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RESPONSABLES DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS







EDITORIAL




SEDES DE LOS CONGRESOS DE LAS.V.C.




Desde la fundación de la Sociedad Valenciana de Cardiología, las Reuniones Científicas o Congresos anuales, dentro de las cuales se han incluido las preceptivas Asambleas Ordinarias, han venido realizándose de forma rotatoria en las tres provincias de la Comunidad.




Tal como se recoge en la Tabla I, desde la fundación de nuestra actual sociedad, tras la reconversión autonómica de la Sociedad de Cardiología de Levante que incluía Albacete y Murcia, la provincia de Valencia ha sido sede de Reuniones o Congresos en siete ocasiones, la de Alicante con el próximo congreso en nueve y la de Castellón en siete.








 


Figura 1.- Socios Numerarios en activo de ia S.V.C., año 2008




Por otra parte hay que señalar que el número de socios en las tres provincias es desigual, así con datos actuales, el número de socios numerarios, en activo, en la provincia de Valencia es de 145, en la de Alicante 62 y en la de Castellón 23, lo que supone un porcentaje respectivo del 63%, 27% y 16% (Figura 1).




Esta desigualdad en cuanto al número de socios, ocasiona una sobrecarga para la organización de los Congresos en las provincias con menor número de cardiólogos, sobre todo para los cardiólogos de la provincia de Castellón, que deben realizar un mayor esfuerzo, ya que son menos, y por lo tanto se les requiere en más ocasiones estar en la organización de los mismos.




Tabla 1.-Fecha y sedes de las reunlones/Congresos de la S. UC.



		

FECHA



	

SEDE



	

PROVINCIA




	

1



	

Reunión



	

13 al 15 diciembre



	

1984



	

H. Reconquista



	

Alcoy



	

Alicante




	

II



	

Reunión



	

23 al 25 mayo



	

1985



	

H. Don Pancho



	

Benidorm



	

Alicante




	

III



	

Reunión



	

8 al 10 mayo



	

1986



	

H. Orange



	

Benicassim



	

Castellón




	

IV



	

Reunión



	

13 al 16 mayo



	

1987



	

H. Bayrén



	

Gandía



	

Valencia




	

V



	

Reunión



	

4 a 6 mayo



	

1988



	

H. Meliá



	

Alicante



	

Alicante




	

VI



	

Reunión



	

26 a 28 de abril



	

1989



	

H. Hostería del Mar



	

Peñiscola



	

Castellón




	

vil



	

Reunión.



	

9 a 11 mayo



	

1990



	

H. Sidi Saler



	

Valencia.



	

Valencia




	

VIII



	

Reunión



	

8 a 10 mayo



	

1991



	

H. Sidi Sanjuán



	

Alicante



	

Alicante




	

IX



	

Reunión



	

5 a 8 mayo



	

1992



	

H. Orange



	

Benicassim



	

Castellón




	

X



	

Reunión



	

5 a 7 mayo



	

1993



	

Monte Picayo



	

Pugol



	

Valencia




	

XI



	

Reunión



	

4 a 6 de mayo



	

1994



	

H. Sidi Sanjuán



	

Alicante



	

Alicante




	

XII



	

Reunión



	

10 a 12 mayo



	

1995



	

H. Orange



	

Benicassim



	

Castellón ■




	

XIII



	

Reunión



	

24 a 26 abril



	

1996



	

H. Sidi Saler



	

Valencia



	

Valencia




	

XIV



	

Reunión



	

16 al 18 abril



	

1997



	

H. Meliá



	

Alicante



	

Alicante




	

XV



	

Reunión



	

13 al 15 mayo



	

1998



	

H. Orange



	

Benicassim



	

Castellón ,




	

XVI



	

Reunión



	

12 al 4 mayo



	

1999



	

Palacio Congresos



	

Valencia



	

Valencia




	

XVII



	

Reunión



	

10 a 12 mayo



	

2000



	

Palacio Congresos



	

Alicante



	

Alicante ,




	

XVIII



	

Reunión



	

9 a 11 mayo



	

2001



	

Parador



	

Benicarló



	

Castellón ’




	

XIX



	

Reunión



	

8 a 10 mayo



	

2002



	

H. Hesperia



	

Valencia



	

Valencia




	

XX



	

Reunión



	

7 a 9 mayo



	

2003



	

H. Meliá



	

Alicante



	

Alicante




	

XXI



	

Congrés



	

5 a 7 mayo



	

2004



	

H. Marina D’or



	

Oropesa



	

Castellón




	

XXII



	

Congreso



	

4 a 6 mayo



	

2005



	

H. Oasis



	

Gandía



	

Valencia




	

XXIII



	

Congrés



	

17 a 19 mayo



	

2006



	

Palacio Congresos



	

Elche



	

Alicante






 


Por dichos motivos, la actual Junta Directiva de la S.V.C. ha tomado en consideración esta circunstancia, y tras su análisis, propondrá a la próxima Asamblea General a celebrar en Elx, que las sedes de las reuniones, en vez de corresponder cada año a una provincia de forma rotatoria, se adjudique según la proporción de cardiólogos de cada provincia, así se realizarían los Congresos uno de cada dos años en Valencia, uno de cada tres años en Alicante y uno de cada seis años en Castellón.




Con dicha medida se pretende equilibrarlos esfuerzos organizativos de los Congresos de nuestra Sociedad en base a la proporcionalidad representativa de los miembros.




LA JUNTA DIRECTIVA DE LA S. V. C.








EFECTO DEL SILDENAFILO EN LA HIPERTENSIÓN
ARTERIAL PULMONAR SEVERA.



Hervás M.A., Esteban E., Moreno M.T., Ruvira J., Cabrera A., Martínez M.L., Dallí E., Cosín J., Sotillo J.
Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.









 





OBJETIVOS:



Valorar los resultados a largo plazo del tratamiento con Slldenafllo en la Hipertensión Arterial Pulmonar (HAP) severa.




MATERIAL Y MÉTODOS:




Se estudian 10 pacientes (9 mujeres y 1 hombre) con una edad media de 69±8 años que presentan HAP severa secundarla en estadio funcional lll-IV de la NYHA. Todos se encuentran bajo tratamiento convencional para Insullclencla Cardiaca y con Oxigenoterapla domiciliarla. Se realizó estudio 2D doppler color transtorácico basal a los 6,12 y 24 meses, analizando los siguientes parámetros: Pared anterior de ventrículo derecho, diámetros auriculares y ventriculares, Insuficiencia tricúspide y presión sistólica pulmonar (PSP), clase funcional (Goldman), tolerancia al esfuerzo mediante el test de 6 minutos, estudio de difusión de gases, gasometría arterial y analítica. Todos los pacientes recibieron dosis creciente de Slldenafllo. Diez pacientes se encuentran en el segundo estadio del estudio (6 meses) y seis pacientes en el tercero (12 meses).




RESULTADOS:




La media de las presiones pulmonares básales era de 74’6±8’04 mmHg, a los 6 meses de 65’6±8'6 mmHg y a los 12 meses de 58'2±8’0 mmHg, lo que representa un descenso de la PSP a los 6 meses de un 12% (p<0’005) y de un 22% a los 12 meses (p<0'005). Mejoría en la tolerancia al ejercicio y clase funcional, encontrándose a los 6 meses el 50% de los pacientes en estadio funcional II CONCLUSIONES: Slldenafllo oral es un fármaco bien tolerado y eficaz. Disminuye la presión sistólica pulmonar (PSP). No afecta a la función hepática ni renal. No afecta a la tensión arterial.




Mejora la clase funcional y la capacidad de ejercicio mejorando la calidad de vida.




La Hipertensión Arterial pulmonar (HAP) es una patología cuyo factor clave es el diagnóstico precoz que se basa fundamentalmente en la sospecha clínica.




Se define como un aumento de la presión media en la arteria pulmonar mayor de 25 mmHg en reposo y de 30 mmHg en esfuerzo. El origen puede ser idiopatico, causada por factores exógenos o por múltiples enfermedades.




El endotelio vascular se altera con aumento de producción de substancias vasoconstrictoras (tromboxano A2 y endotelina ET-1) proliferación celular y de la matriz




Comunicación presentada en el XXII Congreso de la S.V.C., Gandía mayo 2005.




Segunda mejor comunicación sobre Cardiología Clínica.




Recibida el 23 de enero de 2006.




Correspondencia: M’. Asunción Hervás Botella Servicio de Cardiología. Hosp. Amau de Vilanova. Valencia.




e-mall: susiq0mlxmail.comextracelular (colágeno elastina etc.) y en consecuencia un remodelado vascular.En que estadio se encuentre condicionará la reversibilidad de la HAP.




Se produce además aumento de actividad de las plaquetas favoreciendo la formación de trombos en las arteriolas pulmonares.

El Sildenafilo es un inhibidor potente y selectivo de la fosfodiesterasa 5 (PDE5) que es una isoenzima de la fosfodiesterasa. Actúa a través del GMPc ( guanosina 5 monofosfato-cíclico) aumentando las concentraciones de ON (Oxido Nítrico) en la pared vascular. Se encuentra en el músculo liso vascular, músculo liso visceral (Pulmones), cuerpo cavernoso y plaquetas.

Su absorción es rápida, alcanzando una concentración plasmática máxima a los 60 minutos, con una biodisponibilidad del 40% que se ve retrasada por los alimentos ricos en grasas hasta 1 h.

La distribución del Sildenafilo y su metabolito principal N-desmetil sildenafilo, se realiza a través de su unión a proteínas plasmáticas en un 96%.

El metabolismo se lleva a cabo a nivel hepático a través del CP450 en sus dos isoformas C3A4 principalmente y en menor medida C2C9.

La aclaración es mayor en ancianos. Insuficiencia renal severa. Insuficiencia Hepática leve-moderada, inhibidores de la isoenzima C3A4 (Ketoconazol, Eritromicina, cimetidina) y antiácidos (hidróxido de Magnesio y Alumínico)




Presenta una vida media aproximada de 4 h. y su eliminación se realiza en un 80% heces, 13% orina. Vida media de eliminación de 3 a 5 h.






OBJETIVO



El objetivo del presente estudio es valorar los resultados a largo plazo del tratamiento con Sildenafilo oral en la Hipertensión Arterial Pulmonar (HAP) severa.






MATERIAL Y MÉTODOS:



Se estudian 10 pacientes (9 mujeres y 1 hombre) con una edad media de 68,6 ± 7 años que presentan HAP severa secundaria (3 pacientes portadores de CIA no intervenida, 2 pacientes con Protesis mitro-ao normofuncionantes, 1 paciente con Estenosis mitral severa no inten/enida, 1 con Doble lesión Mitral, 1 con Insuficiencia









mitral severa y TEP (Tromboembolismo pulmonar), 1 con Anuloplastia tricúspide, TEP y Neumectomia Izquierda. Todos se encontraban en estadio funcional lll-IV de la NYHA y bajo tratamiento convencional para Insuficiencia Cardiaca y con Oxigenoterapia domiciliaria.




Otras patologías asociadas fueron Diabetes Mellitus II (4 pacientes) y Fibrilación Auricular (7 pacientes)

Se realizó estudio 2D Doppler color transtorácico basal, 6, 12 y 24 meses, analizando los siguientes parámetros: Pared anterior de ventrículo Derecho, Ventrículo derecho. Aurícula izquierda. Diámetros de ventrículo izquierdo. Insuficiencia Tricúspide y Presión sistólica Pulmonar (PSP) En todos los pacientes se valoró la clase funcional (Goldman), tolerancia al esfuerzo mediante el Test de 6 minutos, estudio de difusión de gases, gasometría arterial y analítica.




Todos recibieron dosis crecientes de Sildenafilo hasta alcanzar la dosis máxima establecida.




DISEÑO DEL ESTUDIO



Visitas: Basal (inclusión)



	
Información del estudio, fármaco y consentimiento informado. Solicitud de medicación por “uso compasivo".





Gasometría y difusión de gases

Rx tórax

Analítica completa




Estadio de Glodman, NYHA




Test calidad de vida

Test 6 'walk

Eco Doppler transtorácico




Tto. médico



	
2® visita





Valoración de resultados




Inicio de Sildenafilo a dosis crecientes valorando tolerancia y efectos secundarios:




25 mgrs. ·comprimido/12h (1 semana), 1 comprimido 12h 1 semana, incremento progresivo hasta alcanzar 50 mgrs.8h 3 meses, y 100 mgrs./8h 6 meses.




- 3-y 4® visitas: 6 y 12 meses.




Exploración, ECG, TA, Eco—Doppler, analítica, gasometría. Test calidad de vida, Goldman, Test 6 minutos. manteniendo cifras de urea y creatinina.




Los diámetros de aurícula derecha y de Ventrículo derecho permanecieron similares al inicio del estudio, si bien se aprecio una disminución no significativa del espesor de la pared anterior del ventrículo derecho y de los diámetros del ventrículo derecho en algunos pacientes.




Se objetivo un descenso de la Presión sistólica pulmonar (PSP) significativa a los seis meses de iniciado el estudio de un 12% (p<0,05) y de un 22% a los doce meses (p< 0,05.(Fig. 1 y 2).
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Figura 1.- Presiones pulmonares en mmHg
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Figura 2.- Reducción de ia PSP.









RESULTADOS:




Las cifras de tensión arterial si bien al inicio del estudio sufrieron una reducción, se mantuvieron con posterioridad estables aún con aumento de dosis y dosis máxima de medicación.




El estudio mediante gasometría arterial y difusión de gases permaneció sin cambios. No se produjeron alteraciones en la Función hepática en ningún paciente. La función renal permaneció estable a lo largo del estudio




Mejoría en la clase funcional de la NYHA con reducción de un estadio en la estimación de la misma de más del 50% de los pacientes a los doce meses de iniciado el estudio. (Fig. 3)

En cuanto a la tolerancia al ejercicio, se observo ya al inicio del tratamiento un aumento de los metros caminados mediante el Test de 6 minutos, con mejoría paulatina, sin llegar a ser estadísticamente significativa. ( Fig. 4)






 




 




CONCLUSIONES:



Podemos concluir que el Sildenafilo oral es un fármaco bien tolerado y eficaz.

Disminuye la Presión Sistólica Pulmonar de forma significativa, sin afectar a la función hepática ni renal y sin modificaciones de la TA.

Mejoría la clase funcional y de la capacidad de ejercicio, medido por el test de 6 minutos, mejorando la calidad de vida.

Se redujeron las horas de oxigenoterapia domiciliaria en los diez pacientes, y en tres de los mismos a los doce meses se suspendió.

Todos los pacientes se encuentran estables con dosis de 300 mgr/día.









Figura 3.- Resultados
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Figura 4.- Valoración Test de 6 minutos
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INTRODUCCIÓN:



Uno de los principales problemas que plantea la miocardiopatía hipertrófica (MCH) es el de identificar y tratar a aquellos pacientes con riesgo de muerte súbita (MS). El Desfibrilador Automático Implantable (DAI) se perfila como el tratamiento adecuado en pacientes de alto riesgo de MS.




MÉTODOS:




Identificamos las características de los pacientes portadores de DAI dentro de la población de enfermos de MCH en seguimiento en tres centros de referencia. Se evaluaron las variables sexo, edad en el momento del implante, los factores de riesgo para MS (taquicardia ventricular no sostenida en Holter ECG, respuesta anormal de la tensión arterial en la prueba de esfuerzo, antecedentes personales y familiares de MS, síncope recurrente, grosores ventriculares >30 mm y gradientes subaórticos >30 mmHg.). Asimismo se evaluó el tiempo de seguimiento desde el Implante, la presencia de terapias adecuadas e inadecuadas y, en su caso, el tiempo desde que se implantó el DAI hasta la primera terapia administrada. RESULTADOS: De una población de 726 enfermos de MCH, 45 pacientes son portadores de un DAI (28 hombres, edad media al Implante 42’8±20’3 años), 20 pacientes (44%) presentaban MCH obstructiva. El grosor máximo medio en ecocardiograffa fue de 25’1 ± 6,8 mm. La indicación fue prevención primarla en 27 pacientes. Con un seguimiento medio de 30±28 meses, 10 de los 45 pacientes (22%) recibieron terapia adecuada. La arritmia que indujo la terapia por el DAI fue fibrilación ventricular en dos pacientes y taquicardia ventricular sostenida en el resto. Al realizar un análisis multivariado (regresión logística), el factor de riesgo asociado con la aparición de terapias adecuadas fue el antecedente personal de MS, OR 11 (IC 95% 1'4-88; p=0’02). CONCLUSIONES:




En pacientes seguidos en centros de referencia, la tasa de Implantación de DAI es del 6’2%. La presencia de terapias es elevada en esta población (22%), siendo el factor asociado a la aparición de terapias adecuadas los antecedentes de MS reanimada o taquicardia ventricular sostenida.
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INTRODUCCIÓN



Una de las principales características de la miocardiopatía hipertrófica (MCH), y sin duda la más devastadora, es el riesgo de aparición de muerte súbita (MS). Éste se estima en un riesgo anual de aproximadamente el 1 % en adultos con MCH, alcanzando en algunas series un 4-6% para jóvenes'’^. La MCH es la causa más frecuente de MS en jóvenes (incluyendo deportistas)®. En un porcentaje importante de casos, la MS se presenta en pacientes con síntomas poco llamativos, e incluso en ocasiones la MS aparece como el primer síntoma de la enfermedad. En los últimos años, se han identificado diversos marcadores asociados con la MS, lo que ha permitido estratificar a los pacientes según el riesgo de desarrollo ce esta complicación'*'®, y así, según su riesgo anual de MS, recomendar el tratamiento más adecuado en cada caso. Como marcadores de riesgo de MS en MCH se han descrito el antecedente de fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sostenida, la historia familiar de MS®, la historia de síncopes, la presencia de taquicardia ventricular no sostenida en el Holter ECG^, una respuesta anormal de la tensión arterial durante una prueba de esfuerzo®, la presencia de hipertrofia severa en el ecocardiograma® y la presencia de obstrucción en el tracto de salida del ventrículo izquierdo .

Los datos publicados sobre el uso de DAI y su impacto sobre la reducción de la MS en la MCH son más escasos que los publicados sobre su utilidad en otras cardiopatías, especialmente la isquémica*’.




Con este trabajo nos planteamos como objetivos evaluar el uso del desfibrilador automático en una serie de pacientes seguidos en tres consultas monográficas para la enfermedad de tres centros de referencia de España, valorando la indicación del implante y determinando la incidencia de terapias adecuadas junto con las variables asociadas a la aparición de dichas terapias.











MATERIAL Y MÉTODOS.



Pacientes.




Se realizó un análisis retrospectivo del periodo enero 2000 a febrero 2005, evaluándose a 726 enfermos de MCH (436 varones, 49’8 +19'0 años) seguidos en tres centros de referencia que disponen de unidades específicas de MCH: Hospital General Universitario de Alicante, Hospital Virgen de la Arrixaca de Murcia, y Hospital Juan Canalejo de La Coruña.




Métodos




En estos tres centros, de forma protocolizada, se realiza un estudio completo de los pacientes que incluye historia clínica y evaluación clínica, recogiendo datos sobre síntomas, antecedentes personales y familiares, incluidos los de MS. Se realiza electrocardiograma de 12 derivaciones, ecocardiograma, ergometría sobre tapiz rodante como prueba de esfuerzo, Holter ECG de 24 horas y revisiones clínicas periódicas, realizándose una valoración anual del riesgo de MS.

Las variables evaluadas fueron sexo, edad en el momento del implante, factores de riesgo de MS (MS reanimada o taquicardia ventricular sostenida, antecedentes familiares de MS, síncope recurrente sin causa aparente, hipertrofia ventricular 30 mm., gradiente en tracto de salida ventricular izquierdo 30 mmHg., respuesta tensional anormal con el esfuerzo y taquicardia ventricular no sostenida en el Holter ECG), tratamiento farmacológico, meses de seguimiento, presencia de terapias adecuadas (fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sostenida), tiempo desde el implante hasta la primera terapia, e indicación para el implante: prevención primaria o prevención secundaria.




Se consideró como prevención secundaria la presencia de antecedentes de parada cardíaca con fibrilación ventricular documentada, o bien el antecedente de taquicardia ventricular sostenida, y como prevención primaria se entendió la presencia de factores de riesgo de MS.






RESULTADOS



De los 726 enfermos de MCH, 45 eran portadores de un DAI (28 hombres - 62% - y 17 mujeres - 38% -), lo que supone un 6'2% de esta población. La edad media al implante era de 42'8 ± 20'3 años. El 58% de estos pacientes era menor de 45 años. 20 pacientes, lo que supone un 44'4%, presentaban MCH obstructiva. El grosor máximo medio medido por ecocardiograma fue de 25’1 ± 6,8 mm. Se realizó estudio electrofisiológico previo al implante en el 31% de los enfermos (14 pacientes), consiguiéndose inducción de taquicardia ventricular en nueve, e inducción de fibrilación ventricular en uno.

Se implantó el DAI por indicación de prevención primaria en el 60% de los enfermos (27 pacientes), y por indicación de prevención secundaria en el 40% restante (18 pacientes; 8 con MS reanimada, 10 con taquicardia ventricular sostenida).




Se recogieron, como factores de riesgo, los antecedentes familiares de MS en 14 (31’1%), síncope recurrente en 21 (46’7%), los antecedentes personales de MS reanimada o taquicardia ventricular sostenida en 18 pacientes (40%), respuesta tensional anormal en la ergometría en 25 (55’6%), taquicardia ventricular no sostenida en Holter-ECG en 29 (64’4%i), grosor de septo 30 mm. en 13 (28’9%) y gradiente subaórtico 30 mmHg, en 20 (44’4%). De los 45 pacientes, 7 pacientes (15’6%) presentaban cuatro de los siete factores de riesgo registrados, 21 pacientes (46’7%) presentaban tres de los factores, y 9 pacientes (20%) presentaban dos factores de riesgo. Esto supone que aproximadamente el 82% de estos pacientes presentaba dos o más factores de riesgo de MS.

Con un seguimiento medio de 30 ± 28 meses, se produjo terapia adecuada por DAI en 10 pacientes, lo que supone un 22% del total de pacientes con dispositivo. Nueve de estos DAI se habían implantado por prevención secundaria (50% de los pacientes de este grupo con descarga), y el restante por prevención primaria (3’7% de los pacientes de este grupo con descarga). Esta terapia adecuada se produjo dentro del primer mes postimplante en 3 pacientes, dentro del primer año postimplante en 5 pacientes, y los dos pacientes restantes, a los 22 y a los 57 meses tras el implante. Durante el seguimiento, 37 pacientes (82%) recibió tratamiento con betabloqueantes, y 14 pacientes (31 %) amiodarona. La tasa anual de terapia adecuada por DAI en el grupo de prevención secundaria fue del 12’8%, y en el grupo de prevención primaria del 2’5%. La arritmia que indujo la terapia por el DAI fue fibrilación ventricular en 2 pacientes (20%), y taquicardia ventricular sostenida en los 8 pacientes restantes (80%).




Mediante análisis por regresión de Cox de los factores de riesgo asociados a terapia adecuada, únicamente los antecedentes personales de taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular se relacionaron de forma estadísticamente significativa con la presencia de terapia adecuada. (OR 11. IC 95%; 1'4-88 p=0'02). El análisis de supen/ivencia no mostró diferencias significativas en función del resto de factores de riesgo.






DISCUSIÓN



En nuestro estudio hemos determinado que el porcentaje de pacientes con MCH a los que se implanta un DAI en centros de referencia es bajo (6'2%), parecido al de otras series publicadas’’ ’’. Señalar que la edad media al implante en nuestra población fue de tan sólo 42 años. Cabe recordar que es en la población joven donde el riesgo de MS es mayor’.

La indicación del implante fue en un 40% de los casos por prevención secundaria y en un 60% por prevención primaria, similar a la descrita por otros grupos’"”.
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INTRODUCCIÓN:



Uno de los principales problemas que plantea la mlocardlopatfa hipertrófica (MCH) es el de Identificar y tratar a aquellos pacientes con riesgo de muerte súbita (MS). El Desfibrilador Automático Implantable (OAI) se perfila como el tratamiento adecuado en pacientes de alto riesgo de MS.




MÉTODOS;




Identificamos las características de los pacientes portadores de DAI dentro de la población de enfermos de MCH en seguimiento en tres centros de referencia. Se evaluaron las variables sexo, edad en el momento del Implante, los factores de riesgo para MS (taquicardia ventricular no sostenida en Holter ECG, respuesta anormal de la tensión arterial en la prueba de esfuerzo, antecedentes personales y familiares de MS, síncope recurrente, grosores ventriculares >30 mm y gradientes subaórticos >30 mmHg.). Asimismo se evaluó el tiempo de seguimiento desde el Implante, la presencia de terapias adecuadas e inadecuadas y, en su caso, el tiempo desde que se Implantó el DAI hasta la primera terapia administrada.




RESULTADOS:




De una población de 726 enfermos de MCH, 45 pacientes son portadores de un DAI (28 hombres, edad media al implante 42’8±20'3 años), 20 pacientes (44%) presentaban MCH obstructiva. El grosor máximo medio en ecocardiografía fue de 25’1 ± 6,8 mm. La Indicación fue prevención primarla en 27 pacientes. Con un seguimiento medio de 30±28 meses, 10 de los 45 pacientes (22%) recibieron terapia adecuada. La arritmia que Indujo la terapia por el DAI fue fIbrilaclón ventricular en dos pacientes y taquicardia ventricular sostenida en el resto. Al realizar un análisis multivarlado (regresión logística), el factor de riesgo asociado con la aparición de terapias adecuadas fue el antecedente personal de MS, OR 11 (IC 95% 1’4-88; p=0’02). CONCLUSIONES:




En pacientes seguidos en centros de referencia, la tasa de Implantación de DAI es del 6’2%. La presencia de terapias es elevada en esta población (22%), siendo el factor asociado a la aparición de terapias adecuadas los antecedentes de MS reanimada o taquicardia ventricular sostenida.
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INTRODUCCIÓN



Una de las principales características de la miocardiopatí hipertrófica (MCH), y sin duda la más devastadora, es e riesgo de aparición de muerte súbita (MS). Éste se estim, en un riesgo anual de aproximadamente el 1 % en adulto, con MCH, alcanzando en algunas series un 4-6% par; jóvenes’’^. La MCH es la causa más frecuente de MS ei jóvenes (incluyendo deportistas)®. En un porcentaje importante de casos, la MS se presenta en pacientes cor síntomas poco llamativos, e incluso en ocasiones la MS aparece como el primer síntoma de la enfermedad. En los últimos años, se han identificado diversos marcadores asociados con la MS, lo que ha permitido estratificar a los pacientes según el riesgo de desarrollo de esta complicación"*’®, y así, según su riesgo anual de MS, recomendar el tratamiento más adecuado en cada caso. Como marcadores de riesgo de MS en MCH se han descrito el antecedente de fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sostenida, la historia familiar de MS®, la historia de síncopes, la presencia de taquicardia ventricular no sostenida en el Holter ECG^, una respuesta anormal de la tensión arterial durante una prueba de esfuerzo®, la presencia de hipertrofia severa en el ecocardiograma® y la presencia de obstrucción en el tracto de salida del ventrículo izquierdo’®.

Los datos publicados sobre el uso de DAI y su impacto sobre la reducción de la MS en la MCH son más escasos que los publicados sobre su utilidad en otras cardiopatías, especialmente la isquémica”.

Con este trabajo nos planteamos como objetivos evaluar el uso del desfibrilador automático en una serie de pacientes seguidos en tres consultas monográficas para la enfermedad de tres centros de referencia de España, valorando la indicación del implante y determinando la incidencia de terapias adecuadas junto con las variables asociadas a la aparición de dichas terapias.






MATERIAL Y MÉTODOS.



Pacientes.




Se realizó un análisis retrospectivo del periodo enero 2000 a febrero 2005, evaluándose a 726 enfermos de MCH (436 varones, 49’8 + 19’0 años) seguidos en tres centros de referencia que disponen de unidades específicas de MCH: Hospital General Universitario de Alicante, Hospital Virgen de la Arrixaca de Murcia, y Hospital Juan Canalejo de La Coruña.




Métodos




En estos tres centros, de forma protocolizada, se realiza un estudio completo de los pacientes que incluye historia clínica y evaluación clínica, recogiendo datos sobre síntomas, antecedentes personales y familiares, incluidos los de MS. Se realiza electrocardiograma de 12 derivaciones, ecocardiograma, ergometría sobre tapiz rodante como prueba de esfuerzo, Holter ECG de 24 horas y revisiones clínicas periódicas, realizándose una valoración anual del riesgo de MS.




Las variables evaluadas fueron sexo, edad en el momento del implante, factores de riesgo de MS (MS reanimada o taquicardia ventricular sostenida, antecedentes familiares de MS, síncope recurrente sin causa aparente, hipertrofia ventricular 30 mm., gradiente en tracto de salida ventricular izquierdo 30 mmHg., respuesta tensional anormal con el esfuerzo y taquicardia ventricular no sostenida en el Holter ECG), tratamiento farmacológico, meses de seguimiento, presencia de terapias adecuadas (fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sostenida), tiempo desde el implante hasta la primera terapia, e indicación para el implante: prevención primaria o prevención secundaria.




Se consideró como prevención secundaria la presencia de antecedentes de parada cardíaca con fibrilación ventricular documentada, o bien el antecedente de taquicardia ventricular sostenida, y como prevención primaria se entendió la presencia de factores de riesgo de MS.






RESULTADOS



De los 726 enfermos de MCH, 45 eran portadores de un DAI (28 hombres - 62% - y 17 mujeres - 38% -), lo que supone un 6’2% de esta población. La edad media al implante era de 42’8 ± 20’3 años. El 58% de estos pacientes era menor de 45 años. 20 pacientes, lo que supone un 44’4%, presentaban MCH obstructiva. El grosor máximo medio medido por ecocardiograma fue de 25’1 ± 6,8 mm. Se realizó estudio electrofisiológico previo al implante en el 31% de los enfermos (14 pacientes), consiguiéndose inducción de taquicardia ventricular en nueve, e inducción de fibrilación ventricular en uno.




Se implantó el DAI por indicación de prevención primaria en el 60% de los enfermos (27 pacientes), y por indicación de prevención secundaria en el 40% restante (18 pacientes;




8 con MS reanimada, 10 con taquicardia ventricular sostenida).




Se recogieron, como factores de riesgo, los antecedentes familiares de MS en 14 (31’1%), síncope recurrente en 21 (46’7%), los antecedentes personales de MS reanimada o taquicardia ventricular sostenida en 18 pacientes (40%), respuesta tensional anormal en la ergometría en 25 (55’6%), taquicardia ventricular no sostenida en Holter-ECG en 29 (64’4%), grosor de septo 30 mm. en 13 (28’9%) y gradiente subaórtico 30 mmHg, en 20 (44’4%). De los 45 pacientes, 7 pacientes (15’6%) presentaban cuatro de los siete factores de riesgo registrados, 21 pacientes (46’7%) presentaban tres de los factores, y 9 pacientes (20%) presentaban dos factores de riesgo. Esto supone que aproximadamente el 82% de estos pacientes presentaba dos o más factores de riesgo de MS.

Con un seguimiento medio de 30 ± 28 meses, se produjo terapia adecuada por DAI en 10 pacientes, lo que supone un 22% del total de pacientes con dispositivo. Nueve de estos DAI se habían implantado por prevención secundaria (50% de los pacientes de este grupo con descarga), y el restante por prevención primaria (3’7% de los pacientes de este grupo con descarga). Esta terapia adecuada se produjo dentro del primer mes postimplante en 3 pacientes, dentro del primer año postimplante en 5 pacientes, y los dos pacientes restantes, a los 22 y a los 57 meses tras el implante. Durante el seguimiento, 37 pacientes (82%) recibió tratamiento con betabloqueantes, y 14 pacientes (31%) amiodarona. La tasa anual de terapia adecuada por DAI en el grupo de prevención secundaria fue del 12’8%, y en el grupo de prevención primaria del 2’5%. La arritmia que indujo la terapia por el DAI fue fibrilación ventricular en 2 pacientes (20%), y taquicardia ventricular sostenida en los 8 pacientes restantes (80%).




Mediante análisis por regresión de Cox de los factores de riesgo asociados a terapia adecuada, únicamente los antecedentes personales de taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular se relacionaron de forma estadísticamente significativa con la presencia de terapia adecuada. (OR 11, IC 95%; 1’4-88 p=0’02). El análisis de supervivencia no mostró diferencias significativas en función del resto de factores de riesgo.






DISCUSIÓN



En nuestro estudio hemos determinado que el porcentaje de pacientes con MCH a los que se implanta un DAI en centros de referencia es bajo (6’2%), parecido al de otras series publicadas’^ ’^ Señalar que la edad media al implante en nuestra población fue de tan sólo 42 años. Cabe recordar que es en la población joven donde el riesgo de MS es mayoi^.




La indicación del implante fue en un 40% de los casos por prevención secundaria y en un 60% por prevención primaria, similar a la descrita por otros grupos’" ”.









La presencia de factores de riesgo de MS es elevada en esta población de pacientes portadores de DAI. Sin embargo, el principal factor de riesgo que se asoció a la aparición de terapias adecuadas fue la presencia de antecedentes personales de MS reanimada o taquicardia ventricular sostenida. La tasa anual de terapias adecuadas fue del 12’8% en prevención secundaria y del 2’5% en prevención primaria. Estos resultados son similares a los publicadas en otras series en el caso de prevención secundaria, pero más bajos respecto a DAI por prevención primaria”' ’®. Será necesario un seguimiento a mayor plazo para poder determinar el impacto real del uso de DAI en el grupo de prevención primaria. De hecho, los tiempos desde el implante hasta la presencia de terapia adecuada son muy variables, pues a pesar de que en la mayoría se produjo dentro del primer año postimplante, en un paciente se produjo casi a los dos años, y en el otro paciente pasados los cuatro años y medio.

Es importante destacar que no existen datos concluyentes sobre el valor relativo de cada uno de los factores de riesgo descritos. Es más, existen ciertas discrepancias entre los datos disponibles. Así pues, pese a que se ha descrito que aquellos pacientes con hipertrofia ventricular muy severa, mayor o igual a 30 mm., se asocian a un peor pronóstico®, existen dudas sobre si el hecho de presentar esta hipertrofia tan severa añade o no mayor información con respecto a otros marcadores de riesgo’^. Por otra parte no se había encontrado una asociación entre la presencia de obstrucción en el tracto de salida del ventrículo izquierdo y un peor pronóstico hasta una publicación reciente'® que indicó un peor pronóstico en pacientes con gradiente basal mayor de 30 mmHg., suscitando controversia y planteando la modificación de la actitud terapéutica en muchos pacientes. También existe discusión en cuanto al papel que juega el hallazgo de episodios de taquicardia ventricular no sostenida en el Holter ECG, habiéndose sugerido su consideración como factor de riesgo importante únicamente en el subgrupo de pacientes jóvenes, pero no en el resto^.




Varios autores han propuesto que el implante de DAi estaría indicado en pacientes con MCH con dos o tná factores de riesgo de MS e incluso en algunos casos c ® un único factor de riesgo’® ". La indicación o recomendación para implante de DAI, así pues, no está claramente definida’®.




Aproximadamente un 31% de los pacientes recibió tratamiento con amiodarona durante el seguimiento Los beneficios de la amiodarona han sido puestos en duda dado que en un principio parecía mejorar el pronóstico cori reducción de la incidencia de MS en pacientes con taquicardia ventricular no sostenida y en los niños de alto riesgo®®’®, pero estudios posteriores no demostraron tal beneficio®'■®®.

Es importante señalar que el registro de una terapia adecuada por el DAI no equivale siempre a un episodio de “muerte súbita”. Tal es el caso en pacientes con episodios de taquicardia ventricular sostenida, que pueden ser bien tolerados. Este aspecto ya ha sido señalado por otros grupos’".

Consideramos que los factores de riesgo de MS actualmente establecidos, estratifican de forma deficiente el riesgo de MS. Es necesario mejorar la actual estratificación del riesgo mediante la búsqueda de nuevos marcadores de riesgo. Sin embargo, las esperanzas puestas en el estudio de mutaciones de alto riesgo no se han confirmado en estudios mas recientes®®, aunque probablemente, gracias al avance de las técnicas de biología molecular, podrán aportar mayor información en el futuro®". En la actualidad, mediante nuevas técnicas de imagen se está intentando establecer nuevos factores de riesgo®®'®®.




En conclusión, un 6’2% de los pacientes de MCH seguidos en tres centros de referencia españoles son portadores de un DAI, y de ellos un 22% recibió terapia adecuada por el dispositivo. La presencia de factores de riesgo de MS en este subgrupo es elevada. Sin embargo, la incidencia de terapias adecuadas es elevada sobretodo cuando la indicación es por prevención secundaria.
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RESUMEN.



La estratificación de riesgo embólico en la fibrilaclón auricular (FA) se fundamenta en los datos obtenidos en ensayos multicéntricos, que muchas veces se alejan de los pacientes observados en la práctica clínica diaria. Recientemente se han diseñado dos nuevas escalas de estratificación del riesgo embólico, basadas en dos grandes estudios poblacionales, y que permiten clasificar a los pacientes con FA en bajo y alto riesgo, lo cual puede ser útil a la hora de la tromboprofilaxis. Se ha descrito como valores del factor von Willebrand, un marcador establecido de daño endotelial, se asociaron a un mayor riesgo de ictus y muerte en pacientes con FA del estudio SPAF III. Nuestro objetivo fue estudiar la relación de dos marcadores endoteliales, factor von Willebrand (marcador de daño) y selectina-E (marcador de activación endotelial) con las dos nuevas escalas de riesgo propuestas.




MÉTODOS.




Se estudiaron 200 pacientes consecutivos (101 varones; 72±9 años), no seleccionados, con fibrilación auricular crónica no reumática, sin tratamiento anticoagulante previo. Analizamos los valores plasmáticos del factor von Willebrand y selectina-E. Se recogieron las variables necesarias para calcular el riesgo en los pacientes según las nuevas escalas CHADS2 y Framingham: edad, género, tensión arterial sistólica, diabetes, embolismo previo e insuficiencia cardiaca.




RESULTADOS.




Se observó una correlación significativa entre los valores plasmáticos de factor von Willebrand y la escala CHADS2 (r:0'25; p<0'001). Mientras que los valores plasmáticos de selectina-E no se correlacionaron con dichas escalas de riesgo. Adiclonalmente, tampoco se encontró una correlación significativa entre ambos marcadores endoteliales. Ambas escalas de riesgo se correlacionaron (r:0’63; p<0’001).




CONCLUSIONES.




En una amplia serie de pacientes con fibrilaclón auricular, no seleccionados, el daño endotelial (valorado mediante el factor von Willebrand), pero no la activación endotelial (valorada por selectina-E), correlaciona con dos nuevas escalas de riesgo embólico. Estos datos confirman la utilidad del factor von Willebrand en la estratificación de riesgo embólico.
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INTRODUCCIÓN



La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca más frecuente, su prevalencia aumenta con la edad, llegando a estar presente en más de un 10% de las personas de edad avanzada’. La complicación más temida de la FA es el infarto cerebral embólico. El riesgo anual de padecer un embolismo en presencia de FA es del 4.5%, lo que supone un riesgo de 3 a 5 veces mayor que en población generaP.

Este riesgo no es homogéneo, y depende de la presencia o ausencia de una serie de factores de riesgo clínicos y ecocardiográficos^'®. Sin embargo, los primeros esquemas de estratificación del riesgo estaban basados en datos de pacientes incluidos en ensayos clínicos, y sus características podrían diferir de la población general. De este modo, recientemente se han publicado dos esquemas de estratificación del riesgo de infarto embólico basados en datos poblacionales prospectivos: CHADS2 y Framingham"'®.

Existe un interés creciente en realizar una mejor estratificación del riesgo en la FA. Una de las aproximaciones ha sido establecer el papel de las anomalías de la hemostasia, el endotelio y las plaquetas, cuya presencia se ha demostrado que existe en la FA®. Estas anomalías promueven un estado protrombótico o hipercoagulable, pero todavía se desconoce si tienen un efecto aditivo en el riesgo de tromboembolismo, o si proporcionan información adicional en el estratificación del riesgo.

Cambios estructurales y funcionales en el endotelio, que podrían ser interpretados como una respuesta al daño vascular, podrían estar relacionados con el desarrollo de enfermedad cardiovascular^. De este modo, un método para establecer el daño/disfunción endotelial podría ser muy valioso. En este sentido, se han evaluado las concentraciones plasmáticas de varios productos endoteliales, como el factor de von Willebrand (fvW) y la selectina-E soluble (sel-Es)®. De hecho, el fvW se ha propuesto coma marcador de daño/disfunción endotelial, ya que se ha encontrado niveles plasmáticos elevados en enfermedades vasculares inflamatorias y ateroscleróticas donde el endotelio, muy probablemente, esté dañado®. Porotro lado, la elevación de sel-Es parece reflejar respuesta endotelial, pero sigue sin estar aclarado si es debido a activación, daño o simplemente respuesta fisiológica’®.




Datos recientes del estudio Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF III) han demostrado una asociación independiente entre el fvW y factores de riesgo de infarto cerebral embólico en pacientes con FA”. Además, los niveles de fvW se relacionaron con infartos cerebrales isquémicos y eventos vasculares'^. Así planteamos la hipótesis de que las nuevas escalas de riesgo basadas en datos poblacionales, CHADSa y Framingham podrían estar relacionadas con los niveles de fvW y de sel-Es en una cohorte de pacientes consecutivos no seleccionados con FA de nuestra región atendidos en consultas externas.






MATERIAL MÉTODOS



Estudiamos a 200 pacientes consecutivos (101 varones, 72+9 años) con FA no reumática de más de 4 semanas de duración (documentado mediante ECG de 12 derivaciones), enviados por médicos generales o cardiólogos a Oonsultas Externas del Hospital General Universitario de Alicante y a la Unidad de Hematología del Hospital de San Vicente para inicio de anticoagulación con acenocumarol. Ninguno había estado anticoagulado previamente, aunque 83 estaban tomando aspirina. Se excluyó a todos los pacientes con un tromboembolismo venoso reciente, infarto de miocardio o síndrome coronario agudo (< 3 meses), así como aquellos con una enfermedad infecciosa, inflamatoria o neoplásica. cirugía, insuficiencia renal o insuficiencia hepática.




Recogimos los factores de riesgo tromboembólico y calculamos la puntuación de las nuevas escalas de riesgo. La escala CHADSa asigna un punto por la presencia de insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad > 75 años y diabetes mellitus. y dos puntos por un episodio previo de Isquemia cerebral". La escala de Framingham tiene 5 pasos, se basa en la edad (de 0 a 10 puntos), género (hombre 0, mujer 6 puntos), presión arterial sistólica (de 0 a 4 puntos), diabetes (5 puntos) e isquemia cerebral previa (6 puntos)®.






LABORATORIO



Las muestras fueron extraídas por venopunción atraumática, a primera hora de la mañana, en ayunas de al menos 12 horas y tras al menos 20 minutos de descanso. El plasma pobre en plaquetas se obtuvo por centrifugación a 4® C durante 20 minutos a 2.200 g (antes de 5 minutos tras la extracción). Analizamos los niveles de sel-Es y fvW mediante ELISA, con reactivos R&D systems (Abington, GB) y Dako-Patts (Ely, GB), respectivamente. Los coeficiente de variación Inter-e intraensayo fueron <5% y <10%, respectivamente. Todas las determinaciones de laboratorio fueron realizadas sin conocer detalles de los pacientes.






ESTADÍSTICA



Se comprobó la distribución normal de las variables continuas mediante el test de Kolmogorov-Smirnov. Los datos con distribución normal son presentados como media । ± desviación estándar, y los datos con una distribución no paramétrica son presentados como mediana (rango intercuartílico). Las comparaciones entre grupos se , realizaron mediante la t de Student o U de Mann-Whitney. Las correlaciones se realizaron mediante el método de Spearman. Se consideró como estadísticamente significativo un valor de p menor de 0,05. Todos los análisis se llevaron a cabo utilizando el software SPSS 11.0.






RESULTADOS



Las características básales de los pacientes con FA se resumen en la tabla 1. Tenían una puntuación CHADSz mediana de 2 (1-2) y una puntuación Framingham mediana de 14 (9-21), que corresponden a un riesgo del 4% al año y del 19% a los cinco años, respectivamente, de presentar un ictus. Los niveles de fvW fueron de 142.8±41.8 UI/dL. los de sel-Es de 44 (3-62) ng/mL. No hubo diferencias entre los pacientes que tomaban aspirina y los que no.



	

Tabla í.- Características básales de los pacientes.




