando la inclinación hacia los modos de estimulación más fisiológicos que mantienen la sincronía auriculoventricular, así como la incorporación de nuevos algoritmos, como el de ajuste automático de salida o los algoritmos preventivos y de terminación de arritmias supraventriculares. En cuanto al desfibrilador automático implantable, se ha convertido en la estrategia terapeútica más aceptada, no sólo para el tratamiento de las arritmias ventriculares malignas, sino que cada día es más frecuente su utilización en prevención primaria de muerte súbita, como en la cardiopatía isquémica con disfunción sistólica severa o la miocardiopatía hipertrófica con factores de




riesgo arritmogénicos asociados. La incorporación del desfibrilador bicameral, ha incrementado la especificidad para la detección de arritmias y el uso de terapias de estimulación y desfibrilación para el tratamiento de arritmias supraventriculares. En lo que concierne a la terapia de resincronización, constituye uno de los elementos introducidos en los últimos años en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca, experimentando un gran desarrollo, tanto desde el punto de vista asistencial como científico. Esta modalidad terapeútica está asociada a una mejoría en la calidad de vida, clase funcional, función ventricular, menor tasa de rehospitalizaciones y mortalidad. Además, con la resincronización y en las comunicaciones más recientes, se ha descrito una reducción del estado proinflamatorio y protrombótico que acompaña a los estadios más avanzados de la enfermedad, adicionalmente a su efecto beneficioso sobre el remodelado ventricular. Sin embargo hasta en un 30% de los pacientes incluidos en los estudios no se obtiene el beneficio esperado, restando por esclarecer los predictores de respuesta clínica satisfactoria. La aplicación de doppler tisular ha demostrado un mayor grado de asincronía en la cardiomiopatía dilatada no isquémica, que podría contribuir a la mejor respuesta de este grupo a la resincronización cardíaca. Esta técnica, en combinación con ecocardiografía de estrés ha objetivado una peor reserva funcional sistólica en sujetos diabéticos y/o hipertensos sin antecedentes de isquemia coronaria, que contribuiría a la alta prevalencia de insuficiencia cardíaca y el peor pronóstico en dicha población.




En los últimos años se han comunicado múltiples trabajos que evalúan aspectos diagnósticos y pronósticos de mediadores de la activación neurohormonal en la insuficiencia cardíaca, así como su correlación con parámetros funcionales del ventrículo izquierdo, como los péptidos natriuréticos cerebrales (NTproBNP). Estas moléculas podrían sen/ir como “marcadores" de la situación clínica, la evolución, el pronóstico e incluso la respuesta al tratamiento. Sin embargo, quedan todavía numerosos marcadores bioquímicos, neurohumorales e inflamatorios (factor de necrosis tumoral, interleucinas, moléculas de adhesión, etc.) cuyo papel resta por dilucidar. Por lo que respecta a la disfunción diastólica, a pesar de su importancia en la fislopatologla, los ingresos hospitalarios y la prevalencia









 


de la insuficiencia cardíaca, la relevancia del diagnóstico y el tratamiento de este síndrome está poco reconocida en la práctica clínica. Ello ha contribuido al estudio y validación de nuevos parámetros ecocardiográficos de disfunción diastólica como la razón entre la onda E y la velocidad de propagación del flujo de llenado, el coeficiente de propagación mitral temprana y tardía, así como la velocidad máxima de relajación longitudinal ventricular izquierda, los cuales se correlacionan con parámetros previamente ya establecidos (Tau, E/A, TD). La ecografía permite establecer el diagnóstico, la gravedad y el mecanismo específico en la mayoría de los pacientes, siendo el dominio de estas técnicas muy importante para el cardiólogo clínico y el ecografista.

El avance espectacular de las técnicas de imagen en cardiología, como la gammagrafía isotópica o la resonancia magnética, ha mejorado el proceso diagnóstico y el enfoque terapéutico de nuestros pacientes. Esta última, destaca por la calidad de sus imágenes y por su versatilidad, dado que se pueden realizar estudios morfológicos y funcionales que incluyan una cuantificación de la función ventricular, de la perfusión miocárdica con contrastes paramagnéticos (gadolinio), tanto en reposo como con estrés farmacológico, así como el estudio de la viabilidad. En la actualidad, todavía es escasa la utilización de esta técnica, debido en parte, a la falta de disponibilidad en algunos centros. Con el objeto de estudiar la microcirculación miocárdica en el infarto, relacionada con la incidencia de complicaciones y remodelado adverso del ventrículo izquierdo, se han comunicado diversas técnicas, como el resultado angiográfico final tras angioplastia (evaluado con la clasificación de flujo del grupo TIMI), el grado de perfusión miocárdica o tatuaje miocárdico (blush) o técnicas de imagen cardíaca para el estudio de la perfusión miocárdica, como la resonancia magnética con gadolinio ya comentada y, sobre todo, la ecocardiografía miocárdica de contraste.









COMUNICACIÓN SELECCIONADA








VALOR DE LA CUANTIFICACIÓN DEL DOLOR TORÁCICO
EN EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE LOS SÍNDROMES
CORONARIOS AGUDOS.



Ruiz Ros V., Gómez Monsoliu C., Sanchis Forés J., Bodí Peris V.. Núñez Villota J., Fernández Garrido J., Bosch Campos M. J.. Ruiz Aguilar C.. Llácer Escorihuela A.



Universitat de Valencia. Serve! de Cardiología. Hospital CPinic Universitari de Valéncia.










 





OBJETIVO




Presentamos la utilidad diagnóstica de la cuantiflcaclón del dolor torácico en un grupo de pacientes valorados por un probable síndrome coronarlo agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST).




PACIENTES Y MÉTODO




Se estudió prospectivamente a 1.068 pacientes consecutivos que acudieron a un servicio de urgencias con síntomas de alta sospecha de SCASETS siguiendo un protocolo de unidad de dolor torácico. El dolor torácico se cuantlficó aplicando un sistema de puntuación previamente validado y se definió el mejor punto de corte mediante análisis del área bajo la curva ROC. Se determinó el valor diagnóstico de la puntuación de dolor torácico (PDT) para predecir precozmente el diagnóstico final de SCASEST.




RESULTADOS




Al finalizar el estudio se diagnostico SCASEST en 651 pacientes (61%), de los que 438 (41%) presentaron Infarto de miocardio (IM) y 212 (19,9%) angina inestable (Al). Se confirmó dolor torácico no isquémico en 302 pacientes (28'3%). Tras ajustarse por los datos clínicos y electrocardiográficos, en el análisis multivarlado la PDT mayor o Igual a 10 fue un predictor diagnóstico independiente de SCASEST (hazard ratio [HR] =2’1; Intervalo de confianza [IC] 95%, 1'6-2’8; p0,0001), IM (HR=1’4; IC 95%, 1 ’1-1’9; p0’02) y Al (HR=2’8; IC 95%; 1’8-4’2; p0’0001). Una PDT10 se asoció con una mayor probabilidad de dolor torácico de origen no Isquémico (HR=0’3; IC 95%; 0’3-0’5; p0’0001).




CONCLUSIONES




La cuantlficaclon clínica del DT aporta Inflormaclón Independiente para el diagnóstico precoz de los pacientes con probable SCASEST.




INTRODUCCIÓN.




El dolor torácico es uno de los principales motivos de consulta en los servicios de urgencias y representa en ocasiones una incertidumbre diagnóstica que causa un importante número de ingresos innecesarios y de altas inadecuadas’’*
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La clasificación habitual según se trate de dolor "típico" o "atípico" se ha demostrado de validez limitada por su marcada influencia subjetiva’®, y ha motivado el desarrollo de sistemas de cuantificación de las características clínicas del dolor torácico que incrementen su utilidad diagnóstica en los síndromes coronarios agudos.’ ’




En el presente estudio se analiza de manera prospectiva la utilidad diagnóstica de un sistema de puntuación del dolor torácico previamente validado’''" ’® para predecir o excluir un diagnóstico final de síndrome coronario agudo, en pacientes que acuden por dolor torácico de posible origen coronario siguiendo un protocolo de unidad de dolor torácico.




PACIENTES Y MÉTODO.




Entre enero de 2001 y julio de 2003, un total de 1.068 pacientes acudieron al servicio de urgencias de nuestro hospital por dolor torácico de posible origen coronario. El criterio de inclusión fue el diagnóstico clínico de dolor torácico de posible origen coronario, establecido por el cardiólogo de guardia. Se excluyeron aquellos pacientes con elevación del segmento ST o bloqueo de rama izquierda en el ECG inicial. Todos los casos se evaluaron mediante el protocolo de la unidad de dolor torácico previamente descrito'®.




Variables clínicas




Se registraron las siguientes variables clínicas; edad, sexo, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus, diabetes insulinodependiente, hábito de fun’®'’’ antecedentes familiares y/o personales de cardiópata isquémica, infarto de miocardio previo, antecedentes de angioplastia o de cirugía coronaria. Para definir estas variables se siguieron los criterios publicados por el Arpencan College of Cardiology”.




Del electrocardiograma se consideraron los sigu'®*^^® datos; inversión de la onda T ( 1 mni) y descens® ® segmento ST ( 1 mm a 80 ms tras el punto J), También se analizó la troponina I, determinada por rii^^° ° inmunomótrico (Immulite, Los Ángeles, CA, .)■ a ®




de la insuficiencia cardíaca, la relevancia del diagnóstico y el tratamiento de este síndrome está poco reconocida en la práctica clínica. Ello ha contribuido al estudio y validación de nuevos parámetros ecocardiográficos de disfunción diastólica como la razón entre la onda E y la velocidad de propagación del flujo de llenado, el coeficiente de propagación mitral temprana y tardía, así como la velocidad máxima de relajación longitudinal ventricular izquierda, los cuales se correlacionan con parámetros previamente ya establecidos (Tau, E/A, TD). La ecografía permite establecer el diagnóstico, la gravedad y el mecanismo específico en la mayoría de los pacientes, siendo el dominio de estas técnicas muy importante para el cardiólogo clínico y el ecografista.

El avance espectacular de las técnicas de imagen en cardiología, como la gammagrafía isotópica o la resonancia magnética, ha mejorado el proceso diagnóstico y el enfoque terapéutico de nuestros pacientes. Esta última, destaca por la calidad de sus imágenes y por su versatilidad, dado que se pueden realizar estudios morfológicos y funcionales que incluyan una cuantificación de la función ventricular, de la perfusión miocárdica con contrastes paramagnéticos (gadolinio), tanto en reposo como con estrés farmacológico, así como el estudio de la viabilidad. En la actualidad, todavía es escasa la utilización de esta técnica, debido en parte, a la falta de disponibilidad en algunos centros. Con el objeto de estudiar la microcirculación miocárdica en el infarto, relacionada con la incidencia de complicaciones y remodelado adverso del ventrículo izquierdo, se han comunicado diversas técnicas, como el resultado angiográfico final tras angioplastia (evaluado con la clasificación de flujo del grupo TIMI), el grado de perfusión miocárdica o tatuaje miocárdico (blush) o técnicas de imagen cardíaca para el estudio de la perfusión miocárdica, como la resonancia magnética con gadolinio ya comentada y, sobre todo, la ecocardiografía miocárdica de contraste.
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OBJETIVO




Presentamos la utilidad diagnóstica de la cuantlficaclón del dolor torácico en un grupo de pacientes valorados por un probable síndrome coronarlo agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST).




PACIENTES Y MÉTODO




Se estudió prospectivamente a 1.068 pacientes consecutivos que acudieron a un servicio de urgencias con síntomas de alta sospecha de SCASETS siguiendo un protocolo de unidad de dolor torácico. El dolor torácico se cuantlficó aplicando un sistema de puntuación previamente validado y se definió el mejor punto de corte mediante análisis del área bajo la curva ROC. Se determinó el valor diagnóstico de la puntuación de dolor torácico (PDT) para predecir precozmente el diagnóstico final de SCASEST.




RESULTADOS




Al finalizar el estudio se diagnostico SCASEST en 651 pacientes (61%), de los que 438 (41%) presentaron Infarto de miocardio (IM) y 212 (19,9%) angina Inestable (Al). Se confirmó dolor torácico no Isquémico en 302 pacientes (28'3%). Tras ajustarse por los datos clínicos y electrocardiográficos, en el análisis multivarlado la PDT mayor o Igual a 10 fue un predictor diagnóstico Independiente de SCASEST (hazard ratio [HRJ =2’1; Intervalo de confianza [IC] 95%, r6-2'8; p0,0001), IM (HR=1'4; IC 95%, 1 ’1-1’9; p0'02) y Al (HR=2'8; IC 95%; 1'8-4’2; p0’0001). Una PDT10 se asoció con una mayor probabilidad de dolor torácico de origen no Isquémico (HR=0’3; IC 95%; 0’3-0’5; p0’0001).




CONCLUSIONES




La cuantlficaclon clínica del DT aporta Inflormaclón Independiente para el diagnóstico precoz de los pacientes con probable SCASEST.
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La clasificación habitual según se trate de dolor "típico" o "atípico" se ha demostrado de validez limitada por su marcada influencia subjetiva^®, y ha motivado el desarrollo de sistemas de cuantificación de las características clínicas del dolor torácico que incrementen su utilidad diagnóstica en los síndromes coronarios agudos.’"’




En el presente estudio se analiza de manera prospectiva la utilidad diagnóstica de un sistema de puntuación del dolor torácico previamente validado’” '® para predecir o excluir un diagnóstico final de síndrome coronario agudo, en pacientes que acuden por dolor torácico de posible origen coronario siguiendo un protocolo de unidad de dolor torácico.




PACIENTES Y MÉTODO.




Entre enero de 2001 y julio de 2003, un total de 1.06 pacientes acudieron al servicio de urgencias de nuestro hospital por dolor torácico de posible origen coronario. El criterio de inclusión fue el diagnóstico clínico de dolor torácico de posible origen coronario, establecido por el cardiólogo de guardia. Se excluyeron aquellos pacientes con elevación del segmento ST o bloqueo de rama izquierda en el ECG inicial. Todos los casos se evaluaron mediante el protocolo de la unidad de dolor torácico previamente descrito'®.




Variables clínicas




Se registraron las siguientes variables clínicas: edad, sexo, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus, diabetes insulinodependiente, hábito de fumar, antecedentes familiares y/o personales de cardiopatía isquémica, infarto de miocardio previo, antecedentes de angioplastia o de cirugía coronaria. Para definir estas variables se siguieron los criterios publicados por el American College of Cardiology'’.




Del electrocardiograma se consideraron los siguientes datos: inversión de la onda T { 1 mm) y descenso del segmento ST { 1 mm a 80 ms tras el punto J). También se analizó la troponina 1, determinada por método inmunométrico (Immulite, Los Ángeles, CA, EE.UU.), a la









 


llegada al servicio de urgencias y a las 8, 12, 18 y 24 horas de comienzo del dolor.




Las características clínicas del dolor fueron indizadas por enfermeras/os expertas/os utilizando el sistema de puntuación del dolor torácico descrito por Geleijnse^ (Anexo 1), cuya cumplimentación se realiza habitualmente en menos de un minuto.




Diagnósticos finales




Siguiendo el protocolo de la unidad de dolor torácico’"' los criterios para definir el diagnóstico final fueron los siguientes:



	
síndrome coronario agudo (SCA) sin elevación del ST: confirmación diagnóstica de infarto agudo de miocardio o de angina inestable;


	
infarto agudo de miocardio (lAM) si se detectaba elevación de la froponina por encima de 1 ng/ml (límite superior de normalidad recomendado por el laboratorio de nuestro hospital);


	
angina inestable (Al) si el valor de la troponina era normal pero se demostraba evidencia de isquemia en una prueba de esfuerzo o de imagen o bien por una coronariografía patológica:


	
dolor torácico sin evidencia de cardiopatía isquémica si la troponina era normal y no existía evidencia objetiva de isquemia en la prueba de esfuerzo o de imagen o la coronariografía era normal.