	

Pacientes




	

N



	

200




	

Varones (%)



	

101 (50’5%)




	

Edad



	

72+9 años




	

Hipertensión



	

133 (66’5%)




	

Diabetes



	

47 (23’5%)




	

ACV/embolismo



	

20(10%)




	

Insuficiencia cardíaca



	

47 (23’5%)




	

Cardiopatía isquémica



	

31 (15'5%)




	

ACV: accidente cerebrovascular






 


Hubo correlación estadísticamente significativa entre los niveles plasmáticos de fvW y ambas escalas de riesgo CHADSj y Framingham (fvW-CHADSa: Spearman. r=0’249, p<0’001: fvW-Framingham: r=0'294. p<0’001) (Figuras 1 y 2). La toma de aspirina no tuvo ninguna influencia significativa.




La sel-Es no mostró ninguna correlación significativa con ninguna de las escalas de riesgo (sel-Es-CHADSa: r=- 0’054. p=0’460: sel-Es-Framingham: r=0’062. p=0’460).




No hubo una correlación estadísticamente significativa entre fvW y sel-Es (i^O’l 27. p=0’081). El fvW se correlacionó con la edad (r=0’262. p<0’001). pero no se encontró otras correlaciones. Ambas escalas de riesgo se correlacionaron entre ellas (r=0.627. p<0.001).









Figura 2.- Correlación entre la escala de riesgo de Framingham y los niveles plasmáticos del factor von Willebrand (Spearman, i^,294, p<0,001)




Figura 1.- Correlación entre la escala de riesgo CHADS2 y los niveles plasmáticos del factor von Willebrand (Spearman, r=0,249, p<0,001).



 




 



 





DISCUSIÓN



Ha habido un creciente interés en encontrar un marcador biológico que pueda mejorar la estratificación del riesgo embólico en la FA. En la población del SPAF III, el fvW estaba asociado independientemente con factores de riesgo embólico reconocidos en FA”, y niveles elevados eran predictivos de un infarto cerebral embólico o evento vascular posterioH^. Una gran proporción de estos infartos isquémicos no fueron originalmente cardioembólicos, lo que sugiere que estaban más relacionados con el daño endotelial y la aterotrombosis local, que con trombos procedentes de la orejuela de la aurícula izquierda.




Niveles significativamente más altos de fvW han sido observados en pacientes con FA en comparación con pacientes sanos en ritmo sinusaP® ’*. En un reciente estudio de nuestro grupo, la concentración de fvW se correlacionó de forma independiente con la edad de los pacientes, confirmando el mayor riesgo asociado a la edad’®. En el presente estudio de un amplio grupo de pacientes consecutivos no seleccionados con FA, los niveles plasmáticos de fvW se correlacionan significativamente con dos escalas de riesgo, CHADS2 y Framingham, de infarto cerebral embólico en la FA.
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La selectina-E es un producto específico de la célula endotelial que media el contacto entre las células endoteliales y los neutrófilos y monocitos. Puede ser inducida in vitro por citocinas inflamatorias y segregada (y así determinada como sel-Es), lo que probablemente refleje activación inmunológica. La falta de un correlación estadísticamente significativa entre sel-Es y el fvW había sido previamente observada en otros estudios, lo que apoya la hipótesis de que la sel-Es no está asociada directamente al daño endotelial. De hecho, nuestro grupo había mostrado como los pacientes con FA crónica no presentan niveles elevados de sel-Es, y ampliamos este trabajo mostrando la ausencia de correlación con las escalas de riesgo de infarto cerebral embólico en la FA.




En resumen, en un amplio grupo de pacientes consecutivos no seleccionados con FA, el daño/disfunción endotelial (expresado por los niveles plasmáticos de fvW) pero no la activación endotelial (sel-Es) se correlaciona con dos nuevas escalas de riesgo de infarto cerebral embólico en la FA. Son necesarios estudios prospectivos que establezcan el papel pronóstico independiente de los índices protrombóticos en la FA.
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INTRODUCCIÓN



En los últimos años existe un interés creciente sobre las opciones de tratamiento no farmacológico en la insuficiencia cardiaca. Los estudios en los que se conseguía una mejoría hemodinámica al resincronizar la contracción de ambos ventrículos, mediante la estimulación en diferentes puntos del miocardio, motivó el desarrollo de varios ensayos para analizar si podía ser una terapia útil. Recientes estudios han confirmado como la terapia de resincronización cardiaca (TRC) mejora la capacidad al ejercicio, la calidad de vida, e incluso la necesidad de terapia apropiada en aquellos pacientes portadores de DAI.

Se ha descrito la existencia de un remodelado ventricular en los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada. Encontrándose un incremento de la fibrosis intersticia, con un aumento de la cantidad de colágeno y de la proporción en sus diferentes subtipos. Además, estos hallazgos se han asociado con un deterioro en la clase funcional, necesidad de trasplante y muerte. En el remodelado cardiaco parece que juegan un papel fundamental las metaloproteinasas (MMPs), enzimas capaces de degradar la matriz intersticial.




Por otra parte, en la insuficiencia cardiaca avanzada existe una activación de las citoquinas. Algunas de ellas, como la interleuquina-6 o el factor de necrosis tumoral-a, han sido propuestos como marcadores de riesgo de mal pronóstico en estos pacientes. Se ha demostrado una reducción en las cifras de interleuquina-6 con el tratamiento a altas dosis de lECAs. Adicionalmente se ha encontrado un mayor riesgo tromboembólico en la insuficiencia cardiaca, participando ésta de los tres brazos de la triada de Virchow,
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propuesta como base fisiopatológica de la trombosis intravascular.




Nuestro objetivo fue valorar la influencia de la TRC sobre marcadores proinflamatorios (proteína C reactiva, PCR), remodelado de la matriz (telopéptido del colágeno tipo 1, ICTP, metaloproteinasa-1, MMP-1 y metaloproteinasa-2, MMP-2) y protrombóticos (fragmento 1+2 protrombina, F1+2).




MATERIAL Y MÉTODOS.



Estudio observacional, multicéntrico, prospectivo y abierto. De marzo de 2003 a junio de 2004 se reclutaron 36 pacientes (72% varones, edad 70±8) con insuficiencia cardiaca (86% NYHA III, 41% isquémicos) candidatos a TRC (guías de la ACC/AHA). Se excluyeron pacientes con deterioro hemodinámico en las últimas 6 semanas. Así como, hepatopatía, insuficiencia renal, enfermedad inflamatoria o neoplasia, fibrilación auricular paroxística, persistente o permanente y tratamiento anticoagulante en los últimos 6 meses, o con esperanza de vida inferior a un año. Como grupo control se estudiaron 40 sujetos apareados por edad y sexo, de similares características clínicas que los pacientes con FA, salvo la ausencia de clínica de insuficiencia cardiaca o datos ecocardiográficos de disfunción sistólica.

Se implantó un sistema de TRC con o sin DAI (Insync 8042, Insync Marquis 7277, Insync ill Marquis 7279, Medtronic), según requerimientos.

Se les extrajeron muestras sanguíneas previamente al implante y a los 4 meses de éste. Las muestras fueron extraídas a primera hora de la mañana, tras un ayuno de al menos 12 horas, se extrajo una muestra de sangre suficiente, de cuatro tubos estándar Vaccutainer (2 tubos de suero y 2 de plasma citratado). Inmediatamente tras la extracción, se procedió a la centrifugación a 2.000 g durante 15 minutos y la congelación de las alícuotas a -40®C, hasta su posterior análisis. La determinación de los marcadores hemostáticos se realizó de forma centralizada en los










 

	

Tabla 1.- Características clínicas de los pacientes incluidos en el estudio.




	

Sexo masculino



	

72’2% (n= 26)




	

Edad



	

70±8 (51-86)




	

NYHA



	

12'8% (n= 1)

II 5'6% {n= 2)




III 86% (n= 31)

IV 5'6% (n= 2)




	

Fracción de eyección %



	

28’3 ± 7’6




	

Anchura QRS (ms)



	

167 ±26




	

Etilogía

No isquémicos

Isquémicos



	

58’3% (n= 21)




41’7% (n= 15)






 

	

Tabla 2.- Comparación de los marcadores estudiados entre pacientes y controles.




		

Pacientes



	

Controles



	

Valor de P




	

PCR (mg/dl)



	

0'39 (0'21-0’68)



	

0’06 (0’03-0’20)



	

<0’001




	

F1 + 2 (nmol/l)



	

1'10(0’59-2’02)



	

0’51 (0’40-1’02)



	

<0’001




	

MMP-1 (ng/ml) 1'99(1'71-2’40)



	

2’44 (1’96-2’59)



	

0’047




	

MMP-2 (ng/ml)



	

770 (625-968)



	

556 (438-683)



	

<0’001




	

TIMP-1 (ng/ml)



	

371 (276-439)



	

244(195-317)



	

<0’001




	

ICTP (mcg/l)



	

3’00 (2’05-4’20)



	

2’16(1’72-3’21)



	

0’043







Se analizó si las variables estudiadas seguían un distribución normal mediante la prueba de Kolmogoro Smirnov. Las variables cuantitativas se describen com media y desviación estándar. Las variables que no siguiere una distribución normal se expresan como median (percentiles 25-75). Las variables cualitativas se expresa como porcentajes. Para el análisis de asociación ent* variables cualitativas se utilizó el test de la Chi cuadrad Para el análisis de asociación entre una variable cualitati\r y otra cuantitativa se utilizó el test de t de Student (o el tes de la U de Mann Whitney en caso de no ajusfarse a ur> distribución normal). Para el análisis de dos variable^ apareadas se utilizó el test de la t apareada (o el test Wilcoxon en caso necesario). Se utilizó para el análisí estadístico el programa SPSS 11.0. Se consideró l,^ existencia de asociación estadística cuando se obtuvo u% nivel de significación superior al 95%.




RESULTADOS.



Los pacientes mostraban datos de un estado inflamatorio^ con valores mayores que el grupo control de PCR (p<í 0’001), estado hipercoagulabe, con un incremento de la^ concentración de F1+2 (p= 0'01) y un remodelado de la matriz intersticial, con menor concentración de MMP-1 (p= 0’042) y un aumento de los valores de MMP-2 (< 0’001) y de ICTP (p= 0’040).




Tras la TRC, se observó una mejoría en los estados inflamatorio (con reducción de la concentración de PCR, p< 0’01) e hipercoagulable (con reducción de la concentración de F1+2, p< 0’01). Por otra parte se objetivó un remodelado inverso, con incremento significativo de la concentración de MMP-1 y de MMP-2 (p; 0’011 y p: 0’040 respectivamente).




La edad, el sexo y la etiología de la insuficiencia cardiaca no influyeron ni en los datos básales, los valores a los 4 meses de la terapia de resincronización ni en el porcentaje de modificación de las variables estudiadas.






CONCLUSIONES.



Los pacientes con insuficiencia cardíaca candidatos a TRC muestran un estado proinflamatorio y protrombótico, así como un remodelado de la matriz. El implante de un dispositivo de TRC condiona una mejoría de los parámetros estudiados, lo que podría explicar el beneficio de dicha terapia.







	

Tabla 3.- Comparación de los marcadores estudiados entre pacientes y controles.




		

Pacientes



	

Controles



	

Valor de P




	

PCR (mg/dl)



	

0’40 (0’22-0’74)



	

0’17(0’11-0’36)



	

0’007




	

F1 + 2 (nmol/l)



	

1’10(0’59-2’17)



	

0’67 (0’45-1’18)



	

0’005




	

MMP-1 (ng/ml) 1’72 (2’07-2’43)



	

2’34 (2’08-2’77)



	

0’011




	

MMP-2 (ng/ml)



	

765 (631-952)



	

857 (633-1.054)



	

0’040




	

TIMP-1 (ng/ml)



	

371 (276-439)



	

359 (280-440)



	

0’891




	

ICTP (mcg/l)



	

3’90 (2’01-4’15)



	

2’80 (1’92-5’36)



	

0’581
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RESUMEN.



La cardioversión eléctrica (CVE) es el método más eficaz para restaurar el ritmo sinusal (RS) en pacientes con fibrilaclón auricular (FA) persistente. Sin embargo, hasta en un 20% de los casos resulta Ineficaz. Por otro lado casi el 50% de los pacientes vuelven a recaer en FA en el primer mes post-CV. Durante la FA tiene lugar un proceso de Inflamación y remodelado auricular que podría condicionar el éxito de la CVE y la recidiva posterior. El objetivo de este estudio fue evaluar si la eficacia de la CVE y la posterior permanencia en RS está relacionada con marcadores de Inflamación (proteina C reactiva, PCR), de fibrosis (metaloprotelnasa-1, MMP-1, e inhibidor tisular de la metaloproteinasa-1, TIMP-1) y recambio de la matriz extracelular (telopéptido del colágeno tipo I, ICTP-I).




PACIENTES.




Se estudiaron 46 pacientes (66’4+11’7 años; 75% varones) con FA persistente (duración 30’2+42’4 semanas) que fueron sometidos a CVE programada (200, 300, 360 y 360 J). Fueron comparados con 40 controles de similares características. Se obtuvieron muestras de sangre Inmediatamente antes y ai mes de la CVE. RESULTADOS.

La tasa de éxito de la CVE fue del 78%. Los pacientes presentaron mayores valores de PCR (0’46±0’39 vs 0’30±0’27; p=0’04) y menores concentraciones de MMP-1 (2’41±0’72 vs 2’91±0’72; p=0’002) que los controles, sin diferencias en TIMP-1 ni ICTP-I. No se encontró asociación estadística entre los valores previos a la CVE con la eficacia de la misma, la recurrencia en el primer mes o la ausencia de ritmo sinusal al mes. La tasa de recidiva al mes fue del 48%. Los pacientes que mantuvieron rimo sinusal al mes presentaron unos valores significativamente menores de PCR (0’22±0’21 vs 0’45+0’27 p=0’03) e ICTP (3’04+0’75 vs 3’90+1’25; p=0’01).




CONCLUSIONES.




Los pacientes con FA presentan un estado Inflamatorio. Los marcadores de Inflamación, fibrosis y remodelado no predicen el éxito de la CVE ni el resultado al mes. Sin embargo la permanencia en RS condiciona una reducción de la Inflamación y el remodelado de la matriz extracelular.
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INTRODUCCIÓN.



La cardioversión eléctrica (CVE) es el método más eficaz para restaurar el ritmo sinusal (RS) en pacientes con fibrilación auricular (FA) persistente. Sin embargo, hasta en un 20% de los pacientes resulta ineficaz'. Por otro lado, el 50% de los pacientes en los que se restablece el ritmo sinusal, vuelven a recaer en FA durante el primer mes post-cardioversión, encontrándose al año en ritmo sinusal, solo entre un 20 y 40% de los pacientes^’. En estudios previos hemos encontrado que esta tasa de recidiva es muy alta durante la primera semana (el 70% de todos los pacientes que recidivan lo hacen durante la primera semana tras la CV)''^

Se desconocen los mecanismos que condicionan esta alta tasa de recidiva. Sin embargo algunos estudios han sugerido que durante la fibrilación auricular tiene lugar un proceso de remodelado auricular tanto eléctrico como estructural que podría jugar un papel importante en el mantenimiento y recurrencia de la FA tras la CVE®. Este remodelado estructural se manifiesta por aumento del tamaño auricular, incremento de fibrosis y pérdida de elementos contráctiles, lo cual condicionaría un deterioro de la contractilidad auricular que podría favorecer la recurrencia de FA. Se han implicado diferentes sistemas como causa de este remodelado auricular. El sistema de las metaloproteinasas (MMP) juega un papel crucial en el mantenimiento de la homeostasis de la matriz extracelular en una gran cantidad de situaciones fisiológicas y patológicas. Así diferentes situaciones como la insuficiencia cardiaca, el lAM o la HTA producen activación de varias MMPs. Igualmente se ha encontrado activación de diferentes MMPs durante la FA que podría condicionar parte de ese remodelado estructural®.




Pero no es este el único sistema implicado. La presencia de un estado inflamatorio durante la FA se ha sugerido a partir de estudios iniciales que encontraron una activación del complemento y liberación de citoquinas proinflamatoria en pacientes con FAtras cirugía cardiaca’. Recientemente otros estudios han demostrado la existencia de este estado











inflamatorio, caracterizado por la elevación de proteína C reactiva en pacientes con FA no valvular®.




El objetivo de este estudio fue evaluar si la eficacia de la CVE y la posterior permanencia en RS está relacionada con marcadores de inflamación (proteína C reactiva, PCR), de fibrosis (metaloproteinasa-1, MMP-1 e inhibidor tisular de la metaloproteinasa-1, TIMP-1) y recambio de la matriz extracelular (telopéptido del colágeno tipo I, ICTP-I).




PACIENTES Y MÉTODOS



Se incluyeron 46 pacientes (edad media: 66’4±11’7 años; rango edad: 40-85 años; varones: 72%) procedentes de dos hospitales de nuestra Comunidad (Hospital General de Alicante y Hospital de Requena) con FA persistente, tributarios de intentar restaurar el ritmo sinusal, mediante cardioversión eléctrica programada, según el criterio de su cardiólogo. Fueron comparados con 40 sujetos sanos (edad media: 65’4±13’2 años; rango edad: 43-71 años; varones 75%) de similares características.

La procedencia de los pacientes fue en su totalidad de Consultas Externas de Cardiología, por lo que se encontraban estables en el momento de la CE. Se excluyeron los pacientes inestables que requirieran cardioversión urgente, así como pacientes con disfunción ventricular (FE<45%), trastornos de conducción aurículo-ventricular o intraventricular y pacientes portadores de marcapasos definitivo. La duración medida de la arritmia fue de 30 semanas (rango: 4-140 semanas), determinada desde el momento en que comenzaron los síntomas. Los casos en que no se pudo precisar la duración de la misma, se consideraron de duración imprecisa y no se utilizó la duración de la arritmia para analizar los datos. Los pacientes fueron randomizados a recibir diltiazem o bisoprolol para el control de la frecuencia cardiaca. En todos los casos se inició anticoagulación oral con acenocumarol, al menos tres semanas antes de la cardioversión eléctrica, manteniendo un INR entre 2 y 3, siguiendo las últimas recomendaciones. Tras confirmar un mínimo de 3 semanas con un INR>2 los pacientes iniciaron tratamiento antiarrítmico, siendo nuevamente randomizados a recibir amiodarona (600 mg/día) o flecainida (200 mg/dia) oral una semana antes de la cardioversión programada.




La CVE se realizó bajo sedación con etomidato y diacepam i.v., con monitorización continua de ECG y pulsioximetría. Se colocó el ánodo en posición paraestemal derecha y el cátodo en la pared lateral izquierda del tórax, en la línea medio-axilar. La energía programada fue de 200 J para el primer choque. En caso de fallo del mismo la secuencia de choques fue 300, 360 y 360 J, deteniéndose el procedimiento tras restaurar ritmo sinusal o tras 2 choques fallidos de 360 J.

Se realizó un seguimiento al mes de la cardioversión para confirmar la permanencia de ritmo sinusal. Durante este periodo no se introdujeron modificaciones en el tratamiento.




Se obtuvieron muestras de sangre inmediatamente antes de la CVE y al mes de la misma. Se determinaron las concentraciones plasmáticas de proteína C reactiva ultrasensible -PCR-como marcador de inflamación. Como marcador de fibrosis se determinaron las concentraciones de la metaloproteinasa-1, MMP-1, y su inhibidor tisular, TIMP-1; y como marcador de remodelado de la matriz extracelular se utilizó el telopéptido del colágeno tipo I ICTP-I.






ANÁLISIS ESTADÍSTICO



Las variables cuantitativas se expresan como medie desviación estándar y las variables cualitativas come proporciones (porcentajes). Se comprobó que las variables cuantitativas seguían una distribución normal mediante e test de Kolgomorov-Smirnov. El test de se utilizó par; la comparación de proporciones y t de Student o la U d; Mann Witney, para comparar medias de variable; cuantitativas dependiendo que siguieran o no un; distribución normal. Las correlaciones entre variables fueroi realizadas mediante regresión lineal (Pearson). Si consideran diferencias significativas los valores de p<0’05






RESULTADOS



Las características clínicas de los pacientes se muestra; en la tabla 1. La tasa de éxito de la CVE fue del 78% Previo a la CVE, los pacientes presentaron mayores valore, de PCR ultrasensible (0’46±0’39 vs 0’30+0’27 mg/dl; p=0’04 y menores concentraciones de MMP-1 (2’41+0’72 vs 2’91 ±0’72 ng/ml; p=0’002) que los controles. Sin embargo no se encontraron diferencias en las concentraciones d< TIMP-1 (243’53+80’73 vs 213’49±33’13 ng/ml; p=0’27) ni




Tabla 1.- Características clínicas de los pacientes.




HTA	56’5%

Diabetes Mellitus	10’5%

Dislipemia	25'6%




Tabaquismo



	

Activo	5%




	

Ex-fumador	24%







Cardiopatía



	

Sin cardiopatía	82%




	

Isquémica	8%




	

Mitral	2’5%




	

MCH	7'5%







FA Previa	37%

CVE Previa	1^




FE (%)	60'5±9'8




Abreviaturas:




CVE: cardioversión eléctrica. FE: fracción de eyección. FA: fibrilación auricular. MCH: miocardiopatía hipertrófica.









ICTP-I (3’57±r35 vs 3’61 ±1’07 ng/ml; p=0’87) comparado con los controles. Entre los pacientes no se encontraron diferencias en los niveles de PCR, MMP-1, TIMP-1 ó ICTP-I previos a la CVE, en función de las diferentes variables clínicas analizadas (HTA, cardiopatía isquémica, diabetes mellitus, fármaco antiarrítmico o tiempo duración de la FA).




Al mes de seguimiento, había recidivado la FA en el 48% de los pacientes en los que la CVE había sido inicialmente exitosa, encontrándose en ritmo sinusal solo un 37’5% de los pacientes sometidos a CVE. mientras que el 62’5% restante se encontraban en FA (22% por fracaso inicial de la CVE y 40’5% por presentar recidiva durante el primer mes).




No se encontró asociación estadística entre los valores de PCR. MMP-1. TIMP-1 ó ICTP-I previos a la CVE con la eficacia de la misma, la recurrencia en el primer mes o la ausencia de ritmo sinusal al mes (tabla 2). Sin embargo, los pacientes que mantuvieron ritmo sinusal al mes presentaron unos valores significativamente menores de PCR (0’22±0’21 vs 0’45±0’27; p=0’03) e ICTP (3’04+0’75 vs 3’90+1’25; p=0’01) que los pacientes que se encontraban en FA (Figuras 3 y 4). No se encontraron diferencias en la eficacia de la CVE o recurrencia en el seguimiento en función del fármaco antiarrítmico o de control de frecuencia que se usara aunque los pacientes con bisoprolol para control de frecuencia cardiaca mostraron una mayor tendencia a encontrarse en RS al mes que los que utilizaron diltiazem (p=0.06).




DISCUSIÓN



Diferentes trabajos han encontrado una relación entre FA y e inflamación. Sin embargo sigue sin estar claro si es la existencia de un estado inflamatorio el que condiciona un mayor riesgo de desarrollar una FA®. jugando por tanto el sistema inflamatorio un papel en la fisiopatología de la



	

Tabla 2.- Concentraciones marcadores previo a cardioversión.




		

Eficacia



	

Fracaso



	

E_




	

PCR (mq/dL)



	

0'48±0'41



	

0’40±0’30



	

0’78




	

MMP-1 ínq/mL)



	

2'30+0’70



	

2’84+0’66



	

0’05




	

TIMP (gg/L)



	

242’7±80’3



	

247’3+95’8



	

0’85




	

ICTP (gg/L)



	

3’74+1’41



	

3’01±1’03



	

0’11




		

No-recidiva



	

Recidiva FA



	

P




	

PCR (mg/dL)



	

0’43+0’37



	

0’52+0’45



	

0’88




	

MMP-1 (ng/mL)



	

2’11 ±0’53



	

2’48±0’81



	

0’90




	

TIMP (gg/L)



	

246’7+89’5



	

239’7+73’7



	

0’85




	

ICTP (gg/L)



	

4’03+1’51



	

3’48±1’31



	

0’29




	



Concentración de los marcadores estudiados previo a la cardioversión. Se muestran cuatro grupos dependiendo de la eficacia de la cardioversión y la recidiva de la FA.




PCR: Proteina C reactiva; MMP-1: metaloproteinasa tipo 1; TIMP: inhibidor tisular de la metaloproteinasa-1; ICTP: telopéptido del colágeno tipo I.








 






 


FA. o si por el contrario es la propia fibrilación auricular la que activa el sistema inflamatorio, estando este estado inflamatorio más relacionado con las variables clínicas de los pacientes (por ejemplo, hipertensión arterial, enfermedad vascular subyacente) que con la simple presencia de la FA por si misma”. En nuestro trabajo hemos encontrado que los pacientes con FA presentan unos niveles elevados de PCR comparado con los controles, sugiriendo la existencia de un estado inflamatorio asociado a la FA. Sin embargo dicho marcador de inflamación no permite predecir la permanencia en ritmo sinusal al mes del seguimiento. Datos similares han sido encontrados en estudios previos utilizando valores de PCR o interleucina-6”. Por otro lado, los pacientes que permanecieron en ritmo sinusal al mes de seguimiento mostraron una disminución significativa en la concentración de PCR comparado con lo que tenían estos mismos pacientes cuando se encontraban en FA presentando niveles








 




 






 



 





Figura 3.- Valores de PCR ultrasensible y telopéptido del colágeno tipo I al mes de la cardioversión tanto en los pacientes que se encontraban en ritmo sinusal como en aquellos en que había recidivado la fibrílación auricular






 





similares a los controles (0’22 vs 0’30 mg/dl), lo cual parece sugerir que la FA (o los factores de comorbilidad de los pacientes) condiciona una activación del sistema inflamatorio la cual desaparece al recuperar y mantener el ritmo sinusal.




Además de la activación del sistema inflamatorio, otros mecanismos son activados durante la FA pudiendo influir en la recidiva de la FA. Durante la FA existe no sólo un remodelado eléctrico sino también un remodelado mecánico de la aurícula con alteraciones en la composición de la matriz extracelular que condicionaría un deterioro de la contractilidad y podría favorecer la recidiva de la FA. La matriz extracelular es una estructura dinámica con continuos cambios en la cantidad y proporción de sus proteínas estructurales. La dinámica de esta matriz está regulada por 2 familias de moléculas;



	
Las metaloproteinasas de matriz (MMP). endopeptidases responsables del remodelado tisular en situaciones fisiológicas cuya misión es degradar las proteínas estructurales de la matriz, y


	
Los inhibidores tisulares de las MMP (TIMP). Durante la FA se produce un aumento de la fibrosis intersticial caracterizado por una disminución de la MMP-1 y un
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CONCLUSIONES



Los pacientes con FA persistente presentan una activación del sistema inflamatorio y una alteración de los mecanismos reguladores de la matriz extracelular. Los marcadores de inflamación, fibrosis y remodelado no predicen el éxito de la CVE ni el resultado al mes de la cardioversión. Sin embargo la permanencia en RS condiciona una reducción de la inflamación y el remodelado de la matriz extracelular.
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INTRODUCCIÓN.




Aunque el bloqueo completo de la rama Izquierda del Haz de HIs (BCRIHH) altere el patrón de activación eléctrica, poco se conoce de cómo este trastorno altera el proceso de coordinación miocárdica (CM) y la función sistólica del ventrículo Izquierdo (FSVI). La presente Investigación estudió los efectos del BCRIHH sobre la CM y la FSVI en pacientes sin o con cardiomiopatia de origen desconocido (CMPD) o de origen Isquémico (CMPI).




MÉTODOS.




Se estudiaron 86 individuos aplicando la técnica de Doppler TIsular (DT); 20 Controles, 21 con BCRIHH sin otra patología conocida, 26 con CMPD + BCRIHH y 19 con CMPI + BCRIHH. Se obtuvieron diferentes parámetros de la CM analizando las curvas de velocidad miocárdica provenientes de los registros en seis segmentos básales del VI. La FSVI fue analizada por ecocardiografla convencional y por medio de DT.




RESULTADOS.




Se observaron alteraciones significativas en todos los parámetros de la CM en los Individuos con BCRIHH comparados con los Controles (P<0’01 para todas las comparaciones); estas alteraciones fueron aún mayores en los pacientes con CMPD y CMPI (p<0'001 para las comparaciones con los controles y p<0’01 para las comparaciones con BCRIHH). Ciertos parámetros de la CM fueron estadísticamente diferentes entre los grupos CMPD y CMPI (p<0'01). Un buen (r>0'6) o muy buen (r>0’7) coeficiente de correlación fue observado entre las variables de CM y de la FSVI.




CONCLUSIONES.




El BCRIHH Introduce alteraciones severas en el proceso CM que son más exageradas en pacientes con cardiomiopatía y que se correlacionan con la FSVI. El estudio de la CM puede hacer posible la diferenciación entre pacientes con CMPD y CMPI.
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INTRODUCCIÓN



Es sabido que el bloqueo completo de la rama izquierda del Haz de His (BCRIHH) altera el patrón de activación eléctrica del corazón’ ’ y que este fenómeno a su vez provoca un deterioro de la función sistólica del ventrículo izquierdo (FSVI)''® ’ aún en individuos sin otra patología cardiovascular conocida®. La presencia de BCRIHH en pacientes con cardiomiopatfa de origen desconocido (CMPD) o de origen isquémico (CMPI) introduce un factor adicional de deterioro de la FSVI lo que a su vez implica un peor pronóstico a largo plazo®’’®. En estos pacientes, la terapia de resincronización mecánica (TRM) como tratamiento añadido de la terapia convencional de la insuficiencia cardíaca congestiva ha demostrado mejorar los parámetros hemodinámicos, la capacidad funcional, la calidad de vida y fundamentalmente el pronóstico” ’®. Sin embargo, aún siguiendo simples criterios electro-y ecocardiográficos para la adecuada selección de candidatos’® la tercera o cuarta parte de los mismos no responden positivamente o aún empeoran a la TRM”-®’’®®, lo que implica un reto para quien decide qué pacientes deben recibirla. Consecuentemente, diferentes técnicas ecocardiográficas, incluyendo la de Doppler Tisular (DT) se han empleado para detectar a-dissincronía inter o intraventricular, para valorar su efecto sobre la FSVI así como otros efectos de la TRM®’ ®®. Aunque el retardo mecánico de ciertas paredes del VI juega un papel primordial en el proceso de contracción y por lo tanto en la función hemodinámica del VI, muy poco se sabe de cómo un retardo de la conducción eléctrica puede alterar el proceso de coordinación miocárdica (CM), es decir de la adecuación de ciertos eventos temporales que ocurren durante el ciclo cardíaco, y de cómo un desarreglo de la CM puede alterar los procesos de contracción y hemodinámicos del VI. El presente estudio fue designado para estudiar las bases fisiológicas de la CM electromecánica del VI en pacientes con BCRIHH con o sin CMPD o CMPI mediante la técnica de DT.











MATERIAL Y MÉTODOS



Pacientes y controles;




La población estudiada consistió de 86 personas: 20 individuos asintomáticos y sin patología cardiovascular conocida (Controles), 21 individuos asintomáticos sin patología cardiovascular conocida pero con BCRIHH, 26 pacientes con cardiomiopatía dilatada idiopática (CMPD) portadores de BCRIHH, y 19 pacientes con cardiomiopatía dilatada de origen isquémico (CMPI) portadores de BCRIHH. Los controles, participantes de un estudio de una población geriátrica^, eran individuos asintomáticos, sin tratamiento con agentes farmacológicos cardiovasculares, con un ECG de reposo normal, así como un ecocardiograma y una ergometría normales. Los individuos con BCRIHH fueron extraídos de una base de datos de ECG; todos estaban asintomáticos, ninguno de ellos estaba en tratamiento con agentes farmacológicos cardiovasculares y habían sido previamente referidos para un ECG de reposo como procedimiento de rutina antes de una intervención quirúrgica. Todos los individuos participantes dieron su consentimiento por escrito y el comité ético del Hospital Universitario Karolinska, Huddinge, aprobó el protocolo de estudio. El 84% de los pacientes con CMPD y CMPI estaban en tratamiento con diuréticos, el 72% con agentes inhibidores de la enzima conversora o bloqueantes de los receptores de la angiotensina II, el 68% con agentes beta-bloqueadores, el 67% con aspirina, el 42% con digoxina, y el 34% con anticoagulantes orales.




Ecocardiografía:




Un ecocardiograma bidimensional estándar y con técnicas de Doppler pulsado, continuo y a color fue realizado en todos los individuos en la posición decúbito lateral izquierda, utilizando una sonda de 2.5 MHz de un ecocardiógrafo System V (General Electric, Horten, Noruega). Las imágenes fueron almacenadas de manera digital como cine-loops en discos ópticos magnéticos. Se utilizaron proyecciones ecocardiográficas convencionales para estudiar el tamaño y función de aurículas y ventrículos, de acuerdo a procedimientos estandarizados’°. Los volúmenes y la fracción de eyección (FE) del VI fueron calculados de acuerdo al método de Simpsom, promediando los valores obtenidos en tres ciclos cardíacos consecutivos”.




Doppler Tlsular;




Para el registro de imágenes con la técnica de DT, se obtuvieron imágenes en la posición apical, en los cortes de 4-cámaras. 2-cámaras y de eje largo, con una frecuencia de adquisición de más de 100 imágenes por segundo y con una frecuencia de repetición ajustada a los límites que impidiesen el fenómeno de “aliasing”. Cinco ciclos cardíacos consecutivos fueron registrados en apnea post-espiratoria en cada una de las proyecciones antes mencionadas para el análisis “off-line” que se realizó utilizando el sistema




EchoPAC™ 6.3.6 (General Electric, Horten, Noruega).




Los perfiles de las curvas de velocidad miocárdica fueron obtenidos colocando una muestra de 2 mm de longitud en la parte más cercana del plano aurículo-ventricular de los segmentos básales de las paredes del VI: septum anterior, septum posterior, pared anterior, pared lateral, pared inferior y pared posterior. A partir de las curvas de velocidad miocárdica y tal como ha sido descrito anteriormente^ y como se muestra en la figura 1, la CM miocárdica fue evaluada a través de los siguientes eventos temporales del ciclo cardíaco: El período de retraso electro-mecánico (PREM), el período de retraso electro-hemodinámico (PREHD), el período de contracción isovolumétrica (PCIV), el período de relajación isovolumétrica (PRIV) y el período de eyección (PE). El PREM se definió como el intervalo entre el inicio del complejo QRS en el monitor del ecógrafo hasta el inicio de la actividad mecánica en la perfil de la curva de velocidad miocárdica. El PREHD se definió como el intervalo entre el inicio del complejo QRS y el inicio del período de eyección en perfil de la curva de velocidad miocárdica. El PCIV se definió como la resta entre el PREHD y el PREM. El PE se definió como el intervalo entre la apertura y el cierre de la válvula aórtica, caracterizado por el regreso de la cun/a de velocidad miocárdica a la línea base. El PRIV se definió como el intervalo entre el cierre de la válvula aórtica y la apertura de la válvula mitral, caracterizado por el inicio de la onda E en la curva de velocidad miocárdica. La FSVI fue calculada por medio de la técnica de DT midiendo la velocidad sistólica miocárdica máxima (VSMM). Además, el movimiento del plano A-V fue obtenido mediante la integración temporal de las curvas de velocidad miocárdica. Los valores de todas las variables estudiadas son expresados como el promedio obtenido de los seis segmentos básales del VI.








 


Figura 1.- Imagen ecocardiográfica en la proyección apical de 2 cámaras en un individuo del grupo control. La imagen muestra el perfil de la curva de velocidad miocárdica en el segmento basal de la pared inferior del ventrículo izquierdo. Los intervalos identificados con números indican a 1= PREM; 2= PREHM; 3=PCIV; 4=PE; 5=PRIV.




VSMM= Velocidad sistólica miocárdica máxima.













 


Figura 2.- Scatter plot del coeficiente de correlación (r=- 0'74) entre la VSMM (velocidad sistólica miocárdica máxima) y el PRIV (período de relajación isovolumétríca).




Análisis estadístico:




Los valores presentados son expresados como promedios ± desviación estándar. Se utilizó el análisis de varianza (ANOVA) para estudiar las diferencias de las distintas variables entre los diferentes grupos. El test de Tukey fue utilizado para hacer comparaciones post-hoc entre dos grupos. Mediante el coeficiente de correlación se estableció la relación entre las variables que expresan la FSVI y las variables que expresan la CM. Un valor de P < 0.05 fue considerado como estadísticamente significativo.




RESULTADOS



Como se muestra en la tabla 1, el grupo Control fue significativamente más añoso que el resto de los grupos (P< 0.001 para todas las comparaciones). No se encontraron diferencias significativas entre los grupos BCRIHH, CMPD y CMPI. Los varones y las mujeres fueron representados de manera similar en todos los grupos, excepto en los pacientes con cardiomiopatía que fueron casi exclusivamente representados por varones. Otras diferencias como el diámetro de la aurícula izquierda, el grosor del septum inten/entricular y de la pared posterior, el diámetro telediastólico de fin de diástole del VI, el volumen telediastólico de fin de diástole del VI, y la FEVI se muestran en la tabla 1. Es de interés clarificar que no se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las variables antes mencionadas entre los grupos CMPD y CMPI; sin embargo se hallaron diferencias significativas entre aquellos grupos y los grupos Control y BCRIHH.




La tabla 2 muestra los valores de las medidas de CM y de la FSVI estudiados por medio de DT en los 4 grupos. El PREM fue más corto en el grupo Control que en los otros tres grupos (P < 0.001 para las tres comparaciones); sin embargo este intervalo fue similar entre BCRIHH, CMPD




Tabla 1.- Datos demográficos y parámeTí^ ecocardiográficos.



	

Variables



	

Controles N=20



	

BCRIHH N=21



	

CMPI N=19



	

CMPD N=26



	

P




	

Edad, anos



	

70±4



	

61±8*



	

6119*



	

6519*



	

<0.001




	

Sexo, (H/M)



	

10/10



	

11/10



	

17/2



	

21/5



	

0.01




	

QRS, ms



	

84±4



	

145±9*



	

15019*



	

15419*



	

< 0.001




	

Aurícula izq., mm



	

34±5



	

37+8



	

49110*t



	

48110*t



	

<0.001




	

Septum, mm



	

11 ±0.7



	

1111.3



	

9.711.9t



	

9.211.9*t



	

<0.01




	

Pared post., mm



	

11+1.0



	

10+1.0



	

1012.1



	

1011.8



	

NS




	

DTDVI, mm



	

43±6



	

4616



	

7518*t



	

72112*t



	

<0.001




	

VTDVI, mi



	

99±23



	

114136



	

247173*t



	

2741123*t <0.001




	

VTSVl, mi



	

46+10



	

63126



	

177162*t



	

2031105*+



	

< 0.001




	

FEVI, %



	

54+4



	

4618*



	

27110*t



	

2917*+



	

<0.001







Abreviaturas: DTDVI = Diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo: FEVI = Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; VTDVI = Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; VTSVl = Volumen de telesistólico del ventrículo izquierdo.

P = Análisis de varianza

* < 0.05 vs. Controles

t< 0.05 vs. BCRIHH



 


Tabla 2.- Parámetros de coordinación miocárdica y de función sistólica del ventrículo izquierdo obtenidos por técnica de Doppler Tisular.




Variables Controles BCRIHH CMPI CMPD P N=20	N=21	N=19	N=26



	

PREM, ms



	

1411



	

4514*



	

4219*



	

47112*



	

<0.001




	

PREHD,ms



	

81110



	

136110*



	

136125*



	

163133*+#



	

<0.001




	

PCIV, ms



	

6719



	

9118*



	

96118*



	

116131*#



	

<0.001




	

PRIV, ms



	

70110



	

134118*



	

127134*+



	

160129*+#



	

<0.001




	

PE, ms



	

321120



	

278141*



	

207128*+



	

220144*+#



	

<0.001




	

VSMM, cm/s



	

6.311.1



	

4.110.8*



	

2.610.8*+



	

3.211.0*#



	

<0.001




	

A-V, mm



	

9.711.5



	

811.8*



	

3.911.6*+



	

5.612.8*+



	

<0.001







Abreviaturas: A-V = Movimiento del plano aurículo-ventricular; PCIV = Período de contracción isovolumétríca; PE = Período de Eyección; PREHD = Período de retraso electro-hemodinámico; PREM = Período de retraso electro-mecánico; VSMM = Velocidad Sistólica miocárdica máxima.

P = Análisis de varianza

* < 0.05 vs. Controles

t<0.05vs. BCRIHH

#< 0.05 vs. CMPI



 


y CMPI. El PREHD fue más corto en el grupo Control que en los otros tres grupos (P < 0.001 para las tres comparaciones); también fue más corto en los grupos CMPD y CMPI comparado con BCRIHH (P < 0.01 para ambas comparaciones), e inclusive más corto en CMPI que en CMPD (P < 0.01). Hallazgos similares a los anteriores se observaron en la variable PRIV. El PCIV fue más corto en el grupo Control comparado con los otros tres grupos (P < 0.001 para las tres comparaciones): también fue más corto en los gnjpos CMPD y CMPI comparado con BCRIHH (P < 0.01 para ambas comparaciones), pero no se encontraron diferencias significativas entre los grupos








 





CMPD y CMPI. Similares hallazgos fueron observados en la variable PE. La VSMM fue mayor en el grupo control que en los otros 3 grupos (P < 0.001 para las tres comparaciones): fue menor en los grupos CMPD y CMPI comparada con el grupo BCRIHH (P < 0.01 para ambas comparaciones), pero fue similar en los grupos CMPD y CMPI. Las mismas observaciones fueron válidas para el movimiento del plano A-V.




La tabla 3 muestra los coeficientes de correlación entre las variables que expresan la CM y las medidas de la FSVI. De interés, es de notar el muy buen coeficiente de correlación entre el PRIV y la VSMM (figura 2), entre el PREHD y la VSMM y entre PE y el movimiento del plano A-V. El coeficiente de correlación entre las otras variables fue entre bueno y moderadamente bueno.




Tabla 3.- Coeficientes de correlación entre las variables que expresan la coordinación miocárdica y aquellas que expresan la función sistólica del ventrículo izquierdo.



		

PREM



	

PREHD



	

PCIV



	

PRIV



	

PE




	

FEVI



	

-0'53



	

-0'63



	

-0'59



	

-0'63



	

0'64




	

VSMM



	

-0'61



	

-0'71



	

-0'63



	

-0'74



	

0'68




	

A-V



	

-0’45



	

-0'53



	

-0'49



	

-0'59



	

0’74







Abreviaturas: A-V = Movimiento del plano aurículo-ventrioular; FEVI = Fracción de Eyección del ventrículo izquierdo; VSMM = Velocidad Sistólica miocárdica máxima.



 


DISCUSIÓN



Los hallazgos principales del presente estudio son los siguientes: el BCRIHH produce un desarreglo considerable de CM evidenciado por la prolongación del PREM, PREHD, PCIV, PRIV, y por el acortamiento del PE. En los pacientes con CMPD y CMPI estos desarreglos fueron mayores, y más aún, ciertos parámetros como el PREHD y el PRIV hicieron posible diferenciar el grupo de pacientes con CMPD de los pacientes con CMPI. Además se demostró una buena o muy buena correlación entre ciertos parámetros de CM y la FSVI, lo que indica que a mayor desarreglo de la CM, mayor disturbio de la FSVI. Estos hallazgos son, a nuestro entender, noveles y no han sido descritos previamente. El posible valor clínico de los presentes hallazgos, radica en la posibilidad de utilizar esta técnica, en parte para entender por qué la FSVI es más pobre en los pacientes con cardiomiopatía y BCRIHH que en aquellos con cardiomiopatía sin BCRIHH, y en parte para entender el peor pronóstico de los pacientes mencionados en primer término’’’’.

Como es conocido, los procesos de acoplamiento y desacoplamiento miocárdicos requieren de gasto energético”, lo que implica que a mayor duración de los mismos (en nuestro caso muy bien representados por el PREHD y el PRIV), mayor gasto energético y probablemente un trabajo hemodinámico menos efectivo. Como lo demuestra el presente estudio, un alargamiento exagerado del PREM y del PREHD conlleva a un acortamiento exagerado del PE que reduce el trabajo hemodinámico efectivo del VI. Por otro lado (aunque no demostrado en este estudio) un alargamiento exagerado del PRIV podría reducir de manera perjudicial el período de llenado rápido del VI y esto, en presencia de una conducción A-V retardada (hallazgo común en pacientes con cardiomiopatía, aún sin llegar a niveles extremos) podría conducir a un desajuste aún mayor de la relación de las presiones de fin de diástole de la aurícula y del VI, dificultar el llenado del VI durante la contracción auricular, generar regurgitación mitral diastólica y como corolario de este círculo vicioso, disminuir el volumen latido.




Asumiendo que el buen coeficiente de correlación entre los parámetros de la CM y la FSVI no significa que exista una relación causa-efecto, es muy probable que la incoordinación miocárdica demostrada en los pacientes con BCRIHH y cardiomiopatía, sea una causa adicional de la mala FSVI que se añade a la pobre función contráctil intrínseca de estos pacientes, amén del proceso de a/dissincronía intero intraventricular también existente en ellos. En qué extensión el proceso de incoordination o de a/dissincronía es el culpable del proceso de deterioro de la FSVI o hasta que grado estos procesos son coexistentes y co-adyuvantes es difícil de precisar. Con toda seguridad estos tres factores (pobre contractilidad, incoordinación y a/dissincronía) juntos y por separado juegan un papel clave en la determinación de la FSVI.

En el presente estudio, ciertos parámetros de CM fueron significativamente más prolongados en pacientes con CMPD que en los correspondientes con CMPI, de tal manera que ambos grupos pudieron ser diferenciados por esas características. Aunque estos resultados no puedan ser interpretados como elementos de diagnóstico diferencial entre esas patologías, los mismos abren las puertas para futuras investigaciones y para generar nuevas hipótesis. Por ejemplo, a pesar de que el acoplamiento (PREHD) y desacoplamiento (PRIV) electro-hemodinámico fue más prolongado en los pacientes con CMPD que en aquellos con CMPI, la FSVI en estos últimos fue más pobre que en los primeros (valores de VSMM y movimiento del plano A-V más bajos). Esta aparente contradicción puede explicarse aduciendo que los pacientes con CMPD tienen una función contráctil de reserva mayor que los pacientes con CMPI. Este hecho a su vez abre las posibilidades de investigar si los pacientes con función contráctil de reserva moderadamente deprimida pero con desarreglos severos de CM puedan responder mejor a la TRM que los pacientes con función contráctil profundamente deprimida pero sólo con desarreglos moderados de la CM.

La técnica de Doppler Tisular no ha sido utilizada para la selección de pacientes para la TRM en estudios clínicos controlados, sin embargo esa y otras técnicas se han




· 26 32-35 I utilizadas para valorar los efectos dicha terapia · a mayoría de las publicaciones están referidas a la evaluación de la FSVl después de la TRM y prácticamente ninguno de ellos ha evaluado los efectos de la TRM sobre la CM; desde este punto de vista sería interesante estudiar los posibles efectos que la TRM introducen en la CM. En muchos de los mencionados estudios, el número de pacientes que no responden a la TRM es mucho mayor cuando se valora la respuesta por la mejoría de los parámetros ecocardiográficos, que cuando se considera la respuesta clínica o la calidad de vida“'^®.






LIMITACIONES DEL ESTUDIO



Como el fin del presente estudio fue valorar los efectos del BCRIHH sobre los parámetros de CM y su repercusión sobre la FSVl, no se incluyeron pacientes con cardiomiopatía sin BCRIHH, de tal manera que no se pudo establecer el grado de CM y el nivel de la FSVl en ese grupo’®. Aunque los eventos temporales del ciclo cardíaco han sido estudiados por la técnica de DT con una cierta confiabilidad en los individuos normales®, su reproducibilidad necesita ser confirmada por otros laboratorios y en pacientes con cardiomiopatía. Aunque todos los parámetros de CM son el producto de la promediación de ios valores obtenidos en seis segmentos básales del VI, debe reconocerse que esos valores, por razones intrínsecas a la técnica de registro de imágenes, no fueron obtenidos durante el mismo ciclo cardíaco.






CONCLUSIONES



La presencia del BCRIHH introduce desarreglos severos en el proceso de la CM; desarreglos que son aún más exagerados en pacientes con cardiomiopatía. Existe una buena o muy buena correlación entre la CM y la FSVl. Ciertos parámetros de la CM puede hacer posible la diferenciación entre pacientes con CMPD y CMPl. Los presentes resultados abren las puertas para futuras investigaciones concernientes a la selección de pacientes para la TRM y para evaluar los efectos hemodinámicos de ésta.
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COLECISTITIS AGUDA SIMULANDO UN INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO: UN APUNTE CLINICO.
(Acute cholecystitis mimicking an
acute myocardial infarction: A clinical awareness)
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RESUMEN.



Se describe en este caso clínico la Infrecuente presentación de una colecistitis aguda simulando un infarto agudo de miocardio. El paciente se presentó con el diagnóstico clínico y ulfrasonográfico de colecistitis aguda además de alteraciones electrocardiográficas transitorias y movilización de los marcadores de daño miocárdico. El protocolo de actuación posterior consistente en coronarlografía y cardiorresonancia magnética descartó la enfermedad coronaria en este enfermo, lo cual apoya la idea de que en el contexto de enfermedad biliar pueden ocurrir cambios electrocardiográficos y ligera elevación de marcadores de necrosis miocárdica.




ABSTRACT.




This case-report, describes an unusual presentation for an acute episode of cholecystitis mimicking an acute myocardial Infarction. The patient presented with a combined clinical and ultrasonographic diagnosis of acute cholecystitis, associated with transient electrocardiogram repolarization changes and elevated myocardial injury markers; further diagnostic work-up ruled out ischemic heart disease, supporting the observation that during an acute episode of cholecystitis, ischemic electrocardiogram changes and slightly transient myocardial enzyme elevation may ensue.






CASO CLÍNICO.



Mujer de 77 años con antecedentes de sobrepeso, que consultó por epigastralgia de 48 horas de evolución acompañado de cortejo vegetativo.




En el exámen físico, la temperatura era de 37’5-C, destacaba dolor importante en hipocondrio derecho y signo de Murphy presente. El laboratorio mostró leucocitosis (12.8x10’ c/mL) y normalidad de las transaminasas. El electrocardiograma (ECG) inicial mostró un bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH) (ya conocido) pero acompañado de importantes cambios en la onda T (figura 1A) no característicos de este trastorno de conducción intraventricular (T negativa y profunda de Vz a Ve) Por ello
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Figura 1.- En el panel de la Izquierda (figura 1A) puede apreciarse un bloqueo completo de rama Izquierda con ondas T negativas de V2 a V6, que se normalizan tras la resección quirúrgica de la vesícula manteniéndose el trastorno de conducción intraventricular.



 


se decidió cuantificar marcadores miocárdicos, encontrándose una troponina I de hasta tres veces el valor considerado límite por nuestro laboratorio (Tpl normal es menos de 0’2 ng/ml) La ecografía abdominal puso de manifiesto un engrosamiento de la pared de la vesícula biliar y múltiples litiasis.




A pesar de la sospecha de un síndrome coronario agudo concomitante, el deterioro sintomático obligó a llevar a cabo una colecistectomía en las 24 horas siguientes. La ecocardiografía transtorácica practicada justo antes de la cirugía fue completamente normal. Tras la cirugía (24 horas) y estando el paciente asintomático se realizó nuevo ECG. en el cual se encontró un sorprendente cambio en la polaridad de las ondas T (figura 1B) hasta alcanzar un registro similar al suyo basal. Análogamente la troponina 1 fue normal.









Figura 2.- En las figuras 2A y 2B se aprecia el flujo TIMI3 en las a. Coronarias izquierda y derecha respectivamente. En la figura 2C se muestra un eje corto de RMN cardiaca demostrando perfusión normal.



 


Posteriormente se llevó a cabo una angiografía coronaria (figuras 2A y 2B) en la que no se objetivaron lesiones en las arterias epicárdicas (TIMI 3 en todas ellas) La resonancia magnética (figura 2C) se informó como negativa para provocación de isquemia con dipiridamol. La evolución clínica del enfermo fue satisfactoria, permaneciendo asintomático al alta.






DISCUSIÓN.



Con la presentación de este caso pretendemos destacar la potencial e infrecuente asociación entre un episodio de colecistitis aguda con alteraciones electrocardiográficas y alteración de los marcadores de daño miocárdico sugestivos de un evento coronario agudo. Algunos autores’"’ ya han reportado anomalías electrocardiográficas en la onda T (habitualmente negativa y profunda) y en el segmento ST acompañando a la presentación inicial de enfermedades biliogastropancreáticas'*. Aunque no existe una explicación fisiopatológica sólida que lo justifique, se han postulado varias hipótesis, como la coronariopatía silente, alteraciones metabólicas, inestabilidad hemodinámica, el llamado “reflejo cardiobiliar vaga!", o la coagulopatía espontánea o asociada al vasoespasmo dopamindependiente’®. El hecho de que los cambios de repolarización fueran dinámicos en nuestro enfermo nos permitió darles valor incluso en presencia del BCRIHH




La elevación de marcadores de necrosis también ha sido descrita en este contexto por algunos autores^ ® sugiriendo un disbalance en el aporte/demanda de oxígeno por una intensa inflamación.

Aunque desconocemos el efecto pronóstico de esta asociación, creemos que existe una evidente lección práctica de este caso clínico: cuando el diagnóstico de colecistitis aguda es muy probable, en ausencia de síntomas cardiovasculares, el retraso en la cirugía resectiva debido a alteraciones en el electrocardiograma y/o movilización de marcadores cardíacos podría ser fatal para el enfermo debido al aumento de la probabilidad de bacteriemia y shock séptico.
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INTRODUCCIÓN.



El síndrome de Brugada, tal y como se describió originalmente en 1992, se caracteriza por la presencia de un patrón electrocardiográfico de bloqueo de rama derecha y elevación del segmento ST en precordiales derechas, ausencia de cardiopatía estructural demostrable y episodios de síncope o muerte súbita debidos a arritmias ventriculares polimórficasí La prevalencia real de la enfermedad en la población general es difícil de estimar debido a que las alteraciones electrocardiográficas son cambiantes y a la existencia de formas ocultas con normalización transitoria del ECG. No obstante, si se conoce que en adultos jóvenes originarios del sudeste asiático es una de las causas más frecuentes de muerte súbita^.

Este síndrome está determinado genéticamente y es debido a la existencia de diversas mutaciones localizadas en el cromosoma 3 que afectan al gen SCNSAque codifica la subunidad alfa del canal del sodio cardiaco^. Como consecuencia de esta alteración, algunos puntos del epicardio ventricular derecho experimentan una repolarización prematura, dando lugar a una elevación del segmento ST"*. Los agentes bloqueantes de los canales del sodio administrados por vía endovenosa son capaces de aumentar el grado de elevación del segmento ST® y pueden ser utilizados en aquellos casos en los que exista una elevada sospecha diagnóstica con un ECG dudoso"'.




Presentamos el caso de una paciente en la cual, la administración de propafenona para la cardioversión de una fibrilación auricular, puso de manifiesto un patrón electrocardiográfico de Brugada.






PRESENTACION DEL CASO.



Mujer de 57 años de edad sin factores de riesgo cardiovascular, ni cardiopatía conocida, que consulta por presentar episodio de palpitaciones de inicio súbito. La exploración física de la paciente fue normal, salvo por la presencia de un pulso arrítmico y rápido. En el electrocardiograma (ECG) realizado se apreció una
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Figura 1.- ECG inicial: Fibrilación auricular con respuesta ventricul. - rápida. Bloqueo incompleto de rama derecha del Haz de His.



 







Figura 2.- ECG realizado inmediatamente después de la administraclc i de propafenona iv: Ritmo sinusal. PR: 196 mseg. Elevación del ST i n V1-V2 tipo'’coved".



 







Figura 3.- ECG realizado varias horas después de la administración de propafenona. Ritmo sinusal. Bloqueo incompleto de rama derecha. Normalización del ST.



 


fibrilación auricular con respuesta ventricular media a 160 Ipm y un bloqueo incompleto de rama derecha (figura y La paciente fue tratada en urgencias con 140 mg de propafenona iv con lo que se consiguió la reversión a ritmo sinusal. El ECG practicado inmediatamente tras la cardioversión mostró una taquicardia sinusal a 103 latidos/ minuto, PR de 196 ms y elevación del punto J con un ascenso del segmento ST de 2-3 mm en precordime derechas VI y V2 (figura 2). En los ECG realizado posteriormente se normalizó el ST, persistiendo el bloque incompleto de rama derecha (figura 3).	.,




Durante su hospitalización la paciente permanecí asintomática. La ecocardiografía-Doppler descartó la








 




 




existencia de cardiopatía estructural y el estudio Holter mostró un ritmo sinusal estable, sin presencia de arritmias. Se realizó estudio electrofisiológico (EEF) libre del efecto de fármacos antiarrítmicos, efectuándose estimulación ventricular programada con frecuencias crecientes, test de extraestímulo con dos ciclos y hasta tres extraestímulos, sin lograr inducir arritmias significativas. Asimismo se realizó un test de provocación farmacológico mediante la administración de 150 mg de flecainida iv resultando positivo por la presencia de un aumento de 3 mm en el segmento ST en V2 respecto al basal con morfología tipo “coved”. Dado el resultado negativo del EEF, la ausencia de historia familiar y de síntomas relacionados con el síndrome, se finalizó el estudio y se decidió el seguimiento clínico de la paciente.




DISCUSIÓN.



Las anormalidades electrocardiográficas constituyen el principal marcador del síndrome de Brugada. Se reconocen tres tipos de patrones de repolarización en precordiales derechas®. El patrón tipo 1 (coved type), que corresponde al descrito en el artículo original, se caracteriza por una elevación del ST en forma de domo > 2 mm seguido de una onda T negativa. En el tipo 2 (saddelback type), la elevación del ST tiene una morfología en silla de montar > 2 mm. En el tipo 3 existe una elevación ya sea en tipo domo o silla de montar < 1 mm. Actualmente se considera diagnóstico de síndrome de Brugada la presencia de un patrón tipo 1 en más de una derivación precordial derecha (VI -V3), en presencia o ausencia de un fármaco bloqueante de los canales del sodio, y la asociación con uno o más de los siguientes criterios clínicos: fibrilación ventricular documentada, taquicardia ventricular polimórfica, historia familiar de muerte súbita cardíaca a edades menores a 45 años, existencia de otros familiares con patrón tipo “coved", taquicardias ventriculares inducibles con la estimulación eléctrica programada o respiración agónica nocturna. También se considera positivo el diagnóstico cuando un patrón tipo 2 ó 3 en más de una derivación precordial derecha se transforma en un tipo 1 tras un test de provocación y uno o más de los criterios clínicos descritos están presentes®'^.




Los fármacos propuestos para realizar test de provocación son la ajmalina y la procainamida (antiarrítmicos clase lA) y la flecainida y la piisicainida (antiarrítmicos clase IC)®. De todos ellos la ajmalina es la droga de elección debido a su vida media más corta y sus menores efectos proarritmogénicos® (la acción de la ajmalina se inactiva en pocos minutos, frente a las 20 horas de vida media de la flecainida y las 3-4 horas de la procainamida). En nuestra paciente el patrón electrocardiográfico de Brugada apareció tras la administración de propafenona iv. El uso de este fármaco en la cardioversión de la fibrilación auricular de reciente comienzo en pacientes sin cardíopatía estructural, es seguro y está ampliamente establecido®. La propafenona es un antiarrítmico de clase IC que actúa bloqueando los canales del sodio y que además posee cierto efecto betabloqueante. Su utilización, ya sea por vía oral o intravenosa, al igual que el resto de antiarrítmicos de clase 1, puede inducir la aparición de las anomalías electrocardiográficas típicas del síndrome y su uso ha sido sugerido para la realización de test de provocación en aquellos casos en los que no se disponga de los fármacos habitualmente recomendados’®’’®. Además de los antagonistas de los canales del sodio existen otros factores que pueden desenmascarar o modular los alteraciones electrocardiográficas típicas del síndrome de Brugada. Entre dichos factores se encuentran la fiebre, agentes vagotónicos, agonistas alfa adrenérgicos, beta bloqueantes, antidepresivos tricíclicos y tetracíclicos, la combinación de glucosa e insulina, la hipo e hiperpotasemia, la hipercalcemia, el alcohol y la intoxicación por cocaína‘' ®<




Por otra parte, cabe destacar que la incidencia de la fibrilación auricular en pacientes con síndrome de Brugada es más alta que en la población general atribuyéndose este hecho a un incremento en la vulnerabilidad auricular’®'”*.

La estratificación del riesgo en el síndrome de Brugada ha quedado mejor definida desde la reciente publicación en febrero de 2005 de los datos elaborados en la segunda conferencia de consenso sobre el mismo’, cuyo algoritmo modificado y simplificado podemos ver en la figura 4. Según este trabajo, publicado posteriormente a la valoración de nuestra paciente, en los sujetos asintomáticos sin historia familiar, en los que únicamente se identifica el patrón electrocardiográfico tras la administración de fármacos, el pronóstico es bueno, no siendo necesaria la realización de EEF. Sin embargo, queda por dilucidar la seguridad de los antiarrítmicos de clase I en este grupo de pacientes. Es posible que parte de los efectos proarritmogénicos de los antagonistas de los canales del sodio sean debidos a que desenmascaran un patrón electrocardiográfico tipo “coved”, el cual se relaciona con episodios de inestabilidad eléctrica". Por ello, parece aconsejable evitar su uso en estos pacientes.




Consideramos que el interés del presente caso radica en que pueden darse con frecuencia situaciones similares en la práctica clínica diaria Por otra parte, este caso refleja como la actitud diagnóstica y terapéutica para con estos pacientes se está modificando a medida que crecen los conocimientos sobre la fisiopatología e historia natural de esta enfermedad.
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INTRODUCCIÓN.



La coartación de aorta es una entidad clínica frecuente (6% de las cardiopatías congénitas en la infancia y el 15% en la edad adulta), sin tratamiento se asocia a alta morbimortalidad como son: rotura aórtica, accidente cerebrovascular, HTA y enfermedad coronaria prematura. La lesión se caracteriza por un engrosamiento de la capa media aórtica con hiperplasia intimal en la pared posterior. En la pared existen seudoquistes con alto contenido en mucinas. Se acompaña de dilatación y engrosamiento parietal postestenótico. La pared presenta un grado variable de necrosis quística de la capa media, que se incrementa con la edad, hasta hacerse francamente patológica’. La anatomía lesional es muy variable (desde la coartación abrupta, localizada y única hasta lesiones mas complejas).

La forma anatómica más frecuente de coartación es la yuxtaductal (56%), seguida de la posductal (23%), y finalmente, de la preductal (21%). Esta última es más frecuente en el neonato y en el primer año de vida y disminuye notablemente conforme avanza la edad.

Más de la mitad de los pacientes tienen alguna anomalía asociada: la más frecuente es la aorta bicúspide (23%) y la persistencia del conducto arterioso (13%) con shunt izquierda-derecha. Estas anomalías son mas frecuentes en la forma preductal.

En los menores de 1 año la forma más habitual de presentación es la insuficiencia cardíaca, mientras que en mayores es la HTA (60%) o sus manifestaciones clínicas como cefaleas repetitivas.

En el 60% están ausentes los pulsos femorales. En más del 90% está presente un soplo sistólico intenso.




La tánica de elección para corrección quirúrgica es la aortoplastiacon parche. La resección y anastomósis término-terminal se asocia a una mayor incidencia de recoartación. La aortoplastia con subclavia es una técnica alternativa para los casos de coartaciones largas en los primeros años de vida.
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La interposición de una prótesis de Dacron se utiliza en pacientes con grave hipoplasia del arco aórtico y obliteración del mismo.

En 1982 comenzó el tratamiento no quirúrgico, mediante angioplastia con balón. Respecto del tratamiento con stents, el primer implante se realizó en 1991. Los resultados con stent son buenos, pero precisan de un seguimiento prolongado para poder ser comparados con la cirugía.

La angioplastia con o sin stent es la técnica de elección en la recoartación aórtica tras la cirugía, por su menor riesgo.




Las indicaciones de tratamiento son: gradiente sistólico en reposo > 30 mmHg (> de 20 mmHg en hemodinámica), HTA, repercusión sobre el VI y curva patológica del Holter de presión arterial. Un accidente cerebrovascular previo o la presencia de una severa estenósis ítsmica (RMN, TAC,...) también se consideran indicaciones terapéuticas^.









Figura 1. Angloresonancia magnética. Reconstrucción voiumétríca (3D). Aorta toracoabdominai con reducción dei calibre en cayado, después de la salida del tronco braguiocefálico derecho con varias formaciones aneurismáticas. Origen anómalo de subclavia izquierda en aorta descendente. Arteria subclavia y vertebral izquierdas de reducido calibre. AO: aorta. TB: tronco braquiocefálico. SI; subclavia izquierda




CASO CLÍNICO.



Paciente de 61 años, búlgara residente en España, que fue vista inicialmente en nuestro hospital por episodios de dolores torácicos atípicos. La paciente refería como antecedentes personales HTA conocida desde hace años y tratada ocasionalmente, y ligera disnea de esfuerzo.

En el ECG mostraba una HVI con sobrecarga sistólica en ritmo sinusal, y la ecocardiografía: VI no dilatado con HVI concéntrica ligera y función sistólica conservada. Insuficiencia aórtica ligera-moderada. Calcificación anular mitral con insuficiencia mitral ligera.

Se pautó tratamiento con AAS y ARA II. Unos meses después acudió a urgencias por fibrilación auricular paroxística y se añadió al tratamiento amiodarona y amiodipino. La analítica fue normal, incluidas las hormonas tiroideas.

Dos meses después ingresa nuevamente por dolor torácico, disnea y palpitaciones estando nuevamente la paciente con fibrilación auricular rápida, que no revierte al alta. Reingresa pocos días después por dolor precordial opresivo, con enzimas normales y sin cambios ECG. A la exploración física llama la atención un soplo sistólico 4-5/6 en foco aórtico, mesocardio, irradiando a carótidas, con thrill y pulsos carotídeos saltones. Ante la sospecha de disección de aorta con insuficiencia aórtica se realizó ETE: insuficiencia aórtica severa que ocupa casi todo el tracto de salida del VI hasta apex de VI. VI no dilatado. Válvula aórtica trivalva. Aorta ascendente con diámetro máximo de 39 mm, sin imágenes sugerentes de disección. Ligero ecocontraste espontáneo en aurícula izquierda. Insuficiencia mitral ligera.




Se realizó RM cardíaca que mostró ligera dilatación de aorta ascendente, reducción de calibre en cayado después de la salida del tronco braquiocefálico derecho con varias formaciones aneurismáticas. Origen anómalo de subclavia izquierda en aorta descendente. Arteria subclavia y vertebral izquierdas de reducido calibre. No se visualiza claramente la carótida izquierda (probable origen en las formaciones aneurismáticas).

Se realizó posteriormente cateterismo cardiaco por arteria radial: Presión en aorta ascendente: 182/61/97, Presión en aorta descendente: 107/65/83. En la angiografía mostró coartación aórtica severa con aneurisma pre y postcoartación. Insuficiencia aórtica ligera-moderada. Coronarias normales.




La paciente ha sido remitida a cirugía cardiaca.






INTERÉS DELCASO



La peculiaridad de este caso es la escasa HTA er presencia de coartación de aorta con este grado de severidad, lo cual provoca un diagnóstico tan tardío. Suele existir un “periodo de gracia “ que suele durar tres décadas con escasa sintomatología, pero el diagnóstico no suele ser tan tardío como en este caso. Hubiéramos llegado antes al diagnóstico si se hubieran realizado mediciones de TA en ambos brazos.

 






 






Asimismo el no haber realizado la proyecciór ecocardiográfica desde hueco supraesternal no orientó 









hacia el diagnóstico correcto.




La clínica en el último ingreso era sugerente de disección aórtica. Por lo que se realiza ETE, técnica en la que no se suele visualizar el arco aórtico en su totalidad.

Es de destacar la anatomía especial de esta coartación de aorta.




Actualmente la resonancia magnética permite obtener de forma incruenta la información necesaria para planificar la cirugía, evitando el cateterismo cardíaco en casi todos los casos. Permite localizar la coartación, sus características (diafragmática o tubular), cuantificar el diámetro pre y poscoartación, identificar el grado de circulación colateral. Además facilita la realización de estudios senados de control para detección de complicaciones postoperatorias. En este caso, por la edad de la paciente y la dudosa cardiopatía isquémica asociada se optó por realizar asimismo un cateterismo cardíaco®.




Se envió a cirugía cardiaca, donde se realizó sustitución de todo el arco aórtico desde tronco braquiocefálico hasta istmo aórtico (incluidas las últimas formaciones aneurismáticas), con tubo de dacrón y posterior reimplantación de carótida izquierda y subclavia izquierda.
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CARTAS AL EDITOR




LA SOCIEDAD DE CARDIOLOGÍA DE LEVANTE.




He leído en el último número de nuestra revista Latido el discurso inaugural del XXII Congreso de la SVC por el Presidente de la Sociedad Dr. Salvador Bellver. En este discurso dedica unos párrafos “a hablar un poco de nuestra historia". Inicia esta historia en la reunión que para ponerla en marcha, tuvo lugar en el Colegio de Médicos de Valencia en la C/. Isabel la Católica, reseñando los problemas que se presentaron al negarse los Dres. Ruipérez a que se denominase Sociedad Valenciana de Cardiología, por lo que al final se aprobó fuera denominada Sociedad de Cardiología de Levante. Siguiendo con la historia, nuestro Presidente da un salto de 12 años hasta la Presidencia del Dr. López Merino en 1983.




Como testigo de este acto fundacional de gran trascendencia para la Cardiología Valenciana y comí secretario entonces de la Comisión Gestora que presidida por el Dr. D. Vicente Tormo puso en marcha todo este proceso, creo que es importante reseñar lo que sucedió en esos años.




Esta Junta Gestora estaba inspirada, alentada y finalmente presidida por el Dr. Vicente Tormo Alfonso. Fueron los Vicepresidentes los Dres. Vicente López Merino y Francisco Algarra Vidal. El Dr. Manuel Beltrán Carrascosa como tesorero y el abajo firmante como secretario. Estos compañeros Junto los entonces escasos cardiólogos que en este comienzo de la especialidad la ejercían en Albacete, Murcia, Alicante Castellón y Valencia dieron forma y empuje a la que posteriormente se denominaría Sociedad Valenciana de Cardiología.

Siguiendo con el Acto de Fundación, tras la propuesta de dos candidaturas y su votación quedó constituida la primera Junta Directiva de la Sociedad de Cardiología. Presidida por el Dr. Vicente Tormo Alfonso (1972-1975). Durante su presidencia se celebró el Vil Congreso Hispano-Luso de Cardiología.

Los siguiente presidentes de la Sociedad fueron:



	
Dr. Juan A. Ruipérez Abizanda (1976-1977).


	
Dr. Manuel Beltrán Carrascosa. (1978-1979).


	
Dr. José Vicente Jiménez Lorente (1980-1982).





La historia que continúa tras tomar posesión de la presidencia del Dr. Vicente López Merino el año 1983 ya estaba reseñada en el referido discurso del Dr. Salvador Bellver Bellver y considero no es necesario insistir sobre los cambios que supusieron la aparíción de las Comunidades y la evolución siempre "in crescendo” que ha seguido nuestra SVC hasta nuestros días.




Me ha parecido interesante el reseñar estos pocos datos sobre esa etapa en el discurrir de nuestra Sociedad, pues aún en una historia resumida, considero no debería quedar en blanco.




Fdo. José Vte Jiménez Lorente




NOTICIAS DE LA SVC








COMUNICACIONES RECIBIDAS PARA EL
XXIII CONGRESO DE LA SVC



En la reunión del pasado 29 de marzo de 2006, por parte del Comité Científico del XXIII Congreso de la SVC, que está formado por los miembros de la Junta Directiva y los presidentes de cada una de las secciones de la SVC, para proceder a la aceptación de las mismas y su distribución, se habían recibido por correo electrónico un total de 132 comunicaciones.




En la primera fase, las comunicaciones fueron valoradas por el Comité de Evaluación de Comunicaciones, formado por el Comité Científico junto con otros cardiólogos expertos en cada uno de los nueve grupos a los que se pueden presentar las comunicaciones, designados por el referido Comité Científico. Cada comunicación ha sido valorada por un mínimo de cinco correctores, obteniéndose la media de las sus puntuaciones y desechando previamente las que se desviasen en 3 puntos de la media global.




Se decidió aceptar todas aquellas con una puntuación superior a 5, rechazándose del total únicamente 2 comunicaciones. El número de comunicaciones aceptada en cada grupo se expone en la tabla 1.




Debido a las limitaciones de tiempo y espacio, únicamente se han podido seleccionar 96 para presentación oral, quedando 26 para póster. Este año como novedad se han seleccionado las 10 mejores comunicaciones en forma de póster, para las sesiones de Póster Forum.




Tabla 1: Comunicaciones aceptadas en el XXIII Congreso de la SVC.



	

Grupos de Comunicaciones



	

Aceptadas



	

Presentación oral



	

Póster




	

Clínica



	

30



	

24



	

6




	

C. Isquémica



	

21



	

17



	

4




	

ECG arritmias



	

8



	

6



	

2




	

Ecocardio y Técnicas imagen



	

16



	

13



	

3




	

Hemodinámica



	

13



	

9



	

4




	

M. Preventiva



	

21



	

17



	

4




	

Experimental



	

8



	

6



	

2




	

Estimulación



	

5



	

4



	

1




	

Enfermería



	

8



		
	

TOTAL



	

130



	

96



	

26











NOTICIAS DE LA SVC








AYUDAS A TESIS DOCTORALES
Y PUBLICACIONES



Bases para la concesión de ayudas a las Tesis Doctorales presentadas en el periodo 2005-2006.




La actual Junta Directiva de la SVC ha acordado mantener como en años precedentes, para el periodo 2005 y 200E, las ayudas económicas para los gastos que su elaboración haya ocasionado, a las tesis doctorales presentadas per miembros de la SVC, en Universidades de la Comunidad Valenciana.




La dotación económica global para dicha ayuda es de 1.500 euros por año, con un máximo de 300 euros por tesis.




Las condiciones para su solicitud son:



	
El contenido de la tesis versará sobre un tema cardiológico.


	
Ser socio de la SVC.


	
Presentar la tesis en Universidades de la Comunidad Valenciana.


	
Ser presentada y aprobada durante los años 2005 y 2006.





Las solicitudes deberán acompañarse de:



	
Ejemplar encuadernado de la tesis

	
Resumen a doble espacio, con extensión máxima de dos folios, para su publicación en Latido. Se indicará él o los directores y se acreditará su aprobación y fecha de su lectura.


	
Fotocopia del resguardo del depósito en la universidad


	
La fecha tope de recepción será el 31 de diciembre de 2006.







Bases para la concesión de ayudas a trabajos que se publiquen en la Revista Española de Cardiología
y en revistas internacionales




A fin de incentivar la investigación, la Junta Directiva de la SVC, ha acordado continuar manteniendo las ayudas a trabajos y casos clínicos publicados en la Revista Española de Cardiología, y revistas internacionales de prestigio, paia el periodo 2005 y 2006.




La dotación económica global para dicha ayuda es de 1.500 euros por año, con un máximo de 180 euros por trabajo y 90 por caso clínico o comunicación breve. No están incluidas las cartas en estas ayudas.




Las condiciones para su solicitud son:



	
Trabajos, casos clínicos o comunicaciones breves sobre temas cardiológico publicadas por la Revista Española de Cardiología o Revistas Internacionales que figuren en el Index Medicus, durante los años 2005 y 2006.


	
Desarrollado en el ámbito de la Comunidad Valenciana, y cuyos firmantes pertenezcan a la SVC.





Las solicitudes se deberán acompañar de:



	
Fotocopia de dicha publicación


	
El plazo de aceptación finalizará el 31 de diciembre de cada año

	
La adjudicación se realizará por parte de la Junta Directiva de acuerdo con el número de solicitantes y las características del trabajo. 
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JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.:








PRESENTACIÓN



próximos 17 a 19 de mayo tendrá lugar el XXIIP Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiología. En esta ocasión la sede elegida ha sido la ciudad de Elche, por primera vez en estas 23 ediciones.




Las sesiones científicas se desarrollarán en el nuevo Centro de Congresos de la ciudad, cuyas modernas instalaciones de seguro darán un mágnifico soporte a las ponencias, conferencias y presentaciones de comunicaciones. Para el alojamiento hemos escogido tres hoteles situados en los alrededores del Centro de Congresos, ubicación que permitirá los desplazamientos a pie.




Es nuestro deseo que todos podamos disfrutar de unos días de provechoso intercambio científico, y a la vez de descanso y encuentro personal. Todos los miembros del Comité Organizador estamos a vuestra disposición para haceros más agradable la estancia.




Os esperamos a todos en Elche.




Alejandro J. Jordán Torrent
Presidente del Comité Organizador
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RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTÍFICO



	

Hora 1
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11’30




12’00



	

11’30




13’30



	

12’00




13’00



	

13’00
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1	.0, b|BS



	

Comunicaciones Libres PREVEtmVA eHTA (n » 92 al 96)



		

MESA REDONDA DE ENFERMERÍA; Arritmias: Tratamiento no farmacológico



		

CAFÉ Y VISITA STANDS



	

Comunicaciones Libres de Enfermería



			

COMIDA DE TRABAJO




		

Sala “C 1



	

Comunicaciones Libres CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.' 86 al 91)



					

PÓSTER FÓRUM (11’30-12’30)



		

TALLER DE ECG



	
		

Sala “B"	1



	

Comunicaciones Libres EXPERIMENTAL (n ® 80 al 95)



								
		

(0 co



	

Comunicaciones

Libres




HEM0DfNÁMICA(3)




MARCAPASOS (4) (n « 73 al 79)



	

MESA REDONDA Decisiones en valvulopatfas: Insuficiencia mitral isquémica, aórtica y mala fe. Estenosis aórtica y disfunción sistólica



		

Conferencia del Expelió VIABILIDAD MIOCÁRDICA



			

Controversias: Lesiones de tronco, ACTP frente a cirugía



		


 




 






 



 





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 17-05-06




16:30 a 20:00 h. APERTURA SECRETARÍA




18:30 a 20:00 h. SIMPOSIUM: SALA “A”.




Una nueva aproximación ai manejo integrai dei riesgo cardiovascuiar.

Moderador: Dr. D. FERNANDO GARCÍA DE BURGOS (Hosp. Gen. Universitario. Eiche)

Ponentes: - Adiposidad intra-abdominal como causa dei desarroilo de enfermedad cardiovascular.




Dr. D. FRANCISCO RIDOCCI SORIANO (Hosp. Gen. Universitario. Valencia)



	
Alteraciones de la Estructura cardiaca, secundarias a la obesidad.





Dr. D. MATIAS PÉREZ PAREDES (Hosp. Morales Meseguer. Murcia)



	
Estudios Clínicos RIO: Manejo Integral de los factores de riesgo cardiovascular.





Dr. D. VÍCTOR LÓPEZ GARCÍAARANDA (Hosp. Virgen de la Macarena. Sevilla).




20:15 h.	ACTO INAUGURAL EN SALA “A”.




JUEVES 18-05-06




8:15 a 9:15 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, “C” y “D”




SALA “A”: HEMODINÁMICA (n« 1 al 6).

Moderadores: Dr. JAVIER PINEDA ROCAMORA




Dr. PASCUAL BAELLO MONGE




8:15 h.	1. Angioplastia en pacientes asintomáticos en fase subagudapost-Infarto. Utilidad de la resonancia




magnética para predecir mejoría sistólica.

BERTOMEU V, BODÍ V.. SANCHIS J., LÓPEZ-LEREU M.P., NÚÑEZ J., SANZ R., PALAU P., PELLICER M., CHORRO F.J., LLÁCER Á.




Hospital Clínico y Universitario. ERESA. Servicio Cardiología.




8:25 h. 2. Stents recubiertos de rapamicina vs stents convencionales en el tratamiento de lesiones de




la descendente anterior proximal

VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M., BORDES P.. PINEDA J.. MAINAR V.. BERENGUER A.. GARCÍA-HONRUBIA A., LÓPEZ-ARANDA M.A., AHUMADA M., GÓMEZ-SABATER S.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología.




8:35 h. 3. Estrategias terapeúticas tras implante de stent coronario en pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes orales.




VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M.. BORDES P., PINEDA J., AHUMADA M.. GÓMEZ-SABATER S., GARCÍA-HONRUBIAA., LÓPEZ-ARANDA M.A., SOGORB F.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología.
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8:45 h.



	

4. Papel en la práctica clínica diaria del stent de cromocobalto. Seguimiento clínico.




ANDRÉS L, TEN F„ SÁNCHEZ E.. SÁNCHEZ R., CANO 0., AGÜERO J.. IZQUIERDO M., MORO J.. SALVADORA., DOMENECH M.D.

Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiología.




	

8:55 h.



	

5. ¿Es útil el factor de von Willebrand como marcador de la enfermedad vascular del injerto cardiaco?




CHAMORRO C.I., ALMENAR L, MARTÍNEZ-DOLZ L.. TEN-MORRO F.. MARTÍN PASTOR J.. VILLA P., SÁNCHEZ SORIANO R.M.. ANDRÉS L, AGÜERO J., SALVADORA.




Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiología.




	

9:05 h.



	

6. Angioplastia con stents recubiertos en octogenarios: Evolución clínica a largo plazo.




BROUZET T.A., RUIZ-NODAR J.M., VALENCIA MARTÍN J., GARCÍA HONRUBIA A.. BORDES P., AHUMADA VIDAL M., PINEDA F.J.. GÓMEZ S., IBÁÑEZ J.L, SOGORB GARRÍ F.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología.




SALA “B”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n> 7 al 12).

Moderadores: Dr. MIGUEL GARCÍA MARTÍNEZ




Dra. BEGOÑA SEVILLA TORAL




	

8:15 h.



	

7. Análisis de la microcirculación mediante resonancia magnética cardíaca cardíaca tras un infarto reperfundido. Algo más que blanco o negro.

PALAU P.. BODÍ V., SANCHIS J., LÓPEZ-LEREU M.P, SANZ R., NÚÑEZ J., PELLICER M., GÓMEZ C., CHORRO F.J., LLÁCERA..




Hospital Clínico y Universitario. ERESA. Valencia. Servicio Cardiología




	

8:25 h.



	

8. Enfermedad coronaria e Insuficiencia mitral: nuestra experiencia en un campo controvertido. GARCÍA FUSTER R.. BUENDÍA J.A.. RODRÍGUEZ 1.. ESTEVEZ V.. CÁNOVAS S.. GIL 0., HORNERO E, MARTÍNEZ LEÓN J.




Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio Cirugía Cardiaca.




	

8:35 h.



	

9. Cirugía coronarla con injertos arteriales. ¿Es la hora del cambio?




GARCÍA FUSTER R., BUENDÍA J.A., RODRÍGUEZ 1., ESTEVEZ V., CÁNOVAS S., GIL 0., HORNERO E, MARTÍNEZ LEÓN J.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio de Cirugía Cardíaca.




	

8:45 h.



	

10. Recuento leucocitarlo y su valor pronóstico en el lAM. ¿Algo más que un marcador de extensión del daño miocárdico?




BOSCH M.J.. NÚÑEZ J., SANCHIS J., FÁCILA L., BODÍ V., BERTOMEU-GONZÁLEZ V., PELLICEB M., CONSUEGRA L., MIÑANAG., LLÁCERA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valéncia.




	

8:55 h.



	

11. Arteria radial versus vena safena. ¿Injertos comparables en seguridad y eficacia?	I




GARCÍA FUSTER R., BUENDÍA J.A., RODRÍGUEZ 1., ESTEVEZ V., CÁNOVAS S GIL 0 HORNERO j E. MARTÍNEZ LEÓN J.




Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio Cirugía Cardíaca.




	

9:05 h.



	

12. Valoración clínica y marcadores séricos en la evaluación pronóstico en el dolor toráclc® I agudo sin desviación del ST y troponinas normales	!




DOMÍNGUEZ E., SANCHIS J., BOSCH X., BODÍ V.. NÚÑEZ .1., RFI1 FRA N CONSUEGRA L BENITO I B., HERAS M., LLÁCERA.	1




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.	1









13:00 h. TALLER DE MANEJO DE DISPOSITIVOS ELECTRÓNICOS EN URGENCIAS, EN LA SALA "C” Moderador: Dr. JOSÉ FRANCISCO SOTILLO MARTÍ (Hosp. Arnau de Vilanova. Valencia). Ponentes:	Dr. J.A. BELLVER NAVARRO (Hosp. General. Castellón).




Dra. AMAYA GARCÍA FERNÁNDEZ (Hosp. General Universitario. Alicante).




14:00 a 16:00 h. COMIDA DE TRABAJO




16:00 a 18:00 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS "A”, “B”, “C” y “D”




SALA “A”: ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR (n.« 25 al 37).

Moderadores: Dr. JUAN MORENO ROSADO




Dr. VICENTE MIRÓ PALAU




16:00 h. 25. La disfunción microvascular tras un infarto con flujo TIMI3. Seguimiento con ecocardiografía con Inyección intracoronaria de contraste.




PELLICER M., BODÍ V., SANCHIS J., NÚÑEZ J., LÓPEZ-LEREU M.P., SANZ R., PALAU P.. GÓMEZ C.. CHORRO F.J., LLÁCER Á.




Servicios de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario ERESA. Valencia.




16:10 h.	26. Los sujetos ancianos con disnea e hipertensión tienen deteriorados los parametros de función




diastólica y los índices combinados.

CORTES VERGAZ R., MAINAR LATORRE L, SANCHO TELLO M.J.. DIAGO TORRENT J.L., MORA LLABATA V., CLIMENT PAYA V., PAYA SERRANO R., OROSA FERNANDEZ P., JORDÁN TORRENT A.. RIVERA OTERO M.




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




16:20 h. 27. Desplazamiento del plano auriculo ventricular y n-terminal propeptido natriurético cerebral en orina en pacientes con insuficiencia cardiaca.




CORTES VERGAZ R., JORDAN TORRENT A.. PEREZ BOSCA J.L., ANTORRENA MIRANDA I., LOZANO PALENCIA T.. SORIA ARCOS F., GRIGORIAN L, MARÍN ORTUÑO F.. BARON ESQUIVIAS G., RIVERA OTERO M.




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




16:30 h. 28. Valor pronóstico del cociente entre el estrés de pared sistólico y la fracción de eyección en pacientes con insuficiencia cardíaca.




ROSELLO LLETI E., MIRO PALAU V., MORA LLABATA V., CLIMENT PAYA V., GARCÍA DE BURGOS F., PAYA SERRANO R., VALERO PARRA R.. SALVADOR SANZ A., BERTOMEU MARTÍNEZ V., RIVERA OTERO M.




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




16:40 h. 29. Correlación entre el n-terminal propeptido natriurético cerebral con el estrés de pared diastólico y sistólico en la insuficiencia cardiaca.




CORTES VERGAZ R., GARCIA DE BURGOS F., SOGORB GARRI F., LOZANO PALENCIA T., ANTORRENA MIRANDA I.. PEREZ BOSCA J.L., MAINAR LATORRE L., VALERO PARRA R.. SEVILLA TORAL B., RIVERA OTERO M.




Sen/icio de Cardiología. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.Valencia.




16:50 h.	30. Variables asociadas con el realce tardío con gadolinio en cardioresonancia en pacientes con




miocardiopatía hipertrófica.

PAYÁ E.. MARÍN F.. GIMENO J.R., FELIU E., GONZÁLEZ J.. CERDÁN M.C., GARCÍA HONRUBIA, ROMERO A., CLIMENT V., SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.



	

17:00 h.



	

31. Significado de las nuevas técnicas de imagen en pacientes con miocarditis.




lELLO A., MARÍN F., FELIU E., CLIMENT V., ORTUNO D., PEREZ P., SANDÍN M., GARC|'¿ MARTÍNEZ J.G., SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

17:10 h.



	

32. Superioridad de prueba de esfuerzo isotópica sobre convencional en la detección de progrej^ de enfermedad coronaria de pacientes con by-pass.	KiA»/Ar.r.^ i .......




ORTIZ V., SÁNCHEZ-LÁZARO 1., SANCHO-TELLO M.J., RASO R.. NAVARRO J., MUT T., SÁNCh;




SORIANO R., CANO O., OLAGÜE J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:20 h.



	

33. Stress miocárdico y función ventricular derecha en el síndrome de apnea del sueño. ¿Re ijjj, con severidad? Estudio piloto.




MORO J.. ALMENAR L, PONCE S., FERNANDEZ E., MARTÍNEZ-DOLZ L., RUEDA J., 2OF ioj QUESADA A.. BLANQUER R.. SALVADORA.




Sección de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia




	

17:30 h.



	

34. Valor pronóstico del patrón isquémico de realce tardío de gadolinio en pacientes con disf ¡nct sistólica ventricular izquierda de etiología incierta.

NADAL M., SORIANO C.J.. ESTORNELL J., PAYÁ R., GUDIN M., SÁNCHEZ J.. VALLE A.. CO BÍI GONZÁLEZ R., RIDOCCI F.




Servicios de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




	

17:40 h.



	

35. Doppler tisular para el estudio de disfunción diastólica de ventrículo Izquierdo en pacént en diálisis peritoneal.




ROSELLÓ SERRALTAA., SOLÍSM.A., MUÑOZ GIL J., PUCHADES M.J., MIGUELA., PLANCHA!