En 116 pacientes la troponina fue normal y no se llegó a ningún diagnóstico final por no realizarse exploraciones complementarias.




Análisis estadístico




Las variables cuantitativas se expresan como media ± desviación estándar y las variables cualitativas como porcentajes. La relación de todas las variables analizadas con los diagnósticos de SCA, lAM y Al en los estudios univariados se realizó mediante la prueba de chi cuadrado. Para tal fin, las variables continuas, puntuación del dolor torácico y edad, se transformaron en cualitativas en función del mejor punto de la curva ROC para el diagnóstico de SCA (puntuación del dolor torácico 10 puntos, edad  70 años). Se determinó la sensibilidad, especificidad, y área bajo la curva de la puntuación del dolor torácico para predecir cada uno de los diagnósticos. El análisis multivariado se realizó mediante regresión logística incluyendo las variables que en el análisis univariado mostraron un valor de p inferior a 0,1. Se calcularon las odds ratios (OR) y los infen/alos de confianza (IC) del 95%. En todos los casos se consideró significativo un valor de p inferior a 0,05. Para el análisis estadístico se utilizó el paquete estadístico SPSS 9.0 (Chicago, Illinois, EE.UU.)




RESULTADOS.




Las características básales de la población estudiada




se exponen en la tabla 1. La puntuación del dolor torácico media fue de 10±3 puntos, presentando 700 pacientes (66%) puntuaciones iguales o superiores a 10.




Tabla 1.- Características básales del grupo de estudio (n=1.068).



		

n



	

%




	

Historia Clínica



	
	

Edad (años), media ± desviación estándar



	

67±12




	

Edad + 70 años



	

479



	

45




	

Varones



	

703



	

66




	

Hipertensión arterial



	

662



	

62




	

Hipercolesterolemia



	

513



	

48




	

Diabetes mellitus



	

314



	

29




	

Diabetes insulinodependiente



	

108



	

10




	

Fumador



	

234



	

22




	

Antecedentes familiares



	

115



	

11




	

Historia de cardiopatía isquémica



	

452



	

42




	

Infarto de miocardio previo



	

248



	

23




	

Antecedentes de angioplastia coronaria



	

55



	

5




	

Antecedentes de bypass coronario



	

63



	

6




	

Puntuación del dolor torácico



	
	

Media ± desviación estándar



	

10,8 ±2,8




	

10



	

700



	

66




	

Electrocardiograma



	
	

Depresión del segmento ST



	

256



	

24




	

Inversión de la onda T



	

102



	

10




	

Marcadores bioquímicos



	
	

Elevación de troponina 1



	

439



	

41




	

Diagnósticos confirmados



	
	

Síndrome Coronario Agudo



	

651



	

61




	

Infarto de Miocardio



	

439



	

41




	

Angina Inestable



	

212



	

20




	

No Isquémico



	

302



	

28




	

Sin diagnóstico



	

116



	

11






 


Predictores de diagnóstico final SCA.




De la totalidad de pacientes con dolor torácico de posible origen coronario se diagnosticaron como SCA 651 casos (61%). La tabla 2 muestra los predictores de SCA en los análisis univariado y multivariado. En el análisis multivariado una puntuación del dolor torácico 10 incrementó de manera independiente el diagnóstico final de SCA (OR= 2,9; IC 95%, 2,1-4; p  0,0001). También resultaron predictores independientes las siguientes variables al ingreso: edad  70 años, varón, diabetes insulino dependiente, infarto de miocardio previo, infradesnivel del segmento ST e inversión de la onda T. El área bajo la cun/a ROC del modelo fue de 0,75 (IC 95% 0,72-0,78, p = 0,0001). El cálculo del cociente de verosimilitud (likelihood ratio) determinó que una puntuación del dolor torácico 10 incrementó la verosimilitud del modelo de manera significativa (p  0001). Al considerar la puntuación del dolor torácico como variable continua, también resultó un predictor independiente del diagnóstico de SCA (OR = 1,20; IC 95%, 1,13-1,28; p  0,0001).






 


Predictores de diagnóstico finai iAM.




Se detectaron 439 casos (41%) que cumplían los criterios de IAM. Según los resultados del análisis multivariado (tabla 3) una puntuación del dolor torácico 10 resultó predictor independiente del diagnóstico final de IAM (OR = 1,4; IC 95%. 1,1-1.9; p  0,02), como también lo fueron las siguientes variables; edad  70 años, no hipercolesterolemia, diabetes mellitus, hábito de fumar, no antecedentes de angioplastia coronaria previa y descenso del segmento ST. El área bajo la curva ROO del modelo fue de 0,76 (IC 95% 0,72-0,79, p = 0,0001). Al igual que en el SCA, la puntuación del dolor torácico de forma escalar resultó predictor independiente de IAM (OR = 1,07; IC 95%, 1,01-1,12; p 0,0001).




Predictores de diagnóstico final Al.




Se llegó al diagnóstico de Al en 212 casos (20%). Con el fin de evaluar el valor de las variables clínicas para el diagnóstico de angina inestable en el subgrupo de pacientes sin IAM. se efectuó un subanálisis excluyendo los 439 enfermos con diagnóstico de IAM. El análisis multivariado (tabla 4) incluyó como predictores independientes del diagnóstico de Al una puntuación del dolor torácico 10 (OR = 2.8; IC 95%; 1.8-4.2; p  0,0001), edad  70 años, varón, historia de cardiopatía isquémica y descenso del segmento ST, El área bajo la curva ROC del modelo fue de 0,76 (IC 95% 0,71-0,80, p = 0,0001). La puntuación del dolor torácico como variable continua también se asoció al diagnóstico de Al (OR = 1,20 IC 95% 1,11-1,29; p = 0,001).




Debido a que del estudio se desprenden finalmente tres posibles diagnósticos excluyentes (IAM, Al y dolor torácico de origen no isquémica), se determinaron los predictores considerando este diagnóstico final como variable dependiente con las tres categorías diagnósticas. Las variables relacionadas con el diagnóstico final (tabla 5) fueron la puntuación del dolor torácico 10 puntos, edad  70 años, varón, diabetes insulinodependiente, hipercolesterolemia, descenso del ST e inversión de la onda T.




Sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo y negativo.




En la tabla 6 se resume la sensibilidad, especificidad y valores predictivos de la puntuación del dolor torácico 10 puntos en el diagnóstico final del origen del dolor torácico El valor predictive positivo y negativo para el diagnóstico de SCA fue del 68% y 52%.




DISCUSIÓN.




El dolor torácico constituye una causa frecuente de consulta en los servicios de urgencias’'’. Las modificaciones del segmento ST o inversión de la onda T en el electrocardiograma y los marcadores bioquímicos, especialmente la elevación de la troponina, son parámetros objetivos para la confirmación diagnóstica de los síndromes coronarios agudos y su estratificación pronóstica”'”. Sin embargo, la presentación clínica sigue siendo un elemento importante en la detección precoz y proceso diagnóstico 




de estos síndromes’"'

Las características del dolor torácico en los síndromes coronarios agudos ha sido analizada desde diversas perspectivas con finalidad tanto diagnóstica como pronóstica“'^" encontrándose diferencias en los




componentes sensorial, emocional y de localización de los síntomas que se relacionan con los diagnósticos específicos de lAM o de No obstante, aún siendo un elemento importante para el diagnóstico, la valoración del dolor torácico habitualmente se limita a la determinación







Tabla S.-Análisis mullivariado considerando como variable dependiente el diagnóstico linat con tres categorías diagnósticas (lAM, Al y dolor torácico de origen no Isquémico)



	

Variables incluidas



	

P




	

Puntuación dolor torácico 10



	

0,0001




	

Edad  70 años



	

0,0001




	

Varón



	

0,009




	

Hipercolesterolemia



	

0,032




	

Diabetes insulinodependiente



	

0,012




	

Descenso del segmento ST



	

0,0001




	

Inversión de la onda T



	

0,0001






 


características típicas o atípicas respecto a su posible origen cardiovascular. La subjetividad de esta clasificación determina una gran variedad de interpretaciones que reducen su validez diagnóstica.® ’'^'^''’^’

Varios autores han analizado la utilidad diagnóstica y pronostica del análisis cuantitativo del dolor torácico'® ’®’^’”’ Wu y cois.® encontraron un valor predictive diagnóstico del dolor torácico con enfermedad coronaria, estableciendo una cuantificación semiobjetiva de las características del dolor típico en una puntuación de 4 niveles. Cooke y cois.® encontraron también una relación entre el dolor torácico y la presencia de lesiones coronarias utilizando un cuestionario estandarizado que puntuaba la reproducibilidad del dolor mediante ejercicio, la duración de los episodios y la frecuencia relativa del dolor en reposo.

El sistema de cuantificación del dolor publicado por Geleijnse’ reúne las principales características que tipifican el dolor torácico y, con una utilidad complementaria a la que se obtiene con las variables electrocardiográficas y bioquímicas, ha demostrado su validez tanto diagnóstica como en la estratificación del riesgo. Su aplicación clínica por nuestro grupo ha demostrado en estudios previos el valor diagnóstico y pronóstico de la puntuación del dolor torácico’®'’®.

En el presente estudio hemos observado que, tras su ajuste por las variables analizadas, una puntuación del dolor torácico 10 puntos aportó información independiente y sobre todo precoz para el diagnóstico de los SCA. No obstante su valor predictive positivo y negativo no fue muy alto. En este sentido la puntuación del dolor debe considerarse como una variable pronósfica a valorar junto




a otras que también se asociaron al diagnóstico de SCA como la edad, sexo masculino, diabetes y los cambios electrocardiográficos. Además, las unidades de dolor torácico, que contemplan la realización de prueba de esfuerzo precoz, constituyen una herramienta fundamental para la toma de decisiones en estos pacientes”*'”. Por otra parte, en nuestro estudio se incluyeron sólo los pacientes con dolor torácico de posible origen coronario a criterio del cardiólogo de guardia. Si hubieran sido Incluidos todos los pacientes que acudieron al servicio de urgencias por dolor torácico probablemente el valor diagnóstico de la puntuación del dolor torácico hubiera sido mayor.




En conclusión podemos afirmar que, de forma complementaria a la valoración electrocardiográfica y determinación de los marcadores de necrosis miocárdica, la información que aporta la cuantificación clínica del dolor torácico en el servicio de urgencias es un dato de obtención precoz y sencilla de gran interés para el diagnóstico de los pacientes que acuden al servicio de urgencias por dolor torácico de posible origen coronario.




LIMITACIONES.




Los criterios de inclusión del presente estudio determinan que sus resultados sean aplicables a pacientes con dolor torácico de posible origen coronario y no a todos los que acuden a un servicio de urgencias con dolor torácico. Nuestros pacientes fueron evaluados en primer lugar por el médico de urgencias, que descartó un determinado número de dolores torácicos sugerentes de origen extracardíaco, y en segundo lugar por el cardiólogo de guardia quien definió el dolor torácico como de posible origen coronario. Esto explica la elevada prevalencia del diagnóstico de SCA en la población incluida. Por otra parte, la puntuación del dolor torácico ha de considerarse como una variable más de la evaluación clínica, por lo que la continuación lógica del presente estudio sería, en primer lugar, elaborar un algoritmo diagnóstico que recoja en una ecuación multivariante otras variables clínicas relacionadas y, en segundo lugar, analizar la influencia de diferentes variables (como edad y sexo) en la puntuación del dolor torácico.
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Anexo í.- Puntuación del dolor torácico.



	

Localización

Relroesternal

Precordial

Cuello, mandíbula o epigastrio

Apical ("debajo de la tetilla izquierda")



	

+3 +2




+1

-1




	

Irradiación

Uno de los dos brazos

Hombro, espalda, cuello, mandíbula



	

+2 +1




	

Carácter

Fuertemente opresivo

Molestia opresiva

Pinchazos



	

+3 +2




-1




	

Gravedad

Grave Moderada



	

+2 +1






 


Varía con:



	

Nitroglicerina Postura Respiración



	

+1

-1

-1




	

Síntomas asociados

Disnea

Náuseas o vómitos Sudación



	

+2 +2 +2




	

Antecedentes de angina de esfuerzo




 



	

+3
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INTRODUCCIÓN




La principal limitación del tratamiento percutáneo con stents de lesiones coronarias es el fenómeno de la reestenosis. Los estudios RAVEL y SIRIUS con stents recubiertos de rapamicina (SRR) han mostrado reducciones importantes de las tasas de reestenosis y nuevas revascularizaciones en lesiones coronarias favorables con bajo riesgo de complicaciones y de reestenosis.




OBJETIVOS




Confirmar los beneficios de este tipo de stents en lesiones coronarias con alto riesgo de reestenosis o de complicaciones agudas, y en pacientes con perfil clínico desfavorable. Determinar los predictores de mala evolución clínica y angiográfica.




proximal, 2’6% en tronco de coronaria izquierda, 1’1% en injertos sáfenos, 14’4% ostiales, 12’1% calcificadas, 32’6% bifurcaciones, 21’1% reestenóticas, 12’6% oclusiones, n'á,°/a \i3s,Q  3 mm, y 30’4% longitud 18 mm. Se consiguió éxito angiográfico (TIMI III asociado a estenosis residual  30%) en el 100% de las lesiones con un 7’7% de complicaciones intrahospitalarias menores. La ganancia aguda media fue de 1’8 ± 0’5 mm. El diámetro luminal mínimo ascendió de 0’7 ± 0’4 a 2’5 ± 0’5 mm (p0,001). Se completó el seguimiento clínico en el 99’1% de los pacientes. Al año se registró un 2’5% de muerte total, un 2’1% de muerte cardiaca, un 4’3% de lAM, un 0’9% de trombosis del stent, un 5’6% de revascularizaciones de lesión diana (RLD), un 6’9% de revascularizaciones de otras lesiones y un 9’4% de fracaso del vaso diana (FVD).






 




 






 




MATERIAL Y MÉTODOS




Durante el periodo mayo 2002 - agosto 2003 se incluyeron 233 pacientes remitidos para estudio hemodinámica a la unidad de Hemodinámica del Hospital General Universitario de Alicante, tratándose con SRR 270 lesiones coronarias complejas. Se realizó seguimiento clínico a un año y angiográfico al sexto mes. El análisis de lesiones se realizó mediante angiografía cuantitativa con el sistema Medis® {Medical Imaging Systems, Nuenen, Holanda) versión 5.2 con sistema de análisis de bordes (Drug Eluting Stent Analysis-QCA).




RESULTADOS




Características de los pacientes: Edad media 63’9 ± 10’9 años, 44’2% de diabéticos, 44’6% de pacientes con enfermedad multivaso, 2’1% insuficiencia renal crónica (IRC) en diálisis. Características anatómicas desfavorables: 85’2% lesiones tipo B2-C, 35’6% en descendente anterior







Las probabilidades de supervivencia al año libre de rnuerte cardiaca, RLD y FVD fueron del 97'8%, 94’7% y S9'6% respectivamente (figura 1). Se revaluaron al sexto rnes 238 lesiones (88’1%). Las curvas de valores de dametros luminales mínimos aparecen en la figura 2. La pérdida luminal tardía fue de 0’1 + 0’6 mm con un 9’2% (22 lesiones) de reestenosis binaria; 19 a nivel intrastent, 2 en margen proximal y 1 en margen distal. Los patrones de lesión









Figura 2.- Curvas de distribución de los	^valores

mínimo (DLM) en mms. La curva de trazo 9fueso	p ¡g ¿g/




báseles, la de puntos los obtenidos poststent la de trazo lino la ue—seguimlento al sexto mes.




reestenótica encontrados fueron un 50% del tipo focal, un 22’7% multifocal y un 27’3% difuso. Sólo se registraron 3 casos de remodelado vascular positivo no asociados a eventos adversos con un único caso de aneurisma coronario. Fueron encontrados como predictores de FVD la IRC (OR 6’35 IC95% [1’47-27’36], p=0’013) con tendencia desfavorable de sexo femenino (OR 2’31 1095% [0’99-5’36], p=0’052) y enfermedad multivaso (p=0’054). Los predictores de RLD fueron la utilización de stents  50 mm (OR 12’31095% [2’4-62’7], p=0'002), la reestenosis intrastent (OR 4’21095% [1’4-13’2], p=0’012) y la IRC avanzada (OR 8’4 IC95% [1’8-38’5], p=0’006) con tendencia desfavorable de valores de ganancia aguda y diámetros de vaso pequeños. Los predictores de reestenosis binaria fueron la utilización de stents  50 mm (OR 11’5 IC95% [1’7-76’9], p=0’012), la reestenosis intrastent (OR 3 IC95% [1’1-8], p=0’032) y la IRC avanzada (OR 11’1 IC95% [2’2-56’2], p=0’004) con tendencia desfavorable de valores de ganancia aguda y diámetros de vaso pequeños y sexo femenino. La diabetes no se asoció en este estudio a la aparición de reestenosis.