MARTÍNEZ BROTONS A., GARCÍA R., MIÑANA G., PÉREZ BAYLACH C.M.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

17:50 h.



	

36. Análisis de strain miocárdico en la miocardiopatía hipertrófica. Relación con los factc esi riesgo clásicos de muerte súbita.




CLIMENT V.E., MARÍN R, SAURA D., GIMENO J.R.. PAYÁ E.. ORTUÑO D., TELLO MONTO lUi GARCÍA HONRUBIA A., DE LA MORENA G., SOGORB GARRI F.

Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.




	

18:00 h.



	

37. Regresión de masa ventricular en valvulopatía aórtica tras recambio valvular con omnlcarb:




M., CASTELLO GINESTAR A., TORREGROSA PUERTA!




MONTERO ARGUDO J., OSA SÁEZA., QUESADA CARMONA A.




Servicio de Cirugía Cardiovascular. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




SALA "B": CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n® 38 al 48)




Moderadores: Dr. MIGUEL GARCÍA MARTÍNEZ




Dra. BEGOÑA SEVILLA TORAL




	

16:00 h.



	

VALLE f\. COB^\^j' FPRRCR^T'r hidrocarbonado en pacientes con síndrome coronario ag^ M.. JAcVv ¿Sa "	'	SANCHEZ J, ROMAGUERA R, LAYNEZA.,




SsrMc de Cardiología. OorBorolo Hospital General Universitario. Valencia.








16:10 h.






39. Valor pronóstico de la concentración plasmática de angiogenina en el síndrome coronario sin elevación del segmento ST.




TELLO MONTOLIU A.. MARÍN F., MAINAR L.. PATEL J., GÓMEZ ALDARAVI R., ROLDAN V. ABAN

S.. CLIMENT V., SOGORB F., LIP G.Y.H.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicate.







16:20 h.






40. Estrategia multimarcador y pronóstico en el síndrome coronario sin elevación del segmento ST.

TELLO MONTOLIU A., MARÍN F., MAINAR L.. ROLDÁN V.. GÓMEZ ALDARAVI R.. LÓPEZ GARRIOOS M.T., ABÁN S., CARRATALÁA., JEREZ A.. SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.







16:30 h.






41. Localización de enfermedad arterial coronaria con el descenso de ST inducido por el esfuerzo: correlación con lesiones de alto riesgo.

ORTIZ V., SÁNCHEZ-LÁZARO1.. SANCHO-TELLO M.J.. RASO R.. NAVARRO J.. SÁNCHEZ-SORIANO R.. CANO O.. IZQUIERDO M., AGÜERO J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia







16:40 h.






42. N-acetilcisteina, síndrome coronario agudo y nefropatía por contraste en pacientes hipertensos con diabetes mellitus y función renal normal.

BLASCO M.L., CARBONELL N., SERRANO A., JUAN M.. CHAFER N., NUÑEZ J., BODÍ V., SANCHIS J.. SANJUÁN R.

Servicio de Unidad Coronaria. Hospital Clinic Universitari. Valéncia.







16:50 h.






43. N-acetilcisteina, síndrome coronario agudo y nefropatía por contraste en pacientes con disfunción renal.

CARBONELL N.. BLASCO M.L., JUAN M.. SERRANO A., CHAFER N., NUÑEZ J.. BODÍ V.. SANCHIS J.. SANJUÁN R.

Servicio de Unidad Coronaria. Hospital Clinic Universitari. Valéncia.







17:00 h.






44. EuroAction: programa de prevención y rehabilitación cardiovascular. Resultados de la intervención sobre la actividad física.

SALVADORA., RUESCASA., BUIGUES C.. BONET A.. CUEVAS R.. MORA V., AGUAR P.. SOGORB F.. SALOM R.. DE VELASCO J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.







17:10 h.






45. EuroAction: Programa de prevención cardiovascular. Cambios en los hábitos dietéticos.




SALVADORA.. CUEVAS R., BUIGUES C., RUESCASA., BONET A., HERNÁNDEZ A., TUZÓN M.T., LILLO 1., SOGORB F., DE VELASCO J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.







17:20 h.






46. Utilidad de distintos marcadores para el diagnóstico precoz del dolor torácico isquémico en puerta de urgencias.

COSINSALES J., QUILES J., AVANZAS P, MACEIRA A.M., ARROYO R., KASKI J.C.

Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.







17:30 h.






47. EuroAction: Programa de prevención y rehabilitación cardiovascular hospitalario. Cambios en estilos de vida a las dieciseis semanas.

SALVADORA., BUIGUES C., BONET A., RUESCASA., MARTÍNEZ DIAGO J.V., PLAZA P., MORILLAS C., PELÁEZ A., PASCUAL L., DE VELASCO J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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17:40 h.



	

48. Pronóstico a largo plazo de los pacientes con angina inicial y coronelas sin lesiones.




Izquierdo M.. Rueda J., Zorio E., Chamorro C.. Amau M.A., Osa A., Martínez Dolz L, Almenar L., Palenc




M., Salvador A.	r- ,, ,




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n® 49 al 60)

Moderadores: Dra. JOAQUINA BELCHI NAVARRO




Dr. PEDRO ROLLAN GARCIA




	

16:00 h.



	

49. Seguimiento a largo plazo de diabéticos con dolor torácico agudo sin elevación del ST. /al; pronóstico de insulinoterapia previa.




Bosch M.J., Sanchis J., Bodí V.. Núñez J., Miñana G., Robles R., Santas Q., Bertomeu-Gonzal 2\ Chorro F.J.. LlácerA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia.




	

16:10 h.



	

50. Los niveles en plasma de big endotelina-1 tienen valor pronóstico independiente en pací ;nt£ con insuficiencia cardiaca.




CORTES VERGAZ R., VALERO PARRA R., MARTINEZ DOLZ L, MIRO PALAU V, JORDAN TOR lEh A.. SEVILLA TORAL B., SOGORB GARRI F., LAUWERS NEELISSEN C., PAYA SERRANO R., Rl /ER OTERO M.




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




	

16:20 h.



	

51. Los sujetos obesos con insuficiencia cardiaca tienen disminuidos los niveles de nt-p obr en orina independientemente de su etiología.

CORTES VERGAZ R., RIVERA OTERO M., JORDANTORRENT A.. MORILLAS BLASCO P., SAI ICK TELLO M.J., SALVADOR SANZ A., MAINAR LATORRE L., GOMEZ GUTIERREZ R., PORTOLES 3A.\ M., RIDOCCI SORIANO F.




Sen/icio de Cardiología. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

16:30 h.



	

52. Compromiso multisistémico en la disfunción sistólica estable. Correlación con la situ acic clínica

BROUZET T.A., CLIMENT PAYÁ V., IBAÑEZ CRIADO J.L., MARÍN F., ABÁN S. GARCÍA HONF UB A., SANDÍN M., SANCHEZ J., MARTÍNEZ J.G., SOGORB GARRI F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

16:40 h.



	

53. Valor diagnóstico y pronóstico de los niveles en orina de nt-probnp en la insuficiencia cardiac CORTES VERGAZ R., PORTOLES SANZ M., JORDAN TORRENT A., MAINAR LATORRE L, MARTIM DOLZ L, LAUWERS NEELISSEN C., OROSA FERNANDEZ P., SANCHO TELLO M J MARÍN ORTUh F., RIVERA OTERO M.




Sen/icio de Cardiología. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

16:50 h.



	

54. Efecto comparativo de dosis bajas y altas de ramipril sobre el estado inflamatorio, fibres y remodelado miocardico en Insuficiencia cardíaca.




TSn	BROUZET T.A., MARÍN F., ABÁN S., GARCÍA HONRUB




A., BANDIN M., PEREZ BERBEL R. MARTÍNEZ J.G., SOGORB GARRÍ F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

17:00 h.



	

etevacbn del St'^*''^°	clasificación inicial de los pacientes con dolor torácico agudo s




cXVnO RSÉrAÍ’'	CONSUEGRA L. 6Ó"'




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.







		
	

17:10 h.



	

56. Hiperuricemia en la insuficiencia cardíaca aguda ¿algo más que un simple espectador?




SANTAS E., NÚÑEZ J., SANCHIS J., BODI V.. CONSUEGRA L, BERTOMEU-GONZÁLEZ V., DOMÍNGUEZ E., MARTÍNEZ A., PELLICER M., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

17:20 h.



	

57. La duración del intervalo QRS se asocia con un mayor riesgo de complicaciones precoces tras cirugía coronaria.

Sandín M., Marín F., Arribas J.M.. Ahumada M., Pascual D.A., Oliver C., Gómez Plana J.. Martínez J.G., Valdés M., Sogorb F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

17:30 h.



	

58. Valor pronóstico del grosor intima-media carotideo en pacientes con síndrome coronario sin elevación del segmento ST.

Tello Montoliu C., Moltó J.M., Pérez N., Marín F., García Medina A., Roldán V., Martínez J.G., Climent




V., Lip G.Y.H., Sogorb F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




	

17:40 h.



	

59. ¿Podrían ser los marcadores inflamatorios útiles para el diagnóstico de rechazo celular agudo en el trasplante cardiaco?

SANCHEZ-SORIANO R.M., ALMENAR L, MARTÍNEZ-DOLZ L, CHAMORRO C.I.. MARTÍN-PASTOR J., REGAÑON E., VILA V., AGÜERO J.. RUEDA J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:50 h.



	

60. Marcadores de inflamación en la insuficiencia cardíaca crónica.

SÁNCHEZ-LÁZARO 1., ALMENAR L.. MARTÍNEZ DOLZ L., REGAÑÓN E.. MARTÍNEZ-SALES V., ORTIZ V.. VILA V.. VILLA P., MORO J., SALVADORA.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




SALA "D": EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL (n® 61 al 72)




Moderadores: Dr. PEDRO MORILLAS BLASCO




Dr. FERNANDO REYES GOMIS




	

16:00 h.



	

61. Papel del polimorfismo DD en la remodelación ventricular tras un infarto reperfundido. Análisis con resonancia magnética.

PALAU P.. BODÍ V., SANCHIS J.. ALIÑO S., SANZ R., GÓMEZ C.. DASÍ F.. NÚÑEZ J., CHORRO F.J.. LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universidad de Valencia.




	

16:10 h.



	

62. Modificación del euroscore aditivo para evitar la infraestimación en pacientes de alto riesgo. GARCÍA FUSTER R., BUENDÍA J.A., RODRÍGUEZ 1.. ESTEVEZ V.. CÁNOVAS S., GIL 0., HORNERO F, MARTÍNEZ LEÓN J.




Servicio de Cirugía Cardíaca. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




	

16:20 h.



	

63. Relación entre el BNP plasmático y la presencia de fibrosis miocárdica determinada mediante resonancia magnética en el paciente hipertenso.

E. CALABUIG, P. MORILLAS, S. GUILLÉN, D. NÚÑEZ, E. FELIU, J. QUILES, L. RIVERA OTERO E ROSELLÓ, JA RODRÍGUEZ, V. BERTOMEU

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







	

16:30 h.



	

64. Niveles de 8-Hidroxl-2'-desoxiguanosina y peroxidacion lipidica en pacientes con miocardiopa^ de diversa etiología.




ROSELLO LLETI E., RIVERA OTERO M., SALVADOR SANZ A., MORA LLABATA y., CLIMENT Pa\ V., SANCHO TELLO M.J., FAUBEL BARRACHINA R., LAUWERS NEELISSEN C., BERTQMe MARTINEZ V., PORTOLES SANZ M.	■




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




	

16:40 h.



	

65. La presión de pulso y los niveles urinarios de 8-hidroxi-2'-desoxiguanosina están relacionad, en pacientes con hipertensión esencial.




ROSELLO LLETI E., RIVERA OTERO M., GONZALEZ JUANATEY J.R.. CALABUIG ALBORCH J p SORIA ARCAS R, LOZANO PALENCIA T., GARCÍA DE BURGOS R, OROSA FERNANDEZ P., MAiNj^ LATORRE L, PORTOLES SANZ M.




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




	

16:50 h.



	

66. Tendencias en la asistencia al infarto agudo de miocardio en la comunidad valenciana Díe años de registro PRIMVAC.




CEBRIÁN J., CABADÉS A., ECHÁNOVE 1., VALENCIA J.. AHUMADA M.. ANTON C.. BLASCC Mi SANJUAN R.. CARDONA J.. GONZÁLEZ E.




Servicio de UCI. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:00 h.



	

67. Riesgo coronario en hipertensos con afectación renal.




HERNÁNDIZ A., AGUILAR A.. COSÍN J., ARÍSTEGUI R., MASRAMÓN X.. RODRÍGUEZ L, ZAMO TAN;

J.L.

Servicio de Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Vai jnc;




	

17:10 h.



	

68. Perfil clínico de los pacientes remitidos a una unidad de insuficiencia cardíaca pretrasp lant MORO J.. ALMENAR L, MARTÍNEZ-DOLZ L, SÁNCHEZ 1.. RUEDA J., ZORIO E., CHAMORF OC ARNAU M., IZQUIERDO M.T.. SALVADORA.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:20 h.



	

69. Detección de ateromatosis aórtica en el síndrome metabólico. Estudio de resonancia magi étiK MACEIRA GONZÁLEZ A., COSÍN SALES J.. ROLLÁN GARCÍA P.. LÓPEZ LEREU M.P, DALLÍ PE IDK E., DIAGO TORRENT J.L.




Servicio de Resonancia Magnética. Hospital General de Castellón. Hospital de la Plana. Hospital W de Vilanova.




	

17:30 h.



	

70. Prevalencla de la placa de ateroma en aorta torácica en la cardiopatía isquémica. Estudioii resonancia magnética.




MACEIFTA GONZ^LEZA.. ROLLÁN GARCÍA P.. COSÍN SALES J.. LÓPEZ LEREU M P DALLÍ PEIDR^ E.. DIAGO TORRENT J.L.




Servicio de Resonancia Magnética. Hospital General de Castellón. Hospital de la Plana. Hospital Amí de Vilanova.




	

17:40 h.



	

secmS*'




“AOEIRAA.. ESTEBAN E., HER* Servicio de Cardiología. Hospital Ámau de Vilanova. Valencia.




	

17:50 h.



	

PINEDA j'^*mar^N^F%^i nÁKn/precoz: variables asociadas y valor




S iS SSrS	J.G, BORDES P..




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante









18:15 a 19:30 h. SIMPÓSIUM DE MEDTRONIC “DESFIBRILADORES” EN SALA "A”.




25 Años del desflbrllador automático implantable. Visión clásica por parte del electrofisiólogo.




Moderador; Dr. FRANCISCO SOGORB GARRI. (Serv. Cardiología. Hosp. General Univ. Alicante).




Ponentes:	Dr. ÁNGEL FERRERO DE LOMA. (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).



	
25 años de la terapia con DAI. Revisión histórica.

Dr. JOAQUIN OSCAASENSI (Hospital Universitario La Fe. Valencia).


	
Impacto de la terapia con DAI en la prevención primaria de la muerte súbita

Dr. ALEJANDRO BELLVER NAVARRO. (Hospital General. Castellón).


	
Aspectos controvertidos de la terapia con DAI en la prevención secundaria de la muerte súbita.

Dr. VÍCTOR PALANCA. (Hospital General Universitario. Valencia).


	
Aspectos clínicos del seguimiento de los pacientes portadores de DAI

Dra. ALICIA IBÁÑEZ CRIADO. (Hospital General Universitario.Alicante).


	
¿Cuándo recomendaría la implantación de un desfibrilador? Revisión de las guías clínicas actuales.





BELACION DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA “C” DURANTE TODO EL DÍA 18




Moderadores: Dr. JORGE RUVIRA DURANTE Dr. JOAQUÍN CÁNOVES FEMENIA




Discusión de los Posters de 11:30 h a 12:30 h.




N® 1 P Supervivencia en una consulta de insuficiencia cardiaca de un hospital secundario.




JORDÁN A.J.. GARCÍA M., LUJÁN J., PINEDA J., MARIN I.. REYES F., RAMOS D.. CAMARASA R..

GARCÍA R., GARCÍA DE BURGOS F.




Sen/icio de Cardiología. Hospital General de Elche.




N®2 PF Niveles plasmáticos y urinarios de interleucina-12p70 muestran diferencias en pacientes de insuficiencia cardiaca con y sin hipertrofia.




ROSELLO LLETI E., GARCÍA DE BURGOS F., VALERO PARRA R., SEVILLA TORAL B., CLIMENT PAYA V., MARTINEZ DOLZ L., PAYA SERRANO R., RIVERA OTERO M., MORILLAS BLASCO P., GONZALEZ MOLINA A.




Sen/icio de Cardiología. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N® 3 P Calidad de vida relacionada con la salud: estudio pre y postrasplante cardíaco.




ALMENAR PERTEJO M.. ALMENAR BONET L., MARTÍNEZ DOLZ L, GIRONÉS GUILLEM P., CAMPOS




GIMÉNEZ J., GALÁN TORRES J.. SALVADOR SANZ A.




Servicio de Cardiología 6’ y 3’. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N® 4 P Marcadores inflamatorios en la insuficiencia cardíaca crónica.




SÁNCHEZ-LÁZARO I.. ALMENAR L, MARTÍNEZ DOLZ L., REGAÑÓN E., MARTÍNEZ-SALES V..

ORTIZ V., VILA V., ZORIO E., RUEDA J.. SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N® 5 P ¿Han cambiado los criterios de aceptación de los donantes para trasplante cardíaco?




ALMENAR PERTEJO M., ALMENAR BONET L, MARTÍNEZ DOLZ L. CAMPOS GIMÉNEZ J„ GIRONÉS GUILLEM P., GALÁN TORRES J., SALVADOR SANZ A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N® 6 PF Pacientes con valvulopatía aórtica severa y disfunción ventricular: evolución de diámetros y función ventricular tras reemplazo valvular.




SÁNCHEZ R., RUEDA J., ZORIO E., ARNAU M.A., AGÜERO J., OSA A., MARTÍNEZ-DOLZ L, ALMENAR L, PALENCIA M.. SALVADORA.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N» 7 P Análisis comparativo de la fiabilidad de los tenslometros de muñeca con la determinación Invasly de la presión arterial.




GUILLÉN GARCÍA S., NÚÑEZ PERNAS D., MORILLAS BLASCO R, FRUTOS A., CARRILLO R, QUn_g.




J., RODRÍGUEZ J.A., VALERO R., BERTOMEU MARTÍNEZ V.




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




N® 8 PF Tensión arterial sistólica y n-terminal propeptido natriurético cerebral en pacientes con hipertensió mayores de 70 años




ROSELLO LLETI E., GRIGORIAN L, CALABUIG ALBORCH J.R.. JUANATEY GONZALEZ J.R BERTOMEU MARTÍNEZ V., OROSA MARTÍNEZ R, MAINAR LATORRE L., SORIA ARCOS F.. BA;^0' ESQUIVIAS G., RIVERA OTERO M.




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




N« 9 P Tensión arterial sistólica y n-terminal propeptido natriurético cerebral en pacientes con hipertei sió e hipertrofia.




ROSELLO LLETI E.. RIVERA OTERO M., PORTOLES SANZ M., MORILLAS BLASCO R, CALA 3Ui: ALBORCH J.R., LAUWERS NEELISSEN C., ANTORRENA MIRANDA I.. GRIGORIAN L., JUAN. TF GONZALEZ J.R., LOZANO PALENCIA T.




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




N® 10 PF Evolución del número de ecocardiografías, ergometrías y cateterismos realizados desde el 200. en un hospital comarcal.




GÓMEZ-ALDARAVÍ R., MAINAR L, RODRÍGUEZ M.L., ROMÁN R, BERNÁCER B.




Servicio de Medicina Interna. Hospital de Requena. Valencia.




N® 11 PF Cambios nucleares y expresión de láminas A y C en la cardiopatía isquémica.




CORTES VERGAZ R., PORTOLES SANZ M., ROSELLO LLETI E.. MARTINEZ DOLZ L, ALMI NA' BONET L, BERTOMEU MARTÍNEZ V., SALVADOR SANZ A., AZORÍN VILLENA I., MIRO PAL .U V RIVERA OTERO M.




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




Recambio valvular mitral. Resultados a corto y largo plazo. ¿Hemos avanzado?




ESTEVEZ FLOREZ V., CANOVAS LOPEZ S.J.. GIL ALBAROVA O., HORNERO SOS R. GA'lCÍ' FUSTER R., MARTÍNEZ LEON J.B., BUENDÍA MIÑANO J.A., RODRIGUEZ ALBARRAN I., I’AY^ SERRANO R.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




Bloqueos de rama en la prueba de esfuerzo. A propósito de dos casos.




ORTIZ y, SANCHEZ-LÁZARO I., NAVARRO MANCHÓN J., RASO RASO R. SANCHO-TELLO M-J OLAGUE J.. SANCHEZ SORIANO R., CANO PÉREZ O., OSCA J., SALVADOR A




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia




EuroAction: Cambios favorables en pacientes coronarios y sus familiares mediante un progran^ de Prevención y Rehabilitación Cardiovascular




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




8:15 a 9:15 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, “C” y “D”



		

SALA “A”: HEMODINÁMICA Y CARDIOLOGÍA INTERVENCIONISTA {n« 73 al 75).




Moderadores: Dr. JAVIER PINEDA ROCAMORA Dr. PASCUAL BAELLO MONGE




MARCAPASOS (n® 76 al 79).




Moderadores: Dr. JUAN COSIN SALES




Dr. JOSE AGUILAR BOTELLA




	

8:15 h.



	

73. Resistencia al clopidogrel y trombosis del stent.

SÁNCHEZ-LÁZARO 1., RUS A., MARTÍNEZ M., SALVADORA., MARQUÉS J.L., ALMENAR L, ORTIZ

V., MORO J., IZQUIERDO M., SANCHO-TELLO M.J.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:25 h.



	

74. Intervencionismo percutaneo del tronco común izquierdo no protegido. Resultados a un año. AGUAR P., MONTAGUD V., TUZÓN M.T., SEVILLA B., SALIM M., MORA V.. ROMERO J.E.. ORRIACH M.D.. DÍEZ J.L., RINCÓN DE ARELLANO A.




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




	

8:35 h.



	

75. Valor pronóstico de los marcadores inflamatorios post-stent coronario en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST.




MAINAR L. SANCHIS J.. BODÍ V., NÚÑEZ J.. GÓMEZ C.. BOSCH M.J.. MIÑANA Q„ ROBLES R..

SANTAS E., LLÁCERA.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

8:45 h.



	

76. Efectos a largo plazo de la estimulación ventricular derecha en pacientes sin cardiopatía estructural.

IZQUIERDO M.T.. OSCA J., SANCHO-TELLO M.J., CANO 0.. AGÜERO J.. MORO J., CHAMORRO C.. SÁNCHEZ R., CASTRO J.E., OLAGÜE J.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:55 h.



	

77. El inhibidor tisular de la metaloproteinasa-1 se asocia de forma independiente a la respuesta de la terapia de resincronización.

MARÍN F.. MARTÍNEZ J.G., HERNÁNDEZ MADRID A., ORTEGO M., IBÁÑEZ A., NAVARRO X.. GARCÍA A., SOGORB F., MORO C.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

9:05 h.



	

78. Efectos de la terapia de resincronización cardíaca sobre la función diastólica en pacientes con insuficiencia cardíaca.

ABÁN ALIQUE S., CLIMENT PAYÁ V., MARTÍNEZ MARTÍNEZ J.G.. BROUZETT., IBAÑEZ CRIADO J.L., BANDÍN ROLLÁN M., TELLO MONTOLIU A., PÉREZ BERBEL P., SOGORB GARRI F.




Sen/icio de Cardiología. Hospital General de Alicante




	

9:15 h.



	

79. Valoración del funcionamiento del modo AAISAFER en pacientes con marcapasos por disfunción sinusal.

MARTÍNEZ J.G., GARCÍA A., IBÁÑEZ A.. IBÁÑEZ J.L., PAYÁ E., AHUMADA M., MARÍN F.. QUILES J.A., ARRARTE V.. SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.









SALA "B": CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACIÓN BÁSICA (n» 80 al 85) Moderadores: Dra. M® JOSE SANCHO-TELLO DE CARRANZA




Dr. GUILLERMO GRAU JORNET




8'15 h. 80. Cambios nucleares y expresión de laminas A y C en la cardiomiopatia dilatada.




CORTES VERGAZ R., PORTOLES SANZ M., ROSELLO LLETI E.. AZORIN VILLENA I., MARTIN? DOLZ L, ALMENAR BONET L, MIRO PALAU V.. BERTOMEU MARTINEZ V., SALVADOR SANZ/ RIVERA OTERO M.




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




8:25 h. 81. ¿Es necesario el tabique interventricular para la perpetuación de la fibrilación ventricu ar?




BLASCO E., CHORRO F.J.. FERRERO A., TRAPERO I.. SUCH-MIQUEL L., CANÓVES J., M/ü

L, PELECHANO F., BODÍ V., SUCH L.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




8:35 h. 82. Estudio experimental de la función diastólica del ventrículo izquierdo según la teoría del banda muscular.




TUZÓN SEGARRA M.T.. HERNÁNDIZ MARTÍNEZ A.. COSÍN AGUILAR J., TORRENT GUA iP f AGÜERO RAMÓN-LLÍN J., DÍEZ GIL J.L, AGUILAR LLOPIS A., VILA LÓPEZ C.




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




8:45 h. 83. Efectos de las modificaciones locales de temperatura sobre los parámetros electrofisiolc gico del miocardio.




TORMOS A., CHORRO F.J., SUCH L, MILLET J.. TRAPERO I., SUCH-MIQUEL L, CÁNOVES J., SUIL




A.. PELECHANO F.. ALBEROLAA.




Servicio de D.I.E. Universidad Politécnica de Valencia.




8:55 h. 84. Significado de los valores máximos de la frecuencia dominante durante la fibrilación ventr cula




TRAPERO I., CHORRO F.J., SUCH-MIQUEL L, MAINAR L.. PELECHANO F, ORTS L.. CÁNOV ES J TORMOS A., SANCHIS J.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




9:05 h. 85. Modificaciones de la refractariedad auricular intrínseca por el ejercicio físico crónico. Eí turf.' experimental.




SUCH-MIQUEL L, LÓPEZ L.. PELECHANO F., TRAPERO I., CHORRO F.J GÓMEZ M C SUOHT ALBEROLA A., CEBRIA A.. SUCH L.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n« 86 al 91) Moderadores: Dra. JOAQUINA BELCHI NAVARRO Dr. PEDRO ROLLAN GARCIA




8:15 h.




‘= ''- ™'« GIMÉNEZ M., LAYNEZ»




nUMMkaucnrt M., rtHtZ BOSCA J.L., RIDOCCI F




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitaria de Valencia.




AGÜERO J., ALMbI^R^l^ MARTÍNEzSoSÍ ^CHAmRRn	cardíaco?




O., SANCHEZ R.. RUEDA J.. SALVADOR A	"	^0^0 J-IZQUIERDO M., CAN




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.





	

8:35 h.



	

88. El grado de disfunción erectil predice la isquemia miocárdica silente en diabéticos tipo 2.

GÓMEZ M.J., SANMIGUEL D., GARCÍA K., ROLDÁN I.. DÍEZ J.L., SEVILLA M.. MORA V., ALMELA

M., HERNÁNDEZ A.. RINCÓN DE ARELLANO A. ’




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset.




	

8:45 h.



	

89. Valor pronóstico de la enfermedad arterial periférica en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST.

RASO R., RUEDA J.. ZORIO E., NAVARRO J.. OSA A.. ARNAU M.A., MARTÍNEZ DOLZ L, ALMENAR L, PALENCIA M., SALVADORA.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




	

8:55 h.



	

90. Análisis factores que pueden influir en aparición fallo agudo de corazón trasplantado.




CASTELLO GINESTAR A.. PEREZ GUILLEN M., MATA CANO D., VALERA MARTÍNEZ R, MARGARIT CALABUIG J.A.. SERRANO MARTINEZ F., MONTERO ARGUDO J.A.




Servicio de Cirugía Cardiovascular. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:05 h.



	

91. Evolución a medio plazo de pacientes con conducto valvulado aórtico (operación de bono-bentall).

PÉREZ M., MATA D., CASTELLÓ A.. VALERA F.J., SERRANO F.. MARGARIT J.A.. TORREGROSA S., MONTERO J.A.




Servicio de Cirugía Cardiovascular. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




SALA "D": EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL (n^ 92 al 96)

Moderadores: Dr. PEDRO MORILLAS BLASCO




Dr. FERNANDO REYES GOMIS




	

8:15 h.



	

92. EuroAction: El reto de la prevención Cardiovascular en Atención Primaria.




MAIQUES A., DE VELASCO J.A.. NAVARRO J.. PASCUAL L., MÉNDEZ G.. MARCO R.. LLORET C., IBÁÑEZA., PRIETO R., WOOD D.




Centro de Salud de Manises. Valencia.




	

8:25 h.



	

93. Valor predictive de la presión diferencial de pulso para la isquemia miocárdica silente en diabéticos tipo 2

GÓMEZ M.J., GARCÍA K., AGUAR P., ROLDÁN I., DÍEZ J.L., MONTAGUD V., PELÁEZ A., TUZÓN M.T., HERNÁNDEZ A.. RINCÓN DE ARELLANO A.




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




	

8:35 h.



	

94. Velocidad de la onda de pulso y elasticidad arterial. Utilidad en la evaluación del riesgo cardiovascular y el tratamiento farmacológico.

DALLi E., MORENO M.T., ESTEBAN E., COSÍN J.. MARCO M.D., SANCHIS G.. PASTOR M., HERVÁS M.A.. MACEIRA A., SOTILLO J.F.

Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.




	

8:45 h.



	

95. Inflamación y ritmo circadiano de la presión arterial en el paciente hipertenso.

NÚÑEZ D., MORILLAS R. GUILLEN S., QUILES J., SEBASTIAN M.E., MATEO A., BOTAS M., ROSELLÓ E., RIVERA M., BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.




	

8:55 h.



	

96. Efecto pronóstico de la tensión arterial al ingreso por insuficiencia cardíaca aguda: un efecto aparentemente paradójico.




FÁCILA L.. NÚÑEZ J., CONSUEGRA L, BERTOMEU V., SANCHIS J., BODl V., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.















 


9:30 a 10:45 h. MESA REDONDA, EN LA SALA "A"	.	,




Decisiones en valvuiopatías: insuficiencia mitral isquémica aórtica y mala F.E.. Estenosis aórtica y disfunción sistólica.	_	.	... ...




Moderador Dr F SOGORB GARRÍ. (Serv. de Cardiología. Hosp. General Universitario, Alicante). Ponentes: ’ Dr. ALEJANDRO JORDÁN TORRENT. (Serv. Cardiol. Hosp. General. Elche).




- Aspectos clínicos.		




Dr. RAFAEL PAYÁ SERRANO. (Serv. Cardiología. Hosp. General Universitano. Valencia)




- Aspectos ecocardiográficos.




Dr. A. MONTERO ARGUDO. (Serv. Cirugía Cardio. Hosp. Universitano La Fe. Valencia). -Aspectos quirúrgicos.




9:30 a 18:00 h. EXPOSICIÓN DE PÓSTERS EN LA SALA “C” 10:45 a 11:30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”



	
Viabilidad miocárdica.





Moderador:	Dr. ÁNGEL LLACER ESCORIHUELA (Serv. Cardio. Hosp. Clínico Universitario. Valenc ia).




Ponente:	Dr. ARTURO EVANGELISTA MASIP (Sen/. Cardio. Hosp. Gen. Valle de Hebrón. Ban a).




11:30 a 12:30 h. PÓSTERS - DISCUSIÓN EN LA SALA “C” 10:00 a 10:30 h. MESA REDONDA DE ENFERMERÍA EN LA SALA “D”



	
Arritmias. Tratamiento no farmacológico.





Moderadora:	D*. M-DOLORES ESCRIBANO PAÑOS (Hosp. General. Universitario. Valencia).

Ponentes:	D*. NATIVIDAD MIHI HORNOS (Hosp. General Universitario. Valencia).



	
Ablación endocárdica.





D®. SARA MOLINA GARRO (Hosp. General Universitario. Alicante).



	
Cardioversión eléctrica.





D. VICENTE RUIZ ROS (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).



	
Implantación de marcapasos.





11:30 a 12:00 h. CAFÉ Y VISITA A STANDS




- Lesiones de tronco: ACTP frente a cirugía.

Moderador: Dr. JUAN SANCHÍS FORES (Serv. Cardiología. Hosp. Clínico Universitario. Valencia).

Ponentes: Dr. EDUARDO OTERO COTO (Serv. Cirugía Cardio. Hosp. Clínico. Valencia).




Dr. ADOLFO RINCON DE ARELLANO CASTELLVÍ (Serv. Cardio. Hosp.Univ. Dr. Peset. Valencia)-




D ■ JOSÉ A MoSf ñpí?Hosp. Universitario La Fe. Valencia)- Dr JORGEUniversitario La Fe. Valencia). Dr’ VICENTE BPRÍSíSniS?/®®"'	Hosp. General Univ. Valencia)-




Dra M® TEREsííVzSSííS?	Hosp. Clínico Univ. Valencia ·




Dr EDUARD?PAYÁ Sra /i	Hosp. Univ. Dr. Peset. Valencia)-




Dr. EDUARDO PAYA MORA. (Serv. Cardiología. Hosp. General. Alicante).







11:30 a 13:30 h. SALA "D": COMUNICACIONES DE ENFERMERÍA




Moderadores: D. VICENTE RUIZ ROS (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).




D’. SARA MOLINA GARRO (Hosp: General Universitario. Alicante).




11:30 h. 1 E. Estudio sobre tolerancia de la monitorización ambulatoria de la presión arterial en una unidad de hipertensión.




MATEU A.. SEBASTIAN E., GUILLÉN S., QUILES J., NÚÑEZ D.. RODRÍGUEZ J.A., VALERO R., BERTOMEU V.




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




11:40 h. 2 E. Función cardiopulmonar y capacidad funcional en pacientes cardiópatas.




SOLER RIZO M.L.. PUJALTE AZNAR M.F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario de Elche. Alicante.




11:50 h. 3 E. Cambios a corto plazo en la calidad de vida de pacientes dados de alta tras episodio de agudización de insuficiencia cardíaca crónica severa




RUIZ ROS V., FERNÁNDEZ GARRIDO J., GÓMEZ MONSOLIU C., PLÁ RIBES I., MOYANO NAVALÓN P., CUENCA ROMERO I.. GINER T, GÓMEZ I., BELLIDO J.R.. NÚÑEZ J.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valencia.




12:00 h. 4 E. Estudio comparativo de sangrado tras cateterismo cardiaco.




IGLESIAS P.. VAYÁ I., VILLAPÚN E., SANCHO C.. SALVADOR J.. PLANELLS B.. MONTERO M.J..

ZARAGOZA J.C., ALEDÓN C., CATALÁN M.C.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




12:10 h. 5 E. Procedimiento de actuación de enfermería en el estudio hemodinámico por via radial/cubital.




PÉREZ A., RUIZ C., ARGENTE A., MARTÍ R.. LASANTA R., ESTEVE M.J., SÁNCHEZ E., TEN F.. ANDRÉS L, DOMENECH M.D.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




12:20 h. 6 E. Estudio sobre el dispositivo de cierre vascular percutaneo "angio-seal".




MARTI R.. LASANTA R., ESTEVE M.J.. PÉREZ A.. RUIZ C.. ARGENTE A.. SÁNCHEZ E., TEN F..

ANDRÉS L., DOMENECH M.D.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




12:30 h. 7 E. Tolerancia al tratamiento betabloqueante + lECA en la insuficiencia cardíaca dependiendo del momento de administración




VALERO F., RODRIGUEZ T. FONTANGORDO E.. GUEVARA E., TORRES N., RODRÍGUEZ N., ONCINA E., MACIÁ M.. JIMENEZ J., CONCA E.




Servicio de Cardiología. Hospital San Juan. Alicante.




12:40 h. 8 E. Valoración del lóbulo de la oreja en pacientes con cardiopatía isquémica.




GÓMEZ C., RUIZ V.. NÚÑEZ J., BODÍ V.. SANCHIS J., BELLIDO J., GINER T., GÓMEZ L, ALONSO V.. LLÁCER Á.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia.




14:00 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. SESIÓN ESPECIAL EN LA SALA “D”




Asistencia especializada al paciente cardológico en la red sanitaria de la Comunidad Valenci




Dr. JOSE VICENTE MONMENEU MENADAS (Cardiólogo. Hosp. Comarcal de Xátiva).




18:15 h. ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD EN LA SALA “A”




RELACIÓN DE PÓSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA “C” DURANTE TODO EL DÍA la




Moderadores: Dr. JORGE RUVIRA DURANTE Dr. JOAQUÍN CÁNOVES FEMENIA




Discusión de los Posters de 11:30 h a 12:30 h.



	

N® 15 PF



	

Bloqueo de rama izquierda y función ventricular en sujetos con insuficiencia cardiaca.




CORTES VERGAZ R.. MARÍN ORTUÑO F., MORILLAS BLASCO P.. PÉREZ BOSCA J.L., GARCHE BURGOS F., MORA LLABATA V., BERTOMEU MARTÍNEZ V., RIDOCCI SORIANO F., GCME GUTIÉRREZ R.. RIVERA OTERO M.




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




	

N®16P



	

Valoración de la aorta ascendente con ecocardiografía transtorácica: comparación con reson me nuclear magnética.

SÁNCHEZ LÁZARO 1., MIRÓ V.. IGUAL B.. QUESADA CARMONA A., OSA A., SÁNCHEZ SOR AW R., ORTÍZ V., CHAMORRO C.. AGÜERO J., SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N®17P



	

Parámetros ecocardiográficos predictores de severidad en el síndrome apnea-hipopne i dr sueño.




MORO LÓPEZ J.A., ALMENAR BONET L.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N«18P



	

Combinación de uso de stents fármaco activos y de cromocobalto en la enfermedad multi así Seguimiento clínico a medio plazo.




TEN F., SÁNCHEZ E., ANDRÉS L., CANO O., IZQUIERDO M., AGÜERO J., CHAMORRO C., SÁN( Hí R., SALVADOR A., DOMENECH M.D.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N®19PF



	

Angioplastia facilitada con anti-IIB/IIIA frente a angioplastia primaria en el infarto agudos miocardio:metanálisis.




S2S15Í'	D., aguar P, TUZÓN M.T.. MÁRMOL R., PELÁEZT




SALIM M., DIEZ J.L, RINCÓN DE ARELLANO A.




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




	

N«20P



	

Angioplastia facilitada con fibrinolíticos frente a angioplastia primaria en el infarto agudo miocaraio: metanaiisis.




nc adcm ’	SANMIGUEL D., MÁRMOL R.. SEVILLA




SALIM M.. DIEZ J.L, RINCON DE ARELLANO A.




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















 


N® 21 PF Una disfunción endotelial coronaria secundaria a la activación neuroendocrina puede ser causa de la taquimiocardiopatia.




AGUILAR A., HERNÁNDIZ A.. COSIN J.. DÍEZ J,L., TUZÓN M.T., VILA C.




Servicio Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Va encía.




N® 22 P Análisis tiempo-frecuencia de la fibrilación ventricular.	r-coDcnn




CÁNOVES J., CHORRO F.J.. GUERRERO J.. TRAPERO I.. MAINAR L.. SUCH-MIQUEL L, FERRtHU A., BLASCO E., SANCHIS J., SALVADOR R.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Universitario. Valencia.




N® 23 PF Incidencia de fibrilación auricular y variaciones ecocardiográficas en pacientes resincronizados ALBERO J.V., VALLE A., QUESADA A., JIMÉNEZ J., PALANCA V., SÁNCHEZ J., GUDIN M., GIMENEZ M., RODA J.. VILLALBA S.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.




N® 24 P Mortalidad en pacientes portadores de DAI.




OSCA J., CANO O., IZQUIERDO M.T., OLAGÜE J., SANCHO-TELLO M.J., CASTRO J.E., CHAMORRO C., MORO J., AGÜERO J., SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N® 25 P Aplicabilidad de un algoritmo de control automático de la salida ventricular en relación con el tipo de fijación de la sonda-electrodo.




OLAGÜE J., SANCHO-TELLO M.J., OSCA J.. CASTRO J.E., CANO O., ORTIZ V., SANCHEZ I., MORO J., CHAMORRO C.I., SALVADORA.




Sen/icio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

 







PROGRAMA SOCIAL




REUNIONES ADMINISTRATIVAS




DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO




CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG



	

Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO



	

VIERNES 19



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA A’




	

HEMODINÁMICA



	

VIERNES 19



	

16:30 a 17:00 h.



	

SALA A'




	

CARDIOLOGÍA CLÍNICA



	

VIERNES 19



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA C




	

ESTIMULACIÓN CARDIACA Y ARRITMIAS



	

VIERNES 19



	

16:30 a 17:00 h.



	

SALA'“C'




	

ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER



	

VIERNES 19



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA “6'




	

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, HTA Y OTROS FACTORES DE RIESGO



	

VIERNES 19



	

16:30 a 17:00



	

SALA“B’




	

ENFERMERÍA



	

VIERNES 19



	

16:00 a 17:00



	

SALA“D'









CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2006




Con arreglo al artículo 13 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 19 de Mayo próximo. Viernes, en la sala "A" del Palacio de Congresos de Elche, sede del XXIII CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, a las 18.00 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.


	
XXIII 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 en el último año.


	
PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas y becas de Investigación.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.







PREMIOS A COMUNICACIONES XXIII CONGRESO S.V.C.






 



	

PREMIO S.V.C.



	

750 EUROS




	

PREMIO LACER



	

750 EUROS




	

PREMIO MEDTRONIC



	

750 EUROS




	

PREMIO BIOTRONIK



	

750 EUROS




	

PREMIO EXCMO. AYUNTAMIENTO DE ELCHE



	

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 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 XXlll CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA



	
Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las cornunicaciones a la referida Reunión.


	
La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del Comité Científico, será tenida en cuenta para la concesión de


	
LoVpremtos 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 trabaios 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.









JUEVES DÍA 18 (8:15-9:15 h.)




SALA "A" HEMODINÁMICA



	
Angioplastia en pacientes asintomáticos en fase subagudapost-infarto. Utilidad de la resonancia magnética para predecir mejoría sistólica.





BERTOMEU V., BODÍ V.. SANCHIS J., LÓPEZ-LEREU M.P., NÚÑEZ J., SANZ R.. PALAU P, PELLICER M., CHORRO F.J., LLÁCER Á.




Hospital Clínico y Universitario. ERESA. Servicio Cardiología.




Objetivos. La indicación de angioplastia rutinaria en la arteria relacionada con el infarto (ARI) durante la fase subaguda de un infarto de miocardio (IM) en pacientes asintomáiicos no está bien establecida. Analizamos si, en este escenario, la resonancia magnética cardiaca (RMC) puede predecir la mqoria de la función sistólica.

Métodos. Se incluyeron 63 pacientes con un primer IM con elevación del ST tratado con irombolisis y: (a) situación clínica estable; (b) enfermedad de un vaso; (c) lesión severa (70%) en la ARI; (d) flujo TIMI3 y lesión residual 20% después del tratamiento con stent en fase subaguda (4±1 días post-IM); (c) flujo TIMI 3 y estenosis 50% en el sexto mes (I81±l l días post-IM). Mediante RMC (7±1 días post-IM) se cuantificaron el engrosamiento sistólico basal (Ebas, anormal si 2 mm), la extensión transmural de la necrosis (ETN, anormal si 50%), el porcentaje de masa infartada y la fracción de eyección (FE). En el sexto mes (184±10 dias post-IM), se repitió la RMC.

Resultados. La FE mejoró en el sexto mes (51±13 vs. 5S±13%, p 0.0001). El porcentaje de masa infartada en la primera semana predijo la FE del sexto mes: area bajo la curva (ABC) 0.83(0.68-0.98]. r=-0.65, p 0.0001. Un porcentaje de masa infartada 33% mostró una sensibilidad del 76% y una especificidad del 86% para detectar una FE 50% en el sexto mes. De 959 segmentos analizados, 228 eran disfuncionantcs en la primera semana, de los que el 41% mejoraron (2 mm) en el sexto mes. La ETN en la primera semana predijo la función sistólica en el sexto mes (ABC 0.86(0.80-0.92], r=-0.51, p 0.0001). ETN 50% mostró una sensibilidad del 92% y una especificidad del 69% para predecir mejoría en la función sistólica.

Conclusiones. En pacientes asinlomáticos, la revascularización percutánea en fase subaguda post-IM puede aportar importantes beneficios en términos de función sistólica. La RMC, por medio de un análisis cuantitativo de la extensión transmural de la necrosis, es una herramienta útil para predecir la mejoría de la función sistólica.