CONCLUSIONES:




Los SRR son seguros y efectivos en el tratamiento de lesiones coronarias complejas con una baja tasa de reestenosis binaria al sexto mes y nuevas revascularizaciones y bajos índices de eventos cardiacos adversos. Fueron encontrados como predictores independientes de RLD y reestenosis binaria la utilización de stents  50 mm, la reestenosis intrastent y la IRC avanzada.









REUNIONES REALIZADAS




AVANCES EN PATOLOGÍA VALVULAR CARDÍACA




El miércoles 18 de mayo de 2005, a las 19h, tuvo lugar la Reunión Avances en Patología Valvular Cardiaca en el Hotel Meliá Valencia Palace de Valencia. Dicha reunión fue organizada por la SVC con la colaboración de Edwards Lifesciences.

Realizó la presentación el Dr. Antonio Salvador, Jefe de servicio del Hospital Universitario La Fé, e intervinieron como ponentes la Dra. Marina Juez, el Dr. Salvador Torregrosa y el Dr. Rafael Fuster, de los servicios de Cirugía Cardiovascular de los hospitales Clínico Universitario de Valencia, Universitario La Fe de Valencia y de Cirugía Cardiaca del Hospital General Universitario de Valencia. Los temas tratados fueron la Patología valvular cardiaca, las indicaciones del recambio valvular aórtico con válvula biológica sin soporte y la desproporción prótesis - paciente tras recambio valvular aórtico. A continuación de dichas ponencias el Prof. S.H. Rahimtoola, del Keck School of Medicine. University of Southern California, realizó la conferencia Elección de prótesis valvular cardiaca en patología valvular del adulto. Finalizando el acto con la discusión de los temas tratados por parte de los ponentes y los asistentes.
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PRÓXIMAS REUNIONES Y CONGRESOS




XXIII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología

ELCHE (Alicante). 17,18 y 19 de mayo de 2006




XLI Congreso Nacional de la Sociedad Española de Cardiología

Barcelona, del 26 al 29 de octubre 2005




Arritmias. Venice 2005

9® International Workshop on Cardiac Arritmias

Venecia, del 2 al 5 de octubre de 2005




2nd EUGMS Symposium: “Geriatric Cardiology”

Organizado por: European Union Geriatric Medicine Society) Hospital Clínico San Carlos. Madrid 21-22 Octubre 2005.




American Heart Association 2005 Scientific Sessions
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NORMAS DE PUBLICACIÓN EN LATIDO




LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacionados con las enfennedades cardiovasculares, así como los temas relacionados con el colectivo de Cardiólogos del ámbito de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las lineas de la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; artículos premiados en las Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que recibieron ayuda económica por parte de la sociedad; resúmenes de comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se publican en números extraordinarios; casos clínicos, cartas al editor y aquellos trabajos remitidos que serán evaluados previamente para su aceptación por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éticas por las consignadas en la Revista Española de Cardiología.




Todos los escritos se remitirán en lonnalo digital al Editor de la S.V.C. , mediante correo electrónico a sovalcardio@mx3.redestb.es







 o mediante soporte en CD a la secretarla técnica de la SVC, C/ Artes gráficas 28, 46010 Valencia.
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En el Texto figuraran los siguientes apartados: Resumen. Introducción y Objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies de Figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptadón de resúmenes para las Reuniones de la SVC, tendrá un máximo de 300 palabras, estará estructurado en cuatro apartados que contendrán los siguientes aspectos:
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No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.
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Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la normativa de la SEC.




CASOS CLÍNICOS




La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.




El texto constará de Introducción, presentación del caso, discusión y bibliografía.




RESÚMENES DE TESIS DOCTORALES




La extensión máxima será de dos páginas tamaño DINA 4.
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EDITORIAL








DISCURS DEL PRESIDENT DE LA SVC EN L ACTE DE PRESENTACIÓ DE LA NOVA JUNTA DIRECTIVA DURANT L’ASSAMBLEA DE LA REUNIÓ DEL CONGRÉS DE GANDIA

EL MAIG DE 2005.


 


benvoiguts companys I amics,




En primer Hoc la nova junta vol agrair-vos la confianza dipositada en nosaltres per a representar-vos I dur endavant aquesta societat. Personalment, I per desitjar-ho no será, ja que hi estem a La Safor, m’agradaria teñir un bany de gracia per a capear la imaginado i creativitat de l’Ausias March i del Joanot Martorell i, ja Heats, la capacita! de seducció i les habilitáis dels Borja. Si d'aquestes Ierres ens arribés aquesta bondat és segur que els nostres dessitjos del bon fer s'acomplirien ben sobradament.




LES EINES I LA METODOLOGIA DE TREBALL.




Haig de dir que en els 2 anys que he estal com a president elecle a les reunions de la junta directiva presidida per Salvador Bellver m’han permés observar que les sessions periódiques de treball a la seu del carrerArts Gráfiques -gentilment oferida per l’empresa Lácer-són un bon fórum de discussió i análisi per Temple espectro d’observadors que aporten informació des de diversos ambients i indrets. És per aixó que seguirem treballant en aquesta direcció procuran! fomenlar la parlicipació acliva de lols els membres de la junla.




D'altra par!, aprofilan! els recursos d'inlemel i el fácil accés que ens permel la infraesiruclura de la maleixa SVC, cal agililzar la comunicació direcla per correu elecirónic amb lols els membres per recollir observacions i suggeréncies.




Volem dir amb lo! agó que cal dinamilzar la comunicació per fer mes parlicipalives les acluacions de la societat.




LES LÍNIES DE TREBALL.




Amb independencia deis temes que es consideren d’interés en el transcurs del nou periodo, hi ha 4 linies que volem treballar:



	
Estructura de les áreos cardiológiques: seccions i grups de treball.





La nostra Societat está ben asentada i consolidada. Els nostres congressos están en la pendent ascendent d’assisténcia i parlicipació activa. Aixó és un bon senyal, i cal serprudents a Thora de programar i d'introduir innovacions. Pensem que el més important és dinamitzar les seccions actuals i si el temps ens demostra que algunos no son operatives caldrá analitzar els molius i prendre decisions per suprimir-Ies o modificar-Ies. Els grups de treball són una bona opció per facilitar el contacte i la colaboració deis membres per a treballar conjuntament en árees determinades o en aspeóles concrets. És per aixó que, be en el maro de les seccions, be en el maro ampie de la Societat, els grups de treball per a objectius molt especifics cal que tinguen una Via fácil per al seu desenvolupament.



	
Facilitació de la formado I la recerca compartida.





Anem cap un món de treball on la coordinació de xarxes és un valor indiscutible. Les sessions conjuntes sobre problemes específics ajuden a la millora global: la formació continuada, la formació de residents i larecerca compartida. Aclualment existeixen ais nostres centres de treball grups locals ben consolidáis i dinámics que tenen resó més enllá del nostre ámbit. La SVC vol aprofitar aquests recursos i fer-los partíceps activament en la programació de sessions monográfiques sobretot orientades a la formado. Acó comportará l’ajut institucional de la SVC en la mesura deis possibles.

 



	
Potenciar la Cardiología clínica.

Els cardiólegs, probablement per la naturalesa de l’especialitat, estem motiváis en l'aprenentatge i desenvolupament de noves técniques disgnóstiques i terapéutiques. En canvi, la motivació per l’aprenentatge, la formació continuada i el desenvolupament de la Cardiología clínica no és tan sólida per no dir senzillament que és débil. Els motius son diversos i no cal ací entrar ara en la seva consideració; peró és ciar que el desenvolupament tecnológic paradógicament genera un major nombre de malalts a atendré: els malalts cardiológics són crónics i quant més millorem l'assisténcia més evitem la mortalitat i més augmenten la morbiditat cardiovascular, la co-morbiditat i la cronicitat deis procesos. Aixó ens obliga a desenvolupar la Cardiología clínica. El malait crónic en el context de la major co-morbiditat ens obliga a desenvolupar un control més integral. En eixe sentit, els cardiólegs necessitem adentrar-nos en els sistemes de control del malait crónic, en la consideració i el control deis problemes acompanyants i en la millora de la relació amb els equips d’Atenció Primaria i altres especialitats per a desenvolupar el seguiment deis malalts i la presa de decisions.


	
Facilitació de la informació i d’eines de treball clinic.

La página web de la nostra Societat pot aportar informació práctica per a la prevenció de la malaltia cardiovascular en general, alxi com fulls de recomanacions d’estil de vida que estiguen disponibles per ais cardiólegs i malalts, alxi com d'altres (guies d’actuació deis cardiólegs, taules d'interacció farmacológia, fulls de consentiment informal, etc.). Seria bo que el cardióleg s’acostumara a utilitzar la página web peró és ciar que aixó será possible si la troba útil. També volem facilitar la comunicació rápida amb els membres de la societat mitjanpant enquestes semilles a través del correu electrónic, donat que aquest permet la resposta facilitada. Una de les enquestes que cal passar és la del disseny deis congresses: dies i horaris.


	
La societat I les administracions sanitáries.

Com a societat científica tenim la responsabilitat de contribuir a que l'activitat assistencial al malait cardiologic tinga garantida la participació deis cardiólegs. Volem colaborar amb les administracions sanitáries i altres institucions per aconseguir la garantía d’aquestes prestacions; el nostre oferiment és ciar i obert. Tantmateix, estarem obligáis a denunciar les desviacions funcionáis o estructuráis que a nivell assistencial es desenvolupen en els distints ámbits sanitari en contra d'aquesta garantía. Amb l’administració, les nostres actuacions volem que estiguen clares: oferiment de colaborado i control de l'assisténcia ais problemes cardiológics.





Sois ens resta demanar-vos a tots la vostra participació activa. Estem a la vostra dispossició. Grácies.




GANDIA, MAIG 2005
ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA
PRESIDENTE DE LA S. V.C.










 









COMUNICACIÓN SELECCIONADA








FACTORES RELACIONADOS CON LA
ENFERMEDAD VASCULAR DEL INJERTO EN
EL TRASPLANTE CARDIACO.



Chamorro C.L, Almenar L., Mart(nez-Dolz L., Ten F., Martín J., De Andrés L., Moro J.,
Agüero J., Rueda J., Palencia M.



Hospital Universitario La Fe. Servicio de Cardiología.










 





ANTECEDENTES;




La Enfermedad Vascular del Injerto (EVI) es la primera causa de fracaso del trasplante cardiaco (TC) tras el primer año. Existe controversia en cuanto a los factores etiológlcos relacionados. La ecografía Intravascular (IVUS) se considera la prueba diagnóstica le elección.




OBJETIVO:




Valorar la existencia de factores relacionados con la EVI.




material y MÉTODOS:




Hemos analizado prospectivamente a 22 enfermos. Definimos como EVI el hallazgo de un engrosamlento intimal 5mm en cualquier fromento del seguimiento y en una zona previamente considerada normal. Realizamos un primer estudio con coronariografía e IVUS a los 64+97 días y un segundo a los 627+266 días. Realizamos un promedio de 5,6 revisiones clínicas por paciente, se valoraron el efecto de los factores de riesgo cardiovascular clásicos, la causa le ICC, las edades del paciente y donante y la fracción de eyección preirasplante. Estadísticos: X^, test exacto de Fisher y T de Student.




RESULTADOS:




De los 22 casos se demostró EVI en 10 (prevalencla 45,5%). No encontramos diferencias en cuanto a edad de donante y receptor, fracción de eyección pretrasplante, causa de la ICC, índice de masa corporal, tabaquismo, HTA antes y después del TC y diabetes y disllpemia antes del TC; sin embargo sí encontramos diferencias al evaluar la presencia de diabetes y disllpemla postrasplanle:



	

Colesterol Tnt.i



	

LDL



	

HDL



	

Trlgllcérldos



	

Diabetes




	

211140



	

133135



	

46 + 15



	

1721108



	

32,8 %




	

195 ± 35



	

117 + 30



	

52112



	

136166



	

12,3 %




	

0,02



	

0,01



	

0,05



	

0,03



	

0,01






 


^^'Jnicación presentada en ia XXII Reunión de la S.V.C., Gandía mayo y Cardioin'?®^®®^ ■ mejor comunicación sobre Hemodinámica Recibida „i o? ''’*®'^6ncionlsta.




SI ¿3 de Junio de 2005.




Serv¡ci(S’2p^®'’®la: Carlos Israel Chamorro López e-nnalhc-,/^diologla. Hosp. Universitario La Fe. Valencia ^■^^^osIsraSono.com




CONCLUSIONES:




Sólo la diabetes y la disllpemla presentes en el periodo postrasplante se asociaron con la EVI, que recalca el hecho de que se trata de una entidad con rasgos diferentes y comunes a la aterosclerosis y que probablemente precisa de un abordaje diagnóstico-terapéutico distinto.




INTRODUCCIÓN




La Enfermedad Vascular del Injerto (EVI) es una forma de vasculopatía obliterante rápidamente progresiva que afecta de forma difusa al árbol coronario a niveles arterial, capilar y venoso del paciente sometido a trasplante cardiaco (TC)'-’.

Se considera la primera causa de fracaso del injerto tras el primer año y afecta al 50% de la población trasplantada^.

Sintomáticamente se manifiesta de forma tardía en forma de Insuficiencia Cardiaca, arritmias ventriculares o muerte súbita, ya que asienta sobre corazones denervados, no experimentando angina a no ser que ocurra la poco frecuente reinervación del órgano. En cualquier caso cuando se llega al diagnóstico clínico, la enfermedad se encuentra ya en estadio avanzado y la única opción terapéutica válida llegados a este punto es el retrasplante cardiaco.

La ecografía intravascular (IVUS) se considera la prueba más sensible y específica para su diagnóstico precoz, pues permite visualizar en vivo la pared de la arteria y detectar el engrosamiento intimal y sus características diferenciales con la enfermedad arteriosclerosa heredada del donante^ ®.

Existe controversia en cuanto a los factores relacionados con la etiología de esta entidad, se han postulado teorías inmunológicas e infecciosas y se ha implicado a los factores de riesgo cardiovascular clásicos y a fenómenos de isquemia-reperfusión.

En este estudio decidimos centramos en el impacto que pudieran ocasionar los factores de riesgo cardiovascular presentes en los periodos pre y postrasplante.







MATERIAL Y MÉTODOS




Incluimos sujetos que fueran trasplantados en nuestro centro, sobrevivieran durante el periodo de estudio y ofrecieran su consentimiento. Excluimos los pacientes trasplantados en otros centros, retrasplantes, trasplantes pediátricos y cadiopulmonares.

Desde el 17 de Diciembre de 2001 hasta el 15 de Diciembre de 2004 reclutamos un total de 22 pacientes que fueron estudiados prospectivamente.

A todos los participantes se les realizó un primer estudio con coronariografía e IVUS a los 64+97 días y un segundo control a los 627±266 días del TC.