3. Estrategias terapeúticas tras implante de stent coronari en pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes orak VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M., BORDES P., PINEDA j AHUMADA M., GÓMEZ-SABATER S., GARCÍA-HONRUBi A.. LÓPEZ-ARANDA M.A., SOGORB F.	'




Hospital General Universitario de Alicante. Serviej, Cardiología.




Introducción. El rratamienlo antiagregante plaquetario doble con aspirina y cloptdogrri «a claramente establecido tras el implante de sicnt coronario. Sin embargo, no exiv^j recomendaciones sobre dicho tratamiento en pacientes anticoagulados de manera crónica.

Métodos: Se recogieron todos los pacientes remitidos a nuestra unidad entre febrero 2004. enero de 2006 para cateterismo cardiaco a los que se les implantaron stents coronarios y estuvieran previamente bajo tratamiento con anticoagulanles orales. Se realizó un seguimiento clínico durante 6 meses. Este estudio forma parte del registro multicéntrico MUSICA.

Resaltados: Se incluyeron 60 pacientes (edad media 71,8 = 8,9 años, 20% mujeres). El motivj de anticoagulación era: ACxFA (65%), prótesis valvular (11,7%) y otras causas (23,3%) i, causa de petición del cateterismo era síndrome coronario agudo en el 76,7% y angina estable e el 23,3% restante. El acceso fue femoral en el 96,7% de los pacientes y radial-braquial en^ 3,3%. El vaso tratado fue: 33,3% DA, 26,7% CX, 16,7% CD, 5% TCI, 5% safena y 13.35; multivaso. Se implantó stent fármacoactivo en el 56,7% de los pacientes. Al alta hospiialvus prescribió AAS-t^lopidogrel-t-acenocumarol en el 62,1% de pacientes, otros reglmcnc'. ei d 37,9%. Han completado el seguimiento el 71,7% de los pacientes. De ellos, sólo un 40% de los pacientes tratados con stents fármacoactivos seguía doble antiagregación al sexto irts Se registraron 6 muertes, sólo una de origen cardiaco por ICC, ninguna por sangrado, ACVai lAM. Hubo un episodio de ACVA isquémico y 4 episodios de sangrado (3 menores y I r ivcr) Un paciente presentó lAM secundario a trombosis del stent antes del primer mes. Coaclosiones: En la práctica clínica se utilizan diferentes regímenes terapéuticos en pa ienie anticoagulados crónicamente después del implante de stents coronarios. Aunque la ' $a de episodios hemorrágicos registrados es baja, a la espera de completar el seguimiento di- :o. b triple terapia debería restringirse a pacientes de alto riesgo tromboembólico (prótesis val jla.*» y ACxFA de alto riesgo) y evaluar adecuadamente la relación riesgo-beneficio de la útil acóe o no stents farmacoactivos en este tipo de pacientes dado el bajo cumplimiento tere .unco registrado.






 



	
Stents recubiertos de rapamicina vs stents convencionales en el tratamiento de lesiones de la descendente anterior proximal





VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M., BORDES P., PINEDA J.. MAINAR V., BERENGUER A., GARCÍA-HONRRUBIA A., LÓPEZ-ARANDA M.A., AHUMADA M., GÓMEZ-SABATER S.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología.




Objutívn; Los slenls recubienos de rapamicin, (SRR) han demostrado baja incidencia de nuevas revascuia.T2aciones en divenos escenarios anatómicos, incluyendo lesiones coronarias de la aileria descendente anterior praximal (DAp). El propósito del siguiento estudio (ue comparar la efectividad de los SRR tente a los stents convencionales (SC) en el tratamiento de ules lesiones.




Mít^M y resuludos: lúeron incluidos 96 pacientes con esUnosis severas de la DAp. Se realizó seguimiento clínico durante 2 años. Una muestra de 98 pacientes con lesiones de la Dap traüdos con SC file utilizada como grupo control. Se registró la incidencia de muerte, teeslenosis angiogtílica binaria, nueva revascularización de la lesión diana (RLD) y ftacaso del vaso diana (EVO). Se analizaron variables clínicas, angiogtíficas y del ptucedimiento para identificar predictores de RLD y FVD. El éxito angiogtUico del procedimiento fue del 100% en el grupo SRR y del mi en el grupo SC (p=l .0). A los 2.5 años, el poranuje acumulado de FVD fue del 9.454 en el grupo SRR vs 16.3% en el grupo SC WIS), y el de FVD file del 5254 en el grupo SRR vs 122% en el grupo SC (p=0.0í). Las probabilidades de supervivencia libre de FVD y RLD fiieton en el grupo SC del 83.754 y 87.854, y en el grupo SRR del group 90.654 y 94.854, respectivamenu. Después del anilisis multivatiante sólo la utilización de SRR apareció como factor protector de nueva RLD y FVD (OR 0.38,9554CI 10.1541.941 p^7 y OR 021, 9554C1 [0.0641.661 P'0.008, respectivamente), y la diabetes como predictor in^ndienie de FVD y RLD (OR 2,37, 95%C1 [1.07.524] p=0.034 y OR 3.57, 9554CI [129-9871 P®v.Ql4, respectivamente).	'




ConelusionsiEae estudio muestra que b utilización de los SRR en el tratamiento de lesiones de la DAo segura y efectiva, con un resaltado clínico a brgo plazo mejor que los stems convencionales.



	
Papel en la práctica clínica diaria del sten de cromocobalto. Seguimiento clínico.





ANDRÉS L., TEN F, SÁNCHEZ E., SÁNCHEZ R.. C .NO ó., AGÜERO J., IZQUIERDO M., MORO J., SALVADC ! A.. DOMENECH M.D.




Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiol gía-




El uso generalizado del stent farmacoactivo es discutible eti base a un incrcincn i ¿r. gasto sanitario, además de su dificultad en el abordaje de lesiones de esjícix complejidad. El stent de cromocobalto (SCC) es una hetiamienu útil en este tit o de lesiones, con baja probabilidad de restenosis (RJS) en detemúnados subgnip'’^ pacientes.




OBJETIVO: Documentar en una serie de pacientes tratados en nuestro laboratory' SCC, los resultados clínicos y angiográfícos inmediatos y la tasa de RIS clínica a 1®^ meses. En un subgrupo angiográfico analizar además la presencia de RIS significau'®^ MATERIAL Y MÉTODO: Estudio prospectivo, realizándose la indicación inflante a criterio del operador, en función de criterios clínicos y angiográfícos.

GRUPO TOTAL: Se han tratado 134 lesiones en 122 pacientes (edad media 64 ai'® 88/o varones), DM (n 26, 21%). HTA (n 68, 56%). DL (n 61. 50%). tabaquismo (n 50%), IMA previo (14, 11%). Tipo lesión: B1 n 54 (40%), B2 n 68 (50.4%).




oMí’	ANGIOGRAFICO (alcatorizado): 27 lesiones en 22




RESULTADOS: Se utilizó liberación directa en 98 lesiones (73%) y




resto. El diámetro medio del stent fue de 3,01 mm y la longitud mcu’U 16.3 La lasa de éxito angiogrinco primario fúc del 100% y complicaciones inmediatas durante el implante. MACE a los 6 meses (muerte, lAJ' nueva revascularización) en 5 pacientes (4%): 2 RIS, 1 lesión de novo y una If»"’'”,, subaguda (paciente del subgtupo angiográfico) con IMA en relación con retirada antiagregantcs.




CONCLUSIONES: En la práctica clínica diaria, aún en la era del stent recubierto.' stent convencionales de cromocobalto siguen teniendo un papel significativo ‘ tnanejo intervencionista de la cardiopalía isquémico.



	
¿Es útil el factor de von Willebrand como marcador de la enfermedad vascular del injerto cardiaco?





CHAMORRO C.I., ALMENAR L., MARTÍNEZ-DOLZ L, TEN-MORRO F., MARTÍN PASTOR J., VILLA P., SÁNCHEZ SORIANO R.M.. ANDRÉS L„ AGÜERO J., SALVADOR A. Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiología.




Antecedentes: La enfermedad Vascular del Injerto (EVI) es un tipo de vasculopatía de etiología no aclarada, que afecta a los pacientes sometidos a trasplante cardiaco (TC) y que limita de forma significativa su supervivencia. Se considera a la ecografía intravascular o IVUS como el método de elección para su diagnóstico. El factor de Von Willebrand (fvw) es una glicoproteína de síntesis endotelial implicado en la agregación plaquetaria y que ha sido utilizado como marcador de disfunción endotelial. Objetivo: Valorar la utilidad del factor de fvw como marcador de EVI.




Material y Métodos: Analizamos de forma prospectiva a 22 sujetos sometidos a TC en nuestro centro, a los que realizamos un primer estudio con coronariografia c IVUS a los 36±3 días y un segundo a los 598±49 días. Durante el periodo de seguimiento se realizaron 5 controles de niveles séricos de fvw por paciente. Analizamos los resultados con test de Anova de medidas repetidas y curva ROC.




Resultados: Se detectó EVI significativa en 10 sujetos «j—;	-i




(45,5%). Aunque los niveles de fvw tienden a disminuir en \ ... evisi la evolución, dicha tendencia no alcanzó significación ’ estadística, si se apreciaron diferencias en los niveles de fvw en función de la presencia de EVI (298 ±139 vs 212 *** ±105 p=0,02). Con el análisis de la curva ROC obtenemos una sensibilidad del 40%, especificidad 83% y valor	:—j—




predictivo negativo 82% con un punto de corte de 300 mg/dL.




Conclusiones: Los niveles de fvw se encuentran significativamente más elevados entre los pacientes con EVI. Dichos niveles parecen encontrarse más elevados en las primeras fases del TC y disminuir durante la evolución. Podría tratarse de un método útil para el diagnóstico y monitorización de la EVI.




JUEVES DÍA 18 (8:15-9:15 h.)

SALA “B” CARDIOPATÍA ISQUÉMICA



	
Análisis de la microcirculación mediante resonancia magnética cardíaca cardíaca tras un infarto reperfundido. Algo más que blanco o negro.





PALAU P., BODÍ V., SANCHIS J., LÓPEZ-LEREU M.P.. SANZ R., NÚÑEZ J., PELLICER M., GÓMEZ C.. CHORRO F.J., LLÁCERA..




Hospital Clínico y Universitario. ERESA. Valencia. Servicio Cardiología




Introducción. Mediante resonancia magnética cardiaca (RMC) se ha definido la obstrucción microvascular (OMV) como un defecto de contraste en el centro de la zona infartada durante la captación tardía de gadolinio. Investigamos la presencia e implicaciones de grados intermedios de disfunción microviscular mediante RMC.

Métodos. Estudiamos 61 pacientes consecutivos con un primer IM con elevación del ST, enfermedad de un vaso y flujo TIMI 3 (primera semana y sexto mes). La RMC (7=1 y 184¿I I días post-IM) se usó pora cuantiÓcar el cngrosamicnto sistólico basal (Ebas, mm) y con dosis bajas de dobutamina (Edob. mm). La perfusion se dividió en 4 grados: l-normal; 2=rctraso (pendiente normalizada de la llegada de gadolinio en la secuencia de primer paso 0.6), 3=defccto (ausencia de llegada de contraste ol final de! primer paso), 4=OMV (defecto fijo en la zona infartada en fase de captación tardia). Los segmentos (s) que mostraban varios grados se incluyeron en el más alto de ellos.

Resultados. En la P semana, de 911 s, 751 (82%) tenían perfusión normal. 76 (8%) retraso, SO (6%) defecto y 34 (4%) OMV. Todos los s con OMV estaban en la zona infartada; 18% de los $ con defecto y 38% de los s con retraso estaban en la zona adyacente. Los s con perfusión normal mostraron mejor Ebos (S.5¿3.S. 4.4±3.3, 3±3, 0.9±2 mm) y Edob (6.7±4.6, 6±5.7, 3.3á:4.9, l.5=2.4 mm). p 0.0001, que aquellos con retaso, defecto y OMV. En el 6^ mes, el 100% de los s con OMV, el 67% de los $ con defecto y el 78% de los s con retraso mejoraron a grados menos severos. En el 6* mes, los s normales mostraron mejor Ebas (5.8±3.5, 2.1=2.5, 3.4±3.3 mm) y Edob (6.6±4.3. 2.6±3.l, 3.8¿3.9 mm), p 0.0001, que los s con retraso ó defecto.




Conclusiones. La OMV es una alteración severa exclusiva de la zona infartada en fose aguda. El defecto y el retraso de la llegada de contraste durante el primer paso son grados menos severos de disfunción microvascular que pueden afectar a la zona adyacente Jin jQSjnesc.$.siguicntcs aUMindos loa grados dehipoperfusión mejoran.






 





6. Angioplastia con stents recubiertos en octogenarios; Evolución clínica a largo plazo.




BROUZET T.A., RUIZ-NODAR J.M., VALENCIA MARTÍN J., GARCÍA HONRUBIA A.. BORDES P., AHUMADA VIDAL M., PINEDA F.J., GÓMEZ S., IBÁÑEZ J.L, SOGORB GARRÍ F. Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología.



	
Enfermedad coronaría e insuficiencia mitral: nuestra experiencia en un campo controvertido.





GARCÍA FUSTER R., BUENDÍA J.A.. RODRÍGUEZ I., ESTEVEZ V., CÁNOVAS S., GIL O.. HORNERO F., MARTÍNEZ LEÓN J.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio Cirugía Cardiaca.






 





Introducción: La revascularización mediante intervencionismo coronano percutáneo (ICP) en pacientes mayores de 80 años es cada vez más frecuente. Esto es debido al aumento de la esperanza de vida, de la prevalcncia de enfermedad coronaria con la edad y a la mejora de la calidad de vida de los pacientes ancianos. La información sobre la evolución a largo plazo de estos pacientes y sobre todo con el uso de stents recubiertos (SR) es escasa.

Pacientes y métodos: estudiamos los pacientes mayores de 80 años tratados con SR en nuestra unidad y en los que el seguimiento fuera mayor de l año. Se analizó la mortalidad, la incidencia de ECAM (muerte cardiaca, revascularización vaso diana o infarto) así como los episodios de trombosis subaguda y tardía, los reingresos por eventos cardiacos y la situación clínica actual del paciente.

Resultados: desde Mayo-02 hasta Enero’05 tratamos con SR a 64 pacientes mayores de 80 años. Edad 82.7±2.2 (rango 80-89). Varones 62%.Angina inestable 70%. Se realizó revascularización multivoso en el 70%, considerándose completa en el 45% y usándose sólo SR en el 75% de los casos. Se completó el seguimiento clínico a largo plazo (23,4O± i 1,01; rango 2-47) del 80% de los pacientes. La mortalidad global fue del 12.5%. ECAM= 8 % (2 muertes cardiacas. 1 lAM, l revascularización vaso diana en segmento distinto al tratado). Otro paciente fue revascularizado en otra arteria. No hubo reingresos por reestenosis clínica. Referian encontrarse asiniomálicos el 79% de los pacientes, 6% refieren angina de esfuerzo y el 15% disnea de esfuerzo. La supervivencia libre de eventos (ECAM) a los 36 meses fue del 78,43%. Conclusiones: La angioplastia con implantación de slcnts recubiertos en pacientes mayores de 80 años es una buena alternativa con una baja incidencia de ECAM y sin registrarse casos de reestenosis clínico. Por tanto, el uso cada vez mayor de SR debería repeE£ulÍ£_tamhiérLen.!os..pacÍenlesjnuyjm£Íanas.




Objetivo. El tratamiento óptimo de! paciente coronario quirúrgico con distintos grados de insuficiencia mitral asociada no está bien definido. Anali2anios los resultados de la revascularización aislada o con procedimiento mitral asociado (plastla vs sustitución) en los distintos grados de severidad valvular.

Métodos. 316 pacientes con enfermedad coronaria y algún grado de insuficiencia mitral fueron intervenidos entre Fcb-99 y Dic-05. Se evaluaron los resultados de tres estrategias: revascularización aislada, recambio o reparación mitral en 70 pacientes con IMi moderada y 54 con IMi severa.

Resultados. La mortalidad en coronarios con IMi ligera fue 4.2%. 53 pacientes con IMi moderada se sometieron a revascularización aislada con una mortalidad de 11.3’o. La IMi persistió en grado moderado en 21.4% de estos pacientes (seguimiento 1-48 meses), en cambio sólo lo hizo en 3.2% en los 14 pacientes con IMi moderada reparada. No hubo diferencias en supervivencia tardía entre reparar y no operar la mitral. En pacientes con IMi severa se optó por el recambio en 29 y la reparación en 25, siendo las mortalidades respectivas: 13.8% vs 8.0%. La supervivencia tardía también fue mejor con la reparación (log rank p0.05). La sustitución mitral presentó los peores resultados en el global de pacientes con IMi significativa.




Conclusiones. La reparación mitral ofrece mejor supcr\’ivencia que el recambio en pacientes coronarios con IMi severa. No hemos encontrado diferencias en supervivencia entre revascularización aislada y reparación en aquellos con IMi moderada, pero sí mayor persistencia de IMl en los primeros.



	
Cirugía coronaria con injertos arteriales. ¿Es la hora del cambio?





GARCÍA FUSTER R., BUENDÍA J.A., RODRÍGUEZ I., ESTEVEZ V., CÁNOVAS S., GIL O., HORNERO F., MARTÍNEZ LEÓN J.




Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio de Cirugía Cardíaca.



	
Arteria radial versus vena safena. ¿Injertos comparabli en seguridad y eficacia?





GARCÍA FUSTER R., BUENDÍA J.A., RODRÍGUEZ

ESTEVEZ V., CÁNOVAS S., GIL O., HORNERO | MARTÍNEZ LEÓN J.




Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servic Cirugía Cardíaca.






 





Objetivo. La mejor supervivencia de la mamaria izquierda (LIMA) sobre la DA ha incrementado el uso de otros injertos arteriales. Evaluamos nuestra experiencia con injertos arteriales múltiples contrastando los resultados con la técnica convencional (LIMA más safena).

Métodos. 1256 pacientes rcvascularizados en un período de 6 años. 4 estrategias: grupo l, sólo safenas (31 pacientes), grupo 2 o convencional. LIMA más safenas (589 pacientes), grupo 3 o radial, LIMA más radial/es (541 pacientes) y grupo 4 o mamaria bilateral (95 pacientes). Análisis uni-multivariante de determinantes de mortalidad y valoración de injertos en todos los pacientes re-estudiados (angiografía y angioTAC).

Resultados. Mortalidad hospitalaria: 2.9% (EuroSCORE: 4.2%). 636 pacientes con dos o más injertos arteriales. La mortalidad observada (esperada) en los grupos 1 al 4 fue 12.9% (8.3%), 4.1% (5.1%), 15% (3.3%) y 1.1% (3.0%). En el análisis univariantc los determinates de mortalidad fueron: edad, urgencia, IRC, arteriopatía periférica, NYHA nHV, FE, lAM previo, lesión de tronco y DA calcificada (score coronario). En el análisis multivarianle: IRC (OR: 3.2; p=0.01) y aneriopalía periférica (OR: 2,4; p=0.03). El empleo de múltiples injertos arteriales mostró un efecto protector (beta:-0.7; OR; 0.4; p=0.07). 63 pacientes re-estudiados en 30±16 meses (1-68 meses) con 213 anastomosis: 20/89 safenas ocluidas-disfuncionanies (77.6% permeabilidad), 3/57 radiales (94.8%), 1/60 LIMA (98.4%) y 3/7 RIMA (57.2%).




Conclusión, El empleo de injertos arteriales mejora los resultados “convencionales”. Los grupos radial y doble mamaria han mantenido una mejor relación mortalidad observada/esperada. La radial ha mostrado una permeabilidad excelente en los pacientes rc-estudiados.




Objetivo. El empleo de la arteria radial como injerto complementario a la nunur izquierda (LIMA) ha experimentado un crecimiento notable debido a su ráoM extracción, fácil manejo y aparente seguridad. Resultados contradictorios han plante»'' dudas acerca de su beneficio real. Analizamos nuestra experiencia en un csiut comparativo con la vena safena.

Métodos. De un total de 1130 pacientes intervenidos con LIMA a la DA se ha; obtenido dos grupos comparables de 322 pacientes cada uno mediante emparejamiento múltiple (“case-match”). Un grupo Convencional, con sólo safenas y un grupo Radii, con l injerto radial. Mediante regresión logística se obtuvo un Propensity Score pn “empleo radial”. El emparejamiento paciente-paciente se realizó para un score idéntico de 5 dígitos o para coincidencias sucesivas de 4-, 3-, 2-o 1 - dígitos si fue necesario Resultados. Emparejamiento correcto con características demográficas, comorbilidad. enfermedad coronaria y datos quirúrgicos idénticos en ambos grupos. 30% pacientes con edad 70 años. Morbilidad general similar. Mortalidad hospitalaria menor en d gnipo radial: 1.9% vs 3.8% (p=O.I3), pese a una mortalidad espetada idéntica (EuroSCORE: 4.1%). El principal predictor independiente de mortalidad fue IRC (OH 6.6; p=0.002). La radial tuvo un efecto protector (beta: -0.8; OR: 0.4; p=0.12). Ningici oclusión radial frente a 13 safenas ocluidas en 30 pacientes re-estudiados (1-56 meses).




Conclusión. El empleo de la arteria radial como segundo injerto en pacientes con LIMA a DA ha permitido disminuir la mortalidad sin aumentar la complejidad y morbilidad quirúrgicas. La radial ha mostrado una permeabilidad excelente en los pacientes re-estudiados.






 



	
Recuento leucocitario y su valor pronóstico en el lAM. ¿Algo más que un marcador de extensión del daño miocárdico?





BOSCH M.J.. NÚÑEZ J., SANCHIS J., FÁCILA L.. BODÍ V., BERTOMEU-GONZÁLEZ V., PELLICER M.. CONSUEGRA L, MIÑANAG., LLÁCERA.

Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia.



	
Valoración clínica y marcadores séricos en la evalu ción pronóstico en el dolor torácico agudo sin desviacic i del ST y troponinas normales





DOMÍNGUEZ E., SANCHIS J., BOSCH X., BODÍ V., N ÑEZ J., BELLERA N.. CONSUEGRA L., BENITO B., HER/ 5M., LLÁCERA.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Univers ano. Valencia.






 




 


Introducción y objetivos: En estudios recientes se hs hollado una relación entre el tecuenlo leucocitario (RL) y su papel pronóstico en el inftrto agudo de miocardio (lAM). El objetivo de este estudio fiie detenninar el valor prcdictivo atribuiblc al RL en la monilldad a largo plazo en los supervivientes a las primeras 4Sh del lAM, con independencia de variables clínicas, bioquímicas, electrocaidiogróficas, ccocardiogrificas y terapéuticas de reconocido valor pronóstico, de pacientes con lAM sin elevación dei ST (lAMSEST) y con elevación del ST (lAMEST).




Pacientes y método: Se analizaron 1075 pacientes admiüdos de rorma consecutiva con el diagnóstico de (lAMSEST-573; lAMEST-512). El RL se obtuvo en la primera determinación analítica obtenida al ingreso. Se utilizaron modelos de tegrHión de Coz pata delcrminai el grado de asociación entre el RL y la mortalidad total para ambos tipos de lAM. La mediana de seguimiento (be de 12 meses (7-20 meses) El RL se incluyó en ambos modelos categotizado en los siguientes puntos de corle (x lO’células/mlt-lli (RLl);IO.|4.9(RL2)yl5(RL3).	ceiuias/mi). 10




Resultados: Se registraron un total de 171 muertes, W (17.6%) en pacienles con lAMSEST v 77




(12.4/.), RL2 41 (23.8,.) y RL3 14 (40%) muenes respectivamente (p 0.001). Para el lAMSEST las lasas de mortalidad según la categoría de RL fueron.- RLI 18 (8.3%). rl2 37 {16 4%) y rl3 17 (24 SVi (p0.Ml)^ el anifeis multnarianle, ñas ajustar por vanabló clíniU biiÍ\L haiónl’ eyección del ventrículo izquierdo, procedimientos de reviscularización intrahosoitalirio* v




(rolacionada co^ £	TpiXX"»




farmacológica durante el ingreso para ambos tipos de lAM.	“rización y la letapia




Objetivos; Por lo genenl, los pacientes con dolor torácico agudo sin desviadón del ST ni elev troponinas se consideran un grupo de bajo riesgo; en cambio, la homogeneidad en su pron - predicción de riesgo todavía no ha sido aclarada. Nuestro propósito fue investigar la coobiru w® datos clínicos y marcadores sóricos en la evaluación pronóstica de estos pacientes.




Métodos; Un total de 340 pacientes consecutivos que acudieron al servicio de urgencias p^'f torácico agudo fueron estudiados. La existencia de desviación del ST o la elevación de consideraron como criterios de exclusión. Se determinaron en las primeras 24 horas de la lk£- pKíente, la proteína C reactiva (PCR), la proteína A plasmática asociada al embarazo NT-pro-BNP. En la estratificación de los pacientes se aplicó un score de riesgo clínico pre* validado, basado en las características del dolor torácico y los factores de riesgo. £1 objetivo ¿e mortalidad, infarto de miocardio o revascularización y el objetivo secundario mortalidad o m miocardio. La mediana de seguimiento fue de 52 semanas (32 a 77 semanas).	. -yeti'®




Resultados: Sesenta pacientes (17.6%) cumplieron el objetivo primario y 17 pacientes (5%) ® secundario. El score de riesgo clínico permitió la estratificación de los pacientes en categorías bajo (O-I puntos, n"l83), intermedio (2 puntos, n"88) y alto (^ puntos, n^óS) para el objetiy® P - (9,3%. 21.6% y 34.8ta, p»0.0001) y secundario (2.7*/., 13% y 14.5%, p-O.OOOl). terciles de los pacientes en función de los marcadores séricos mostró que el NT-pro-BNP objetivo primario (8%, IÓJ% y 25.754. p-^.OW) y secundario (0%. 3.5% y 11.5íi); n .^do. 1* (P^.6 y p-0.9) y el PAPP-A (p-0.08 y p»0 J) no esuban relacionadas. En el análisis mu'it «egoría de riesgo clínica predecía el objetivo primario (intórmedío vs bajo riesgo: HR*^- · I. I a 4.1, p-0.03; alto vs bajo riesgo: HR=3.4. IC 95% de 1.8 a 6.5. p-0.0002) y secundario (s nesgo; HR-4.0. 95% IC de 1.3 a 11.8. p'O.OI), pero el NT.pro-BNP120 n¿/L (valor de «a proporcionó información adicional para ambos objetivos (HR-2.0, IC 95% de I.I a 5.6, p“ |g3X 12.7. IC 95% de 1.6 a 98.3. p“0.01). En el subgrupo de bajo riesgo (score clínico obj^**'** aquellos pacientes con NT-pro-BNP 120 ng/L (n*l 17) presentaron una muy baja incidencia Primario(5.1%vs 16.7%. p-0.02) y secundario (0%vs 7.6%, p006)	. .. jd 5^




Conclusiones: El pronóstico de los pacienles con dolor torácico agudo sin dwviaci ” ^poninas normales es incierto. El NT-pro«BNP, más que los marcadores inflamatorios, 1 información pronóstica adicional a la valoración clínico, pudíendo ser especialmente úii r” precoz de pacientes de bajo riesgo
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LECTURA Y APROBACION DEL ACTA ANTERIOR





A las 18 horas comienza la Asamblea General Ordinaria en el Palacio de Congresos de Elche, con la lectura del acta de la asamblea anterior que tuvo lugar en el Hotel Oasis Gandía Palace de Gandía el 6 Mayo de 2005. Dicha acta fue publicada en el número de LATIDO correspondiente a Abril-Junio 2005 (Latido 2005; 10:331-335). Siendo aprobada por los asistentes.



	
INFORME DEL SECRETARIO





El secretario Luis Mainar informó a la asamblea.




Comenzó felicitando al Comité Organizador Local y en especial a su presidente el Dr. Jordán por el éxito organizativo y científico alcanzado en el presente Congreso de la SVC, celebrado en esta ciudad de Elche, que lo ha acogido de una manera entrañable. También manifestar nuestro reconodmiento a la labor realizada por el Dr. José Vicente Monmeneu, sobre la ponencia que acaba de realizar y que debe servir para conocer un poco nuestra posición como cardiólogos y poder reivindicarla ante la sociedad y las autoridades sanitarias.

Agradecer la colaboración de la industria farmacéutica y electromedicina, a pesar de los momentos difíciles por los que están atravesando. Agradecer también a Laboratorios Lácer, representados por Pepe Bru y Jesús Sierra por su entrega permanente a la Sociedad, que hacen posible el desarrollo de los congresos y el propio funcionamiento de la SVC.

Continuó con el informe de las actividades desarrolladas durante el último año por la Sociedad. Los cursos de formación continuada o actividades científicas apoyadas por la Sociedad han sido los siguientes:



	
Reunión Sección de Cardiopatía isquémica, celebrada en la Facultad de Medicina de Valencia en Noviembre de 2005.


	
VI reunión científica del grupo de Trabajo de Cardiología Experimental celebrado en Valencia en Septiembre de 2005.


	
2“ Taller de Electrofisiología Cardíaca organizado por la Sección de Arritmias en Altea. Febrero de 2006.


	
Vil Curso de Electrocardiografía Básica y aplicación clínica, celebrado en el Hospital General de Alicante. Noviembre de 2005.


	
Ponencia sobre: Insuficiencia Cardíaca en el anciano: Aportaciones de los betabloqueantes, celebrado en Noviembre de 2005 en Valencia.


	
Simposium de Cardiopatía Hipertensiva celebrado en el





Hospital Amau de Vilanova (Valencia) en Diciembre de 2005.




Se han mantenido las ayudas para becas de investigación, como en años anteriores. Han estado formadas por dos Becas de 3.000 euros patrocinadas por la SVC y una Beca de 1.500 euros patrocinada por INSVACOR. El Comité Científico designado por la Junta para su evaluación ha estado formado por los doctores Vicente Mainar Tello, Francisco Sotillo, Vicente Bertomeu y Angel Llácer. Se acordó otorgar las Becas (con abstención en su valoración del Dr. Llácer) a los siguientes proyectos:



	
Alopurinol como inhibidor de la xantina-oxidasa en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca ¿un viejo conocido como próximo escalón terapéutico?. Investigador principal: Luis Mainar Latorre.


	
Comparación del efecto de la estimulación cardíaca desde ápex de ventrículo derecho frente a tracto c'e salida del ventrículo derecho sobre parámetros clínicos, a lalíticos y ecocardiográficos. Investigador principal: Joaqu i Osea Asensi.


	
Estudio cooperativo. Receptores adrenérgic s en la insuficiencia cardíaca terminal. Investigador principal: saquín Rueda Soriano.





Relación de altas y bajas




Altas como miembros numerarios:



	
Teresa Lozano Palencia, de Alicante.


	
Femando de la Guía Galipienso de Valencia.


	
Amaya García Fernández de Alicante.





Altas como miembros asociados:



	
Carlos I. Chamorro Fernández de Valencia.


	
Patricia Palau Sampio de Valencia.


	
Alfonso Valle Muñoz de Valencia.





-Alejandro Cortell Fuster de Valencia.




Bajas:



	
Luis Avelino Asensi por fallecimiento.	pgr


	
Vicente Enrique Tordera Resell de Valen fallecimiento.	, acopia.


	
Consuelo Oliver Román de Valencia a petición। p


	
José Aguilar Barella de Valencia a petición ptoP


	
Adolfo Pino Justo de Valencia a petición prop*





En la asamblea de 2005, el número dei se




Sociedad Valenciana de Cardiología era de 2° situa^'^^C y 181 asociados, con un total de 441 socios. jg l8 actual una vez contabilizadas las altas y bajas 







miembros asociados y 260 numerarios con un total de 444 socios, apreciándose un ligero aumento respecto al año anterior.




Finalizó comunicando la relación de premios otorgados por la SVC a las mejores comunicaciones presentadas en este Congreso.

INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ LOCAL




El Dr. Alejandro Jordá, como presidente del comité organizador local del XXIII Congreso del SVC, comenzó su informe agradeciendo las palabras cariñosas del secretario sobre el éxito alcanzado en este Congreso. La participación ha sido similar a otros años con 211 inscripciones. Se han leído 96 comunicaciones y 26 pósters de las cuales 8 han sido de enfermería. Desde el punto de vista organizativo, resaltar el buen funcionamiento de los sistemas audiovisuales y su importancia para la correcta evolución de la reunión. Agradecer a Laboratorios Pfizer, su colaboración en dicha tarea y que ha facilitado desarrollar el programa sin incidencias.




Expresó un agradecimiento especial a las casas comerciales, que nos han ayudado en la realización de este evento, a pesar de sus importantes problemas económicos por las diferentes fusiones entre compañías, genéricos, etc. La ubicación de la sede ha sido satisfactoria, con una infraestructura adecuada para realizar las sesiones y la comodidad de la hostelería cercana.



	
INFORME DEL TESORERO





El Dr. Miguel Ángel Arnau presentó su informe a la asamblea.




Reiteró el agradecimiento a Laboratorios Lácery en especial a José Bru y Jesús Sierra que son los que han llevado las cuentas y el trabajo de la Sociedad.




Existe por Ley un libro inventario y de cuentas que se remite al Registro Mercantil por años naturales, una copia del mismo está disponible en la sede de la Sociedad para todos los socios que deseen revisar cualquier movimiento.




En la actualidad hay dos cuentas, una en el Banco de Sabadell que a fecha de hoy tiene 49.000 euros, estimándose que tras los pagos de este congreso quedarán 20.000-25.000 euros. Este año con el congreso (a falta de las cuentas definitivas) parece que no ha habido beneficio, incluso parece que pueda existir un ligero déficit. A parte de esta cuenta existe otra en el Colegio de Médicos (Banco de Finanzas e Inversiones) que como sabéis es una cuenta de reserva, e remanente por si existiese algún imprevisto con un to a e 38.093 euros.	.




Los ingresos de la SVC proceden de las cuotas de los Socios, de las aportaciones de los congresos y de a web. El año pasado hubo durante el congreso 18 stands de la industria farmacéutica que este año han descendido a once non la consiguiente reducción de ingresos. Se debate para definir nuevas fórmulas con las que obtener ingresos para la Sociedad.

INFORME DEL EDITOR.




El Dr. Ruvira informó a la asamblea.




Desde la pasada Asamblea General Ordinaria de 2005 que tuvo lugar en Gandía, se han editado además del ejemplar extraordinario dedicado a este Congreso de Elche, cuatro números de LATIDO que corresponden a los fres últimos trimestres de 2005 y al primero de este año (pendiente de distribución). De los números editados se recoge en el primero de ellos (número 8 abril-junio) las actas de la anterior asamblea que han sido distribuidas, con el informe del anterior presidente como editorial. En este mismo número se publicó el análisis de las comunicaciones presentadas al anterior congreso por los doctores Cosín, Fácila y Pineda.

El siguiente número (julio-septiembre) contenía el discurso del presidente de la Sociedad en la presentación de la nueva Junta Directiva. En este número se incluyeron las bases para el premio al mejor caso clínico publicado durante 2006 en LATIDO. El número 10 completaba el volumen 10 de LATIDO




correspondiente a 2004, el editorial de este número fue la asistencia al paciente cardiópata firmado por la Junta Directiva de la SVC. En este número se incluyeron los índices generales por palabras claves y autores del volumen 10.




En el número 1 correspondiente al primer trimestre de 2006 (pendiente de distribuir) la editorial habla sobre las sedes de los congresos de la SVC y en él se expone la desproporción en el número de socios de las tres provincias de nuestra comunidad y una propuesta que posteriormente será desarrollada para modificar el tumo sobre sedes de celebración de los congresos.




En este número también se han publicado tres casos clínicos, seis comunicaciones seleccionadas del congreso del año pasado y una carta al editor.

Además se editado el número extraordinario correspondiente a este XXIII Congreso finalizado de imprimir una semana antes del Congreso, que por motivos de correo, ha tardado un poco más en ser distribuido.




El comité editorial formado por catorce miembros se ha reunido en una ocasión el 27 de Febrero de 2006 en la Secretaría Técnica de la Sociedad, manteniendo contactos a través de correo electrónico. Se han revisado los casos clínicos remitidos a la revista, realizándose una puntuación previa de los mismos desconociéndose su autoría por los correctores, con vistas a la concesión del premio al mejor caso clínico. Se ha acordado revisar todas las comunicaciones premiadas que se reciban por el comité editorial, aconsejando las correcciones que se estimen oportunas para mejorar la calidad de las mismas y de la revista.

Se han constituido cuatro grupos, para elaborar un estudio crítico de los trabajos publicados en revistas de impacto los tres meses previos al número correspondiente de Latido, que comenzarán a publicarse en el próximo número.

Por otra parte también se ha elaborado un temario de artículos de revisión para ser encargados por diferentes expertos y para publicar en los próximos números




Finalmente se manifestó el agradecimiento a la Junta Directiva por su colaboración, al comité editorial, a los socios y a Laboratorios Lácer, en especial a Pepe Brú por la magnífica ayuda recibida.



	
INFORME DE LAS SECCIONES





Sección de Arritmias y Electrofisiología. Sección de Estimulación Cardíaca.




El Dr. Bellver leyó el informe de los responsables de la sección.




Las actividades realizadas durante 2005han sido la reunión de la Sección de arritmias en Altea en Febrero de 2006 con el 2^ Taller sobre Electrofisiología Cardíaca para residentes y la sección de estimulación cardíaca en Noviembre de 2005 en Castellón sobre: Navegadores, evitarla estimulación de ventrículo derecho y casos clínicos. Las propuestas para el año próximo serían realizar el tercer taller de electrofisiología y el primer taller de estimulación cardíaca.




Sección de Cardiología Clínica. Sección de Cardiología Preventiva, HTA y otros factores de riesgo.




El Dr. Tello leyó el informe con las actividades de las secciones.

Se informa de la fusión de ambas secciones: Cardiología clínica y Cardiología Preventiva, HTA y otros factores de riesgo, como ya se propuso el año pasado, dado que es difícil mantener un nivel adecuado de actividades. El nombre bajo el visto bueno de la asamblea serla de Cardiología Clínica, Preventiva y factores de riesgo.




El Dr. Llácer continuó mostrando su satisfacción por el propósito de que las secciones han de ser dinámicas y con una actividad importante y si no lo son, deben realizarse medidas encaminadas a ello, como integraciones con otras secciones. Se acepta la propuesta de fusión. Se designa como presidente de dicha sección al Dr. Antonio Tello Valero y secretario el Dr. Antonio Peláez González.




Sección de Cardiopatía Isquémica, ECG y Fisiopatología del Ejercicio.




Realitza I' informe el Dr. Bodí.




En primer lloc felicita el comité organitzador, el Dr. Jordán perla excellent organització delcongrés. Quanta les activitats de la secció, es va realitzar la jomada de temes d'interés en Cardiopatía Isquémica al novembre a Valencia amb una bona partídpadó. Ponents: Dr. Marín, Dr. Cosín Sales i Dr. Sanchis. Moderaren els casos clinics el Dr. Llácer i el Dr. Salvador. S'han fet cursos de formació en Electrocardiografía pera residents aijuny de 2005, impartíts per les Drs. Núñez i Fácila i s'espera també realitzar-los l'any que ve. S'ha fet el taller de cardiopatía isquémica este matf amb una bona participació, amb una restricció d~espai i ha romas a fora gent que hi volia entrar, cal tenir-ho en consideració els propers anys.




Sección de Ecocardiografía y otras técnicas de imagen.




El presidente el Dr. Aguilar presentó el correspondiente informe.




Comunicarla baja por parte mía en la Presidencia y en la Secretaría del Dr. Bañó. Tras acuerdo en la reunión previa el Dr. Rafael Paya y el Dr. Leandro Pérez Boscá continúan con la Presidencia y Secretaría de la misma con el visto bueno de la Junta.




Sección de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista. El presidente el Dr. Sanchis informó a la Asamblea.




la actividad de la sección se ha centrado en la organización de su reunión anual que tuvo lugar el pasado mes de Abril en el Parador Nacional de Jávea. La reunión consistió en la presentación y discusión de casos clínicos y tuvo una elevada participación de hemodinamistas valencianos. Por otra parte se ha procedido a la renovación de cargos porque finalizaba el período de la directiva actual y el nuevo presidente será el Dr. José Luis Diez y el secretario el Dr. Luis Andrés. Uno de los objetivos de esta nueva directiva va a ser elaborar un documento para difundir entre los médicos de atención primaria e inspectores para concienciar sobre la necesidad de mantener el tratamiento con AAS y clopidogrel en pacientes port: dores de un stent coronario.




Sección de Enfermería.




María Dolores Escribano informó a la Asamblea




Se realizó una reunión extraordinaria en Valencia e. '^9 de




Septiembre de 2005 con el siguiente orden del día:



	
.- Organización de la Mesa Redonda del Congreso tí 'lada: Arritmias. Tratamiento no farmacológico: Ablación endoc dica, cardioversión eléctrica e implantación de marcapasos.


	
.- Elección de las personas que realizarán las puntuai enes iniciales de las comunicaciones libres.


	
.- Elección de las personas que realizarán las puntuar riñes en el congreso tras la exposición de las comunicaciones libres.PÁGINA WEB





El responsable de la página web, Pedro Rollan inform a la Asamblea.

Por segunda vez se ha realizado el envío ® comunicaciones on line. El año pasado ante los problema surgidos con este tema, se solicitó a la SEC si podía solicitem la plantilla que ellos utilizan y después de dos meses conversaciones telefónicas, acordaron en ratificar la cesi de la plantilla a una Sociedad filial en el Congreso nación Allí fue ratificada y en diciembre procedieron a enviarno formulario que la Sociedad Española de Cardiología Agradecer al Dr. Lorenzo Fácila el rediseño del formu cedido por la SEC con el que se ha realizado el env o^^^ comunicaciones, que ha sido mejor que el año pasado, pequeños problemas que poco a poco se van




El promedio de visitantes de la página web es untes en Octubre de 2005y en Marzo de 2006 fue de 763 visitar 







por día con un promedio de 4 minutos. Los suscriptores que hay actualmente son 398. Se procedió por petición de la Junta a realizar una encuesta on line para mejorar la comunicación a través de la red y que nos facilitaran un correo electrónico, han respondido a la encuesta 95 personas.




El coste anual de la página web es de 2.900 euros y actualmente hay cuatro patrocinadores este año, recaudándose unos 9.000-10.000 euros. Está planteada la evaluación y un rediseño nuevo de la página, con un coste de 5.000 euros, sometiéndose a la aprobación de la Junta Directiva.




INSVACOR




El presidente de INSVACOR, Dr. Rafael Rodríguez presentó su informe a la Asamblea.

Comenzó felicitando al Comité Organizador y en especial a su Presidente, por la buena organización.

Informó que el Instituto mantiene el convenio firmado con la Diputación de Valencia, hace nueve años, para desarrollar los Días del Corazón. Este año se va a desarrollar en 47 poblaciones de menos de 10.000 habitantes.

Sigue vigente el Convenio con la Fundación de Agricultores, para desarrollar los desayunos cardiosaludables en colegios públicos de nuestra Comunidad.




En relación al programa comunitario de Rehabilitación Cardíaca Fase III, se han cumplido dos años desde su puesto en marcha en el Centro Polideportivo de Abastos, en convenio con la Fundación, recibiendo el apoyo de la Comunidad en 2005 y en el 2006 figura en los presupuestos de la Conselleria de Sanitat el apoyo a la continuación y mantenimiento del programa de Rehabilitación Cardíaca fase III, para ello el Instituto ha financiado cursos de formación para ATS y fisioterapeutas sobre Rehabilitación Cardíaca, realizados en Londres. Con este programa, la Diputación de Valencia fimnó un convenio con INSVACOR para poner una Unidad de Rehabilitación Cardíaca funcional en la población de Benaguasil, con la ayuda del ayuntamiento de esa población, poniéndose en marcha en Marzo de 2006.

En relación a las campañas de formación a personal no sanitario que el Instituto promueve, se están haciendo cursos de Reanimación Cardiopulmonar Básica y uso e Desfibriladores Externos Automáticos en la EVES; se na lanzado una campaña para formar en el mismo sert i o a personal de los ayuntamientos de la provincia de Valencia, gracias a un convenio con la Diputación. La campana s denomina “Los ayuntamientos por la vida. Aprende a salvar vidas". Se va a lanzar una campaña a los colegios c ^'sma filosofía.




Cor^Á^ °''9anizado el programa de voluntariado “Amigos del a los D ·’	INSVACOR para implicar




cJe gy dientes cardiópatas en devolverá la sociedad parte ®síán haciendo cursos de formación




''oluntaXdo’^^'^^	autonómica sobre




ha realizado gracias al Dr. Chorro, Dr. Salvador y otros cardiólogos, un libro sobre alimentación y enfermedades del corazón que ha editado la Conselleria de Sanitat.