La ecografía intravascular permite detectar las lesiones propias de la EVI, que se caracterizan por un engrosamiento intimal de crecimiento circunferencial, afectación difusa, compuesto de material fibromuscular, carente de calcio, que se extiende de la membrana elástica externa a la membrana elástica interna, por lo que incluye a la media, y que no provoca disrupción de la íntima. Estas características permiten diferenciar la EVI de la enfermedad arteriosclerosa heredada del donante, que se define por lesiones de crecimiento asimétrico, focal, que invaden la íntima provocando disrupciones y que incluyen calcio en su composición’.

Sin embargo estas diferencias morfológicas no permiten establecer el diagnóstico con certeza, pues no siempre se cumplen y hay casos de presentación mixta. Basamos el diagnóstico en el diferente carácter evolutivo de ambos tipos de enfermedad, ya que la EVI es de rápida evolución y muy infrecuente en los primeros meses del trasplante, haciéndose patente tras el primer año del TC, mientras que la arteriosclerosis del donante está ya presente en el estudio basal sin evolucionar a penas en el seguimiento a medio plazo (estudio evolutivo).

Por tanto, definimos como EVI el hallazgo de un engrosamiento intimal en cualquier momento del seguimiento y en una zona que previamente fuera considerada normal. El punto de corte que se ha establecido como engrosamiento intimal significativo y predictor de eventos cardiacos secundarios a EVI es 5mm o más”.

Durante los casi 600 días que discurrían entre el estudio basal y el evolutivo, los pacientes ingresaban en el hospital de forma programada y se realizaba evaluación clínica, electrocardiográfica, ecocardiográfica y cateterismos cardiacos derechos seguidos de extracción de muestras de biopsia de ventrículo derecho. Durante dicho periodo se realizó un promedio de 5,6 revisiones por paciente.

De entre todos estos datos nos centramos en la presencia de factores de riesgo cardiovascular clásicos en el periodo postrasplante y pretrasplante, la causa de la ICC, las edades del paciente y donante y la fracción de eyección previa al TC.




Para el análisis estadístico empleamos el test exacto de Fisher cuando queríamos comparar variables cualitativas que no seguían una distribución normal y el estadístico cuando se asumía la normalidad. Al analizar las variables cuantitativas todas ellas superaron la prueba de nonnalidad de Kolmogorov-Smimov, por lo que se contrastaron con la prueba T de Student. Considerábamos que las diferencias observadas eran estadísticamente significativas cuando el valor de p era menor o igual a 0,05




RESULTADOS




De los 22 casos se demostró EVI en 10, que supone una prevalencia del 45,5%, similar a lo publicado en la literatura científica^. Una vez analizadas las características de ambos grupos (portadores o no de EVI), no encontramos diferencias en cuanto a la edad de donante y receptor, fracción de eyección pretrasplante, causa de la ICC, índice de masa corporal, tabaquismo, HTA antes y después del TC y diabetes y dislipemia antes del TC; sin embargo sí encontramos diferencias al evaluar la presencia de diabetes y dislipemia tras el TC, tal y como se muestra en la tabla.



		

EVI SI



	

EVI No



	

P




	

Variables preTC




IMC



	

28,14



	

25,41



	

0,08




	

Edad donante



	

30,44



	

33,50



	

0,2




	

Edad receptor



	

52,70



	

51,42



	

0,16




	

Fracción Eyección



	

26,00



	

22,92



	

0,13




	

Cardiopatía isquémica (%)



	

31,8



	

18,2



	

0,19




	

Tabaquismo (%)



	

40,9



	

31,8



	

0, ID




	

HTA (%)



	

13,6



	

9.1



	

0,62




	

Dislipemia (%)



	

27,3



	

27,3



	

0,69




	

Diabetes (%)



	

13,6



	

9,1



	

0,62




	

Variables posTC




HTA (%)



	

14,4



	

16



	

0,8




	

Colesterol Total



	

211 ±40



	

195 ±35



	

0,02




	

LDL



	

133 + 35



	

117 ±30



	

0,01




	

HDL



	

46 ± 15



	

52 ± 12



	

0,05




	

Triglicéridos



	

172 ±108



	

136 ±66



	

0,03




	

Diabetes (%)



	

32,8



	

12,3



	

0,01
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PROGRAMA CIENTÍFICO DEL XXIII CONGRESO DE LA S.V.C.



Elche del 17 al 19 de Mayo de 2006




Miércoles día 17




18,30 a 20 h. SIMPOSIUM PATROCINADO. Sala A




20,30 h. ACTO INAUGURAL




Jueves día IB




8,15 a 9,15 h. COMUNICACIONES LIBRES. En salas A, B, C, D.	función renal".




9,30 a 10,45 h. MESA REDONDA: “Aspectos clínicos prácticos de la relación entre circulación general y lu Sala A




10,45 a 11,30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO: “Trasplante cardiaco, situación actual”. Sala A.




Dr. D. Luis Almenar Bonet. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




11,30 a 12,00 h. Calé y visita a stands




12,00 h. TALLER DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA: Presentación de casos. Sala B.	. Valencia.




Moderadores: Dr. D. Vicente Bodí Peris. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de _




Dr. D. Miguel A. Arnau Vives. Servicio de Cardiología Hospital Universitario La Fe. a Ponentes:	Dra. Plana, Dr. P. Baello Monge y Dr. Pineda.




13,00 h.	TALLER DE MANEJO DE DISPOSITIVOS ELECTRÓNICOS EN CARDIO. Sala C




Moderador: Dr. D. José Francisco Sotillo Martí. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia Ponentes:	Dr. J. A. Deliver y Dra. C. Amaya.




14,00 a 16,00 h. Comida de Trabajo




16,00 a 18,00 h. COMUNICACIONES LIBRES. Salas A, B, C y D




18,15 a 19,30 h. SIMPOSIUM PATROCINADO: Desfibriladores. Sala A.




Viernes día 19




8,15a9,15h. COMUNICACIONES LIBRES. Salas A, B, C y D.	- aórtica y




9,30 a 10,45 h. MESA REDONDA: Decisiones en Valvuiopatías. Insuficiencia Mitral isquémica. Valvulop




fracción de eyección. Disfunción protésica. Estenosis aórtica/ cirugía de by pass. Sala A.

Moderador: Dr. Francisco Sogorb. Hospital General Universitario de Alicante.




10,45 a 11,30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO: Viabilidad miocárdica. Sala A.




Ponente:	Dr. A. Evangelista. Hospital Valle de Hebrón. Barcelona




11,30 a 12,00 h. Calé y visitas a Stands.



 


u nc. iniones administrativas de las secciones.




16,00 a 17,00 n. Rtu"	_pcQi/^L. Asistencia al paciente Cardiológico. Sala A.




17,00 a 18,00 h. SESlON^t GENERAL DE LA SOCIEDAD. Sala A.










XXIII REUNIÓN DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



ELCHE 17 al 19 de Mayo de 2006




NORMAS PARA EL ENVÍO DE RESÚMENES DE COMUNICACIONES








 





 

A) Información general




L Se aceptarán los resúmenes de comunicaciones en los idiomas oficiales de la Comunidad Valenciana (Valenciano o Castellano).




Fecha limite de recepción: Todos los resúmenes deberán haber sido recibidos antes de las 24 h. del martes 28 de febrero de 2006. Todos los resúmenes que se reciban en fecha y hora posterior a la señalada, no serán aceptados para su evaluación.




3-Los resúmenes serán seleccionados de acuerdo con su contenido científico para su presentación como Comunicación Oral, Poster o Poster moderado.




El resumen se escribirá en formato digital, utilizando para ello la plantilla que se encuentra en la página web de la SVC www.svcardio.org







, utilizando procesador de texto Word, con tipo de letra Times New Roman, a un espacio, y adaptándose estrictamente al espacio asignado en la plantilla.




5-Se rechazaran las comunicaciones de caso clínico único, así como las que no sigan las normas establecidas.




El tiempo disponible para cada comunicación, en su presentación oral, será de 8 minutos y 2 de discusión. En todos los resúmenes remitidos se consignará una dirección de correo electrónico, para confirmar su recepción y posteriormente su aceptación o no y en su caso la modalidad de presentación.




B) Contenido de los resúmenes	.




Autores: Escribir los apellidos seguidos de las iniciales 

nombre de cada autor. Destinar 2 líneas como rnáximo y 10autores máximo.

Centro: Nombre del servicio. Centro y Ciudad donde haya realizado el trabajo objeto de la comunicación, destinar dos líneas como máximo,

Título: El título puede contener un máximo de 16Ü Caracteres. Utilizar solamente mayúsculas para la primera letra del título. Omitir abreviaturas, símbolos o Subrayados en el mismo. Escriba un título breve que ¡T'^ique claramente la naturaleza del estudio.




Contendrá a) Objetivos, b) Métodos y c Resultados con detalle suficiente para justificar las a; Conclusiones.



	
Tablas/gráficos: Las tablas podrán tener un máximo de 8 columnas. La tipografía de la tabla tiene que ser Times New Roman de 12 puntos, espacio entre caracteres normal.


	
Imágenes: Insertar sólo imágenes en formato JPEG ó GIF. Evitar enviar imágenes en color.


	
Extensión máxima: Tamaño de letra de 12 puntos, adaptándose estrictamente al recuadro.


	
Para la confección del índice se consignarán 3 palabras claves.Instrucciones para la escritura del resumen



	
Editor de textos por ordenador word.


	
Tipo de letra Times New Roman de 12 puntos.

	
Los resúmenes pueden incluir en su espacio, una tabla o gráfico o una figura.


	
Los nombres referidos a fármacos en ningún caso serán los comerciales.


	
Tras el punto y aparte, se comenzará la nueva línea, dejando tres espacios desde el margen izquierdo. Las demás líneas empezarán en el margen de la izquierda.


	
Utilizar en el texto el menor número de abreviaturas posible. La primera aparición de la abreviatura será a continuación de su significado y entre paréntesis, salvo aquellas abreviaturas de uso común. No utilice abreviaturas en el título.


	
No escriba palabras o frases con mayúscula ni subrayadas en el texto.


	
No se hará referencia en el texto del resumen al Centro Hospitalario donde se ha realizado el trabajo.Instrucciones para el envío por correo.



	
Enviar por correo electrónico el resumen de la comunicación, cumplimentando la plantilla que se encuentra en la página web de la SVC. a la dirección indicada en la misma.


	
El plazo para el envío de comunicaciones comenzará el 1 de enero y finalizará el 28 de febrero de 2006.


	
Una vez recibido el resumen en la secretaría de la SVC. se le asignará un número de recepción, lo que se comunicará a los autores en breve plazo de tiempo.


	
En la segunda quincena de marzo, se comunicará por correo electrónico, la aceptación o no de la comunicación







	







y la modalidad en su caso de presentación, oral o en poster, así como la fecha de presentación.

Revisión de los resúmenes, selección y publicación.



	
Los resúmenes serán inicialmente evaluados por el Comité de evaluación de Comunicaciones, quien los estudiará, desconociendo la identidad de los autores y su procedencia.


	
Cada resumen será puntuado por el referido Comité de Evaluación de Comunicaciones.


	
Los resúmenes de los trabajos admitidos se publicarán en el suplemento de “LATIDO" correspondiente al XXIII Congreso.


	
Para poder leer la comunicación es preceptivo estar inscrito en este Congreso. Si no se leyese la comunicación en el día y hora señalados, el responsable de la misma no podrá presentar comunicación alguna en el próximo Congreso de la SVC.Grupos temáticos para la inclusión de los trabajos.



	
Cardiología clínica.

	
Cardiopatía isquémica y Fisiopatoiogía y electrocardiografía del ejercicio.


	
Electrocardiografía y arritmias.


	
Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.


	
Hemodinámica y cardiología intervencionista.


	
Epidemiología e Hipertensión Arterial.


	
Cardiología experimental e investigación básica.


	
Marcapasos.


	
Enfermería en Cardiología.Presentaciones Orales.




El tiempo disponible para cada comunicación, en su presentación oral, será de 8 minutos y 2 de discusión. Una vez aceptada la comunicación se le indicará por correo electrónico el día, la hora y la sala para su presentación. Dispondrá de un ordenador en cada sala con la última versión de MS PowerPoint. Podrá traer su presentación en CD Rom, USB o diskette. No podrá hacer uso de su propio ordenador portátil. El tamaño máximo de las presentaciones es de 600 Mb. Deberá probar y entregar su presentación informática en la sala de ponentes al menos 1 hora antes de la intervención.Presentación de Póster.

Si su comunicación es aceptada como póster le indicaremos en la carta de confirmación la hora de colocación del póster y la hora a la que deberá estar presente delante del mismo para atender consultas. Tamaño del Poster: 0'90 m de alto por 1 ’40 m de ancho.







 



 






PREMIO AL MEJOR CASO CLÍNICO



A propuesta del editor de Latido, y presentada por la Junta Directiva de la S.V.C. en la pasada Asamblea de Gandía, fue aprobada la concesión de un premio al mejor caso clínico publicado e esta revista durante el año natural.




El premio por un valor de 300 euros, se adjudicará en base a los siguientes puntos:



	
Participaran todos los casos clínico publicados a partir del 1 de enero de 2006, salvo negativa por parte de los autores firmantes.


	
Se tomará en consideración la valoración inicial del comité editorial para la aceptación de los mismos.


	
La decisión final será tomada por un jurado designado por la Junta Directiva cuya decisión sera inapelable.
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EDITORIAL



 




 






ASISTENCIA AL PACIENTE CARDIÓPATA.



La finalidad básica de la Cardiología es el estudio, diagnóstico, tratamiento y prevención de las enfermedades cardiovasculares. Los Cardiólogos somos los profesionales de la Medicina con preparación especifica para asistir a estos pacientes, ya sea como clínicos, ya sea como técnicos especializados en procedimientos diagnósticos y terapéuticos.




Sin embargo, es conocido que en algunos hospitales comarcales de nuestro entorno nuestro papel se limita al de ser meros "consultores" de los médicos (Internistas o Generalistas según los casos) que atienden al enfermo hospitalizado, limitándose nuestra tarea a realizar técnicas diagnósticas (ecocardiografias, pruebas de esfuerzo o Holter) y atender las consultas externas o de ambulatorio. Aunque pueda intentar justificarse esta estrategia en base a que se trata de poblaciones de edad y comorbilidades cada vez mayores, lo cierto es que la patología fundamental y que condiciona la morbimortalidad en la mayor parte de los casos es cardíaca y, por lo tanto, competencia del Cardiólogo.




No se trata de cuestionar la actuación de los demás profesionales -en algunos casos y ante determinadas cardiopatías como por ejemplo en algunos casos de Insuficiencia Cardíaca el manejo puede ser correcto-, pero la experiencia nos dice que en la mayor parte de situaciones la realidad es bien distinta (insistir en que no pretendemos en ningún caso menospreciar el trabajo de otros especialistas, que por otra parte hacen lo que pueden por desenvolverse en una especialidad tan dinámica y con continuos avances clínicos como es la Cardiología). La experiencia de los Cardiólogos que trabajamos en estas circunstancias nos lleva a pensar que una organización basada en la asistencia "no especializada" repercute negativamente sobre los propios pacientes ya que, al no ser atendidos por los especialistas en su enfermedad, reciben tratamientos que se ajustan peor a las guias actuales de práctica clínica (como ya ha sido demostrado), generándose además pruebas innecesarias que incrementan el gasto sanitario y las molestias para el paciente. En este sentido, la asistencia cardiológica en dichos hospitales refleja, en nuestra opinión, una visión muy pobre de lo que es nuestra especialidad, desaprovechando gran parte de las capacidades que adquirimos en nuestro periodo ;	de formación y cuyo objetivo primordial constituye la atención integral de estos enfermos (y no sólo hacerles




una ecocardiografia). Entendemos también que el gasto invertido para formamos como Cardiólogos no puede




ser rentabilizado si posteriormente se coartan las habilidades clínicas que en su día adquirimos. Más aún,




se produce una desmotivación y devaluación profesional progresivas puesto que se nos está negando la posibilidad de trabajar en lo que queremos y sabemos hacer.