Con relación a la investigación el Instituto sigue manteniendo su premio a la mejor comunicación de la Sección de Epidemiología, HTA y factores de riesgo, sigue siendo sede del estudio PRIMVAC, ha sido sede del estudio PREDICAR y sigue estudios con la Diputación de Valencia para analizar la prevalencia de factores de riesgo en la provincia de Valencia.

Existe un convenio con la Universidad de Valencia, para que puedan realizar prácticas los alumnos de fisioterapia en la Unidad de Rehabilitación. Se ha firmado también una colaboración con la Universidad Politécnica de Valencia para investigación tecnológica dirigida a la rehabilitación cardíaca.




Informó que gracias a la gestión del Dr. Chorro, como anterior representante de la Fundación Española del Corazón, este Instituto sigue siendo el representante de todas las asociaciones regionales en la comisión permanente de la Fundación Española del Corazón.




Junto con la SVC y la Fundación Española del Corazón se va a realizar una campaña, que intenta implicar a los diputados de las Cortes Valencianas el día 15 de Junio, para concienciación sobre las enfennedades cardiovasculares.

Informó que la Semana del Corazón, como hizo el año pasado el Dr. Chorro, se realizará después de la jomada con las Cortes, la semana del 19 al 23 de Junio.

Felicitó el estudio sobre las necesidades cardiológicas, matizando que si además añadimos las tareas de prevención cardiovascular, que forman parte de la cardiología, habría que incrementar de manera todavía más importante el número de cardiólogos necesarios.




Por último invitó a la participación en todas las actividades del Instituto.




INFORME DEL PRESIDENTE




El presidente presentó su informe que se reproduce en el editorial de este número











 

XXIII CONGRESO S.V.C.




premios a las mejores comunicaciones



 





PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.




Cardiología Clínica.




Valor diagnóstico y pronóstico de los niveles de orina de NT-pro BNP en insuficiencia cardíaca.




Autores.: Cortés R., Portolés M., Jordán A., Mainar L., Martínez Dolz L., Lauwers C., Orosa P., Sancho Tello M.J., Marín F., Rivera M.




PREMIO LÁCER. Cardiopatía isquémica.




Valor pronóstico de la concentración plasmática de angiogenina en el síndrome coronario sin elevación del segmento ST.




Autores. Tello A., Marín F., Mainar L., Patel J., Gómez-Aldaraví R., Roldan V., Abán S., Climent V., Sogorb F., Lip G.Y.H.




PREMIO MEDTRONIC. Electrofisiología y arritmias.




Incidencia de taquiarritmias ventriculares en pacientes portadores de DAI con indicación tipo MADITII.




Autores: Martínez J.G., García A., Ibáñez A., Ibáñez J.L, Ahumada M., Paya E., Marín F., Quiles J.A., Ortuño D., Sogorb F.




PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.




El inhibidor tisular de la metaloproteinasa-1 se asocia de forma independiente a la respuesta de la terapia de resincronización.




Autores: Marín F., Martínez J.G., Hernández Madrid A., Ortego M., Ibáñez A., Navarro X., García A., Sogorb F.. Moro C.




PREMIO EXCELENTÍSIMO AYUNTAMIENTO DE ELCHE.




Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.




Valor pronóstico del patrón Isquémico de realce tardío de gadolinio en pacientes con disfunción sistólica ventricular izquierda de etiología incierta.




Autores: Nadal M., Soriano C.J., Estornell J., Payá R., Gudín M., Sánchez J., Valle A., Corbí M., González R., Ridocci F.




PREMIO BISBALSOL. Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.




Angioplastia en pacientes asintomáticos en fase subaguda postinfarto. Utilidad de la resonancia magnética para predecir mejoría sistólica.




Autores: Bertomeu V., Bodí V., Sanchis J., López Lereu M.P., Núñez J., Sanz R., Palau P., Pellícer M., Chorro F.J., Llácer Á.




PREMIO INSVACOR.




Epidemiología, HTA y otros factores de riesgo.




Efectos beneficiosos del ezetimibe sobre el pe f¡I lipídico, inflamación y función endotelial en prevenc ón secundaria.




Autores: Cosín Sales J., Dallí E.. Martínez Más M.L., Ru ira J., MaceiraA., Esteban E., Hervás M.A., Moreno M., Cabr ra A., Sotillo J.




PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZt J.




Cardiología Experimental e Investigación Básica.




Modificaciones de la refractariedad auricular intrínsc ra por el ejercicio físico crónico. Estudio experimenta.




Autores: Such Miquel M.L.. López L., Pelechano F., Trape ro I., Chorro F.J., Gómez M.C., Such T., Alberola A.. Cebriá A., Such L.




PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.




Enfermería.




Procedimiento de actuación de enfermería en el estudio hemodinámico por vía radial/cubital.




Autores: Pérez A.. Ruiz C., Argente A., Martí R., Lasanta R., Esteve M.J., Sánchez E., Ten F., Andrés L, Doménech M.D.







COMUNICACIÓN SELECCIONADA








ANÁLISIS COMPRENSIVO PARA PREDECIR LA FUNCIÓN
SISTÓLICA TARDÍA POSTINFARTO MEDIANTE
RESONANCIA MAGNÉTICA.



Pellicer M.*, Bodí V.‘, Sanchis J.*, López-Lereu M.P.**, Núñez J.*, García D.*,
Gómez C.*, Chorro F.J.*, Losada A.*, Llácer Á



* Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario. Valencia,
" Eresa. Valencia. España.










 





OBJETIVO.




Analizar la utilidad de un análisis comprensivo conjunto de cuatro Indices de viabilidad miocárdica mediante resonancia magnética cardiaca (RMC) para predecir el estado de la función sistólica en los meses siguientes a un Infarto agudo de miocardio.




MÉTODOS.




Estudiamos a 40 pacientes con un primer infarto con elevación del ST, enfermedad de un vaso y arteria responsable abierta (TIMI 3, estenosis50%) tanto en la primera semana como en el sexto mes postinfarto. En la primera semana, mediante RMC y el modelo de 16 segmentos (s), se cuantlficó el engrosamiento de la pared (EP, anormal si '3d2 mm). Se cuantificaron cuatro índices de viabilidad: ajgrosor de la pared (viable si 5.5 mm); bjmejoría con 10 pg/Kg/mIn de dobutamina (viable si 2 mm); 3)perfuslón (viable si captación normal sin retraso de gadolinio en las Imágenes de primer paso), djtransmuralidad de la necrosis (viable si captación tardía de gadolinio 50% del grosor de la pared). Investigamos la utiilidad de un sistema de puntuación integral basado en el número de índices (0 a 4) que sugerían viabilidad para predecir función sistólica normal (EP2 mm) en la RMC del sexto mes.




resultados.




Analizamos Ios153 s disfuncionantes en la primera semana, ue ellos, 59 s (39%) presentaron un EP normal al sexto mes. El porcentaj de s con EP normal al sexto mes fue en paralelo al "“mero e " “ que sugerían viabilidad: 0 índices; 0/13 s (0%), 1 índice: 14/82 s (1 »), 2 índices: 5/11 s (45%), 3 índices: 20/26 (77%) y 4 índices. 20/ (95%), p0.0001 para la tendencia. El sistema de mostró como la única variable Independiente en un ® multivariado junto con todos índices evaluados [IC 95%]: 4.4 [2.9-6.9] por cada índice positivo adicional, p0.000i).




CONCLUSIONES	H




La RMC permite un análisis simultáneo de varios análisis integrado conjunto de todos e ¡jiggjg Pi^ecir la función sistólica tardía y aporta	.¿_L(ros,




comparación con un análisis Individual de estos p




INTRODUCCIÓN.



La detección de miocardio viable residual en el área infartada es de suma importancia en el manejo terapéutico y en el pronóstico de pacientes tras un infarto de miocardio




Se ha demostrado que, por separado, el grosor diastólico de la pared, la reserva contráctil (respuesta a dosis bajas de dobutamina), la perfusión preservada en el área infartada y la captación tardía de contraste (CTC) son herramientas útiles para predecir recuperación de la función sistólica (FS) tardía’^®'.




Sin embargo, el valor relativo de estos índices es diferente, y un análisis integral, conjunto, puede permitir una predicción más exacta, como ya se ha demostrado en otras situaciones clínicas’® ’”.




La resonancia magnética cardiaca (RMC) es la técnica más actual que permite, en una sola sesión, un análisis simultáneo de estos parámetros*® ”’®’. Centrándonos sólo en una variable podemos estar perdiendo información relevante que podríamos tener fácilmente disponible con una evaluación completa de todos los datos que puede ofrecer la RMC. Nuestro objetivo es comprobar la utilidad de un análisis conjunto de estos 4 índices de viabilidad para predecir precozmente tras un IM mejoría contráctil en fase crónica.






PACIENTES Y MÉTODOS



Grupo de estudio




Este trabajo forma parte de un protocolo más extenso que estudia varios aspectos de la viabilidad, perfusión y remodelación miocárdicas post-IM*’®”*. Incluimos prospectivamente 60 pacientes consecutivos con un primer IM con elevación del ST, trombolizados dentro de las primeras 6 horas y que cumplieron los criterios de inclusión de dicho protocolo;



	
Curso clínico estable sin complicaciones durante los primeros 6 meses.


	
Enfermedad de un vaso, con flujo TIMI 3 y estenosis residual 50% en la arteria responsable del IM (ARI) prealta la primera semana y a los 6 meses.


	
No contraindicaciones para RMC.
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Se excluyeron 20 pacientes por enfermedad multivaso, flujo TIMI3, reestenosis, claustrofobia y re-IM. Por lo tanto, el grupo final de estudio lo componían 40 pacientes.




Cateterismo cardíaco




En todos los casos se practicó un cateterismo cardíaco (4±1 días tras IM), implantándose stents en aquellos 33 pacientes (82%) en los que la estenosis de la ARI era 50%, quedando todos los pacientes, previamente al alta, con un flujo TIMI 3 y una estenosis residual 50%. El estudio angiográfico se repitió a los 6 meses (1.798 días), comprobando siempre una estenosis 50% y un flujo TIMI 3. Los datos angiográficos se corroboraron en un laboratorio central (ICICOR, Valladolid, España).




Protocolo de adquisición de imágenes con RMC.




La RMC se realizó, según nuestro protocolo*®’, 7±1días (al menos 48 horas tras el cateterismo) y 184+11 días post-IM, con un equipo de 1.5T (Sonata Magnetom, Siemens, Alemania), con bovina de superficie, sincronismo cardiaco prospectivo y apnea respiratoria. Se adquirieron secuencias funcionales de cine (TrueFISP, TR:25 ms, TE:1.6 ms, ángulo inclinación: 61 grados, matriz 256x128, grosor corte: 6 mm) en diferentes proyecciones (2,3,4 cavidades y ejes cortos cada 1 cm).



 




Posteriormente se planificaron al menos 3 ejes cortos




(basal, medio y apical)m para la toma de las secuencias de perfusión miocárdica de primer paso tras la administración de 0.1 mmol/Kg de gadolinio (Magnograf®, Juste S.A.Q.F., España) a un flujo de 3 ml/seg, y se tomó 60 imágenes consecutivas de cada corte. Diez minutos después de la inyección del contraste se obtuvieron imágenes de inversión-recuperación (TrueFISP, TR 700 ms, TE 1.1 ms, ángulo inclinación 50®, grosor corte 6 mm, matriz 195x192, adaptando el tiempo de inversión en cada caso hasta anular la señal del miocardio) en idénticas proyecciones que las secuencias funcionales de cine, con el fin de obtener imágenes de CTC. En la figura 1 tenemos un ejemplo de las imágenes de RMC obtenidas.




Análisis de las imágenes de RMC.




Los estudios con RMC se analizaron por un observador experimentado ciego a todos los datos de los pacientes, mediante la plataforma Syngo (Siemens, Alemania), según el modelo de 16 segmentos*"*’.

En las imágenes de cine se cuantificó el engrosamiento en reposo (grosor telesistólico-grosor telediastólico), considerando disfuncionantes aquellos segmentos con un engrosamiento '3d2 mm (contractilidad normal si engrosamiento 2 mm)*®-^’®’.

Se cuantificaron 4 índices de viabilidad:



	
Grosor parietal telediastólico (viable si 5.5 mm)'' '®’:


	
Engrosamiento con dosis bajas de dobutamina (viable si 2 mm)*®'”;


	
La perfusión de primer paso se valoró cualitativame ite como 1,0.5 ó 0 según la llegada de contraste al miocai fio infartado fuera normal, con retraso o ausente, compar; do con segmentos no infartados;


	
La extensión transmural de la necrosis (ETN) se definió




 




Figura 2.- Porcentaje de segmentos con contractilidad g (engrosamiento 2 mm) según el sistema de puntuación oe niveles. Indices de viabilidad: grosor  5 mm, perfusión norm · engrosamiento con dosis bajas de dobutamina   J captación tardía de contraste  50% (- = índice ausente; + - Indice presente; +/- = índice ausente/presente)como aquella CTC50% (viable si CTC ^0%)'® ’ '^ '”.




Al sexto mes se repitió la RMC y se reevaluó el engrosamiento sistólico de los segmentos disfuncionantes encontrados la primera semana. Se consideró que existió recuperación contráctil en aquellos segmentos con un engrosamiento 2 mm.




Análisis estadístico.




Las variables continuas se expresaron como media + desviación estándar. Las variables categóricas se expresaron como porcentajes y se compararon mediante el test chi cuadrado. Se analizó por separado la utilidad de los 4 índices de viabilidad (grosor 5.5 mm, resen/a contráctil 2 mm, perfusión normal y CTCS0%) para predecir mejoría contráctil al sexto mes y se calcularon sus sensibilidades, especificidades y valores predictivos positivo y negativo). Se aplicó un modelo de regresión logística para obtener el peso relativo de cada variable para predecir recuperación sistólica tardía, y según el valor de la odds ratio, se construyó un sistema de puntuación de 5 niveles.




Todos los cálculos se realizaron con el paquete estadístico SPSS 11.0 (Chicago, Illinois, EE.UU.). Se consideró estadísticamente significativa aquel valor de p0.05.




Tabla 1.- Características básales del grupo de estudio




N’ de pacientes

N® de segmentos

Edad (años)

Varón

Hipertensión arterial

Tabaquismo

Diabetes

Hipercolesteremia




Clase Killip 1 Infarto anterior Infarto inferior Cateterismo	— Pacientes tratados con Stents Inhibidores llb/llla Enfermedad multivaso Flujo TlMl 3 previo a ACTP Flujo TlMl 3 tras ACTP BMC a la primera semana.— Volumen telediastólioo (ml/m) Volumen telesistólico (ml/m^) Fracción de eyección (%) BMC a los seis meses




Volumen telediastólico (ml/m) Volumen telesistólico (ml/m^) Fracción de eyección (%)




RESULTADOS




Las características básales de nuestro grupo de estudio se muestran en la tabla 1.




De los 640 segmentos evaluados inicialmente, 153 (24%) tenían un engrosamiento 2 mm la primera semana. De éstos segmentos, 59 (39%) mostraron una contractilidad normal a los 6 meses. A partir de estos segmentos inicialmente disfuncionantes, se calculó el valor diagnóstico de cada índice estudiado para predecir recuperación de la FS.




Indices de viabilidad y función sistólica tardía




De dichos 153 segmentos disfuncionantes la primera semana, 130(85%) tenían un grosor 5.5 mm, el engrosamiento con dosis bajas de dobutamina fue 2 mm en 32 (21%), la perfusión fue normal en 78 (51%), y 47 segmentos (31%) tenían una ETN 50%.




Los segmentos con un grosor 5.5 mm mostraron con más frecuencia un engrosamiento normal al sexto mes (56/130, 43%) que aquellos con un grosor 5,5 mm (3/23, 13%, p=0.006). Un engrosamiento  2 mm con dobutamina la primera semana se relacionó con una mayor proporción de segmentos con mejoría contráctil al sexto mes (25/32, 78%) que en el caso de ausencia de reserva contráctil (34/121, 28%, p0.0001). La perfusión preservada en el área infartada la primera semana también se relacionó con una más probable recuperación sistólica al sexto mes que aquellos segmentos hipoperfundidos (47/78, 85% vs 12/75,16%, p0.0001). Los segmentos con CTC 50% mostraron con mayor frecuencia una FS normal al sexto mes (40/47, 85%) que aquellos con ETN 50% (19/106,18%, p0.0001).




La sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo de cada uno de los índices de viabilidad para predecir FS normal al 6® mes se muestran en la tabla 2.




Análisis comprensivo de los índices de viabilidad.




Se llevó a cabo un análisis multivariado para predecir recuperación contráctil al sexto mes. incluyendo como variables independientes todos los índices de viabilidad, comprobando que el poder predictivo de las variables es diferente.

De acuerdo con la odds ratio obtenida (grosor5.5=2.3 [0.5-9.4], p=0.2; perfusión normal=2.6 [1.01-6.9], p=0.005; respuesta a dobutamina 2 mm=4.4 [1.4-13.5], p=0,009: necrosis no transmural (CTC50%)=13 [4.6-36.7], p0.0001]), creamos un sistema de puntuación de 5 niveles, integrando 







los 4 índices de viabilidad de acuerdo con su valor obtenido (valor bajo para grosor y perfusión, intermedio para la respuesta a dobutamina, y alto para la necrosis no transmural) (figura 2).




El porcentaje de segmentos disfuncionantes la primera semana que recuperaron la contractilidad normal al sexto mes se incrementó gradualmente: nivel 1 (ningún índice presente); 0/13 (0%); nivel 2 (grosor y/o perfusión nonaales, reserva contráctil y necrosis no transmural ausentes): 14/82 (17%). A partir de los niveles 3,4 y 5, el grosor y la perfusión pueden ser normales o no. Nivel 3 (respuesta a dobutamina presente, necrosis no transmural ausente): 5/11 (45%); nivel 4 (necrosis no transmural presente, reserva contráctil ausente): 20/26 (77%); nivel 5 (con respuesta a dobutamina presente y CTC 50%): 20 de 21 segmentos (95%) recuperaron la contractilidad, p0.0001.




Cuando incluimos el sistema de puntuación calculado en un nuevo análisis multivariado junto con los 4 índices de viabiliadad, la única variable independiente predictora de FS normal a los 6 meses fue dicha puntuación, con una OR de 4.4 [2.9-6.9], p0.0001 para cada nivel adicional.




DISCUSIÓN




La RMC permite una evaluación simultánea de grosor, reserva contráctil, perfusión y CTC. El principal hallazgo de este trabajo es que un análisis integral de estos 4 índices precozmente tras un IM es útil para predecir FS tardía.




Indices de viabilidad y función sistólica tardía.




En los últimos años se ha demostrado claramente que la disfunción sistólica no es siempre un estado definitivo tras un IM”'®’. En presencia de miocardio viable residual y una adecuada perfusión, la contractilidad puede normalizarse, relacionándose este proceso con un destacado beneficio pronóstico””.

Se han llevado a cabo grandes esfuerzos para detectar la presencia de viabilidad residual en el área infartada. Con diferentes técnicas, se ha demostrado que un grosor parietal conservado””, una mejoría contráctil con dobutamina”® ’”, una perfusión normal”®’ y una CTC no transmural*®” se relacionan, individualmente, con una mayor probabilidad de recuperación sistólica. La RMC ha surgido como una fidedigna herramienta para evaluar pacientes post-IM””. Además, permite, en la misma sesión, una evaluación simultánea de los índices mencionados arriba sin las limitaciones de otras técnicas (radiaciones o ventana ecocardiográfica).

Con el fin de evitar factores de confusión OM previo, enfermedad multivaso, lesiones residuales en la ARI, que pudieran alterar la interpretación de los índices de viabilidad) y para asegurar una adecuada perfusión epicárdica que permitiera una recuperación miocárdica en el caso de viabilidad residual, creamos un grupo de estudio homogéneo, compuesto por pacientes con un primer IM, enfermedad de un vaso y flujo TIMI3 mantenido, tanto en la 1® semana como al sexto mes post-IM.




Con la RMC confirmamos que los 4 índices analizados son útiles para predecir recuperación sistólica de segmentos disfuncionantes, pero teniendo en cuenta que el valor de cada uno es diferente.

El grosor parietal fue un índice sensible pero no específico, probablemente debido a la elevada prevalencia de segmentos con un grosor mayor que el preestablecido y ampliamente usado punto de corte de 5.5 mm®'”.

La respuesta a dobutamina resultó un índice altamente específico pero poco sensible para predecir mejoría sistólica. Esta baja sensibilidad se debe probablemente a la baja proporción de segmentos respondedores precozmente tras un IM, posiblemente por un fenómeno de aturdimiento miocárdico en fases precoces’^’'^^'. De hecho, en nuestro grupo, la reserva contráctil se incrementó del 21 % la 1 - semana al 40% al sexto mes del IM’’’’.

La perfusión normal ofreció unos valores predictivos intermedios. La coexistencia de microcirculación preservada en áreas necróticas (sobre todo en pacientes como los nuestros, todos con flujo TIMI 3) y la presencia de segmentos con disfunción microvascular transitoria precozmente tras un IM”^ ’®’ podría explicar la baja especificidad de esta variable.




La ETN se mostró como la variable más fiable para predecir FS tardía’®'^'”’. La simplicidad y el poder de este índice’ hacen de él un estándar para estudios de viabilidad.




Análisis comprensivo.




Como cada índice exhibe diferentes peculiar lades predictivas, utilizar un solo método puede dejar e capar información relevante que puede estar fácilmente dis; onible con una evaluación completa de todos los datos que ofreM un estudio con RMC. Una evaluación integral parece o más recomendable para una mejor comprensión de las posibilidades de recuperación sistólica, como ya ha sido demostrado en otros estudios en relación con otras materias””’.




Aplicando este sistema de puntuación comprensivo basa en el peso relativo de cada variable en un análisis multivana observamos un incremento gradual en la proporción segmentos con contractilidad normal. Cuando existía u ETN50% el porcentaje fue 0%, 17% cuando sólo er normales grosor y/o perfusión, 45% cuando existía a dobutamina, y en el caso de que la necrosis no transmural, según la ausencia o la presencia de g| contráctil, el porcentaje de segmentos ascendía al 77 oí 95% respectivamente.	, je




En resumen, la RMC permite un análisis	¡¿p




varios índices de viabilidad en una sola sesión. Una eva . integral de todos ellos puede ser de ayuda para pr mejoría contráctil en los meses siguientes a un IM, y ^^|¡gis información independiente en comparación con un a individual de cualquiera de estos parámetros.
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OBJETIVOS:




Analizar la presencia de NT-proBNP en orina, comparar sus niveles en plasma y orina y evaluar su valor diagnóstico y pronóstico en la Insuficiencia cardiaca.




MÉTODOS:




Se midieron los niveles plasmáticos y urinarios de NT-proBNP en 96 pacientes y 20 controles ajustados en sexo y edad. Los pacientes fueron clasificados funcionalmente según los criterios de la New York Heart Association (NYHA).




RESULTADOS:




El NT-proBNP en orina fue más elevado en los pacientes que en los sujetos control, (94±31 pg/ml versus 67+6 pg/ml, p0’0001) y se correlacionó con el NT-proBNP plasmático (r=0'78, p0'0001). Las clases funcionales más deterioradas tuvieron niveles urinarios más elevados (pcO'OOOf). La curva ROC de NT-proBNP en orina para el diagnóstico de la IC tuvo un AUC=0,96, con un punto de corte óptimo de 74’23 pg/ml, sensibilidad y especificidad de 93% y 95% y valores predictivos positivo y negativo de 90 y 94% respectivamente. Para analizar si el NT-proBNP urinario era predictor independiente de los eventos cardiacos (ingresos + muerte cardiaca) a 12 meses realizamos una regresión logística, donde el NT-proBNP obtuvo una odds ratio de 4’5 {p=0'011). Se realizó una curva ROC para determinar el poder pronóstico para la mortalidad cardiaca, se obtuvo una AUC=0’75±0’10 (p0’05). Para estudiar los eventos según los niveles de NT-proBNP en orina se formaron dos grupos de pacientes. El porcentaje de eventos cardiacos en el grupo de pacientes con niveles 92’61 fue de 21% y de 31 % en el grupo de pacientes con niveles 92’61 pg /mi, (p=0’006). La diferencia se mantuvo para la mortalidad cardiaca, 4 % versus 24 % (p=0’006), respectivamente.




CONCLUSIONES:




Los niveles de NT-proBNP en orina pueden ser un nuevo método no Invasivo para el diagnóstico y pronóstico de la insuficiencia cardiaca, utilizable en asistencia primarla y en estudios con tamaño muestral elevado y dificultad en obtener muestras de plasma.




INTRODUCCIÓN



La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad que se caracteriza por un pobre pronóstico y calidad de vida. Es el desorden cardiovascular más costoso en los países




desarrollados, por lo que una rápida identificación y tratamiento en los pacientes con un alto riesgo de desarrollar este síndrome o disfunción ventricular deberían ser necesarios. Aunque la ecocardiografía es el criterio estándar utilizado, a veces su realización no es factible, especialmente en la atención primaria. Marcadores bioquímicos, tales como la familia de péptidos natriuréticos son útiles en el diagnóstico de la IC. La concentración plasmática del péptido natriurético cerebral (BNP) y su extremo N-terminal (NT-proBNP) son marcadores altamente sensibles de la hipertrofia ventricular’, la disfunción ventricular, incluyendo la ICC y el infarto agudo de miocardio”. Además estos




;



De algunos pacientes con ICC”. La excreción en ori.ia del : fragmento N-terminal del ANP (NT-proANP) hr sido , estudiada en pacientes con enfermedad renal”, el BNP ® ' sido encontrado y su molécula caracterizada en	;




de orina de sujetos sanos y los niveles de NT-proB . urinarios medidos en voluntarios sometidos a cambios ■ volumen han sido determinados^. Además, recientetrien se han publicado diversos estudios que utilizan los nivel de orina de NT-proBNP como una herramienta diagnóstico de la disfunción ventricular sistólica ’. hallazgos revelan el potencial de este método sencillo para el diagnóstico de la IC. Sin embargo, e jq pronóstico del NT-proBNP en orina no ha sido estuo todavía.	¡g ’




Por ello, el objetivo de este estudio es presencia de NT-proBNP en la orina de humanos, gu los niveles urinarios con los plasmáticos e inves '7 g¡g potencial diagnóstico y pronóstico en la insuficiencia cardiaca.











MATERIAL Y MÉTODOS.



Se incluyeron en el estudio 96 pacientes diagnosticados IC con una edad media de 66+12 años, de los cuales el 71% fueron varones. A los pacientes se les realizó exploración física, cuestionario específico con antecedentes personales y familiares, ECG, estudio eco-Doppler. Fueron clasificados funcionalmente según los criterios de la New York Heart Association (NYHA) y se tomó muestras de sangre y orina. También se incluyó un grupo de 20 sujetos control sin antecedentes de enfermedad cardiovascular.

Las muestras de sangre se obtuvieron mediante venopunción periférica y se recogió la primera orina de la mañana. Los especímenes fueron centrifugados, alicuotados y almacenados a -80’C hasta posterior análisis’”.

Los niveles plasmáticos y urinarios se determinaron por duplicado mediante un ensayo de electroquimioluminiscencia “ECLIA” (Elecsys proBNP, Roche, Diagnositcs) y se midieron mediante el analizador Elecsys 2010, Los resultados se expresaron como pg/ml.

El estudio ecocardiográfico se realizó mediante sistemas de ecocardiografía con transductores de 2’5-4 MHz, Las imágenes y trazados Doppler se grabaron y analizaron “offline” de forma ciega al resto de ensayos. La fracción de eyección (FE) se calculó mediante el método área-longitud y el cociente E/A se midió mediante Doppler pulsado en la punta de las valvas.

Para el análisis estadístico se utilizó el método U de Mann-Whitney para comparar las variables continuas y el test exacto de Rsher para las variables categóricas. Los niveles plasmáticos y urinarios se correlacionaron mediante el coeficiente de Spearman. Se realizó una regresión lineal múltiple para identificar los factores que influían sobre los niveles urinarios de NT-proBNP y una cun/a ROC para analizar el valor diagnóstico para la IC y el pronóstico para eventos cardiacos y mortalidad cardiaca de los niveles urinarios de NT-proBNP.






RESULTADOS



El NT-proBNP en orina fue más elevado en los pacientes diagnosticados de IC que en los sujetos control, (94±31 pgZml versus 67±6 pg/ml, p0’0001) y se correlacionó con el NT-proBNP plasmático en todo el grupo estudiado (r=0'78, p0’0001). Las clases funcionales más deterioradas tuvieron los niveles urinarios más elevados {p0’0001). La cun/a ROC de NT-proBNP en orina para el diagnóstico de la IC tuvo un AUC=0'96±0'02 {p0,0001), con un punto de corte óptimo de 74’23 pg/ml, con una sensibilidad y especificidad de 93 % y 95 %, y valores predictivos positivo y negativo de 90 y 94 % respectivamente. Para analizar si el NT-proBNP urinario era predictor independiente de los eventos cardiacos (ingresos ■h muerte cardiaca) a 12 meses realizamos una regresión logística, donde el NT-proBNP obtuvo una “odds ratio” de 4’5 (p=0’011). Se realizó una cun/a ROC para determinar el poder pronóstico para la mortalidad cardiaca y se obtuvo una AUC=0’75+0’10 (p0’05). Por último, para analizar los eventos de origen cardiaco se formaron dos grupos de pacientes según los niveles de NT-proBNP estuviesen por endma o por debajo del punto de corte óptimo obtenido en la curva ROC para la mortalidad (92’61 pg/ml). El porcentaje de eventos cardiacos en el grupo de pacientes con niveles 92’61 fue de 21 % y de 31 % en el grupo de pacientes con niveles 92’61 pg /mi, (p=0’006). La diferencia se mantuvo para la mortalidad cardiaca, 4 % versus 24 % (p=0’006), respectivamente.






CONCLUSIONES



Este estudio muestra que NT-proBNP puede ser medido en orina y que sus niveles urinarios pueden ser un nuevo método no invasivo para el diagnóstico y pronóstico de la insuficiencia cardiaca y para la caracterización del estado funcional de pacientes diagnosticados de insuficiencia cardiaca. Este hecho potencia el posible uso de un método sencillo y no invasivo en asistencia primaria y en estudios con tamaño muestral elevado y dificultad en obtener muestras plasmáticas.
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INTRODUCCION



Las Enfermedades Cardiovasculares (ECV) tienen una importancia crecien e en a omunidad Valenciana (CV), así como en el resto de España y países ®sarro a os. Este hecho, junto con una exigencia creciente de calidad derivada del desarrollo tecnológico en muchos de los campos de la cardiología y la cada vez mayor especialización, generan un aumento continuo en las necesidades de atención especializada (recursos materiales y humanos).

Sin embargo, la oferta de cardiólogos no está creciendo en la misma medida que las necesidades, lo cual genera un desajuste entre oferta y demanda. Este desajuste se intenta paliar en alguno de nuestros hospitales limitando las competencias profesionales de los cardiólogos en favor de otras especialidades (como medicina interna o generalistas), sobre todo en un pilar básico de la especialidad como es la asistencia clínica de los pacientes con ECV. De este modo se generan situaciones de desigualdad para los pacientes en el acceso a la atención especializada según su situación geográfica.




Por lo tanto, es necesario abordar este problema con el mayor rigor posible para corregir los déficits si los hubiere y planificar adecuadamente los recursos a medio y largo plazo sin comprometer la calidad de la asistencia especializada a nuestros pacientes.






OBJETIVOS


	
Analizar los recursos disponibles en cardiología (oferta) en los hospitales de la red sanitaria de la Comunidad Valenciana (CV).


	
Evaluar las necesidades de recursos en cardiología (demanda) en la CV.

	
Valorar el déficit/superávit de recursos en la CV y las expectativas para el futuro.


	
Elaborar propuestas de futuro encaminadas a mejorar la cantidad y la calidad de la asistencia cardiológica en nuestros hospitales.








METODOS



La base de nuestros datos procede en su mayor parte de la "Encuesta de Recursos y Funcionamiento de la Cardiología en los Hospitales de la Comunidad Valenciana”, cumplimentada entre enero y marzo del 2006 y que aporta información de los hospitales públicos de nuestra red sanitaria (ver Apéndice). Esta información se distribuye en tres grandes apartados: 1) Tipo de centro, estructura organizativa de la Unidad de Cardiología, población del Departamento de Salud, recursos estructurales y materiales (diferenciando entre grandes equipos y unidades -Hemodinámica, Electrofisiología, Cirugía Cardíaca, etc-y pequeños equipos y unidades -Ecocardiografía, Ergometria, Unidad de Marcapasos, etc-); 2) Recursos Humanos, diferenciando entre Cardiólogos y Residentes de cardiología; y 3) Organización de la asistencia cardiológicaespecializada en cada centro, analizando el grado de control (competencias) del cardiólogo sobre el paciente con ECV tanto en la asistencia de urgencias v unidades de agudos-intensivos, como en la sala de hospitalización y posteriormente en consultas externas hospitalarias o ambulatorias.






ORDENACION SANITARIA EN LA COMUNIDAD VALENCIANA



A partir de la Ley 3/2003, de 6 de febrero, de Ordenación Sanitaria de la Comunidad Valenciana, y de la posterior Orden de 12 de mayo de 2005 de la Consellería de Sanidad, se crean los Departamentos de Salud (figura 1).









Existen dos Departamentos con más de 1 hospital: Departamento 2: Hospitales General de Castellón y Provincial de Castellón, y Departamento 14: Hospitales de Xátiva y Ontinyent. Por el contrario, existe un Hospital (Vega Baja) que está cubriendo la población de dos Departamentos (21 y 22) mientras no esté en funcionamiento el Hospital de Torrevieja. El Departamento 9 consta de los Centros de Especialidades de Juan Llorens, Torrent y Aldaia. Aunque el Hospital General de Valencia no está actualmente vinculado con estos Centros de Especialidades, sí que asume el área de población de este Departamento de Salud. Por último, hay 4 Hospitales denominados de crónicos o larga estancia, cada uno de los cuales da cobertura a diferentes Departamentos de Salud: Hospital La Magdalena: Departamentos 1-3; Hospital la Malvarrosa: Departamento 5; Hospital Dr. Moliner: Departamentos 4, 6-12, 14; Hospital San Vicente del Raspeig: Departamentos 13, 15-22.
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Fuente: SIP. Informe Mensual, Febrero 2006. Disponible en INFOSIP







Este sistema nos permite obtener datos detallados y actualizados de la población, en los que además se incluye la población no ©mpadronada con residencia en nuestra comunidad más de 1 mes.




OFERTA



Se han analizado un total de 27 hospitales (Gráficas 3® y 3B), siendo 22 de agudos (6 terciarios y 16 comarcales), 4 de crónicos y uno restante que es el Hospital Provincial de Castellón, que tradicionalmente ha sido un hospital monográfico para Oncología, Oftalmología y Psiquiatría, pero que recientemente da asistencia cardiológica de consultas externas y pruebas tales como ecocardiografía y ergometría.



 




GRAFICAS 3A y 3B




Tipo Hospital
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Larga Estancia



	
Otro





La organización estructural de la Cardiología en nuestros hospitales es muy variable, como refleja la Gráfica 4. Todavía hay 3 hospitales de nuestra retí sanitaria en los que no hay cardiólogo para la asistencia de enfermos hospitalizados (H. la Malvarrosa; H. Dr. Moliner y H. Ontinyent). Hay 11 Unidades (cardiólogos sin estructura organizativa propia, integrados en los Servicios de Medicina Interna), 5 Secciones y 8 Servicios de Cardiología.



 

















Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.



 


Si se analiza la organización según el tipo de hospital (Gráfica 5) se comprueba que. mientras los hospitales terciarios tienen una organización cardiológica homogénea (todos tienen Servicio de Cardiología), los hospitales comarcales y los denominados “otros” no siguen un criterio claro de organización, encontrando ejemplos de todas las formas posibles. Así, encontramos 1 hospital comarcal sin cardiólogo (H. Ontinyent), 9 Unidades, 4 Secciones y 2 Servicios.




TABLA 1




FACTORES QUE DETERMINAN LA ORGANIZACIÓN DE LA CARDIOLOGIA (H. COMARCALES)



		

UNIDAD



	

SECCION



	
	

Población



	

175.392 + 79.341



	

206.747 ± 60.825



	

277.093 ± 28.950



	

NS




	

N° Cardiólogos



	

4,8 +1,7



	

7,3 ± 2,9



	

8,0 ± 1,4



	

0,02




	

Camas Hosp. Totales



	

246 ± 91



	

3351116



	

275 ± 35



	

NS




	

% con Camas asignadas a Cardiología



	

11



	

75



	

50



	

NS




	

% con Hemodinámica



	

0



	

50



	

50



	

NS







Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.



 


Al investigar los factores que determinan que la Cardiología se organice en forma de Unidad, Sección o Servicio vemos (Tabla 1) que influyen una serie de 







factores, aunque de forma casi siempre no significativa y con solapamiento d valores, lo que nos hace pensar en que son otros los factores (políticos°^ simplemente coyunturales) los que han podido influir en esta estructuración hecho de que sí haya más cardiólogos en promedio en los Servicios que en la Secciones y en las Unidades es probablemente más consecuencia que causa de esta organización, puesto que desde una Sección y sobre todo desde un Servicio de Cardiología siempre se reivindica mejor la necesidad de cardiólogos que desde un Servicio de Medicina Interna.




GRAFICA 6



 




 






 




Camas Totales Funcionantes




Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




El número de camas hospitalarias funcionantes totales es muy variable, como lo es el tamaño y tipo de hospitales (Gráfica 6). En el año 2006, el número de Camas Hospitalarias Públicas ! 1000 habitantes es de 2,0 ± 0,9 en promedio, aunque las desigualdades territoriales son evidentes (Gráfica 7). Previamente al cálculo de esta proporción, las camas de cada uno de los Hospitales de Larga Estancia se han repartido a partes iguales entre los Departamentos a los que dan cobertura.











 


Camas hospitalarias / *1000 habitantes




Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




En datos del año 2002 (Gráfica 8), la Comunidad Valenciana estaba aproximadamente en la media nacional en cuanto a este dato.




GRAFICA 8









Camas en funcionamiento por 1000 hab (Hospitales Públicos)




Fuente: INE: Estadística de Indicadores Hospitalarios 2002.
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Si analizamos el número de camas hospitalarias asignadas a cardioloqía comprobamos que todavía existen 10 Departamentos de Salud sin camas específicas asignadas a enfermos cardíacos (Gráfica 9). GRAFICA 9



 




 












Del mismo modo que antes, si analizamos este dato según el tipo de hospital, comprobamos como todos los hospitales terciarios tienen camas asignadas a cardiología mientras que sólo 5 de los 16 hospitales comarcales las tienen, y ninguno de los denominados “otros” (Gráfica 10).
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Camas UCI




Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




En la Gráfica 11 se representan las camas disponibles para asistencia intensiva en los diferentes Departamentos de Salud en lo que respecta a camas generales.




GRAFICA 12



 










Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.







En la Gráfica 12 se muestran las camas específicas de enfermos coronarios en los Departamentos donde las hay. Se han unido las Camas de UCI-coronarias con las camas de Unidades Coronarias porque realmente es una diferencia en la denominación únicamente. En los hospitales de Alicante, La Fe, Arnau de Vilanova y General de Castellón se llaman Unidad coronaria pero la única que oficialmente depende de Cardiología (y por lo tanto sus recursos humanos proceden del Servicio de Cardiología) es la del hospital General de Valencia.




RECURSOS MATERIALES




GRAFICA 13




GRANDES EQUIPOS y UNIDADES (GLOBAL)









Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.



 


Como se observa en la gráfica 13, salvo la existencia de UCI en casi todos los hospitales, el resto de grandes unidades está, en promedio, discretamente implantada. Tal vez tiene más sentido analizar este punto según el tipo de hospital (ver Gráficas 14 A, B y C en página siguiente). En los hospitales terciarios la disponibilidad de estos grandes equipos es importante, superando el 50% en todos los casos (excepto la Unidad de Trasplante cardíaco que sólo está en el H. La Fe). En los comarcales su prevalencia es mucho menor, no existiendo ninguna de ellas (ni siquiera la UCI) en todos los hospitales. En los denominados “otros" su presencia es testimonial.
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GRANDES EQUIPOS y UNIDADES (COMARCALES)



 




 











 





GRANDES EQUIPOS y UNIDADES (OTROS)






 




 




 



 





PEQUEÑOS EQUIPOS y UNIDADES (GLOBAL)






 





Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.
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Los pequeños equipos y unidades están desigualmente representados en nuestros hospitales, y en algunos casos no dependientes de cardiología (Gráfica 15). Sólo la Ecocardiografía básica está implantada universalmente en todos los hospitales de agudos. La distribución de estos equipos en los hospitales terciarios es, en la mayor parte de los casos, universal (Gráfica 16A). GRAFICA 16A




PEQUEÑOS EQUIPOS y UNIDADES (TERCIARIOS)



 










PEQUEÑOS EQUIPOS y UNIDADES (COMARCALES)









PEQUEÑOS EQUIPOS y UNIDADES (OTROS)



 







Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.



 


En cambio, en los hospitales comarcales, sólo la Ecocardiografía básica está implantada’universalmente. Ni siquiera la Ergometria convencional o el Holter ECG están disponibles en todos los hospitales de nuestra red sanitaria. La disponibilidad de estos pequeños equipos es mucho menor en los hospitales denominados “otros" (Gráficas 16B y C).












N° ECOCARDIOGRAFOS



 









 





El número de Ecocardiógrafos disponibles en promedio es de 2 por cade uno de nuestros hospitales, siendo su número mayor en los grandes hospitales (Gráfica 17).




GRAFICAS 18A y 18B



 




 






 




Las Unidades de Marcapasos, Cardioestimulación o similares, aunque presentes en todos los hospitales terciarios y la mayoría de los comarcales, dependen de cardiología en menos de la mitad de los casos. De igual modo, el servicio responsable de las Cardioversiones es cardiología sólo en un 55% de casos. Las Unidades de Cuidados Intensivos asumen un porcentaje importante de estas dos técnicas (Gráficas 18A y B).






 




 




Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




En la Gráfica 19 se representa el número de consultas externas semanales en nuestros hospitales. Se ha distinguido entre consultas hospitalarias y ambulatorias y se ha dado un valor arbitrario de 0.5 a las consultas denominadas “de cupo”. Esto se ha hecho con la intención de uniformizar la información, aunque es evidente que puede haber casos particulares que merezcan más o menos puntuación que 0,5. Se pone de manifiesto, una vez más, la gran heterogeneidad en la asistencia ambulatoria, de modo que en algunos casos es exclusivamente en forma de consultas hospitalarias mientras que en otros es mayoritariamente en centros de especialidades. 15 hospitales de nuestra red sanitaria tienen que destinar recursos humanos a asumir consultas externas hospitalarias y ambulatorias simultáneamente (a veces con separación geográfica importante). En algún caso particular (Xátiva-Ontinyent) se tienen que cubrir 2 ambulatorios además de la Consulta Externa Hospitalaria.






 


RECURSOS HUMANOS



Debe destacarse que en la CV no hay un registro único, fiable y actualizado de Cardiólogos. De ahí la importancia de analizar todas las fuentes de datos posibles para compararlas y escoger la mejor, lo cual nos permitirá obtener unos resultados fiables y de calidad. Así, se ha obtenido información procedente de los Colegios de Médicos de Alicante, Castellón y Valencia, Sociedad Española de Cardiología (SEC), Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC), “Demografía Médica en España" Fundación CESM\ y datos de la “Encuesta de Recursos y Funcionamiento de la Cardiología" distribuida por todos los hospitales públicos de la CV. (ver Apéndice).

Los colegios de médicos proporcionan datos de todos los médicos con título de cardiólogo, pero esta fuente sobreestima la cifra real puesto que incluye a cardiólogos que ya están jubilados y a aquellos que tienen varios títulos de especialista y no ejercen, ni lo han hecho nunca, como cardiólogos. Es por tanto una cota máxima.

La SEC nos informa de todos los afiliados, su edad y sexo. El inconveniente de esta fuente estriba en que la afiliación es voluntaria, por lo que infraestima el número real de cardiólogos.

La SVC asimismo nos informa de todos los afiliados en activo pero, además de que también la afiliación es voluntaria, no distingue si son cardiólogos c residentes.

El estudio “Demografía Médica en España. Mirando al futuro" de los doctores Amaya y García, patrocinado por la Fundación CESM y publicado en el año 2005 utiliza como fuentes (Cardiólogos con posibilidad de ejercicio en 2004) el censo de especialistas 1966-89 y las bases de datos MIR 1990-95 y la nueva 96-2001.