; Creemos firmemente que la asistencia de los enfermos que ingresan en el hospital con una cardiopatía · aguda o bien que acuden a una consulta de cardiología exige la valoración cuidadosa de un Cardiólogo puesto que se trata de pacientes cuyas complicaciones pueden ser tan rápidas como catastróficas. Sólo el Cardiólogo tiene la experiencia y preparación suficientes para identificar a los pacientes de mayor riesgo, acelerar las pruebas necesarias y omitir las innecesarias.




Por todo ello, aplicando criterios estrictamente médicos encaminados en definitiva a cumplir el principal objetivo de nuestro trabajo, que es proporcionar la mejor asistencia posible a estos pacientes, creemos imprescindible aumentar las plantillas de Cardiólogos en estos hospitales y dotarles de la autonomía suficiente para poder cubrir con garantías la asistencia integral de los enfermos con enfermedades cardiovascu ares.




JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA
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OBJETIVOS:




Estudiar las modificaciones producidas por el aislamiento de dos zonas amplias del miocardio ventricular sobre la activación mlocárdlca durante la flbrilación ventricular (FV) con el objeto de comprobar si éstas son datarmlnantas para el mantenimiento o la Irxluclbllldad de la arritmia. MÉTODOS: En 21 preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejo se analizan los patrones de activación durante la FV utilizando electrodos múltiples epicérdkx» (un electrodo múMple con 235 electrodos unipolares o dos electrodos con 121 y 115 electrodos unipolares, separación interelectrodos = 1 mm) y técnicas de análisis espectrales y cartográficas. Se estudian las caractarlsUcas de la arritmia y la Indudbllldad de la misma mediante sobraestimulación antes y después de aislar dos zonas amplias del miocardio ventricular reallzatKio lesiones lineales con radiofrecuencia: a) pared posterior de ambos ventrículos Incluyendo la zona posterior del tabique Interventricular (serla 1, n = 10); y b) pared anterior de ambos vent^ulos Incluyendo la zona anterior del tabique (serie 2; n = 11). RESULTADOS: En ambas serles se consigue aislar parcial o totalmente la zona abarcada por las lesiones del resto del miocardio de tal modo que o bien se establece un gradiente de frecuencias durante la FV entro ambas zonas (serle 1: gradiente = 93±3,4 Hz, n=5, ptOl; serle 2: gradiente = 10,3±4,4 Hz, n=5, p01) o se Interrumpe comptotamente la transmisión (5 casos en la serie 1 y 6 casos en la serle 2). En la serie 1 tras el aislamiento parcial o total de la zona abarcada por las lesiones se Induce la FV desde fuera en todos los casos, mientras que la arritmia no es indudble desde dentro en ninguno do los experimentos. En ta serie 2 se Induce la FV desde fuera en todos los casos excepto en uno (ns con respecto a la serio 1) y desdo dentro no es Indudblo en todos los casos excepto en dos (en uno de ellos se Inducen episodios autolimitados) (ns con respecto a la sede 1). CONCLUSIONES:




En el modelo expotlmanlal uWzado las dos zonas estudiadas no son Imprescindibles para el mantenimiento de la FV. Mediante su aislamiento parcial o total se evita, en un porcentaje alto do los casos, la InduclUlldad de la arritmia en estas zonas poro no en el miocardio restante.




Comunicación presentada en el XXII Congreso de la S.V.C., Gandía mayo 2005.




Premio Fundación Valenciana del Corazón, a la mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e Investigación.




Recibida el 29 de noviembre de 2005.




Correspondencia: Francisco Javier Chorro Gaseó

Servicio de Cardiología. Hosp. Clínico Universitario.

Avda. Blasco Ibáñez, 17 - 46010 Valencia.




e-mall; lrancisco.j.chorro@uv.es






 


INTRODUCCIÓN:




La fibrilación ventricular (FV) es una arritmia letal que es responsable de gran parte de los casos de muerte súbita de origen cardíaco*’ ”. Aunque se ha avanzado en el conocimiento de sus bases fisiopatológicas*^’” y en su tratamiento”'”’, representa un problema clínico que, en gran medida, no está resuelto. Todavía no se conocen adecuadamente los mecanismos básicos que determinan su inducibilidad y su mantenimiento’’” y se dispone de información limitada sobre los efectos y mecanismos de acción de los procedimientos de control. En los últimos años han mejorado las opciones terapéuticas relacionadas con la desfibrilación eléctrica y se ha incrementado la información disponible sobre las indicaciones, utilidad y eficacia de los desfibriladores implantables’®'”’-”’'”’. Paralelamente se han desarrollado estudios tanto experimentales como clínicos sobre la influencia de diversos factores sobre la FV, como los fármacos antiarrítmicos’'-®-”' ”’, la isquemia’”'®”, las variaciones térmicas’®®'®®’ o las características de la cun/a de restitución eléctrica’®-®®’ aunque todavía no se dispone de alternativas eficaces para tratar esta arritmia mediante procedimientos distintos de la cardioversión eléctrica.

En un intento por reducir los episodios de fibrilación ventricular que presentan determinados pacientes se han llevado a cabo estudios sobre los efectos de la ablación transcatéter con radiofrecuencia (RF)’®®'®”. Sin embargo, aunque se dispone de abundante información experimental y clínica sobre los efectos de la ablación con RF en la fibrilación auricular (FA)’®’’®®’ son muy escasos los estudios en los que se analizan los efectos de lesiones miocárdicas selectivas sobre la FV’®®’ y no se han estudiado sistemáticamente los efectos de la ablación con RF cuando va dirigida a modificar el sustrato, alterando la transmisión de los impulsos entre zonas seleccionadas del miocardio ventricular.

El proceso de activación miocárdica durante la FV es








 




 






 




complejo y depende de diversos factores entre los que se encuentran las propiedades electrofisiológicas, sus variaciones con la frecuencia, la curva de restitución eléctrica, la masa miocárdica disponible y sus características estructurales'®'^ ®^^. Por otra parte se desconoce si existen zonas miocárdicas indispensables para el mantenimiento de la FV. El aislamiento con radiofrecuencia de zonas seleccionadas permite analizar si éstas son determinantes para la existencia de la arritmia así como estudiar los efectos de la reducción de la masa miocárdica disponible para sustentar el proceso fibrilatorio.




En el presente trabajo se utiliza un modelo experimental con corazones aislados y perfundidos de conejo en el que se aplican técnicas cartográficas de la actividad eléctrica cardiaca y análisis de las señales en los dominios del tiempo y de la frecuencia para estudiar los patrones de activación durante la FV. El objetivo del trabajo es analizar las repercusiones sobre la perpetuación y la inducibilidad de la FV de la alteración o la interrupción de la conducción utilizando procedimientos de ablación con RF en dos zonas amplias del miocardio ventricular.




MATERIAL Y MÉTODOS:

Preparación experimental




Se han utilizado preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejos de raza Nueva Zelanda (n=21, peso =2,4±0,3 kg). Tras anestesia con ketamina (25 mg/kg, i.m.) y heparinización se ha extraído el corazón y se le ha sumergido en Tyrode frió (4®C). Una vez aislada la aorta se ha conectado a un sistema de Langendorff perfundiendo solución de Tyrode a una presión de 60 mmHg y una temperatura de 37±0.5®C. Se han registrado los electrogramas epicárdicos de las paredes del ventrículo izquierdo utilizando dos electrodos múltiples, uno de ellos compuesto por una placa con 121 electrodos unipolares y el otro compuesto por otra placa con 115 electrodos unipolares. Se ha realizado la estimulación ventricular con electrodos bipolares y un estimulador GRASS S88 provisto de una unidad de aislamiento de estímulos (SIU5). La duración de los estímulos ha sido de 2 ms y su intensidad el doble del umbral diastólico. Los registros se han obtenido utilizando un sistema de cartografía de la actividad eléctrica cardiaca (MAPTECH).




Protocolo experimental




Treinta minutos después de situar los electrodos se ha aplicado el test del extraestímulo y se ha analizado la inducibilidad de la FV mediante estimulación a frecuencias crecientes en dos zonas seleccionadas, la pared anterior y la posterior del ventrículo izquierdo. Se han obtenido registros básales de la FV durante cinco minutos, manteniendo la perfusión coronaria durante la arritmia. A continuación se han efectuado las lesiones transmurales con RF utilizando procedimientos secuenciales (electrodos de aguja, aplicaciones consecutivas de 10w durante periodos de 20 seg) en dos series experimentales (figura 1);




LESIONES CON RADIOFRECUENCIA




Figura 1.- Esquema que muestra la disposición de las lesiones efectuadas con radiofrecuencia. En la serie 1 la zona abarcada por las lesiones comprende la pared posterior de ambos ventrículos y engloba a la porción posterior del tabique interventricular En la serie 2 las lesiones abarcan las paredes anteriores de ambos ventrículos y engloban a la porción anterior del tabique interventricular. Abreviaturas: VD(ANT)= pared anterior del ventrículo derecho; VD(POST)= pared posterior del ventrículo derecho; VI(ANT)= pared anterior del ventrículo izquierdo; VI(POST)= pared posterior del ventrículo izquierdo.



	
Serie 1 (n=10): Lesión transmural en forma de V desde la base ventricular izquierda (pared posterior) hasta el ápex ventricular y desde el ápex ventricular hasta la base de la pared ventricular derecha (pared posterior), incluyendo al tabique inten/entricular en su porción posterior.


	
Serie 2 (n=11): Lesión transmural en forma de V desde la base ventricular izquierda (pared anterior) hasta el ápex ventricular y desde el ápex hasta la base de la pared ventricular derecha (pared anterior) incluyendo el tabique interventricular en su porción anterior.





Una vez transcurridos diez minutos desde la realización de las lesiones se han obtenido los registros de la FV durante periodos de cinco minutos con los dos electrodos múltiples situados, respectivamente, dentro y fuera de la zona abarcada por las lesiones. La posición de los electrodos ha sido la misma que en los registros básales. Para efectuar la cardioversión eléctrica de la FV se han aplicado descargas de 5 julios utilizando electrodos epicárdicos de 2 cm. de diámetro y tras un periodo de estabilización de diez minutos se ha repetido el test del extraestímulo en las dos zonas de estudio y se ha analizado de nuevo la inducibilidad de la FV.




Datos analizados:



	
Parámetros electrofisiológicos:





Se han determinado los peridos refractarios ventriculares efectivo y funcional, la velocidad de conducción y la longitud de onda del proceso de activación en las dos zonas de estudio.	. .	.	. .



	
Características de /a activación miocardica durante la FV antes y después de la realización de las lesiones con RF:





	
Análisis espectral;





Se ha utilizado el método de Welch*“’ para obtener el espectro de frecuencias de las señales registradas con cada uno de los electrodos unipolares localizados en las dos zonas de estudio en cada experimento y se ha determinado el promedio de las frecuencias dominantes (FrD) en cada zona.



	
Análisis en el dominio del tiempo:





Se han determinado los tiempos de activación en cada electrodo y se han determinado los histogramas de los intervalos VV consecutivos durante la FV así como el promedio de los valores obtenidos con los registros de todos los electrodos situados en cada zona de estudio durante ventanas de tiempo de 2 segundos.



	
Características de los mapas de activación:





En las mismas ventanas de tiempo se han construido los mapas de activación a intervalos de 100 ms. Se han determinado las isócronas y se han identificado los frentes de onda, las líneas de bloqueo y la existencia de patrones de reentrada completa y de afloramiento epicárdico de la activación, siguiendo procedimientos similares a los de estudios previos"’^'. Cada mapa se ha clasificado en tres categorías según su complejidad.



	
Inducibilidad de la FV:





fyiediante estimulación a frecuencias crecientes (4 a 20 Hz) se ha analizado la inducibilidad de la FV en las dos zonas de estudio. El número máximo de intentos en cada zona ha sido de diez y si tras ese número no se ha conseguido provocar la arritmia se ha considerado que ésta no era inducible.




Análisis estadístico:




Se han calculado los parámetros estadísticos básicos de las variables cuantitativas analizadas: desviación típica, valores máximos y mínimos y diferencia entre ellos. Las comparaciones entre los valores medios de las variables continuas se han efectuado mediante el análisis de la t de Student para datos apareados y no apareados. Si la distribución de los valores no se ha ajustado a una distribución normal se han utilizado métodos no paramétricos. Para comparar variables discretas se ha utilizado el test de chi cuadrado. Se han considerado significativas las diferencias cuando el valor de p es inferior a 0,05.




RESULTADOS:

Características de las lesiones efectuadas con RF y de la zona abarcada por las mismas.



 




 






 






 






La anchura media de las lesiones ha sido de 3,4±0,4 mm en la serie 1 y 3,5+0,3 mm en la serie 2. En la serie 1 la superficie abarcada por las lesiones ha estado comprendida entre 152,5 y 303,4 mm^, con un promedio de 222,4 ±57,0 mm^ que corresponde a un porcentaje de la superficie total del 28,2+6,1 %. En la serie 2 la superficie abarcada por las lesiones ha estado comprendida entre 213,3 y 369,9 mm’, con un promedio de 237,8±61,3 mm’ (ns respecto a la serie 1), que corresponde a un porcentaje del 26,7+5,1% (ns respecto a la serie 1). La figura 4 muestra las preparaciones macro y microscópicas de un caso de cada serie en las que se aprecia la transmuralidad de las lesiones y la inclusión de la parte posterior (serie 1) y














Figura 4.- En la parle superior izquierda se observa el corte transversal de uno de los corazones de la serie 1 que muestra la delimitación de las lesiones transmurales y la inclusión del tabique interventricular posterior en la zona abarcada por las mismas. El ejemplo de la parte inlerior corresponde a uno de los corazones de la serie 2 en el que se observa la inclusión del tabique Interventricular anterior en la zona abarcada por las lesiones. En el centro se muestran las preparaciones histológicas (tinción con hematoxilina-eosina) que con una ampliación mayor (derecha) muestran la zona de separación entre el miocardio sano y el dañado por la aplicación de la radiofrecuencia.



 


anterior (serie 2) del tabique interventricular en la zona abarcada por las mismas.




estudiadas. Basalmente no se han observado diferencias significativas entre las dos zonas en ambas series experimentales. Tras la realización de las lesiones tampoco se han observado diferencias entre ellas y no se han producido modificaciones significativas con respecto a los valores básales.











 




 


Parámetros electrofisiológicos básales y tras la realización de las lesiones con RF.




La tabla 1 muestra los promedios + desviación estándar de los periodos refractarios ventriculares efectivos y funcionales, de la velocidad de conducción y de la longitud de onda del proceso de activación obtenidos basalmente y tras la realización de las lesiones con RF en las dos zonas



	

Tabla 1.- Valores medios ± desviación estándar de los parámetros electrofisiológicos determinados basalmente y tras la realización de las lesiones con RF en las dos zonas de estudio.




	

SERIE 1



	

BASAL



	

TRAS RF




		

Z. EXT.



	

Z. INT.



	

Z. EXT.



	

Z. INT.




	

PREV (tns)



	

121±12



	

131±11



	

115110



	

126115




	

PRFV (ms)



	

14O±1O



	

142±11



	

132111



	

137116




	

V.C. (cm/s)



	

55,8±9,0



	

53,0±8,8



	

56,017,9



	

56,616,8




	

L.O. (cm)



	

7,8±1,2



	

7.5±1,3



	

7,311,0



	

7,811,7




	

SERIE 2



	

BASAL



	

TRAS RF




		

Z. EXT.



	

Z. INT.



	

Z. EXT.



	

Z. INT.




	

PREV (ms)



	

124±15



	

125±11



	

118119



	

116111




	

PRFV (ms)



	

135±15



	

136110



	

131118



	

127114




	

V.C. (cm/s)



	

51,4±10,3



	

52,218,3



	

56,4110,5



	

59,219,8




	

L.O. (cm)



	

6,9±1,1



	

7,010,8



	

7,411,4



	

7,512,0




	

LOV: longitud de onda del proceso de activación ventricular; PREV: período refractarlo efectivo ventricular; PRFV: período refractario funcional ventricular; RF: radiofrecuencia; VC: velocidad de conducción; Z,EXT.: zona externa a las lesiones; Z. INTi zona interna, abarcada por las lesiones. 







Modificaciones en la frecuencia de activación durante la FV producidas por las lesiones con RF.




Basalmente tanto el análisis espectral como el de los intervalos VV durante la FV no ha mostrado diferencias estadísticamente significativas en los valores medios de la frecuencia de activación de las dos zonas estudiadas en ambas series experimentales. Una vez completadas las lesiones con RF, en 5 experimentos de la serie 1 y en otros 5 de la serie 2 se ha creado un gradiente de frecuencias entre ambas zonas (figuras 5 y 6). En los 5 experimentos restantes de la serie 1 y en los 6 restantes de la serie 2 se ha producido el aislamiento total de la zona abarcada por las lesiones de tal manera que mientras la FV persistía en la zona externa a las lesiones no se observaba activación en la zona abarcada por las mismas (Figura 7). La estimulación en dicha zona ha permitido comprobar que mientras la arritmia persistía en la zona externa era posible capturar el miocardio en la zona aislada, en la que existía un bloqueo completo de la transmisión de los frentes de activación desde la zona externa.




Mapas de activación durante la FV antes y después de la realización de las lesiones con RF.




Basalmente la complejidad de los mapas de activación ha sido similar en las dos zonas estudiadas (figura 8). También han sido similares los porcentajes de mapas con patrones de reentrada o con patrones de afloramiento. Una vez efectuadas las lesiones con RF, en la zona interna de aquellos experimentos de ambas series en los que se
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Figura 7.- Registros epicárdicos obtenidos en uno de los experimentos de la serie t en el que las lesiones electuadas con RF bloquean totalmente la conducción entre la zona externa y la zona abamada por las lesiones (zona interna). En la zona externa se observa la persistencia de la FV mientras que en la abarcada por las lesiones se aprecia la activación producida por la estimulación en dicha zona (izquierda) que cesa al suprimirla.




registraba activación ventricular, los patrones de activación han sido simples, con predominio de los mapas con frentes de onda únicos procedentes de los límites de la zona constituidos por las lesiones (figura 8) y no se han observado patrones de reentrada ni tampoco de afloramiento epicárdico (p0,001 respecto a la zona externa y respecto a los controles básales). En estos mismos casos el análisis de los mapas de activación en la zona externa a las lesiones ha mostrado patrones de activación similares a los observados basalmente, tanto en los porcentajes de mapas



 




 






Figura 8.- Porcentajes de los tipos de mapas de activación durante la FV en las dos zonas de estudio, clasilicados según su complejidad. En ambas series, basalmente no existen dilerencias entre las dos zonas y predominan los mapas tipo II. Tras la RF, en la zona abarcada por las lesiones predominan los mapas simples, del tipo I. Abreviaturas: B(IN) = basal, zona interna, B(EX) = basal, zona externa, RF(IN) = Iras las lesiones, zona Interna, RF(EX)= Iras las lesiones, zona externa. T-l, T-ll y T-lll = mapas de activación tipos I, II y III; áip0.05.




clasificados según su complejidad (figura 8), como en los porcentajes de mapas con patrones de reentrada o de afloramiento (serie 1=28%, serie 2=26%, ns entre sí y respecto a los controles básales). En los cinco casos de la serie 1 y en los 6 de la serie 2 en los que el aislamiento ha sido total los frentes de activación originados mediante estimulación en esta última zona han sido uniformes, con patrones de activación centrífugos desde el punto de estimulación hasta los límites de la zona constituidos por las lesiones.




Modificaciones en la inducibilidad de la FV tras la realización de las lesiones con RF.




Basalmente la FV ha podido ser inducida desde las dos zonas de estudio en todos los experimentos de ambas series. Tras efectuar las lesiones, al estimular desde dentro de la zona abarcada por las mismas solamente se ha podido desencadenar la arritmia en un experimento de la serie 2 y en otro experimento de la misma serie se han desencadenado episodios autolimitados con una duración máxima de 1,4 seg. En el resto de los casos de la serie 2 y en todos los casos de la serie 1 no se ha inducido la FV desde dentro de la zona abarcada por las lesiones (ns entre ambas series), mientras que en todos los casos excepto en uno de la serie 2 si que se ha inducido la arritmia al estimular desde fuera de dicha zona (ns entre ambas series).




DISCUSION:




En el presente trabajo se han modificado los patrones de activación durante la FV en zonas amplias de los ventrículos, dificultando o aboliendo la transmisión de los frentes de onda hacia zonas seleccionadas del miocardio ventricular mediante la realización de lesiones con RF. De este modo se han excluido estas zonas del proceso de activación durante la arritmia aunque ésta ha persistido en el miocardio restante. Mediante este procedimiento se ha demostrado que las zonas abarcadas por las lesiones en las dos series experimentales no son imprescindibles para 







el mantenimiento de la FV. También se ha observado que. mediante el aislamiento parcial o total de las zonas seleccionadas, en la mayoría de los casos se evita la inducción de la arritmia en dichas zonas pero no se evita la inducción de la FV en el miocardio restante.




Modificaciones de los patrones de activación durante la FV originadas por las lesiones con RF.




En diversos estudios experimentales y clínicos se han analizado los efectos sobre la activación miocárdica durante la FA producidos por lesiones efectuadas con RF en la pared auriculari’'^^' El control de la FA mediante la realización de este tipo de lesiones se ha atribuido a diversos factores, entre ellos la reducción de la masa miocárdica auricular disponible para sustentar la arritmia, reducción originada por el aislamiento de zonas extensas del miocardio auricular. En el presente trabajo hemos observado que la realización de las lesiones ha hecho posible bloquear o modificar la conducción, de tal manera que el miocardio englobado por las lesiones tan solo participaba pasivamente del proceso de activación durante la FV. En los casos en los que persistía la activación en la zona interna a frecuencias más lentas, la ausencia de patrones de reentrada o de afloramiento epicárdico y las características de los mapas de activación indican transmisión desde la zona externa en donde la activación durante la FV presentaba patrones similares a los básales. La extensión de las lesiones ha facilitado la existencia de “ventanas” de miocardio no suficientemente dañado a través de las cuales se ha mantenido la transmisión, aunque con una respuesta limitada ante las frecuencias rápidas de activación registradas en la zona externa durante la FV.




¿Existen zonas imprescindibles para el mantenimiento de la FV?




Garre/*” en sus estudios sobre la fibrilación en los que postuló la necesidad de que existiera una masa crítica para el mantenimiento de la FV señaló que el proceso afectaba a la masa de tejido miocárdico en su totalidad y que no se sostenía por impulsos originados en ninguna localización definida. En trabajos posteriores se han observado diferencias locales en la frecuencia y en las características de los patrones de activación durante la FV'’^'"’. La detección de gradientes de frecuencias durante la FV y por lo tanto la existencia de zonas de activación que dominan el proceso de activación durante la arritmia ha permitido plantear hipótesis sobre los mecanismos de la FV que postulan la existencia de zonas de activación muy rápida que son responsables de la activación fibrilatoria en el resto del miocardio*^''**'*”. En el presente trabajo basalmente no so han observado diferencias significativas entre la frecuencia dominante o los intervalos VV de las zonas estudiadas en ambas series. Las diferencias se han obsen/ado tras la realización de las lesiones y en dichos casos los patrones de activación han mostrado la dependencia de la activación de la zona interna con respecto a la de la externa. La exclusión de la zona abarcada por las lesiones en las dos series experimentales no ha impedido que la fibrilación persistiera en el resto del tejido miocárdico. Este hecho indica que tanto las paredes posteriores de ambos ventrículos como las paredes anteriores, así como la parte anterior y la posterior del tabique interventricular no son imprescindibles para el mantenimiento de la FV en el modelo experimental utilizado.




Modificaciones en la inducibllldad de la FV mediante la realización de lesiones con RF.




En pacientes con FV idiopática, con síndromes del QT largo o con síndromes de Brugada en los que existe actividad iniciadora de la FV en el sistema de Purkinje distal o en el tracto de salida del ventrículo derecho, la aplicación focal y selectiva de RF ha sido útil en la reducción de episodios recurrentes de FV®’'”’. Mediante este planteamiento se actúa sobre los factores que inician la FV, sin embargo no se modifica el sustrato miocárdico que hace posible el mantenimiento de la arritmia y su inducción ante la acción de nuevos factores iniciadores. Existe muy poca información sobre los efectos de la ablación con RF dirigida a alterar el sustrato miocárdico que sustenta la FV. mediante la modificación o la interrupción de la conducción entre zonas amplias del miocardio ventricular. La información disponible sobre los efectos en la FA’*’"” muestra que uno de los factores implicados en la eficacia de esta técnica para controlar la arritmia es la reducción de la masa miocárdica disponible para albergar un número suficiente de frentes de onda simultáneos que permitan la persistencia de la arritmia. Como se ha señalado anteriomiente Garrey*” obsen/ó que la exclusión progresiva de zonas del miocardio ventricular conducía al cese de la FV. Moe et al.'“’ en su modelo teórico de fibrilación auricular postularon que la complejidad y la persistencia de la arritmia estaban determinadas por la masa tisular disponible. Más recientemente se ha demostrado que la inducibilidad de la FV y. en menor medida, la probabilidad de que la arritmia cese espontáneamente se correlacionan con el peso ventricular*’” y también se ha observado que la reducción de la masa tisular®” o la creación de obstáculos anatómicos'”’ produce la transición de patrones de activación complejos (fibrilación) a patrones de activación periódicos o al cese de la FV, aunque las propiedades electrofisológicas determinan la extensión de la masa necesaria para sustentar la arritmia'” ”’. En el presente estudio el aislamiento de una zona amplia (alrededor del 28% de la superficie del corazón) no ha impedido la inducción de la FV en la zona externa a las lesiones, hecho que indica que la masa miocárdica disponible sigue siendo suficiente para sustentar la FV. Sin embargo la inducibilidad de la arritmia en la zona abarcada por las lesiones ha desaparecido o ha disminuido 







drásticamente. El principal factor involucrado parece la reducción de la masa disponible ya que no se han observado modificaciones significativas de las propiedades electrofisiológicas y no se han evidenciado lugares de activación rápida y predominante en las zonas aisladas por las lesiones.




IMPLICACIONES CLÍNICAS:




Las actuaciones terapéuticas encaminadas a impedir la FV mediante aplicaciones locales de RF van dirigidas a controlar los factores que inician la arritmia aunque presentan la limitación teórica de su ineficacia ante la aparición de nuevos factores iniciadores, ya que mediante estos procedimientos no se producen cambios en el sustrato que permite el mantenimiento de la arritmia. Las medidas encaminadas a impedir la transmisión entre zonas amplias del miocardio hacen posible que zonas extensas del miocardio no participen del proceso de activación durante la FV. Sin embargo, según los resultados observados en el presente trabajo, pese a la extensión de estas zonas no se ha impedido la perpetuación de la FV en el resto del miocardio. Así pues la relación entre tejido miocárdico destruido o aislado y la obtención de un control de la FV es desfavorable y la adopción de esta estrategia para evitar la inducibilidad de la arritmia no es razonable. Sin embargo los resultados del trabajo apoyan el planteamiento de estrategias combinadas para intentar controlar la FV que irían dirigidas a eliminar los factores inductores de la arritmia y también a conseguir el aislamiento de zonas críticas que como resultado del aislamiento no serían capaces de albergar el proceso fibrilatorio y de transmitirlo al resto del miocardio ventricular, teniendo presente las consecuencias funcionales y mecánicas del aislamiento miocárdico de estas zonas específicas.




CONCLUSIONES:




En el modelo experimental utilizado la realización de lesiones con RF en las paredes ventriculares permite modificar o interrumpir la activación de zonas amplias del miocardio ventricular y excluirlas del proceso de activación durante la FV. Mediante este procedimiento se demuestra que las zonas abarcadas por las lesiones en las dos series experimentales no son imprescindibles para el mantenimiento de la FV. Asimismo en la mayoría de los casos el aislamiento parcial o total de las zonas seleccionadas impide la inducción de la arritmia en estas zonas, pero no en el miocardio restante.
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OBJETIVOS.




Analizar la presencia de trastornos respiratorios durante el sueño en un grupo de pacientes que padecen de una HTA de difícil control.




MÉTODOS.




Se consideró HTA de difícil control (HTAr) aquella que permanecía elevada (TAS125 mmHg ó TAD80 mmHg) a pesar del tratamiento con 3 fármacos a dosis plenas. Se realizaron dos estudios de monltorización ambulatoria de la tensión arterial durante 24 h. separados 15-30 días escogiendo como válidas la media aritmética. Se recogieron datos generales, antecedentes y factores de riesgo vascular, tratamiento antihipertenslvo habitual y clínica relacionada con SAHS. Asimismo se realizó estudio pollgráfico con Intención diagnóstica (Autoset) unos 30 días después.




RESULTADOS.




Se Incluyeron 49 pacientes con edad media 68,1 (9,1) años; 62% varones. La TAS media fué 152,5 (13) y la TAD 69,2 (8,5). Los pacientes con SAHS grave presentaron mayor descontrol de las cifras de tensión asi como mayor número de fármacos antihipertensivos. Las tensiones también fueron significativamente mayores en pacientes con SAHS grave. En pacientes sin SAHS existió una correlación significativa ajustada según edad y sexo entre las cifras de TAS y TAD con el IMC (r=0,58; p=0,02 y r=0,51; p=0,04 respectivamente) pero no con el lAH. En pacientes con SAHS (n=35) existió una correlación significativa tanto entre las cHras de TAS y TAD con el IMC (r=0,41; p=0,007 y r=0,46; p=0,009 respectivamente) como con el lAH (r=0,47; p=0,Q01 y r=0,50; p=0,001 respectivamente) ajustando también los resultados según la edad y sexo de los pacientes. El lAH como el IMC aparecen como factores predictivos Independientes de las cifras de TAS y TAD.




CONCLUSIONES.




Existe una prevalencla elevada de TRS en pacientes con HTA de difícil control. En pacientes con IAH10 existe una relación lineal entre TAS y TAD y el lAH que es independiente del IMC. Las formas graves de SAHS presentan mayor descontrol de la HTA y precisan de un mayor número de fármacos.
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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS




Diversos estudios han podido comprobar que los pacientes con síndrome de apneas-hipopneas durante el sueño (SAHS) presentan una mayor prevalencia de hipertensión arterial (HTA) que la población general, incluso tras ajustar los resultados para distintas variables de confusión como el índice de masa corporal (IMC), la edad o el sexo''^. Varios mecanismos fisiopatológicos han sido propuestos como responsables de una posible relación de causalidad entre ambas enfermedades, de los que probablemente, el incremento intermitente en el tono simpático nocturno producido por un exceso de trastornos respiratorios durante el sueño (TRS) sea el mejor estudiado’ ". Esta relación parece además comportarse de un modo lineal, de forma que a mayor número de TRS, cuantificados habitualmente mediante el índice de apneas-hipopneas (lAH), mayor probabilidad existe tanto de presentar HTA’ ’ como de desarrollarla en el futuro®, en ocasiones con un difícil control médico pese a la utilización de varios fármacos antihipertensivos®.