Nuestra “Encuesta de Recursos y Funcionamiento de la Cardiología" aporta varias ventajas y subsana algunas de las carencias de las otras fuentes de datos: a) aporta información actualizada y veraz puesto que los datos se recogen entre enero y marzo del 2006 y son los propios cardiólogos de cada hospital los que suministran la información; b) todos los cardiólogos están en activo y ejercen la cardiología; c) aporta información de su distribución por edad y sexo; d) registra también a los cardiólogos no afiliados a la SEC o SVC; e) aporta información adicional importante como régimen laboral, tipo de contrato y actividad privada adicional si la hay, para cada uno de los cardiólogos; f) permite, a diferencia de otras fuentes de datos y de otros estudios a escala nacional, desagregar le información al nivel de los Departamentos de Salud e incluso de los hospitales, lo cual permite territorializar los datos y efectuar estudios comparativos adicionales. Como inconvenientes se puede decir que no son datos oficiales y que no se incluyen los cardiólogos que trabajan únicamente en la sanidad privada (sí están incluidos los de ERESA por ser un grupo bien delimitado) por lo que puede haber una infraestimación del número de cardiólogos. Aunque no disponemos del dato exacto, pensamos que en la Comunidad Valenciana el número de cardiólogos dedicados por entero a la actividad privada es pequeño, por lo quo la infraestimación, en nuestra opinión, sería mínima.




■ABLA 2




Número de Cardiólogos en la CV



	

Fuente



	

NO Total



	

N° en edad laboral *




	

SEC 2006 (1)



	

191



	

155




	

Col. Médicos 2006 (2)



	

301



	

?




	

Estudio CESM 2005 (3)



		

156




	

SVC 2006 (1)



	

2301



	

?




	

Encuesta SVC 2006



	

197



	

197







*  65 años, salvo en la Encuesta SVC, en que se incluyen todos puesto que todos están trabajando.

t están incluidos los residentes.

(1) Afiliados a la Sociedad Española o Valenciana de Cardiología (enero de2006).

(2) Fuente: Colegios de Médicos (Alicante, Castellón y Valencia) (enero 2006).




(3) Amaya C y Garda M.A. (2005) Demografía Médica en España. Fundación CESM.



 


En la Tabla 2 se muestran los resultados obtenidos de las distintas fuentes. Respecto a la edad de jubilación, el Estatuto Marco (2003) limita la edad de jubilación a los 65 años (se puede solicitar a la Conselleria de Sanidad la extensión voluntaria de la vida laboral -hasta un máximo de 70 años-, y ésta dictamina según la capacidad física e intelectual y las necesidades asistenciales). Los datos procedentes de los Colegios de Médicos de Castellón, Valencia y Alicante reflejan una cifra de cardiólogos probablemente alejada de la realidad, en la que no sabemos cuántos están jubilados o no ejercen la cardiología. La SVC nos informa de una cifra de afiliados sin distinguir entre cardiólogos o residentes de cardiología. Valorando todas las fuentes en conjunto comprobamos que las mayores cifras obtenidas de cardiólogos en activo proceden de la Encuesta de Recursos y Funcionamiento de la Cardiología, por lo que, en adelante, se utilizarán estos datos para todos los análisis que se hagan.

Así, en nuestra Comunidad disponemos de 197 Cardiólogos (157 Hombres - 80%- y 40 Mujeres -20%-) cuya edad media es de 46,7 ± 10,6 años (rango 29 - 68), siendo 37,1% s 51 años. Además hay 49 Residentes (33 Hombres -67%- y 16 Mujeres -33%-).




En la gráfica 20 se representa la distribución de los cardiólogos por edad. Se comprueba como un porcentaje importante tiene una edad superior a los 50 años (representado en gris) lo cual quiere decir que a medio plazo (año 2020) alcanzarán la edad de jubilación. Este dato debería ser tenido en cuenta a la hora de planificar los recursos humanos.








 




 






 






 




Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.







 



 





GRAFICA 22




DISTRIBUCION DE LOS CARDIOLOGOS Y
RESIDENTES POR EDAD Y SEXO



 




 




EDAD




Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




En la Gráfica 23 se representa la distribución de los cardiólogos en los diferentes Hospitales de nuestra red sanitaria. Hay grandes variaciones de unos hospitales a otros. Debe recalcarse que todavía quedan en nuestra comunidad hospitales sin cardiólogo, como son dos de los hospitales de crónicos (Malvarrosa y Dr.Moliner) y el hospital d’Ontinyent. Más de la mitad de los cardiólogos trabajan en la provincia de Valencia, seguidos por Alicante y Castellón (Gráfica 24A). El promedio de cardiólogos en los hospitales terciarios es mucho mayor que en los comarcales y a su vez que en “otros” (Gráfica 24B).
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Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.
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Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




Si tenemos el número de cardiólogos y los datos poblacionales, ambos procedentes de fuentes fiables, podemos calcular la Tasa de Cardiólogos en la Comunidad Valenciana en el año 2006 que resulta ser de 3,97 cardiólogos por 100.000 habitantes. Esta cifra expresa un número de cardiólogos en concordancia con el promedio de nuestro país, pero por debajo de los países de nuestro entorno, como veremos más adelante.



 




 




Tasa de Cardiólogos /100.000 habitantes




Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




En la Gráfica 26 se representa la Tasa de cardiólogos para cada Departamento de Salud. Conviene aclarar que en el proceso de elaboración de estas tasas se ha intentado evitar minimizarlas en lo posible. Así, se han repartido proporcionalmente los 5 cardiólogos de ERESA entre todos los departamentos, y a su vez se han repartido proporcionalmente los cardiólogos de los hospitales de larga estancia entre los Departamentos a los que dan cobertura. A su vez, se han sumado los cardiólogos de los hospitales Provincial y General de Castellón puesto que la población del Departamento 2 es común a los dos, y se han sumado los cardiólogos de los Centros de Especialidades de Juan Llorens, Torrent y Aldaia a los del hospital General de Valencia puesto que, a pesar de que no están vinculados, ambos forman parte del mismo Departamento de Salud y por lo tanto, la población es común a los dos. Es un tema delicado y muy complejo el establecer comparaciones entre áreas, puesto que hay varias circunstancias a considerar:




-Muchos de los grandes hospitales son, en determinadas técnicas, centros de referencia para áreas de población mucho mayores que las de su propio Departamento de Salud. Por otra parte, los hospitales terciarios tienen Residentes, 







que aunque¡han de recibir docencia, desempeñan una labor asistencial que no debemos menospreciar.




·j kT ^^P^i^amentos de Salud donde hay cardiólogos de cupo, que han sido con a i iza os como una unidad, y esto puede ser discutible si tenemos en cuenta la carga asistencial que soportan.




-En algún Departamento hay cardiólogos que están en una situación de baja laboral prolongada y que han sido contabilizados a pesar de que su baja no se ha cubierto.




-Las competencias profesionales de los cardiólogos varían de unos hospitales a otros, como luego veremos.




Comentaremos, no obstante, algún valor extremo. El Departamento 9 es el de mayor tasa de cardiólogos, aunque conviene aclarar que tiene varias peculiaridades propias: aparte de que es centro de referencia para otros Departamentos, se le han sumado los cardiólogos de los Centros de especialidades aunque no estén vinculados al hospital General de Valencia; y es el único hospital que tiene Unidad Coronaria y Unidad de Rehabilitación Cardiaca a cargo del Servicio de Cardiología (y cuyos recursos humanos dependen del servicio de cardiología). A la baja ostenta el triste record de Departamentos con menor tasa de cardiólogos el de la Vega Baja, puesto que está asumiendo la población del Departamento 22 (Torrevieja) mientras no esté terminado su hospital.

En cualquier caso vemos como un gran número de hospitales, casi todos los comarcales y algún terciario (p.e. el hospital Dr. Reset), se mueven en tasas de 3 cardiólogos por 100.000 habitantes o incluso algo menores.




De igual modo que con el número de cardiólogos, la Tasa es mayor en los hospitales terciarios que en los comarcales (Gráfica 27A), sin diferencias interprovinciales (Gráfica 27B), y tiende a ser mayor en los hospitales con mayor número de camas (Gráfica 28).




GRAFICAS 27A y 27B









Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.
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Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




Todavía quedan en nuestra red sanitaria 12 cardiólogos no jerarquizados (6,5%), denominados “de cupo” (Gráfica 29), siendo todos ellos  50 años (Gráfica 30).
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Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




Su distribución en los diferentes Departamentos de Salud se muestra en la gráfica 31.




GRAFICA 31



 










Aunque en este trabajo se les ha asignado el mismo valor que a los cardiólogos jerarquizados, su existencia debería ser tomada en consideración a la hora de planificar los recursos humanos, puesto que la carga asistencial qug soportan no es la misma que para el resto de cardiólogos (y en algunos Departamentos -p.e EIda o Elx-hay más de uno).
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■ Propietario

□ Interino








 


Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




El análisis de la situación laboral (Gráfica 32) muestra que, tras la última oferta pública de empleo, casi dos terceras partes de los cardiólogos son propietarios de la plaza que ocupan.
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rio	Sráflca 33 se observa que son pocos los cardiólogos




? miiníHaH ñHom-^^^u	alcanzado la estabilidad laboral en nuestra




nroniioHon	edad de jubilación, en todos los estratos de edad




siemp q casos de cardiólogos en situación de precariedad laboral.
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Número




Fuente; Encuesta de Recursos SVC 2006.




La distribución por Departamentos de Salud (Gráfica 34) muestra la gran heterogeneidad existente en nuestros hospitales con respecto a este punto, desde Departamentos en que todos los cardiólogos son propietarios de su plaza hasta otros en que ninguno lo es.







Algo más de la mitad de nuestros cardiólogos desarrollan su actividad profesional en la sanidad pública con exclusividad, mientras que el resto compatibiliza su actividad en la sanidad pública con la medicina privada (Gráfica 35). Los cardiólogos que trabajan en ERESA tienen un contrato privado exclusivamente y así han sido contabilizados.
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Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.




Si analizamos la distribución por estratos de edad (Gráfica 36) comprobamos como conforme la edad es mayor, también lo es el porcentaje relativo de cardiólogos que desarrolla actividad pública y privada, lo cual podría ser reflejo tanto del déficit de cardiólogos como de la mala retribución salarial de los mismos que obliga con el paso de los años a desempeñar más de un trabajo para mantener el poder adquisitivo.
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Fuente; Encuesta de Recursos SVC 2006.



 


La distribución por Departamentos de Salud muestra una vez más la gran heterogeneidad, también con respecto a este punto (Gráfica 37).
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DEMANDA



Al estudiar la demanda, deberá entenderse la misma como la “necesidad” de la cardiología y de los cardiólogos para mejorar la salud de los pacientes. El American College of Cardiology (con la finalidad de abordar el déficit de cardiólogos en EEUU) elaboró en el 2004 un Documento de consenso en el que se investigaban alguno de los factores que determinan la necesidad de recursos en cardiología^. Los analizaremos (junto con alguno más) a continuación, utilizando fuentes de datos referentes a la Comunidad Valenciana y actualizadas en la medida de lo posible.




1,- Crecimiento y envejecimiento de la población. Este hecho genera que haya cada vez más pacientes cardiacos crónicos y que viven más tiempo.




En la Gráfica 38 se muestra la evolución de la población en la CV desde 1986 hasta 2006 (datos del Instituto Nacional de Estadística hasta el 2005 a los que se añade la población SIP de febrero 2006). Se observa un crecimiento mantenido en las tres provincias de nuestra Comunidad, lo que globalmente nos sitúa prácticamente en los 5.000.000 de habitantes (ya superados en Junio 2006).
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Evolución de la Población de la CV 1986-2006








 


Fuente: INE 2005. ‘ SIP: datos de Febrero 2006




Asimismo, la esperanza de vida aumenta progresivamente en la CV tanto en hombres como en mujeres, de forma similar que en el resto de España. Este hecho, junto con el descenso de la natalidad (neutralizado desde el año 2000 por la llegada progresiva de inmigrantes) generan un envejecimiento progresivo de la población, con la tiplea pirámide de población de base estrecha (Gráficas 39A, B yC).




GRAFICAS 39A, 39B y 39C




Evolución de la Esperanza de Vida al Nacer en la
Comunidad Valenciana









Fuente: Elaboración propia a partir de datos del INE.




Evolución de la tasa de natalidad en España y la
Comunidad Valenciana, (tasas x 1000)
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Fuente: Elaboración propia a partir de datos del Servicio de Salud Infantil (DGSP) e INE 2005









Fuente: Elaboración propia a partir de datos provisionales del INE, 2005



 


Es necesario recalcar un aspecto de candente actualidad como es el de la inmigración, cuya infraestimación es denominador común en todos los estudios de planificación de recursos. Destacar que en los últimos años ha aumentado de forma importante (91% del crecimiento de la población de la CV en 2003) y que en el 2005 la población extranjera ha aumentado un 266% (572.853 per'onas), sumando el 12,3% de la población total de la Comunidad Valenciana. En yráfica 40 se comprueba que la CV está por encima de la media nacional en    oto a población inmigrante.








 




 




Fuente: INE, estadísticas de variaciones residenciales.




Se observa también como la distribución territorial se concentra en algunas comarcas como Marina Alta, Bajo Segura y Marina Baixa (Gráfica 41).
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% Inmigrantes sobre la población de cada comarca. Año 2004



 










Fuente: INE, estadísticas de variaciones residenciales.





	
.- Epidemia de FRCV y Sdr. Metabólico. A pesar del descenso constatado en el porcentaje de fumadores en nuestra Comunidad estos factores generarán un aumento de los problemas cardiovasculares en el futuro. Se muestran (Gráfica 42) datos de una Encuesta de Salud a nivel nacional que presentan los datos evolutivamente.
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Evolución de enfermedades crónicas. Morbilidad percibida en población de 16 y más años. España 1995 - 2001
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Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud de España



 


La Morbilidad percibida en cuanto a Hipertensión Arterial, Colesterol y Diabetes es progresivamente mayor, tanto en hombres como en mujeres. Del mismo modo, la obesidad aumenta progresivamente en ambos sexos en las diferentes Encuestas analizadas evolutivamente (Gráfica 43).
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Evolución de la Obesidad. Porcentaje de población de 20 y más años con índice de Masa Corporal  — 30kg/m2 segiín sexo. España 1993 - 2001
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Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud de España



	
.- El Manejo por Cardiólogos conlleva un mejor pronóstico para el en/ermo. Aunque este tema sería motivo suficiente por sí solo para un informe monográfico, como cardiólogos creemos innecesario justificar lo que por otra parte es obvio, y es que existe suficiente evidencia clínica para afirmar que los pacientes tratados por cardiólogos tienen mejor pronóstico. Se pueden mencionar a modo de Titulares los resultados más relevantes de alguno de estos estudios;







Se observa en la Tabla 3 el gran aumento (espectacular en el caso de los cateterismos y angioplasties) de algunas de las pruebas cardiológicas realizadas en los últimos años en la CV. Es evidente que se requieren recursos materiales y humanos para hacer frente a estas cifras.



	
.- Test de Screening Cardiovascular, su mayor difusión resulta en más consultas cardiológicas y más procedimientos.


	
.- Subespecialización progresiva, resulta en más interconsultas entre cardiólogos y en mayor demanda de especialistas. Cuanto más se segmenta la profesión, mayor es la tendencia a declarar necesarios más profesionales, porque se demanda una dotación mínima de cada tipo de sub-especialista en cada unidad clínica. La Sociedad Europea de Cardiología junto con los Colegios Médicos correspondientes ha formado la Unión Europea de Médicos Especialistas Cardiólogos (UEMS), que ha desarrollado un programa de formación para ser aplicado en todos los estados miembros una vez que se legisle en este sentido^^. Reconocen un nivel de Cardiólogo General o no invasivo que constituye los 6 años indicados y un programa adicional de 2 años para el desarrollo de la subespecialidad.


	
.- Reducción de mortalidad por causas cardiológicas. Es un factor que se produce en los países desarrollados y que tiene una influencia clara en el aumento de necesidades de especialistas.





Aunque pueda parecer paradójico, el hecho es que la necesidad de cardiólogos tiende a aumentar cuando el sistema sanitario logra reducir la mortalidad por causas cardiológicas (muertes por infarto sobrevenido evitadas gracias a actuaciones rápidas), porque un infartado salvado se convierte en un paciente del cardiólogo de por vida. Las reducciones de la mortalidad llevan aparejado un aumento de prevalencia de problemas cardiovasculares crónicos, especialmente Insuficiencia Cardiaca. En la CV también se observa esta disminución de mortalidad (Gráficas 44A y B).







GRAFICAS 44A y 44B




Arteriosclerosis. Tasas de mortalidad ajustadas por edad
método directo (población europea)
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Se comprueba como en la CV las enfermedades del aparato circulatorio constituyen la principal causa de muerte, seguidas de los tumores y muy por delante de todas las demás (Gráfica 45).
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Defunciones según la Causa de Muerte en la CV, 2004




Fuente: INE: Defunciones según la causa de Muerte 2004
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Fuente: INE: Encuesta de Morbilidad Hospitalaria 2003
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Enfermos dados de Alta según Diagnóstico en la CV, 2003









Fuente: INE: Encuesta de Morbilidad Hospitalaria 2003



 


En las gráficas 46 y 47 se observa como las Enfermedades del Aparato Circulatorio generan el mayor número de días de estancia hospitalaria en la CV y también el mayor número de altas hospitalarias (junto con los partos y sus complicaciones).

Un indicador indirecto del desajuste actual entre oferta y demanda son las convocatorias de plazas disponibles. En marzo de 2005 se contabilizaron en España 17 plazas convocadas de cardiólogos por cubrir (anunciadas en la página web de la Sociedad Española de Cardiología).

Las listas de espera también se consideran indicadores de este desajuste, pero tienen un valor limitado puesto que se pueden alterar fácilmente por los servicios que las controlan. A partir de un informe del Defensor del Pueblo en 2002 y del Real Decreto 605/2003, de 23 de mayo, se está intentando regular este problema para garantizar unos tiempos máximos de lista de espera. En el momento en que esto se aplique en nuestra Comunidad sin duda aumentará la demanda de cardiólogos.




Otro indicador de déficit de profesionales se deduce de que en muchos casos no se cubre a los cardiólogos que están en situación de baja laboral.




El Plan Integral de Cardiopatía Isquémica’® ha elaborado un listado de situaciones que, contando con más recursos humanos, pueden potencialmente mejorar el pronóstico y la calidad de vida de los pacientes cardiológicos. Se enumeran a continuación todas estas situaciones mejorables, aunque en este Plan no se cuantifica el número de cardiólogos adicionales necesarios para llevarlas a cabo.







síndrome Coronario Agudo (SCA):



	
Retrasos entre la llegada del paciente al hospital tal diagnóstico y et tratamiento de reperfusión, atribuibles a la ausencia de vías específicas de atención al SCA.


	
Insuficiente disponibilidad de recursos estructurales de asistencia especializada para efectuar cateterismos, angioplastia primaria o de rescate y/o cirugía cardiaca para enfermos que lo requieran.


	
Insuficiente disponibilidad de recursos adecuados (estrcuturales o humanos) en algunos centros hospitalarios que permitan aplicar los tratamientos adecuados y/o estratificar el pronóstico de los pacientes antes del alta hospitalaria.


	
Empleo inadecuado de tratamientos que han demostrado un. impacto positivo en la supervivencia después de un SCA.


	
La información al paciente y familiares sobre la enfermedad coronaria, y en concreto sobre el infarto agudo de miocardio, es insuficiente. No se da importancia adecuada a la educación sobre ejercicio físico, dieta, abandono del tabaco y otras medidas higiénicas durante el ingreso de los pacientes.


	
Como aspecto clave, que incluye muchos de los anteriores, la asistencia del SCA es un proceso que debe estar centrado en el paciente, lo que obliga a una coordinación de diferentes niveles asistenciales (asistencia extrahospitalaria) y servicios dentro de un mismo hospital (asistencia hospitalaria), que con frecuencia es deficiente.





Cardiopatia Isquémica Crónica:



	
Insuficiente coordinación entre distintos niveles asistenciales: atención primaria, especializada hospitalaria y extrahospitalaria, urgencias, etc. Ausencia de protocolos de actuación comunes que incluyan criterios de derivación rápida y responsabilidades de cada nivel.


	
Tiempos excesivos de demora para la realización de pruebas tales como ergometrías o ecocardiogramas. A ello puede contribuir la limitada accesibilidad de pruebas diagnósticas, las solicitudes indiscriminadas y la discrepancia entre la práctica clínica diaria y la evidencia científica


	
Dificultad para el manejo práctico de algunos fármacos como los betabloqueantes, que tienen requerimientos especiales por la complejidad de su utilización. Sobre todo en pacientes con disfunción ventricular izquierda. Estas dificultades incluyen la necesidad de visitas repetidas para el ajuste de dosis (punto crítico: falta de citas rápidas en consultas, listas de espera); la percepción por los médicos de ser fármacos de manejo complicado, con muchos riesgos y efectos secundarios (punto crítico: inadecuado conocimiento médico), y la polimedicación.


	

En la indicación de coronariografía y revascularización en pacientes con angina estable o con disfunción sistólica ventricular izquierda existen dos puntos críticos generales: 1) limitación y tardanza en el enfoque de estratificación del riesgo inicial debidas a problemas de organización de las consultas y a la existencia de listas de espera para consultas y pruebas diagnósticas; y 2) limitada accesibilidad a los centros y laboratorios de hemodinámica y a los servicios de cirugía cardiaca. Accesibilidad que es, además, muy variable de comunidad en 









comunidad, e incluso en cada comunidad según las áreas y los centros. Ello se debe no tanto al número de salas disponible, sino a la heterogénea distribución y gestión de las existentes. Algo similar ocurre para la implantación de desfibriladores automáticos (ausencia de redes asistenciales).



	
La atención a la parada cardiaca es todavía deficiente, basándose casi exclusivamente en los sistemas de urgencia. No existe una normativa legal sobre la atención a la parada cardiaca extrahospitalaria.





Prevención secundaria y Rehabilitación cardiaca

Existe por lo general una pobre coordinación entre niveles asistenciales, especialmente entre los profesionales hospitalarios y los extrahospitalarios. La dispersión geográfica de algunas Comunidades Autónomas dificulta, además, dicha coordinación y contribuye a la desigualdad en la oferta de servicios de prevención secundaria y rehabilitación cardiaca entre diferentes Comunidades Autónomas y entre el medio rural y el urbano. En la actualidad no existe estructura suficiente para una correcta atención a todos estos pacientes.




Acciones;



	
Creación, puesta en marcha y mantenimiento de programas multifactoriales e interniveles de prevención secundaria y rehabilitación cardiaca que deben iniciarse durante la estancia hospitalaria de los pacientes, proporcionando la información pertinente al paciente en el momento del alta para su continuación posterior.


	
Garantizar al paciente la accesibilidad a la atención ambulatoria después del alta, con objeto de reforzar el cumplimiento de las medidas de prevención secundaria y de rehabilitación cardiaca. Estas medidas deberán continuar el consejo y la práctica del ejercicio físico que se considere necesario en cada caso para mejorar la condición física y psicológica del paciente y lograr su plena reinserción familiar, social y, en su caso, laboral. Los equipos que se encarguen de estos programas pueden ser desde los de mayor complejidad hasta los más sencillos (por ejemplo, con enfermero/a y fisioterapeuta, si es el caso con supervisión del cardiólogo), y pueden organizarse tanto en áreas hospitalarias como extrahospitalarias. También el equipamiento y la tecnología pueden ser muy variados según las posibilidades y las necesidades de cada situación, y siguiendo las directrices que se aconsejan en las Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de Cardiología (Velasco, 2000).


	
Creación de programas de mantenimiento de las medidas de prevención secundaria y rehabilitación cardiaca a largo plazo tanto en los centros de atención primaria como en las consultas ambulatorias de cardiología. Para ello, se debe estimular la implicación de los profesionales en la realización de los mismos.





Investigación




Se destacará únicamente la siguiente frase extraída de este Plan: “La investigación biomédica es esencial para la obtención de resultados en salud, por lo que su papel es determinante para el logro de los objetivos del Plan Integral de Cardiopatia Isquémica.”







Del mismo modo^®, el Plan de Salud de la Comunidad Valenciana 2005_2009, ha definido una serie de “objetivos de ganancia en salud para cada área de intervención priorizada” entre los que destacamos algunos por sus implicaciones cardiológicas;



	
Aumentar el diagnóstico y el control de los Factores de Riesgo Cardiovascular.


	
Disminuir un 1,5% anual la mortalidad por Cardiopatia Isquémica.


	
Mejorar la detección de la Fibrilación Auricular.


	
Disminuir la mortalidad por Enfermedades Cardiovasculares en diabéticos en un 10%.


	
Potenciar la Investigación en Enfermedades Cardiovasculares. Evidentemente, para conseguir estos objetivos es necesario aumentar los recursos en nuestra especialidad.





El Ministerio de Sanidad elaboró el pasado año un “Programa de estabilización de investigadores e intensificación de la actividad investigadora en el sistema nacional de salud”^° cuyos objetivos fundamentales son:



	
Fomentar la incorporación estable de los investigadores de las instituciones del SNS contratados a través del Programa de recursos Humanos y Difusión de la Investigación del Instituto de Salud Carlos III.


	
Incentivar la incorporación al SNS de investigadores con alto potencial investigador en grupos emergentes y consolidados.


	
Promover la intensificación de la actividad investigadora de los facultativos que realizan actividad asistencial, contribuyendo así a incrementar el número y la calidad de los investigadores y de los grupos de investigación.





En nuestra Comunidad, la Fundación para la Investigación del Hospital Universitario La Fe y la Fundación Bancaja promueven conjuntamente una “Convocatoria de Contratos de Investigación Post-residentes Fundación la Fe-Bancaja"2\ en exclusividad y de duración hasta 3 años, para residentes que hayan completado su ciclo formative en cualquier hospital de la Comunidad Valenciana. La puesta en marcha de esta u otras iniciativas en este sentido, tal como propone el mencionado Plan de Salud de la Comunidad Valenciana 2005_2009, va a suponer obviamente un aumento adicional en las necesidades de especialistas.







10.-Competencias del Cardiólogo




La definición de los limites profesionales constituye un factor imprescindible para cuantificar las necesidades presentes y futuras de cardiólogos. El problema reside en que estos límites varían de unos países a otros y, como veremos, incluso de unos hospitales a otros. En países como Canadá o Australia, por ejemplo, un porcentaje importante de pacientes con Insuficiencia Cardiaca o Infarto de miocardio no son atendidos por cardiólogos, mientras que en España y en la mayoría de países europeos la cultura médica es más pro-especialidad, asignando un mayor papel a los mismos.




Por otra parte, las competencias de los cardiólogos dependen de la disponibilidad de los mismos. Se sabe que en los países o zonas donde hay una mayor dotación de especialistas también se realizan más cateterismos e intervencionismo coronario. Anteriormente vimos como en la CV ha aumentado espectacularmente en los últimos años la realización de procedimientos como ecocardiografía, cateterismos y angioplasties, aunque este aumento probablemente se deba, en parte, a que el punto de partida era bajo.

Otra serie de técnicas como la angioplastia sobre arterias periféricas no se realiza por cardiólogos en nuestro medio, pero sí en otros lugares como EEUU, al menos en parte, lo cual es un dato más del déficit de cardiólogos.




Según el Plan Nacional de Cardiopatía Isquémica, sólo el 2-3% de los pacientes coronarios tienen acceso a un programa de Rehabilitación Cardiaca, siendo este un problema crónico pendiente cuya solución definitiva no se puede conseguir mas que destinándole recursos materiales y humanos.




En éste punto cabe preguntarse ¿ cuáles son las competencias del cardiólogo en los hospitales de nuestra red sanitaria ¿. Para contestar esta cuestión se ha diseñado la última parte de la “Encuesta de Recursos...” en la que se analiza la organización de la asistencia cardiológica en nuestros hospitales (Ver Apéndice). En cada uno de los niveles asistenciales (urgencias, hospitalización, asistencia ambulatoria) se pregunta acerca del grado de control del cardiólogo sobre el enfermo cardiológico distinguiendo entre una asistencia “siempre por cardiólogos", “parcialmente por cardiólogos", “sólo por cardiólogos tras interconsulta”, o “nunca por cardiólogos”. Se analiza también la existencia de asistencia continua especializada en forma de cardiólogo y/o residente de guardia.




GRAFICA 48




CONTROL DEL ENFERMO CARDIOLOGICO
EN LOS HOSPITALES DE LA CV
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Fuente; Encuesta de Recursos SVC 2006.




Analizando globalmente los resultados (Gráfica 48) observamos que el factor común a todas las situaciones es la gran heterogeneidad: esto es, para cada una de ellas hay hospitales en que el cardiólogo controla al enfermo siempre, parcialmente, sólo tras interconsulta o nunca, lo cual denota la carencia de unas líneas o directrices básicas para el manejo de los enfermos cardiovasculares en nuestro medio. Cabe destacar además que en muchos casos el papel del cardiólogo en el control del paciente ingresado es compartido con otros servicios, principalmente Medicina Interna (de forma muy llamativa en el caso del paciente hospitalizado por Insuficiencia Cardíaca). Llama la atención la escasa presencia del cardiólogo en el manejo de las urgencias cardiológicas. Asimismo, debe destacarse que algunas consultas de cardiología ambulatorias son o han sido en algún momento cubiertas por médicos de otras especialidades como Medicina Interna o Generalistas, lo cual es una prueba del déficit de especialistas. Estas situaciones, en nuestra opinión, deberían evitarse en el futuro por el bien del enfermo, dado que muchos de estos pacientes, por su complejidad, requieren una asistencia “realmente" especializada. La realización de técnicas cardiológicas constituye el único aspecto en el que, al menos casi siempre, se requiere la participación del cardiólogo.
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DÉFICIT/SUPERAVIT DE RECURSOS EN LA CV. EXPECTATIVAS PARA EL FUTURO



Previamente al análisis de este punto deberíamos conocer cuál es la tasa óptima de cardiólogos en nuestro medio. Podemos suponer la complejidad que supone este problema a la vista de todos los factores que influyen en la demanda de cardiólogos, incluyendo las competencias profesionales que se les asignen.




Por ejemplo, en Canadá el 50% de los pacientes que ingresan por una Insuficiencia Cardiaca tienen como médico responsable a un generalista, y sólo el 65% de los Infartos de Miocardio son atendidos por cardiólogos. En España (y la mayor parte de países europeos) los cardiólogos tienen mayor responsabilidad clínica por lo que las Tasas de cardiólogos necesarias en los países americanos no deberían ser aplicadas en nuestro medio. La Tasa española de cardiólogos según distintas fuentes está entre 3.6 y 4.0 por 100.000 habitantes. Estas cifras son moderadas, cuando se comparan con las dotaciones en otros países europeos (Tabla 4). Las tasas de cardiólogos recomendadas son más bajas que las existentes en la mayoría de países de la LIE. De hecho, como se ha visto, prácticamente todos los países europeos superan las tasas óptimas americanas, y probablemente esto no se deba a que sobran cardiólogos en todas partes, sino a que tienen mayor responsabilidad clínica.




TABLA 4



	

Irlanda 0,7



	

Turquía 1,2



	

Finlandia 2,1



	

Ontario 2,2




	

Reino U. 3,1



	

Alemania 3,7



	

R. Checa 3,9



	

Dinamarca 4,1




	

P. Bajos 4,2



	

Suiza 5,5



	

EEUU 6



	

Portugal 7




	

Bélgica 8,6



	

Francia 9,6



	

Chipre 11,2



	

Grecia 21,7







Fuente: Eurostat. 2002









No sólo hay que proveer al país con la tasa adecuada de especialistas para las necesidades, y alcanzar suficiencia dinámica, también es preciso evitar desigualdades territoriales de acceso, derivadas de las desiguales dotaciones entre áreas. Así, la tasa global de EEUU es 6 cardiólogos por 100.000 habitantes pero Manhattan cuenta con una tasa de 24; la de Francia es 9,6 mientras que la de París sube hasta 23.




En un riguroso estudio realizado con objetivos similares en la Universidad de Las Palmas de Gran Canaria (González López-Valcárcel)^^ a propuesta de la Sociedad Española de Cardiología, el modelo base considera las siguientes tasas de cardiólogos necesarios, diferenciando la población en cuatro grupos de edad (Tabla 5). Estos valores se han fijado de acuerdo con los antecedentes consultados para nuestro país y para otros países, comparando morbilidad, uso de recursos, y dotaciones de recursos humanos.




TABLAS



	

Grupo de edad



	

Tasa Necesaria de Cardiólogos / 100.000 habitantes




	

0-14 años



	

1




	

15-44 años



	

4




	

45-64 años



	

7




	

 65 años



	

9






 


Por lo tanto, si conocemos cuántos cardiólogos son necesarios en nuestro medio para cada estrato de edad y conocemos también los datos de población actualizada para esos estratos de edad en la Comunidad Valenciana podemos obtener con facilidad el número de cardiólogos necesarios para cubrir las necesidades de acuerdo con estos estándares (Gráfica 51).






 




INFORMACIÓN POR GRUPOS DE EDAD




Distribución por grupos de edad y sexo




Valores absolutos



		

1aAo



	

1 a 14 años



	

15 a 45 años



	

46 a 64 años



	

“ 65 años



	

TOTAL




	

C.VALENCIANA



	

50.574



	

02.645



	

2.291.214



	

1.063J63



	

853.781



	

4.941.577




	

Hombres



	

26 036



	

349293



	

1.168156



	

520814



	

365 448



	

2 429.747




	

Muiervs



	

24538



	

333352



	

1 123058



	

542 549



	

488 333



	

2.511830




	

Valores porcentuales



	

1aAe



	

1a14aAos



	

1Sa45años



	

46a64años



	

"65 años



	

TOTAL




	

C.VAUNCIANA



	

1/0%



	

13,11%



	

44.37%



	

21.52%



	

17,28%



	

4.941.577




	

Hombres



	

1,07%



	

14,38%



	

48,06%



	

21,43%



	

15,04%



	

2429,747




		

0.98%



	

13J27%



	

44,71%



	

21,60%



	

19,44%



	

2 511 830







Así, obtenemos una demanda estimada de 250 cardiólogos en la CV. Si a esta cifra le restamos el número real de cardiólogos (197), comprobamos como faltarían 53 cardiólogos en activo en nuestra Comunidad para cubrir las necesidades actuales de especialistas, lo que supone un déficit de cardiólogos del 27%. El número de cardiólogos necesario (promedio) por Departamento de Salud es de 2,5 ± 3,4 cardiólogos. A partir de estos datos obtenemos una la Tasa de 5,04 Cardiólogos por 100.000 habitantes "necesaria” para cubrir las necesidades de atención especializada de nuestra población. Esta cifra demuestra que los estándares de necesidad de cardiólogos utilizados se ajustan bastante al promedio de valores en los países de nuestro entorno y, por lo tanto, no son exagerados.




Si analizamos las diferencias interprovinciales en cuanto al déficit de cardiólogos (Gráfica 52A) observamos que, aunque hacen falta cardiólogos en todas ellas, el déficit aumenta de norte a sur.






 




 






 




A la hora de comparar el déficit o superávit de cardiólogos según el tipo de hospital (Gráfica 52B) observamos como, en promedio, este déficit se concentra en los hospitales comarcales, lo que refleja desigualdades territoriales en la dotación de recursos. Sin embargo, las diferencias “reales” entre ambos tipos de hospitales sin duda son menores que las representadas en la Gráfica, afectando el déficit probablemente a ambos tipos de hospital. Esto es debido a que la mayoría de los grandes hospitales dedican recursos humanos y materiales al funcionamiento de unidades específicas (p.e. hemodinámica, electrofisiología, etcétera) que dan cobertura a poblaciones que superan en mucho a las de su propio Departamento de Salud. Por lo tanto, obviaremos la realización de una comparación de las necesidades de recursos humanos entre los diferentes Departamentos de Salud en base únicamente a los datos poblacionales, porque minimizaría el déficit de cardiólogos estimado en aquellos hospitales con Unidades de Referencia y lo maximizaría en los que no las tuvieran. Además, hay que insistir en la dificultad que entraña comparar la asistencia cardiológica entre hospitales con formas de organización muy diversa, con diferente carga de trabajo en cuanto a asistencia en consultas externas y ambulatorias, e incluso con diferentes responsabilidades clínicas de los cardiólogos, como hemos comprobado anteriormente.




En cuanto a las expectativas para el futuro, hemos aprovechado los resultados del fenomenal trabajo de González-Valcárcel y cols^^, donde se comienza por el análisis y evaluación cuantitativa de la oferta y la demanda de cardiólogos en el año base (2004) y posteriormente se formulan hipótesis razonables sobre la dinámica de ambos componentes, con horizonte temporal en el año 2020, estimando los desajustes entre necesidades y recursos a lo largo del tiempo, con escenarios alternativos de entorno y de políticas. Toda la información se integra e interactúa en un modelo de simulación mediante la Dinámica de Sistemas. Los datos que ofrece este análisis de futuro (relativos a la Comunidad Valenciana) revelan que en el año 2020 la oferta aproximada será de 230cardiólogos en nuestra Comunidad, mientras que la demanda estimada será de 281 Cardiólogos, lo cual arrojará un déficit aproximado de 50 Cardiólogos. En cualquier caso, aunque los dos trabajos han utilizado fuentes de datos y cifras poblacionales diferentes, no parece que el déficit actual de especialistas vaya a disminuir significativamente en un futuro a medio plazo. Cabe reseñar además un dato para la preocupación que se comenta en este trabajo; si la inmigración crece en los próximos 15 años al ritmo que lo ha hecho en los cinco precedentes el déficit de cardiólogos actual se duplicaría en los próximos 15 años.







PROPUESTAS DE FUTURO



El déficit creciente de cardiólogos puede afectar negativamente al manejo de los pacientes con enfermedades cardiovasculares porque empeora el acceso al especialista, lo cual ha demostrado que es perjudicial con respecto a: a) tiempo hasta el diagnóstico; b) tratamiento adecuado; y c) pronóstico. Las propuestas para mejorar este sistema pueden agruparse en dos grandes bloques:






AUMENTAR EL NUMERO DE CARDIOLOGOS



En nuestra opinión cualquier propuesta de futuro carecerá de eficacia si no se aumenta el número de cardiólogos. Esto puede llevarse a cabo incrementando el número de plazas MIR de formación de cardiólogos o importando especialistas del extranjero.




La oferta de plazas de formación de cardiología, sin embargo, depende del Ministerio de Sanidad, lo cual impide que se autorregule. Además, se debe conseguir sin comprometer la calidad de la formación. En la gráfica se muestra la evolución en el número de plazas MIR en los últimos años, tanto a nivel nacional como de la Comunidad Valenciana.
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Por otra parte, en la siguiente Gráfica (54) se representa el crecimiento porcentual desde el año 1996 al 2004 en el número de plazas de formación de las diferentes especialidades. Observamos como la cardiología ha crecido un discreto 18%, lo cual parece insuficiente para atender las demandas presentes y futuras en nuestra especialidad.
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En segundo lugar, para atraer especialistas de otros países, será necesario mejorar las retribuciones actuales de los cardiólogos. En este sentido, el secretario general de la Confederación Estatal de Sindicatos Médicos (CESM), Carlos Amaya, ha alertado de que unos 12.000 doctores abandonarán la profesión en España en 15 años. "El 30% de los 40.000 médicos más que habrá dejarán de ejercer la Medicina en nuestro país", ha advertido. "Unos abandonarán la profesión porque no podrán soportar la presión asistencial que sufren o por incapacidad, otros decidirán irse para ejercer de médico en países con mejores condiciones laborales y el resto se jubilará", según AmayaV

Otras estrategias basadas en la puesta en marcha de programas encaminados a reducir listas de espera (por ej: programas de tardes de ecocardiografía, hemodinámica o consultas) ya se llevan a cabo actualmente en muchos de nuestros hospitales. Sin embargo, estas parecen soluciones, en el mejor de los casos, parciales o temporales, que además recaen sobre unos especialistas ya bastante sobrecargados de trabajo. En EEUU, donde los 









cardiólogos son los especialistas que más horas trabajan a la semana, la tendencia es precisamente la contraria, en aras de conciliar mejor la vida profesional y la personal.




El aumento de la demanda de servicios cardiológicos, la progresiva subespecialización y el déficit de especialistas ha derivado que en algunos hospitales de nuestro entorno el desajuste entre oferta y demanda de cardiólogos se intente paliar limitando las competencias profesionales de los mismos en favor de otras especialidades (internistas o médicos generales), sobre todo respecto a un pilar básico de la especialidad como es la asistencia clínica de los pacientes ingresados (a veces también los ambulatorios). Nosotros pensamos, sin embargo, que las decisiones acerca del desvío de responsabilidades específicas deben estar basadas en la “evidencia" de que se produce una mejoría en el pronóstico (manejo más eficiente y coste-efectivo) en comparación con el manejo tradicional, y esto dista mucho de estar demostrado, como por otra parte parece lógico. El cardiólogo es el profesional de la medicina preparado específicamente para la asistencia de los enfermos con enfermedades cardiovasculares y es el que tiene la experiencia y formación necesarias para indicar las pruebas necesarias (y acelerarlas si es preciso), omitir las innecesarias, y administrar el tratamiento adecuado para estos pacientes, como ya ha sido demostrado. Además, no es razonable cambiar un modelo de asistencia especializada por otro de asistencia no-especializada en un país donde no hay tradición en este sentido y asumiendo que la preparación de los médicos no-cardiólogos para asistir a estos enfermos es la misma que en otros países en que sí existe esta tradición (como EEUU o Canadá), sin que esto esté demostrado.

AUMENTAR LA EFICIENCIA Y PRODUCTIVIDAD DE LOS CARDIOLOGOS



	
Promover equipos de manejo de Enfermedades Cardiovasculares. En nuestra opinión, deberían primero identificarse y promoverse los modelos que hayan demostrado ser eficaces en este sentido, siempre de forma coordinada y supervisada por el cardiólogo que es quien debe liderar cualquier proyecto de manejo en equipo para enfermedades cardiovasculares. Para llevar a buen término estas iniciativas, el cardiólogo y la cardiología necesitan tener la autonomía y los medios suficientes para trabajar, y esto requiere que se garanticen, concretamente, en nuestros hospitales: 1) la creación de Secciones o Servicios de Cardiología en los hospitales donde no los haya (es decir, extender la autonomía de nuestra especialidad a los hospitales comarcales) y 2) la diferenciación de camas específicas para Cardiología en todos los hospitales de nuestra red sanitaria. Creemos que ambas medidas serian consecuencia lógica de la gran prevalencia de estas enfermedades y del enorme crecimiento de las técnicas y tratamientos posibles para nuestros pacientes, y de las cuales serían ellos los más beneficiados.


	
Facilitar el entrenamiento de personal no médico. En relación con el apartado anterior puede ser de utilidad emplear personal no médico (enfermería especializada -control de marcapasos, consultas específicas de insuficiencia cardiaca, etc-, nutricionistas, farmacólogos clínicos, fisioterapeutas, técnicos en electrocardiografía, ecocardiografía o incluso en la realización de cateterismos diagnósticos, etc) como parte de diversos equipos de manejo en el ámbito de nuestra especialidad. Es necesario recalcar la importancia de los Programas de Formación Continuada para todos los miembros del equipo. Algunos ejemplos de programas de formación se podrían focalizar en cardiología preventiva, nutrición y ejercicio, manejo de la insuficiencia cardiaca, control de marcapasos, investigación clínica o utilización de las guías de práctica clínica.





UTILIZACIÓN DE LA TECNOLOGÍA



En este campo las posibilidades son inmensas, desde desarrollar e implementar sistemas de manejo de la información cardiovascular (un ejemplo puede ser el actual proyecto ABUCASIS), expandir el uso de la Telemedicina o evaluar el uso de Internet y e-mail como herramientas para aumentar la comunicación y mejorar la efectividad.




Si estos métodos van a servir para mejorar la asistencia clínica es todavía objeto de controversia. Según un trabajo publicado, la utilización de Guías Clínicas Computerizadas para el manejo de la Insuficiencia Cardiaca y Cardiopatía Isquémica por médicos de primaria no ha servido para mejorar la adherencia a las guias ni el pronóstico de los pacientes^^.













 


CONCLUSIONES


	
La estructura organizativa de la cardiología en los hospitales de la CV presenta una gran heterogeneidad, sin que las causas de la misma estén aclaradas.


	
Todavía hay 3 hospitales sin Cardiólogo en nuestra Comunidad.


	
Casi la mitad de nuestros hospitales no tienen camas asignadas a cardiología.


	
La asistencia del enfermo cardíaco agudo se asume mayoritariamente por los servicios de Medicina Intensiva. En más de la mitad de los casos no existen camas específicas para enfermos coronarios.


	
La presencia de grandes unidades y equipos cardiológicos está concentrada en los hospitales terciarios.


	
Los pequeños equipos y unidades están desigualmente representados en nuestros hospitales, y en algunos casos no dependientes de cardiología. Sólo la Ecocardiografía básica está implantada universalmente en todos los hospitales de agudos.