Más del 50% de los pacientes hipertensos tratados no consiguen controlar sus cifras de tensión arterial (TA)^ ®. De ellos aproximadamente un 10% persisten con cifras elevadas a pesar del tratamiento con una combinación de tres o más fármacos antihipertensivos a una dosis y con una adherencia terapéutica adecuadas®. Estos pacientes resistentes al tratamiento suelen acumular una incidencia elevada de eventos vasculares y por lo tanto precisan de un control médico exhaustivo'®. En un porcentaje variable de casos la causa de este descontrol tensional permanece desconocida a pesar de haber descartado todas las posibles causas de HTA secundaria habituales". Existen pocos datos acerca de la relación existente entre un exceso de TRS y un peor control de las cifras tensionales, si bien se ha sugerido que el SAHS podría funcionar como factor de riesgo en este sentido basándose en su elevada prevalencia en pacientes con HTA mal controlada®” '’. Sin embargo








 


tanto la presencia de la obesidad como variable de confusión (muy prevalente tanto en pacientes con SAHS como en hipertensos)’" como la heterogeneidad en la definición de HTA utilizada en los diferentes estudios en cuanto a su resistencia al tratamiento han hecho que en ocasiones los resultados sean difícilmente comparables.




El objetivo del presente estudio es analizar la relación existente entre los TRS y la HTA de difícil control, entendida como aquélla que permanece elevada a pesar del tratamiento con tres o más fármacos antihipertensivos, así como la influencia de otras variables de confusión en esta relación.




METODOLOGÍA




Fueron incluidos en el estudio aquellos pacientes controlados en nuestro centro con sospecha de HTA de difícil control considerados como aquellos que permanecían sin control a pesar del tratamiento estable con tres o más fármacos con una buena cumplimentación al menos durante los 3 últimos meses previos al comienzo del estudio. La definición de HTA se estableció siguiendo los criterios establecidos por la OMS'®.




Fueron excluidos del estudio los siguientes pacientes: formas secundarias de HTA, falta de adherencia al tratamiento antihipertensivo, toma de medicación concomitante posible generadora de HTA, cambios en la medicación antihipertensiva a lo largo del estudio o diagnóstico previo de SAHS. El diagnóstico de HTA secundaria se estableció mediante la aplicación de un protocolo diagnóstico que incluyó: angioTAC de arterias renales, función renal (se excluyó del estudio a aquellos pacientes con niveles de creatinina plasmática superiores a 1,5 mg/dl), hormonas tiroideas y niveles de catecolaminas y cortisol en orina de 24 horas así como otras pruebas complementarias especiales en algunos pacientes según sospecha clínica. La adherencia al tratamiento se valoró con el Test de Haynes-Sackett basado en el porcentaje de cumplimentación’®.




Se consideró HTA de difícil control la presencia de cifras de TA iguales o superiores a 125 mmHg de TAS media y/o 80 mmHg de TAD media en dos estudios de monitorización ambulatoria durante 24 horas de la presión arterial (MAPA-0 y MAPA-1) realizados en cada paciente sin que existieran cambios en la toma de medicación antihipertensiva entre ellos".




El estudio fue aprobado por nuestro Comité Ético Local y todos los pacientes dieron su consentimiento para participar.

Se recogieron datos referentes a variables antropométricas incluido el índice de masa corporal (IMC) en Kg/m^, y el perímetro del cuello en cm; eventos vasculares pasados: toma de medicación antihipertensiva u otra que pudiera interferir en las cifras de TA (número, tipo y posología) y clínica relacionada con el SAHS: presencia de roncopatía crónica, apneas presenciadas e hipersomnia diurna, esta última valorada mediante la versión española del test de Epworth".




Los estudios de MAPA (Tonoport V., Marquette) se realizaron mediante la medición de la tensión arterial con un intervalo de 20 minutos durante el día y 30 minutos durante la noche. Fueron analizados los siguientes parámetros: TAS media diurna y nocturna; TAD media diurna y nocturna; variabilidad diaria de las cifras de TAS o TAD según el análisis de sus desviaciones estándar y frecuencia cardiaca. Se consideraron como válidas para cálculos posteriores la media aritmética simple de cada par de medidas de cada parámetro analizado en ambos estudios de MAPA. Los períodos de medida diurna y nocturna se determinaron solicitando al paciente que apuntara la hora aproximada a la que quedó dormido y aquélla a la que despertó en los días de los estudios MAPA. También se determinaron el número depacientes dipper y non-dipper. Se definieron como dipper, aquellos pacientes que presentaron un descenso mínimo en la TAS nocturna del 10% con respecto a la TAS diurna.

A todos los pacientes incluidos les fue realizada una poligrafía con intención diagnóstica (Autoset Portable Plus II, Resmed, Australia) en un plazo máximo de treinta días desde la realización del MAPA-1. El Autoset ha sido validado convenientemente por diferentes autores en cuanto a su capacidad para el diagnóstico de eventos obstructivos"”’ Todos los estudios fueron realizados en nuestro centro en una habitación convenientemente acomodada para este fin. Fueron repetidos aquellos estudios en los que el paciente manifestó haber dormido menos de fres horas o existió sospecha de ello en el análisis del registro nocturno. Se consideró el diagnóstico de SAHS leve ante la presencia de un lAH entre 10 y 29 ambos inclusive y de un SAHS grave en el caso de un IAH30.

Para los cálculos estadísticos se utilizó el programa SPSS 11.5 (Chicago, IL., USA). Las variables cuantitativas se presentaron como media y desviación estándar mientras que las variables cualitativas se presentaron como porcentaje sobre el total de pacientes. Para el estudio bivariado, se comprobó la normalidad de todas las variables mediante la prueba de Kolgomorov-Smimov. Para la comparación de más de dos medias se utilizó un análisis de la varianza (ANOVA) en caso de variables con distribución normal o el test no paramétrico de Friedman en caso contrario. La correlación entre variables se analizó mediante el test de Pearson o Spearman según la distribución de las variables. Para el estudio de la correlación existente entre el lAH y la obesidad con las cifras de TA se utilizó un análisis de la covarianza con ajuste para la edad y el sexo. Finalmente se aplicó una regresión lineal múltiple (Stepwise) para determinar los factores pronósticos independientes de las cifras de TAS y TAD introduciendo inicialmente en la ecuación como posibles variables explicativas a la edad.







el sexo, el lAH y el IMG. En cualquier caso se consideró como significativa una p«rf),05.




RESULTADOS.




Fueron inicialmente incluidos 65 pacientes. De ellos fueron excluidos: dos pacientes con TAS125 mmHg en el estudio MAPA inicial, siete pacientes que no acudieron a la realización del estudio del sueño o de alguno de los estudios MAPA o bien que rechazaron seguir participando en el estudio; seis pacientes por falta de adherencia al tratamiento y un paciente con el diagnóstico previo de SAHS y en tratamiento con CPAP. No se observó en ningún paciente la presencia de HTA secundaria, cambios en la medicación antihipertensiva, ni ningún nuevo evento vascular a lo largo del estudio. Por lo tanto fueron finalmente incluidos 49 pacientes con una edad media de 68,1 (9,1) años; 62% varones. La TAS media fue 152,5 (13) mientras que la TAD media fue 89,2 (8,5). El 62,5 % había padecido en el pasado algún evento vascular (35% episodios de fibrilación auricular, 28% cardiopatía isquémica y 5% accidente cerebrovascular). El número medio de fármacos tomados fue de 3,5; (0,68); rango 3-6 fármacos. El 86% de los pacientes tomaba algún diurético (el 14% restante no tomaba diuréticos por contraindicación o efectos adversos), siguiendo en frecuencia el uso de antagonistas de la angiotensina-2 (59%), antagonistas del calcio (57%), inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina (48%), alfabloqueantes (47%), betabloqueantes (46%) y otros (3%). Las cifras de TAS y TAD medidas en el MAPA-1 descendieron 2,1 (11,5) mmHg y 1,7 (5,2) mmHg con respecto a las cifras del MAPA-0 respectivamente, siendo el descenso no significativo en ambos casos. El IMG y el perímetro del cuello no variaron de forma significativa a lo largo del estudio. Las características básales de los pacientes referentes a variables antropométricas, clínica relacionada con el SAHS y TRS aparecen en la tabla 1.




Tabla 1.- Características de los 49 pacientes con HTA de difícil control incluidos en el estudio.



	

IMC (kg/m’)



	

34'5 (5’3)




	

Perímetro cuello (cm)



	

40'1 (4'2)




	

Roncopatía crónica



	

73%




	

Apneas presenciadas



	

10%




	

T. Epworth



	

6'30(4'1)




	

lAH



	

26'2(19'5)




	

lA Obstructivas



	

12'3(16'1)




	

IH



	

11'7(10'6)




	

CT90%



	

10'2 (10'1)




	

No SAHS



	

28'6 %




	

SAHS leve



	

30'6 %




	

SAHS grave



	

40'8 %




	

Frecuencia cardíaca (lpm)



	

72(54-101)







IMCi'ndice de masa corporal; lAH: índice de apneas-hipopneas; lA: Indice de apneas; IH: Indice de hipopneas; CT90%: Tiempo nocturno con saturación de oxigeno interior al 90%. Lpm: Latidos por minuto.



 

	

Tabla 2.- Cifras tensionales sistólica y diastólica, tanto diurna como nocturna y número de fármacos antihipertensivos utilizados según el número de trastornos respiratorios durante el sueno.




	

Variable



	

NO SAHS (n=14)



	

SAHS LEVE (n=15)



	

SAHS GRAVE (n=20)



	

P




	

Edad



	

66'9 (9'9)



	

68’1 (r8)



	

69'2 (7'7)



	

NS




	

Sexo(% Varones)



	

36%



	

53%



	

35%



	

NS




	

TAS diurna



	

148'6 (9'3)



	

149’4 (9'7)



	

161'1 (14'5)



	

0’017‘




	

TAS nocturna



	

141'7(10'2)



	

144'9(12'7)



	

156'7(19'2)



	

0’033*




	

TAD diurna



	

86'8 (4’2)



	

89'2 (8'1)



	

94'5(10'7)



	

0’035*




	

TAD nocturna



	

79'3 (7'4)



	

82'8 (9'6)



	

86’4(12'9)



	

0’23




	

DE-TAS



	

17’8 (3'8)



	

18'4(2'58)



	

20'5 (4’1)



	

NS




	

DE-TAD



	

15’4 (4’4)



	

17'1 (3'9)



	

18’8 (5’2)



	

NS




	

lAH



	

6’3 (2'4)



	

19'5 (6'5)



	

45’3(14’8)



	

0’000*




	

IMC



	

33’9 (6'5)



	

32'9 (2'5)



	

36’1 (5’8)



	

NS




	

N® Fármacos



	

3’3 (0’5)



	

3'5 (0'5)



	

3’7 (0’87)



	

0’041**




	

N® Dipper



	

2



	

3



	

0



	

NS







TAS: Tensión arterialsistólica; TAD: Tensión arterial diaslólica; lAH: Indice de apneas-hipopneas; IMC: índice de masa corporal; DE-TAS: Desviación estándar diaria de la tensión arterial sistólica; DE-TAD: Desviación estándar diaria de la tensión arterial diaslólica.

p‘= Diferencias signilicativas existentes entre el grupo con SAHS grave y los grupos sin SAHS y SAHS leve (corrección de Bonferroni) p“ = Diferencias significativas existentes entre el grupo con SAHS grave y el grupo sin SAHS (corrección de Bonferroni)



 


En la tabla 2 se observan las cifras de TA sistólica y diastólica tanto nocturna como diurna según el número de TRS existentes. Los pacientes con SAHS grave presentaron de forma significativa mayor descontrol de las cifras de TAS tanto diurnas como nocturnas y de TAD diurna, así como mayor número de fármacos antihipertensivos utilizados que los pacientes sin SAHS. Por otra parte, las cifras de TAS tanto diurna como nocturna también fueron significativamente mayores en los pacientes con SAHS grave que en los pacientes con SAHS leve. Hubo una mayor variabilidad de las cifras tanto de TAS como TAD en relación a un número mayor de TRS, si bien las diferencias entre grupos no resultaron estadísticamente significativas. Tan sólo se observaron 5 pacientes dipper. Tres de ellos correspondieron a SAHS leves y dos a pacientes sin SAHS.




En los pacientes sin SAHS (n=14) existió una correlación significativa ajustada según edad y sexo entre las cifras de TAS y TAD con el IMG (r=0,58; p=0,02 y r=0,51; p=0,04 respectivamente) pero no con el lAH (r=0,21; p=0,23 y r=0,28; p=0,32 respectivamente). Sin embargo, en los pacientes con SAHS (n=35) existió una correlación significativa tanto entre las cifras de TAS y TAD con el IMG (r=0,41; p=0,007 y r=0,46: p=0,009 respectivamente) como con el lAH (r=0,47: p=0,001 y r=0,50: p=0,001 respectivamente) ajustando también los resultados según la edad y sexo de los pacientes. Estas correlaciones existentes entre la TAS y la TAD con el lAH en los pacientes 







con SAHS fueron semejantes para las cifras tensionales tanto diurnas como nocturnas (figura 1). En la tabla 3 se resume el análisis de regresión múltiple aplicado a los pacientes con SAHS. Tras introducir como variables independientes en la ecuación la edad, el sexo, el IMG y el lAH, se obsen/a como tanto el lAH como el IMG en menor medida aparecen como los dos factores predictivos independientes más importantes de las cifras de TAS y TAD.



 




 






 






 






Figura 1.- Correlaciones en pacientes con SAHS (n=3S) entre el lAH y, a) cifras de TAS diurna:




b) cifras de TAS nocturna; c) cifras de TAD diurna; y d) cifras de TAD nocturna. Correlaciones ajustadas según edad y sexo de los pacientes.




CONCLUSIONES




Según nuestros resultados existe una prevalencia elevada de TRS en pacientes con HTA de difícil control. En los pacientes con SAHS se observó una correlación lineal positiva independiente de la edad y del sexo entre el lAH y las cifras de TA tanto sistólica como diastólica y tanto nocturna como diurna. En estos pacientes, el lAH apareció como el factor predictive más influyente de las cifras de TA independientemente de la obesidad. Asimismo un lAH mayor significó un mayor número de fármacos antihipertensivos utilizados. Estas correlaciones no fueron observadas, sin embargo, en pacientes sin SAHS en los que las cifras de TA se correlacionaron únicamente con la obesidad.




Es indudable que la HTA es el factor de riesgo vascular conocido más importante en términos de morbimortalidad especialmente cuando permanece incontrolada'". Se calcula que más de un 50% de los pacientes presentan cifras de TA por encima de valores normales a pesar del tratamiento antihipertensivo’’. Este fenómeno parece relacionarse con




formas secundarias de HTA, toma de medicación concomitante que eleve las cifras de TA, la presencia de obesidad, de hipertensión de bata blanca o la falta de adherencia al tratamiento, si bien es cierto que en muchas ocasiones sigue sin conocerse la causa. En sus formas más graves estos pacientes permanecen hipertensos a pesar de la toma de varias combinaciones de fármacos^^'*.




Setaro et al.’ en una puesta al día sobre el tema realizada en 1992 ya calificó al SAHS como una posible causa de HTA refractaria al tratamiento si bien las normativas internacionales recientemente revisadas todavía no lo reconocen como tal"’’". Lavie et al.* observaron que en un grupo de 1.485 pacientes con SAHS, aquellos con HTA mal controlada con el tratamiento habitual presentaron de forma significativa un mayor lAH que aquellos con buen control de sus cifras tensionales (44 vs. 33; p0,005) incluso tras ajustar los resultados para el IMG, el sexo y la edad. De forma similar, Grote et al.” calcularon que la probabilidad de descontrol hipertensivo aumentaba un 2% por cada unidad de aumento en el lAH. Por otra parte. Logan et al.” en un estudio realizado sobre un reducido número de pacientes con verdadera HTA refractaria al tratamiento observaron una prevalencia de SAHS del 83%. Los resultados de nuestro estudio apuntan en esta misma dirección. Así tras haber descartado otras posibles causas de HTA de difícil control, la prevalencia de SAHS se situó en el 71%, con un 41% de pacientes con SAHS grave. Dado que hasta el momento no se ha demostrado que la HTA pueda generar un aumento en la prevalencia de SAHS, se podría hipotetizar que un exceso de TRS podría funcionar como un factor de riesgo independiente para una mayor
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dificultad en el control de las cifras fensionales. Por otra parte, en los pacientes con SAHS se observó una relación estrecha entre las cifras de TAS y TAD tanto nocturna como diurna y la gravedad del SAHS independientemente de otras variables de confusión como la edad o el sexo. El lAH aparecía en estos pacientes como la variable predictora más importante de las cifras de TA independientemente del IMC que presentaran. Además, una mayor gravedad del SAHS marcaba una mayor dificultad en el control de esta HTA a tenor del número de fármacos utilizados. Analizados en su conjunto, de nuestros resultados parece desprenderse que existe un comportamiento diferente entre los pacientes con SAHS y sin SAHS en cuanto a las variables que influyen en un mayor descontrol de la HTA. Así, por encima de un número patológico en el lAH (en nuestro estudio un IAH10), es este exceso de TRS el que arrebata a la obesidad el protagonismo como factor más influyente en el descontrol de la HTA en estos pacientes, manteniéndose lógicamente en todos ellos (tanto si presentaron SAHS como si no) una correlación significativa con el IMC, conocido e importante factor de riesgo para la HTA y su descontrol. Por otra parte, si bien analizados por separado el lAH presentó un valor explicativo de las cifras tensionales en pacientes con SAHS algo mayor que el IMC, analizados de forma conjunta en un único modelo multivariado, ambas variables fueron capaces tan sólo de explicar algo más del 25% de la varianza de las cifras de TAS y algo más del 50% de las cifras de TAD. Este hecho podría explicarse por los múltiples factores, algunos de ellos no medidos en el presente estudio, capaces de modificar de forma significativa la TAy que formarían parte del porcentaje de varianza no explicado por lAH e IMC. De este hecho se derivaría en nuestra opinión la aplicación clínica fundamental del presente estudio ya que, según nuestros resultados, en pacientes con SAHS no sería suficiente el control de la obesidad para controlar las cifras tensionales, sino probablemente también la reducción del número de TRS, sin dejar de insistir lógicamente en el resto de medidas generales que ya han demostrado su eficacia.




Es un hecho destacadle que en nuestro estudio hemos observado un número muy escaso de pacientes “dipper^. Este hecho podría venir explicado tanto por la alta prevalencia de SAHS en nuestra muestra como por el poco control de las cifras tensionales (también nocturnas) de estas formas graves de HTA incluso en pacientes sin SAHS. En cualquier caso, se observa que tres de los cinco pacientes “dipper" se encontraban en el grupo con SAHS leve. Este fenómeno presenta una relevancia considerable ya que es conocido que la presencia de un SAHS puede convertir a un paciente hipertenso "dipper" en un paciente hipertenso “non-dipper’^^'^^ y que este último estado se ha correlacionado con un mayor número de eventos y complicaciones cardiovasculares^®'^® y una mayor probabilidad de daño de los órganos diana afectados por un incremento constante de las cifras tensionales®”.

A destacar que nuestros pacientes en general no presentaron una clínica llamativa de SAHS ya que, aunque más del 70% se declararon roncadores habituales, probablemente en relación al elevado IMC que presentaron, tan sólo un 10% relataron apneas presenciadas con una puntuación en la escala de Epworth tan sólo algo mayor de 6 puntos.

En conclusión, en nuestra serie existió una elevada prevalencia de TRS en pacientes con HTA de difícil control. En pacientes con SAHS, existió una correlación positiva e independiente de otros factores de riesgo entre el número de TRS y las cifras de TA tanto sistólica como diastólica y tanto diurna como nocturna así como una relación positiva entre el lAH y una mayor dificultad en el control de las cifras tensionales. Además, el lAH se mostró como el factor independiente predictive más influyente de las cifras de TA en estos pacientes. Dado el gran impacto en términos de morbimortalidad tanto del SAHS como de la HTA de difícil control y la elevada ganancia que supondría conseguir descensos de tan sólo unos mmHg en la TA de estos pacientes mal controlados con tratamiento hipotensor, pensamos necesaria la realización de nuevos estudios amplios que demuestren una posible relación de causalidad entre ambas entidades y que analicen el efecto de la terapia con CPAP®® sobre las cifras tensionales en estos pacientes.
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OBJETIVO



	
Conocer el perfil clínico y electrocardiográfico de los pacientes ingresados con síndrome coronario agudo sin elevación persistente del segmento ST (SCASEST).


	
Incidencia de eventos adversos isquémicos intrahospitalarios.


	
Identificar las variables que obtenidas en el ingreso, sean predictivas de eventos adversos intrahospitalarios.


	
Analizar la incidencia de eventos adversos a largo plazo.


	
Identificar las variables predictivas de eventos adversos isquémicos a largo plazo.





MATERIAL Y MÉTODO




Estudio prospectivo observacional de los pacientes ingresados consecutivamente desde puertas de urgencias con diagnóstico de SCASEST de noviembre de 1997 a Julio de 1998. Se analizaron variables clínicas, electrocardiográficas y analíticas obtenidas en el momento del ingreso. Seguimiento clínico de 50 meses.




Los eventos adversos intrahospitalarios fueron; angina recurrente, angina refractaria, arritmias ventriculares graves, infarto agudo de miocardio y muerte cardíaca. El evento adverso principal fue el combinado de muerte cardíaca o infarto. Se hizo un análisis descriptivo de las variables, expresando las cualitativas como porcentajes y las continuas como media :t desviación estándar. Se realizó un análisis de la varianza para las variables cuantitativas y X2 para las cualitativas. Las variables predictivas del evento principal en el análisis univariado y las consideradas clínicamente relevantes fueron introducidas en un modelo de regresión logística multivariada. Los eventos isquémicos analizados en el seguimiento fueron: infarto de miocardio y muerte cardíaca. El evento adverso principal fue el combinado de muerte cardíaca o infarto. El análisis univariado se realizó mediante el método de Kaplan-Meier y las diferencias entre las curvas se analizaron con el test de log-rank. Aquellas variables predictoras del evento principal en el análisis univariado y las consideradas clínicamente relevantes fueron introducidas en un modelo de regresión de Cox multivariado.




Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de Valencia, el 22 de Julio de 2005.
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RESULTADOS




Ingresaron 494 pacientes con sospecha inicial de SCASEST, de los que 26 fueron diagnosticados de angina inestable secundaria y 53 de dolor torácico no isquémico. Los 415 pacientes restantes con diagnóstico de SCASEST definido (infarto agudo de miocardio 13.5% y angina inestable 86.5%) fueron los finalmente analizados. La incidencia de eventos intrahospitalarios fue: angina recurrente 26%, angina refractaria 14%, infarto de miocardio no fatal 1.9%, muerte cardíaca 2.7% y evento combinado 4.6%. Edad 70 años, descenso del segmento ST y niveles de fibrinógeno385 mg/dl fueron predictores independientes del evento principal intrahospitalario. El seguimiento rriedio fue de 50 meses. Se registraron 54 muertes cardíacas (13.6%) y 33 infartos de miocárdio (8.2%). La incidencia de muerte o infarto (70 pacientes) fue del 17.3%. La edad 70 años, hipertensión arterial, diabetes, ictus previo, insuficiencia cardíaca Killip 1 .insuficiencia renal, descenso del segmento ST y niveles de fibrinógeno ~ 385 mg/dl fueron predictores independientes del evento principal en el seguimiento.




CONCLUSIONES



	
Los pacientes con SCASEST presentan una elevada prevalencia de factores de riesgo y cardiopatía isquémica previa. La forma de presentación más frecuente es la tipo IIIB de Braunwaid. En el momento del ingreso, el 30% no presentan alteraciones de la repolarización.


	
La mortalidad intrahospitalaria fue del 2.7% Y la incidencia del evento combinado del 4.6%, presentándose más de la mitad de estos episodios en las primeras 48 horas.


	
Las variables predictoras independientes del evento combinado intrahospitalario fueron: edad 70 años, descenso del segmento ST y niveles de fibrinógeno 385 mg/dl.


	
Los pacientes con SCASEST presentan una elevada incidencia de complicaciones graves isquémicas durante los tres primeros meses tras el alta hospitalaria. Posteriormente, el pronóstico es bueno, comparable a la cardiopatía isquémica crónica estable.


	
Las variables predictivas independientes del evento principal a largo plazo fueron: edad 70 años, diabetes mellitus, hipertensión arterial, insuficiencia renal, ictus previo, insuficiencia cardíaca Killip  I al ingreso, descenso del segmento ST y niveles de fibrinógeno 385 mg/dl.
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PROXIMAS REUNIONES Y CONGRESOS




XXill Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología Elche, del 17 al 19 de mayo de 2006.




sovatcardio@mx3redestb.es






 


SEC 2006. El Congreso de las Enfermedades Cardiovasculares.

Málaga, del 18 al 21 de octubre de 2006.




sec @secardioloqia. es




55 Annual Scientific Session American College of Cardiology Atlanta (EE.UU.), del 11 al 14 de marzo de 2006.




resource @acc. orq




XXVI Reunión Anual Sección de Ecocardiografía y Técnicas de Imagen.

II Reunión del Grupo de Trabajo Cardio RM y Cardio TC. SEC.

Examen de acreditación en ecocardiografía avanzada.




Palma de Mallorca 23, 24 y 25 de febrero 2006.




WWW, cicspain. com/eco




Arritmias 2006

V Reunión Anual de la Sección de Electrofisiología y Arritmias de la SEC y de sus grupos de trabajo (DAI y Síncope).




Salamanca, 29 de marzo al 1 de abril de 2006.




Reunión Anual de la Sección de Hipertensión Arterial de la SEC.

Vitoria 30 de Marzo al 1 de Abril de 2006.




Sede: Palacio de Congresos Europa.




WWW, sec-hipertensión. orq




Tarraco MMVI




XII Simposio Internacional de Cardiopatía Isquémica

Sección de Cardiopatía Isquémica y UU.CC. de la SEC. Tarragona 10-12 de Mayo 2006.




WWW. tarraco2006. orq




XXVII Congreso Nacional de Enfermería en Cardiología.

Córdoba, del 10 al 13 de mayo 2006.




Palacio de Congresos de Córdoba.




Reunión Anual de la Sección de Cardiología Clínica y Extrahospitalaria de la SEC.




El Puerto de Santa María. 25 a 27 de mayo de 2006.




Hotel Monasterio San Miguel.




www.secex.orq






 


XX Reunión Nacional de la Sección de Cardiología Preventiva y Rehabilitación.




Zaragoza del 27 al 29 de abril de 2006.




Ill Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, Trasplante Cardíaco y otras alternativas terapéuticas de la SEC.




Córdoba, del 1 al 3 de junio de 2006. Palacio de Congresos.




Heart Failure 2006

Helsinki, del 17 al 20 de junio de 2006.




WWW, escardio. orq/HFA




World Congress of Cardiology 2006

Barcelona 2-6 septiembre 2006.




WWW. wortdcardio2006.orq




Heart Failure Society of America 8th Annual




Seattle (EE.UU.) del 10 al 13 de Septiembre de 2006. www.hfsa.orq






 


Computers in Cardiology




Valencia, del 17 al 20 de septiembre de 2006.




Acute Cardiac Care




Praga, del 21 al 24 de octubre de 2006, euroACCsecretariat@escardio.orq






 


Heart Failure 2007




Hamburgo, 9 al 12 de junio de 2007.




Europace

The Meeting of the European Heart Rhytm Association

Lisboa, del 24 al 27 junio 2007.




www.aip.pt
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INSVACOR: www.insvacor.es







 

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): http://www.comv.es
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Sección de Cardiología Clínica y Extrahospitalaria: http://www.secex.orq
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Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioloqia.orq







 

Sociedad Castellana de Cardiología: www.castellanacardio.es







 

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología: www.socales.es







 

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.orq.ar







 

Sociedad Brasllelra de Cardiología: www.cardiol.br







 

Sociedad Colombiana de Cardiología: wwv.sce.org.co

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardioloqia.orq.mx







 

Soclété Fran9alse de Cardiologie: http://www.stcardio.net







 

Sociedad Española de Nefrología: http://www.senefro.orq







 

American College of Cardiology: www.acc.orq







 

American Society of Echocardloghraphy: http://asecho.orq







 

American Heart Association: http://www.americanheart.arq







 

Atlas of Heart Diseases: http://www.norvasc-brauwatd. com

British Cardiac Society: www.bcs.com







 

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca







 

Cardiology: htlp://www.cardioguide.com

Hemodinámica: www.hemodinámica.com




Circulation. Journal of the American Heart Asociation:




httpMcirc. ahajoumals. orq

Cochrane library: www.updatB-software.com/clibplus/clibplus.htm






 


Massachussets General Hospital. Cardiology:




http://pcs.mqh.han/ard.edu/card sum.asp
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PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.




Cardiología Clínica.




Score de Riesgo para el dolor torácico sin cambios del ST y troponina normal. Comparación con el TIml Risk Score.




Autores: Bertomeu V., Sanchis J., Bodí V., Núñez J. y cois. Latido 2005; 10(9).




PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.




Significado y evolución de la disfunción microvascular postInfarto. Análisis mediante resonancia magnética. Autores: Bosch M.J., Bodí, V., Sanchis J. López-Lereu y cois. Latido 2005; 10(9).




PREMIO BISBALSOL. Hemodinámica y Cardiología intervencionista.




Factores relacionados con la enfermedad vascular del Injerto en el transplante cardíaco.




Autores: Chamorro C., Almenar L., Martínez-Dolz L.. Ten R y cois. Latido 2005; 10(9).




PREMIO INSVACOR. Epidemiología, HTA y otros factores de riesgo.




Prevalencla de trastornos respiratorios durante el sueño en pacientes con hipertensión arterial de difícil control. Autores: Gómez Aldaraví R., Martínez García M.A., Gil Martínez T., Soler Cataluña J.J. BemácerAlpera B. Román Sánchez P. Latido 2005; 10(10).






 




 


PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.




Influencia de la cardloverslón efectiva en la inflamación y el remodelado observados en la fibrilaclón auricular. Autores: Climent V., Mainar L., Marín F., Roldán V., y cois. Latido 2006; 11(1).




PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.




La terapia de resincronizaclón cardíaca mejora la Inflamación, trombogénesis y el remodelado de la matriz extracelular.




Autores: Marín F., Martínez J.G., Roldán V., Hernández-Madrid A. y cois. Latido 2006; 11(1).




PREMIO AYUNTAMIENTO DE GANDÍA.




Doppler y Medicina Nuclear.




PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN.




Cardiología Experimental e investigación básica.




Efectos del aislamiento miocárdico selectivo con radiofrecuencia sobre la fibrilación ventricular.




Autores: Chorro F.J., Blasco E., Cánoves J., Trapero I., Ferrero A., Mainar L, Such L.M., Sanchis J., López Merino V., Such L. Latido 2005; 10(10).

 

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA CARDIOLOGÍA.




Enfermería.




Valor de la cuantificación del dolor torácico en el diagnóstico precoz de los síndromes coronarlos agudos.




Autores: Ruiz Ros V., Gómez Monsoliu C., Sanchis Bodí V. y cois. Latido 2005; 10(8).







Análisis comprensivo para predecir la función sIstóHca tardía postInfarto mediante resonancia magnética. Autores: Pellicer M., Bodí V., Sanchis J., López-Lereu M.P. w crsío 




Por error en la composición de la revista, en el número 8 (pág 336) fueron asignados vanos pr comunicaciones que no fueron seleccionadas para los mismos, por lo que reproducimos e nuevo c। relación de comunicaciones premiadas con la referencia del número de LATIDO en que se han publicado
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