	
En más de la mitad de los hospitales los cardiólogos asumen simultáneamente actividad de consultas externas hospitalarias y ambulatorias.


	
La Encuesta de Recursos ha proporcionado datos fiables acerca del número de cardiólogos en activo presentes en los hospitales de la Comunidad Valenciana.


	
Se trata de un colectivo moderadamente envejecido, con claro predominio masculino y una feminización progresiva.


	
La distribución de cardiólogos es heterogénea, con tendencia a concentrarse en los hospitales con mayor número de camas.


	
Sólo a partir de los 40 años se alcanza la estabilidad laboral en la mayoría de casos.


	
Casi la mitad de los cardiólogos compatibilizan la actividad pública y privada.


	
La necesidad de recursos en cardiología es enorme y está en continuo aumento. La prevalencia de estas enfermedades justifica sobradamente el diferenciar camas de cardiología en todos nuestros hospitales.


	
Existe suficiente evidencia clínica para afirmar que los pacientes con Enfermedades Cardiovasculares tienen mejor pronóstico si son atendidos por cardiólogos.


	
Esta evidencia, sin embargo, no se traslada a la práctica habitual de nuestros hospitales, donde el control del enfermo cardiológico muestra un patrón muy heterogéneo, siendo evidentes las desigualdades en este sentido.


	
En algunos hospitales comarcales se han recortado las competencias del cardiólogo, limitándose su papel a la realización de técnicas





Mi»..».—____w* 20^diagnósticas y a contestar las interconsultas de los médicos que atienden al cardiópata hospitalizado (internistas o médicos de familia).



	
La atención continuada del paciente por un cardiólogo de guardia sólo ocurre en algunos hospitales con Servicio de Cardiología.


	
La Cardiología Clínica sigue siendo el pilar básico de la especialidad. Los Equipos de Cardiología deben asumir la responsabilidad última de la asistencia al paciente con enfermedades cardiovasculares.


	
Las competencias profesionales de los cardiólogos deberían uniformizarse en todos los hospitales de nuestra red sanitaria para evitar desigualdades en la asistencia especializada a los pacientes. Los criterios a aplicar vienen claramente definidos en el programa de formación de la especialidad.


	
Existe un déficit importante de cardiólogos en la Comunidad Valenciana. Las previsiones de futuro indican que este déficit va a mantenerse al menos a medio plazo.


	
Es imprescindible aumentar el número de cardiólogos para corregir este déficit y poder atender adecuadamente las necesidades presentes y futuras de la población.


	
Es necesario aumentar la eficiencia y productividad de los cardiólogos. Para ello, se debe contar con la colaboración de otros especialistas y personal no médico, pero se requiere una mayor autonomía y recursos de las actuales Unidades de Cardiología para poder organizar y liderar cualquier proyecto en este sentido.
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EDITORIAL








ASISTENCIA CARDIOLÓGICA EN LOS HOSPITALES DE
LA COMUNIDAD VALENCIANA



Hace ya un año, entre los meses de enero a marzo de 2006, promovida por el Dr. José Vicente Monmeneu, se realizó una encuesta sobre "Recursos y Funcionamiento de la Cardiología en los Hospitales de la Comunidad Valenciana", dicha encuesta con el patrocinio de la Societal Valenciana de Cardiología, fue cumplimentada por todos los cardiólogos de los hospitales correspondientes a los diferentes departamentos sanitarios de la Comunitat Valenciana.

Los resultados de este exhaustivo estudio fueron expuestos, por el Dr. Monmeneu en una sesión extraordinaria durante el Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiología celebrado en Elx el pasado mes de mayo de 2006.




En las intervenciones de los asistentes a la Asamblea General Ordinaria, quedó patente la importancia y calidad de este extenso y detallado estudio, expresando su agradecimiento todos ellos al Dr. Monmeneu por el gran esfuerzo realizado en su elaboración.

Se propuso en la Asamblea hacer llegar este estudio, en primer lugar a la Conselleria de Sanitat, para realizar una planificación sanitaria futura desde el punto de vista Cardiológico, así como al ministerio de Sanidad para crear más plazas de MIR-Cardiología ante la previsible próxima carencia de Cardiólogos. Otra propuesta fue la crear un grupo de trabajo sobre la asistencia cardiológico, con ayuda económica de la sociedad y también si fuera posible de la administración.

Los resultados de este estudio, previamente remitidos a la Conselleria de Sanitat, así como a la Sociedad Española de Cardiología, fueron publicados en un número extraordinario de nuestra revista (LATIDO 2006; Vol 11, número 4) para que llegaran a todos los miembros de la sociedad.

De las conclusiones destaca la gran heterogeneidad de la estructura organizativa de nuestros hospitales, y pese a las suficientes evidencias clínicas de que los pacientes con enfermedades cardiovasculares tienen un mejor pronóstico si son atendidos por cardiólogos, se recorta su papel en algunos hospitales comarcales, donde las competencias del cardiólogos se limitan a la realización de técnicas diagnósticas y a contestar a las interconsultas de Ios-médicos que atienden al cardiópata hospitalizado (internistas o médicos de familia).

Por otra parte existe un déficit importante de cardiólogos en la Comunitat Valenciana, indicando las previsiones, puestas de manifiesto en este trabajo, que este déficit va a mantenerse al menos a medio plazo.

Para mejorar la calidad en la asistencia cardiológica, sería necesario en primer lugar uniformizar las competencias profesionales de los cardiólogos en todos los hospitales de nuestra red sanitaria, estando los criterios a aplicar claramente definidos en el programa de formación de la especialidad. En segundo lugar aumentar el número de cardiólogos para corregir este déficit y poder atender adecuadamente a las necesidades presentes y futuras de la población. Por último aumentar la eficiencia de los cardiólogos mediante la colaboración con otros especialistas y de personal no médico. Es último podría realizarse, en algunos casos, con la formación de unidades o equipos para el diagnóstico y tratamiento de procesos cardiovasculares, coordinados por un cardiólogo.




En este número de la revista adjuntamos la solicitud realizada por el Dr. Angel Llácer, presidente de nuestra sociedad, a la Conselleria de Sanitat para incrementar la formación de cardiólogos via MIR.




Jorge Ruvira Durante Editor de Latido




So licitud d’ampliació de rotería de places MIR de Cardiología
en la Comunitat Valenciana (*).




o Aquesta sol-licitud tou entregada en la Consellerla de Sanitat de la Comunilal Valenciana el 22/3/2007




De: President de la Societal Valenciana de Cardiología A: Director General d’Assisténcia Sanitaria.




Conselleria de Sanitat. Generalitat Valenciana.




El passat estiu de 2006 representants de la Societal Valenciana de Cardiología, entregarem al Director Gerente de la Agéncia Valenciana de Salut, Dr. Manuel Cervera. el manuscnl d un traball realiza!, amb encárreg de la nostra societal, pel Dr. Jose Vicente Monmeneu Menadas titulal “Asistencia cardiológica especializada en la red sanitaria valenciana”.




Despres del corresponent análisi i discusió a l'Assemblea de la nostra societal s'acordá elevar a la Conselleria de Sanitat un increment de la oferta de plazas MIR de Cardiología a partir de la present convocatoria. Actualment en son 10-11 les places anuals oferlades. Pensem que un Increment del 30% de la oferta actual podría atendré les necessitats.

Per ¡uslificar aquesta petíció aportem un resum de les dades disponibles en base al mental esludi i la posterior discusió en l'Assemblea general.

- Aportaclons sobre la assisléncla ais malalts cardiologies en la xarxa assistenclal valenciana I la necessitat de cardiólegs.

La segúent ínformacíó se basa en un estudi realitzat a la Societal Valenciana de Cardiología peí Dr. José Vicente Monmeneu Menadas i publical a la revísta “Latido” de la nostra societal. Vol. 11, n-4 de Julio-Septiembre de 2006 amb el titol "Asistencia cardiológica especializada en la red sanitaria valenciana’. Del seu análisi cal deduir que la assisténcia sanitaria ais nostres malalts cardiologies no está optimítzada i se necessita ja la lormació reglada d'un major nombre de cardiólegs.

Síntesi de dades de la assisténcia cardiológica i necessitats de la xarxa sanitaria valenciana;

Recursos. Hí ha'n 197 cardiólegs en aclíu en la nostra comunilal autónoma amb una edat miljana al vollant deis 47 anys i mes del 37% major de 51. Peró en l'assisténcia cardiológica hi ha que conlabilitzar també 49 MIR-Cardiologla sense el treball deis quals no seria possible la cobertura actual. Amb tot, aquesta és deficítária i el problema s'agreujará a curt termini. No hi ha’n cardiólegss per a la cobertura de placas per baixes laboráis laborales o jubílacíó, y deis que están en actiu la síluació de provisionalitat és alta i hi ha un un nombre significaliu amb contracles de Ireball en precari, alguns d'ells com a becaris en servéis de major especialització post-MIR. Contabililzant la globalítat d'especialisles, la laxa de cardiólegs és de 3,97/100.00 habitants amb una distribució territorial heterogénea.

¿Oui assisteix els malalts cardiológiess durant l'hospitalizació? Encara al 2006 hi ha'n 3 hospitals sense cardiólegss, i a més a més, en alguns hospitals comarcáis s'han retallat les competéncies clíniques del cardióleg i el seu Ireball es limita a la realització de léeníques diagnostiques o a respondre a ínterconsulles sol-lícitades per altres especialistes especialistas (internistes y metges d'atencíó primária) que duen la responsabilítat assistencial clínica d'eslos malalts. Tot i coneguent que está provada la millor assisténcia prestada pels cardiólegs en la majoria deis processes cardiológics aguts d'estos pacients La demanda social també va en este sentit. Tot afó deuria guiar-nos a actuar en els projectes de lutur per a corregir estes desviacions assistencials.




Demanda. La demanda d'un major nombre de cardiólegs ve avalada per:




el Déficit actual se calcula en 53: vol dir-se que hi ha un 27‘’o de déficit de cardiólegs a la nostra comunitat per a cobrir una laxa de 5 cardiólegs/ 100.000 habitants d'acord amb l'optímítzació assistencial estimada.

Tinsuficient creixement de la formació de nous cardiólegs: sois un I8°í¡ d'augment de places MIR-Cardiologia en Espanya des de 1997/98 a 2005/06 (de 97 a 119 en números absoluis), sense increments en la nostra comunitat-10 MIR-Cardiologia any-sense canvis des de 200102),




-. les tendéncies del creixement de la població absoluta i de la població amb rise cardiovascular (envelliment de la pirámide poblacíonal, increment dels factors de rise en tots els grups d edal, i increment de la morbidítat generada per la disminució de la morlalilal cardiovascular),




el desenvolupament de noves técnlques que requereixen especialitzacions dins Tárea cardiológica.




AquesI augment de la demanda implica augmentar els recursos de cardiólegs per assegurar i millorar Tassisténcia tant en la vessant cliníca com en la técnica de la superespecialilzació en cardiología.




Els problemas detectáis en la nostra comunitat autónoma podrien extrapolarse a la resta. Al menys, pel que es recull ais distints fómms de díscusió de tes societals cientilíques de cardiólegs, es pot deduir que les necessitats són generals. Per la qual sol-licitem amb lermesa un increment substancial en Tolerta de formació MIR-Cardiologia.

Com a president de la Societal Valenciana de Cardiología em pose a la seua disposiciá per a quants aclariments necesite i per alió que estime oportú.




Atenlament,
Ángel Llácer




President de la Societal Valenciana de Cardiología.




Valéncia, 22/3/2007
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ANTECEDENTES Y OBJETIVOS.




El ezetimibe es un fármaco Inhibidor de la absorción Intestinal de colesterol que se ha mostrado muy eficaz, administrado con estatinas, para reducir los niveles de colesterol total, LDL y proteina C reactiva (PCR). El efecto del ezetimibe sobre la función endotellal es menos conocido, por lo que nos propusimos estudiar dicho efecto.




MÉTODOS:




Incluimos 15 pacientes (60 años, 5 mujeres) consecutivos con cardiopatía Isquémica estable que no alcanzaban los objetivos de LDL-coIesterol recomendados (ATPIII) pese a tratamiento con estatina. Antes de Iniciar el tratamiento con ezetimibe 10 mg, y a los 3 meses de tratamiento, se les realizó una analítica (perfil llpídico, transaminasas, CPK y PCR ultrasensible) y un estudio de función endotellal (dilatación mediada por flujo (DMF) de la arteria braquial). Se utilizó un ecocardiógrafo Philips Sonos 2500 con sonda lineal y un software que permite la detección automática “on-IIne" del diámetro arterial.




RESULTADOS:




El tiempo medio de seguimiento fue 9131 días. Se observó una disminución significativa de los niveles de colesterol total (19629 vs 14253; P=0,006), LDL (12529 vs 9034, P=0,009) y PCR (6,5(10,0] vs 3,29(4,6]; P=0,015). No existieron diferencias significativas en HDL, triglicéridos, transaminasas o CPK. La DMF mejoró de forma significativa (3,63,3% vs 6,62,6%, P=0,008). No hubo diferencias significativas en la vasodllataclón no endotello dependiente (mediada por nitroglicerina), ni en el diámetro arterial basal.




CONCLUSIÓN:




La adición de 10 mg de ezetimibe a una estatlna reduce de forma significativa el colesterol total y LDL, así como la PCR. De manera Interesante, también mejora la función endotellal. SI esta mejoría es por la disminución del colesterol Junto con una menor Inflamación o por efecto directo de la molécula requiere estudios adicionales.
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La aterosclerosis es una enfermedad multifactorial y sistémica, en la que el colesterol plasmático y numerosos mediadores inflamatorios juegan un papel de gran importancia en su patogenia'. El inicio de la enfermedad aterosclerótica viene marcada por la disfunción del endotelio vascular que permite el acúmulo de partículas lipoproteicas en la íntima arterial. En etapas posteriores, niveles altos de colesterol en plasma favorecerán el acumulo de éste en el interior de la lesión aterosclerótica, desarrollando placas ricas en colesterol con gran poder trombótico’.

Por estos motivos, la hipercolesterolemia es un factor de riesgo cardiovascular reconocido que se ha relacionado en múltiples estudios con el desarrollo de distintas enfermedades cardiovasculares. El control estricto de los niveles de colesterol ha mostrado reducir la mortalidad de origen cardiovascular tanto en prevención primaria como secundaria. Los fámiacos más utilizados con esta finalidad son las estatinas, que además de rebajar los niveles de colesterol total y LDL, han disminuido la mortalidad cardiovascular por distintos mecanismos, no sólo relacionados con la disminución de los niveles de colesterol total’'^. Las estatinas han mostrado acciones reológicas, como la disminución de la proteína C reactiva, de algunas citoquinas proinflamatorias y moléculas de adhesión. También han demostrado mejorar la función endotellal tanto a nivel coronario como a nivel sistémico' '.

La cuantificación de la dilatación mediada por flujo (DMF) de la arteria humeral utilizando ultrasonidos de alta resolución es un reconocido método para determinar la función endotellal sistémica, siendo una técnica sencilla y reproducible’®, y que se relaciona con la función endotellal a nivel coronario y con la gravedad de las lesiones a este nivef.

El ezetimibe es un fármaco inhibidor de la absorción de colesterol, que en estudios recientes y en asociación con diversas estatinas ha demostrado reducir entre un 15 y 25% los niveles de colesterol total y de LDL y en menor porcentaje de apolipoproteina-B y triglicéridos, en ausencia de efectos adversos y con excelente tolerancia. Además, también ha demostrado disminuir los niveles de la proteina








 





C reactiva (PCR)® Su uso clínico suele ser asociado a cualquier estatina. Los efectos de la adhesión del ezetimibe a la estatina sobre la función endotelial permanecen en estudio.




Con tales antecedentes, en el presente trabajo nos propusimos estudiar el efecto del ezetimibe sobre los lípidos, inflamación (PCR) y función endotelial a nivel sistémico.




MATERIAL Y MÉTODOS:



Incluimos pacientes consecutivos, que acudían a nuestra consulta diagnosticados de cardiopatía isquémica estable y que no alcanzaban los objetivos de LDL-colesterol recomendados las guías de la ATPIII’^ pese a recibir tratamiento con alguna estatina. Se descartaban pacientes con síndrome coronario agudo en el mes previo, aquéllos con enfermedades inflamatorio-infecciosas o pacientes oncológicos. Los pacientes eran informados del protocolo del estudio y aceptaban libremente su participación.




Tras ser incluidos en el estudio y antes de iniciar el tratamiento con ezetimibe 10 mg/24 horas, se les realizaba una analítica (perfil lipídico, transaminases, CPK y PCR ultrasensible) y un estudio de función endotelial mediante DMF de la arteria braquial. Durante el periodo de seguimiento se les pedía a los pacientes que no modificaran ni su medicación habitual ni sus hábitos de vida (ejercicio, dieta).




Determinación de la DMF




La determinación de la DMF se llevó a cabo por un solo operador experto. Se realizó siempre en la misma habitación, cuya temperatura y luz ambiental eran constantes, siempre a la misma hora del día y tras un ayuno previo. Además se avisó a los pacientes que no podían tomar te, café, fámiacos o fumar en las 12 horas previas al estudio. Antes de iniciar el estudio se dejó descansar al menos 10 minutos al paciente en decúbito supino.




Para estimar la DMF, se midió el flujo y el diámetro de la arteria braquial derecha en situación basal utilizando un equipo HP Sonos 2500 con un transductor de 5-12 MHz. El diámetro diastólico de la arteria braquial se determinó utilizando un software (VIA software, Gran Bretaña’’ ”) que permite su medición “on-line" y de forma automatizada. El incremento de flujo arterial se obtuvo inflando un manguito neumático de torniquete, colocado en el antebrazo e hinchado durante 4,5 min a una presión de 300 mmHg. El DMF representa el incremento en el diámetro de la arteria braquial inducido por hiperaflujo (causado a su vez por la isquemia del antebrazo) y expresado en porcentaje respecto al diámetro basal.




En el análisis estadístico se empleó la T Student de muestras pareadas para el estudio de variables de distribución normal y el test de Wilcoxon para las variables no normales.








 




RESULTADOS:



Incluimos 15 pacientes consecutivos (60 años, 5 mujeres) que cumplían los criterios citados anteriormente. Todos los pacientes completaron el estudio, siendo el tiempo medio de seguimiento de 9.131 días.

Los pacientes estaban siendo tratados con esfatinas a altas dosis. Siete pacientes (47%) llevaban tratamiento con aton/astatina 40-80 mg. Cuatro (27%) estaban tratados con simvastatina 40 mg, y dos (13%) con fluvastatina retard 80 mg y otros dos con pravastatina 40 mg.

Ninguno de los pacientes desarrolló efectos adversos clínicos durante el seguimiento. Una paciente presentaba cifras elevadas de CPK (sin criterio de suspender la estatina) antes de iniciar el tratamiento con ezetimibe, tras descartar hipotiroidismo fue finalmente incluido en el estudio y las cifras de CPK en el seguimiento no se modificaron.




Se observó una disminución del 28% tanto de los niveles de colesterol total (19.629 vs 14.253; P=0,006) como de los niveles de LDL (12.529 vs 9.034, P=0,009; Figura 1). estadísticamente significativa en ambos casos. La disminución de la PCR fue incluso mayor, llegando al 49% (6,5[10,0] vs 3,29(4,6]; P=0,015; Figura 2). No se observaron









Figura 2.- Evolución de los niveles de proteina C reactiva ultrasensible en cada uno de los pacientes del estudio.








 


diferencias significativas en los niveles de HDL, triglicéridos, transaminasas o CPK.




La DMF mejoró de forma significativa (3,63,3% vs 6,62,6%, P=0,008: Figura 3) tras los tres meses de tratamiento con ezetimibe, aumentando la vasodilatación arterial en un 45%. No hubo diferencias significativas en la vasodilatación no endotelio dependiente (mediada por nitroglicerina), ni en el diámetro arterial basal.






DISCUSIÓN:



En el presente estudio demostramos que en pacientes con niveles de LDL-colesterol por encima de los deseados pese a recibir tratamiento con una estatina, la adición de ezetimibe, además de normalizar los parámetros lipidíeos e inflamatorios, es capaz de mejorar la función endotelial a nivel sistémico, determinada mediante la DMF de la arteria braquial.




Nuestro trabajo coincide plenamente con la experiencia previa ® en demostrar que la adición de ezetimibe a una estatina disminuye los niveles de colesterol total y LDL No obstante, los resultados de nuestro trabajo mejoran lo



	

Tabla 1.- Niveles de típicos y parámetros arteriates relacionados con el estudio de función endotelial basalmente y a los tres meses de tratamiento con ezetimibe.




	

Pre-Iratamiento



	

Tras 3 meses tto.



	

P




	

Colesterol Total (mg/dl)



	

196'3i29'7



	

142'6553'5



	

0'006




	

HDL (mg/dl)



	

45'56i12'6



	

47'5511'3



	

0'368




	

LDL (mg/dl)



	

125'1+29'1



	

89'6533'7



	

0'009




	

Triglicéridos (mg/dl)



	

143'9+69'5



	

121'7582'2



	

0'215




	

PCR



	

6'5(10)



	

3'29(4'6) _



	

0'015




	

CPK



	

100'7±88'4



	

108'55107



	

0'453




	

GOT



	

31'6523



	

26'656'5



	

0'430




	

GPT



	

45'9551'6



	

34'3511'5



	

0'393




	

Diámetro Basal (cm)



	

4'5+rO



	

4'550'7



	

0'613




	

DMF



	

3'653'3



	

6'652'7



	

0'008




	

Vasocllataclón por NTG



	

1051'85



	

10'652'5



	

0'094




	



publicado previamente, ya que las reducciones descritas se situaban en torno al 16-20% ’"’■’5 ” y en nuestros pacientes la disminución fue del 28%. También sorprenden los resultados de la reducción de la PCR, al demostrar en nuestros pacientes una reducción del 49%, cuando trabajos previos describían disminuciones del 35%’.




Muy recientemente se han publicado tres trabajos que con sus particularidades han estudiado el efecto del ezetimibe sobre la función endotelial" ”. Uno de ellos muestra resultados muy similares al nuestro”, mientras que los otros dos restantes" ” presentan algunas diferencias que matizaremos. Landmesser et a.l", compararon el efecto de la simvastatina versus el ezetimibe sin estatina sobre la DMF en pacientes con insuficiencia cardíaca sin dislipemia basal. En este grupo observaron que la mejoría de la DMF era significativamente mayor en los pacientes tratados con simvastatina. La ausencia de dislipemia basal así como que se tratara de pacientes con insuficiencia cardíaca son características diferenciales importantes, pero la diferencia más importante es que los pacientes recibieran el tratamiento con ezetimibe sin una estatina asociada, tal y como solemos utilizar en la práctica clínica. Con resultados similares, Fichtischerer et al.”, en pacientes con cardiopatía isquémica estable y niveles de LDL en límites normales, compararon el efecto de tres estrategias (ezetimibe sólo vs ezetimibe añadido en pacientes que ya tomaban simvastatina vs atorvastatina aislada en pacientes sin tratamiento hipolipemiante previo) sobre la función endotelial determinada por pletismografía venosa. El ezetimibe de forma aislada o añadido a pacientes que tomaban simvastatina mejoró la función endotelial, pero significativamente menos que la introducción de atorvastatina. Por último, en pacientes con síndrome metabólico y utilizando también pletismografía venosa para estimar la función endotelial, Bulut et al.” observaron resultados contrarios. En sus pacientes mejoraba más la función endotelial la asociación atorvastatina/ezetimibe que la atorvastatina aislada.

Esta falta de homogeneidad en los resultados podría deberse fundamentalmente a los tipos de pacientes incluidos en cada gnjpo. Nuestros pacientes, al igual que los incluidos en el trabajo de Bulut et al.”, recibían tratamiento crónico con una estatina antes de iniciar el estudio mientras que en los otros dos estudios" ” la estatina se introdujo al inicio del estudio.

Después de analizar estos trabajos, podríamos concluir, que las estatinas iniciadas de novo, muestran un mayor efecto sobre la función endotelial que la introducción de ezetimibe de forma aislada, pero en pacientes que están tratados crónicamente con estatinas, el añadirles ezetimibe ejerce un efecto adicional positivo sobre la función endotelial.
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OBJETIVOS:




El ejercicio físico crónico aumenta el tono vagal, lo que acorta la refractarledad auricular. Sin embargo los efectos del entrenamiento sobre la refractarledad Intrínseca auricular, son poco conocidos. Pretendemos Investigar dicho parámetro en animales sometidos a un protocolo de entrenamiento.




MÉTODOS:




11 conejos Nueva Zelanda se sometieron a 6 semanas de entrenamiento en treadmill (v: 20 m/min) y 21 conejos (control) se estabularon 6 semanas. Finalizado el entrenamiento, los conejos fueron anestesiados (ketamina, 10 mg/kg, l.v.), sacrificados y toracotomizados para extracción del corazón, y aislamiento del mismo en un sistema tipo Langendorff. Se ubicaron electrodos auriculares de registro y estimulación. Los electrodos de registro se conectaron a una caja de amplificadores y digitallzaclón de un equipo de adquisición de datos Maptech. El software de representación y análisis fue el PaceMap. Se utilizó un estimulador Grass S-88 provisto de un sistema de aislamiento de estímulos. Se determinaron los periodos refractarios electivo (PREA) y funcional (PRFA) auricular, mediante el test del extraestímulo con una longitud del ciclo de estimulación de 250 ms. Se analizó la longitud del ciclo sinusal (LCS) como parámetro electrollslológico de entrenamiento. Los datos fueron comparados entre el grupo control y el entrenado, usándose el test de la “t" de Student para muestras no apareadas. Se consideró estadísticamente significativa la diferencia cuando p0’05.




RESULTADOS:




La LCS fue más larga en el grupo entrenado, que en el control (320±45 vs 281+31 ms). El PREA fue más largo en el grupo entrenado que en el control (87±11 vs 77+11 ms), y el PRFA fue más largo en el grupo entrenado que en el control (107±12 vs 91±9 ms). Número de casos control: 21 y entrenado: 11.




CONCLUSIONES:




El ejercicio físico crónico puede aumentar la refractarledad auricular por mecanismos Intrínsecos. Este efecto contrasta con el producido en el corazón In situ de sujetos entrenados en los que tiende a acortarse la refractarledad auricular.
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INTRODUCCIÓN



Es conocido que la realización de ejercicio crónico de resistencia aeróbico produce modificaciones electrofisiológicas miocárdicas. De hecho los individuos enfrenados exhiben una disminución de la frecuencia cardiaca en reposo (para revisión ver') y depresión de la conducción auriculoventricular (AV), que en algunos atletas bien entrenados se llega a manifestar por un bloqueo AV de primer grado e incluso de segundo grado"" Los mecanismos por los cuales se producen las citadas modificaciones han sido objeto de debate e investigación. Si bien unos autores han atribuido las citadas modificaciones a variaciones en la actividad del sistema nervioso vegetativo durante el periodo de entrenamiento"""®, otros investigadores han demostrado la existencia de mecanismos intrínsecos en las modificaciones del cronotropismo sinusal”""y las relativas al sistema de conducción AV" Sin embargo la participación de estos mecanismos en las modificaciones de la refractariedad auricular por el ejercicio ha sido poco estudiada. Por ello, hemos realizado una investigación acerca de los efectos de la aplicación de un protocolo de ejercicio en treadmill sobre la refractariedad auricular intrínseca.






MATERIAL Y MÉTODOS.



El estudio fue realizado de acuerdo con lo establecido en la Convención Europea de Estrasburgo, el 18 de marzo de 1986 (BOE 10 de febrero de 1990). Hemos utilizado conejos machos de 2 Kg. de peso y raza Nueva Zelanda. Un grupo de conejos ha sido entrenado en cinta rodante durante 6 semanas (5 días por semana). En cada sesión correspondiente al grupo entrenado el animal ha corrido a 0.33 m s ' durante cada uno de los seis periodos que la componen. Tras la heparinización (0.5 mi de heparina al 5%, i.v.) y anestesia intravenosa de los conejos (25 mg/kg de ketamina, i.v.) a través de la vena marginal de la oreja, se sacrificaron los animales mediante dislocación cervical. Tras una toracotomía mediostemal y una pericardiotomía, se extrajo el corazón rápidamente y se sumergió en una solución de Tyrode fría (8®C), para posteriormente conectarlo











a un sistema de Langendorff, perfundiendo retrógradamente al corazón con la solución de Tyrode (mM): NaC1130, KCI 4.7, CaCl2 2.2, MgClj 0.6, NaH2PO4 1.2, NaHCOj 24.2 y glucosa 12) a oxigenada con carbógeno (95% O2 y 5% CO2). El pH se mantuvo a 7'4. La presión de perfusión inicial se fijó en 60 mmHg. Se situaron dos electrodos bipolares sobre la aurícula derecha, uno para estimulación y otro para registro. El electrodo de estimulación se conectó a un estimulador Grass S88 provisto de una unidad de aislamiento de estímulos. La aurícula se estimuló con una intensidad doble del umbral diastólico. Para la determinación de la refractariedad auricular se procedió a realizar el test del extraestímulo auricular con trenes de 10 estímulos, con una longitud del ciclo de estimulación de 250 ms y con un intervalo de acoplamiento del extraestímulo inicial de 250 ms que fue acortándose a intervalos de 5 ms. El periodo refractario efectivo auricular fue el S1-S2 en el que el extraestímulo S2 no consiguió despolarizar la aurícula (SI es el artefacto del último estímulo del tren y S2 es el artefacto del extraestímulo). El periodo refractario funcional auricular fue el intervalo A1-A2 más corto propagado de dos estímulos sobre aurícula (Al es el último electrograma del tren fijo y A2 el electrograma auricular correspondiente al extraestímulo). Se analizó también la longitud del ciclo sinusal básico (inten/alo A-A), previamente a la realización del test del extraestímulo como parámetro electrofisiológico de entrenamiento.




Para la comparación, entre los grupos entrenado y control, del período refractario, efectivo y funcional, auricular y la longitud del ciclo sinusal se utilizó el test de la t de Student (con 2 colas) para muestras no apareadas.




RESULTADOS



La longitud del ciclo sinusal fue un 13% mayor en los corazones del grupo entrenado frente al control (ver figura 1). El periodo refractario efectivo auricular de los corazones de animales entrenados fue un 12 % más largo que el de los corazones de los animales control (ver figura 1). El periodo refractario funcional auricular de los corazones de animales entrenados fue un 17 % más largo que el de los corazones de los animales control (ver figura 1).



		

LCS



	

PREA 250 ms



	

PRFA 250 ms




	

CONTROLES



	

281±31 (21)



	

77±11 (21)



	

91+9 (21)




	

ENTRENADOS



	

320+45’ (11)



	

87±ir (11)



	

107+12' (11)







Figura 1.- Media y desviación estándar de los valores correspondientes a la LCS: Longitud del ciclo sinusal, al PREA: Período Refractario Efectivo Auricular y al PRFA: Período Refractario Funcional Auricular. Valores expresados en milisegundos. Número de experimentos entre paréntesis. ·p0'05






DISCUSIÓN



Hemos investigado los efectos del ejercicio físico sobre la refractariedad auricular intrínseca, usando una preparación aislada de conejo. El modelo de conejo para estudios sobre efectos del entrenamiento ha sido aceptado como un modelo animal muy adecuado ya que usando la intensidad, duración, y frecuencias apropiadas de ejercicio, este animal obtiene manifestaciones cardiovasculares de entrenamiento’^. Efectivamente, la LCS medida en el corazón aislado fue más larga en los animales entrenados que en los controles. Ha sido publicado previamente una LCS de mayor duración en los corazones de animales entrenados que en los controles".

Como se puede ver en Resultados, el programa de entrenamiento que hemos usado ha producido un incremento en la refractariedad auricular. El incremento en la refractariedad miocárdica intrínseca y/o del potencial de acción por el entrenamiento ha sido publicado previamente para el caso de los ventrículos’"''.

Nuestros resultados se pueden interpretar como un mecanismo protector frente a la aparición de arritmias auriculares por reentrada como la fibrilación auricular. Sin embargo estos resultados contrastan con los que cabe esperar en el caso del corazón in situ. El ejercicio físico produce un aumento del fono vagal, y la acetilcolina acorta la refractariedad auricular'^ Esto último coincide con la alta incidencia de fibrilación auricular en atletas jóvenes bien entrenados descrita por algunos autores’® ’'. Se podría pensar, teniendo en cuenta las anteriores observaciones que el ejercicio físico produce dos efectos opuestos:



	
un efecto indirecto manifestado por una tendencia a la disminución de la refractariedad auricular que se puede atribuir a la acción sobre el sistema nen/ioso parasimpático, y


	
un efecto directo (intrínseco), de signo opuesto que podría neutralizar en gran medida el efecto indirecto anteriormente citado.





Por lo que respecta a los posibles mecanismos que puedan estar implicados en las modificaciones de la refractariedad auricular intrínseca por la realización de ejercicio físico crónico, desconocemos las bases iónicas que puedan participar en las modificaciones observadas. En conclusión, el ejercicio físico crónico parece que pueda modificar la refractariedad auricular por mecanismos no mediados por factores nerviosos y/o humorales. Enfatizamos en la necesidad de realizar más investigaciones para confirmar los presentes resultados, y dilucidar la relación existente entre los efectos indirectos del ejercicio físico crónico y los directos o intrínsecos del mismo sobre la refractariedad auricular.
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OBJETIVOS.




La Indicación de angloplastia rutinaria en la arteria relacionada con el Infarto durante la fase subaguda de un infarto de miocardio (IM) en pacientes asintomálicos no está bien establecida. Analizamos si. en este escenario, la resonancia magnética cardiaca (RMC) puede predecir la mejoría de la función sistólica.




MÉTODOS.




Se Incluyeron 63 pacientes con un primer IM con elevación del ST tratado con trombollsis y: (a) situación clínica estable; (b) enfermedad de un vaso; (c) lesión severa en la arteria responsable del Infarto; (d) flujo TIMI 3 y lesión residual 20% después del tratamiento con stent en fase subaguda (4±1 días post-IM); (e) flujo TIMI 3 y estenosis 50% en el sexto mes (181+11 dias post-IM). Mediante RMC (7+1 días post-IM) se cuantificaron el engrosamiento sistólico basal (anormal si 2 mm), la extensión transmural de la necrosis (anormal si 50%), el porcentaje de masa Infartada y la fracción de eyección (FE). En el sexto mes (184±10 días post-IM), se repitió la RMC.




RESULTADOS.




La FE mejoró en el sexto mes (51±13 vs. 55+13%, p 0,001). El porcentaje de masa Infartada en la primera semana predijo la FE del sexto mes: área bajo la curva (ABC) 0,83 [0,68-0,98], r=-0,65, p 0,001, Un porcentaje de masa infartada 33% mostró una sensibilidad del 76% y una especificidad del 86°!i para detectar una FE 50% en el sexto mes. De 959 segmentos analizados, 228 eran disfunclonantes en la primera semana, de los que el Alio mejoraron (engrosamiento sistólico 2 mm) en el sexto mes. La extensión transmural de la necrosis en la primera semana predijo la función sistólica en el sexto mes (ABC 0,86 (0,80-0,92), r=-0,51, p 0,001). Extensión transmural de la necrosis 50% mostró una sensibilidad del 92% y una especificidad del 69% para predecir mejoría en la función sistólica.
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CONCLUSIONES.




En pacientes asintomáticos la revascularizaclón percutánea en fase subaguda post-IM puede aportar Importantes beneficios en términos de función sistólica. La RMC, por medio de un análisis cuantitativo de la extensión transmural de la necrosis, es una herramienta útil para predecir la mejoría de la función sistólica.




INTRODUCCIÓN



Si bien en el infarto de miocardio (IM) en fase aguda o con el paciente inestable la realización de una angloplastia coronaria es una indicación clara, en la fase subaguda y especialmente en pacientes con curso clínico estable y sin complicaciones dicha indicación es más controvertida’

Las evidencias actuales apoyan la revascularización en caso de infarto extenso o de isquemia residual.




La resonancia magnética cardíaca (RMC), gracias a su alta definición y a las elevadas prestaciones que ha demostrado en la valoración de la perfusión miocárdica, la isquemia residual y la viabilidad, se está erigiendo como una de las técnicas de imagen de referencia en el contexto de la cardiopatía isquémica en fases subaguda y crónica^’




El objetivo de este trabajo ha sido analizar si, en este escenario, la RMC puede predecir la mejoría de la función sistólica.






MÉTODOS



Se estudiaron 63 pacientes ingresados con un primer IM con elevación del segmento ST, trombolisados dentro de las primeras 6 horas desde el inicio del dolor. Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 1) Enfermedad de un vaso con arteria responsable del infarto abierta, definida como flujo TIMI 3 y estenosis residual  20 % en la angiografía (y eventual angloplastia) realizada antes del alta. 2) Curso clínico estable y sin complicaciones durante los primeros 6 meses de seguimiento. 3) Persistencia de la arteria responsable del infarto abierta (flujo TIMI 3 y











estenosis residual  50 %) en la angiografía realizada al sexto mes. 4) Ausencia de contraindicaciones para la realización de una RMC.




El protocolo del estudio cumple con la Declaración de Helsinki, y fue aprobado por el comité ético de nuestro centro. Todos los participantes en el estudio firmaron consentimiento informado.




Cateterismo cardíaco




La angiografía prealta se realizó en una mediana de 4±1 días tras el IM. En caso de estenosis  50% u oclusión de la arteria relacionada con el infarto, se realizó angioplastia con implantación de stent (63 casos (100%)). En 3 casos (8%) se realizó angioplastia de rescate por la ausencia de criterios electrocardiográficos de reperfusión. En estos casos se repitió la angiografía antes del alta y los datos empleados en el estudio se tomaron del cateterismo prealta. En todos los casos quedó una estenosis residual  20% y flujo TIM13 al finalizar el procedimiento.




A los 6 meses (181 ±11 días) se realizó una angiografía de control, con el fin de determinar la persistencia de flujo TIMI 3 y la ausencia de una estenosis residual  50%.




Resonancia Magnética Cardíaca




La RMC (Sonata 1.5 T, Siemens, Alemania) se realizó antes del alta (7+1 días) y a los 6 meses del infarto (184+10 días) en todos los casos en un laboratorio independiente sin ningún conocimiento de los datos clínicos o angiográficos. Se adquirieron las imágenes con una bobina de superficie, sincronismo cardíaco prospectivo y apnea respiratoria. Se adquirieron secuencias funcionales de cine (True Fast Imaging in Steady-state Precession) a Io largo del ventrículo Izquierdo en diferentes proyecciones. Se dividió el ventrículo izquierdo en 16 segmentos de acuerdo con el modelo de la American Heart Association®.

La función sistólica global se valoró mediante la fracción de eyección. La fracción de eyección se calculó mediante el trazado manual de los contornos telediastólico y telesistólico a múltiples niveles del eje corto en las secuencias de cine (con un grosor por corte de 6 mm) utilizando el software QMASS MR 6.1.5, Medís. La función sistólica global se consideró normal en pacientes con fracción de eyección  50%. Para el análisis de la función sistólica de cada segmento individual se empleó el engrosamiento sistólico, considerándose anormal un engrosamiento  2 mm respecto del basal.

El análisis de la viabilidad se realizó mediante la técnica del realce tardío de contraste. Diez minutos después de la administración de 0,1 mmol/kg de gadolinio (gadopentato de dimeglumida; Magnograf®) a un flujo de 3 tnl/s, se obtuvieron imágenes de inversión-recuperación. La persistencia de contraste tras los 10 minutos de su infusión se consideró como indicativa de necrosis. Para el análisis por pacientes se calculó el porcentaje de masa infartada respecto de la masa total del ventrículo izquierdo, considerándose la ausencia de viabilidad en pacientes con 33% de masa infartada. El análisis de la viabilidad por segmentos se realizó en función del porcentaje de transmuralidad de la necrosis, considerándose anormal cuando esta superaba el 50% del grosor total del miocardio.




El análisis de las imágenes de RMC se realizó en la plataforma Syngo con el software Numaris 4, por un observador experimentado desconocedor del curso clínico y del resultado del resto de exploraciones.




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 xí Se calculó el índice de correlación de la viabilidad determinada por RMC en la primera semana con la función sistólica calculada al sexto mes mediante el coeficiente de correlación de Pearson. Se analizó el área bajo la curva ROC (ABC) y el poder predictivo de la viabilidad determinada por RNM en la primera semana para la función sistólica al sexto mes, tanto para el análisis por pacientes como para el análisis por segmentos.

Se calcularon los valores de sensibilidad y especificidad de los puntos de corte elegidos para predicción de la recuperación de la función sistólica al sexto mes.




Todos los cálculos se realizaron utilizando el paquete estadístico SPSS 9.0 (Chicago, Illinois, Estados Unidos). Se consideró estadísticamente significativa una p0,05.




RESULTADOS.



La edad media de la muestra a estudio fue de 56±10 años, con un 92% de varones. En 42 casos la localización fue anterior (67%). Se trató con trombolisis dentro de las primeras 6 horas al 100% de los pacientes. La fracción de eyección media fue de 52±12%. Se implantó stent intracoronario en todos los pacientes, al final del procedimiento todos ellos presentaron un flujo TIMI 3.




En el conjunto de pacientes se observó una mejoría de la función sistólica al sexto mes (51+13 vs. 55+13%, p0,001).




Análisis por pacientes.




El porcentaje de masa infartada en la primera semana predijo la fracción de eyección del sexto mes, con un ABC 0,83 [0,68-0,98]. La correlación entre el porcentaje de masa infartada en la primera semana y la fracción de eyección al sexto mes fue r=-0,65, p 0,001. (Figura 1)




Un porcentaje de masa infartada 33% mostró una sensibilidad del 76% y una especificidad del 86% para detectar una función sistólica global conservada en el sexto mes.
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Análisis por segmentos.




De 959 segmentos analizados, 228 (24%) eran disfuncionantes en la primera semana, de ellos el 41% mejoraron (2 mm de engrosamiento sistólico) en el sexto mes. La transmuralidad de la necrosis en la primera semana predijo la función sistólica en el sexto mes (ABC 0,86 [0,80-0,92], r=-0,51, p 0,001). (Figura 2)




Una transmuralidad 50% en la primera semana mostró una sensibilidad del 92% y una especificidad del 69% para predecir mejoría en la función sistólica.




Análisis de pacientes con oclusión total de la arteria responsable del infarto.




Un total de 22 pacientes presentaron oclusión total de la arteria responsable del infarto. Nueve de los 10 pacientes con % de masa infartada 33% en la primera semana presentaron disfunción sistólica a los 6 meses, mientras que sólo 3 de los 12 pacientes con 33% de masa infartada estimada por RMC en la primera semana presentaron una FE50% a los 6 meses.






DISCUSIÓN



Este trabajo demuestra que a) En pacientes asintomáticos, la revascularización percutánea en fase subaguda post-IM puede aportar importantes beneficios en términos de función sistólica, b) La RMC, por medio de un análisis cuantitativo de la extensión de la transmuralidad de la necrosis, es una herramienta útil para predecir la mejoría de la función sistólica.
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Figura 2.- En el panel superior izquierdo se muestra la curva FIOC de rentabilidad diagnóstica del porcentaje de masa ventricular izquierda con necrosis transmural determinada por resonancia para predecir fracción de eyección conservada. En el panel superior derecho se muestra la correlación entre el porcentaje de masa infartada en la primera semana y la fracción de eyección a los seis meses. En el panel inferior se encuentran los datos del análisis por segmentos, a la izquierda la curva fíOC de predicción de engrosamiento sistólico conservado según la transmuralidad de la necrosis, y a la derecha la correlación entre la transmuralidad en la primera semana y el engrosamiento sistólico a los 6 meses.




Las indicaciones de la revascularización percutánea en el contexto del IM se han ido extendiendo en respuesta a las crecientes evidencias científicas. En la actualidad no cabe duda acerca de la superioridad de la angioplastia primaria frente a la trombolisis en la fase aguda del IM, de las ventajas del intervencionismo en casos de ausencia de criterios clínicos o electrocardiográficos de reperfusión miocárdica tras la lisis o de los beneficios de la revascularización en el caso de infartos extensos para prevenir el remodelado ventricular' ’.Sin embargo en otras situaciones los beneficios de la revascularización no están tan claros, es el caso del escenario que hemos tratado; pacientes con IM fuera de la fase aguda y con curso clínico estable.

Los resultados de nuestro trabajo apoyan la indicación de la revascularización en este contexto. La prevención del remodelado ventricular se ha visto reflejada no sólo con la ausencia de deterioro de la función sistólica, sino que hemos encontrado una discreta mejoría de la fracción de eyección a los 6 meses de seguimiento (51 vs. 55%, p0,001).

En la cardiología moderna, con el amplio arsenal terapéutico y la gran diversidad de recursos disponibles para el tratamiento de pacientes isquémicos, la estratificación 









del riesgo juega un papel clave en la planificación del tratamiento. Mediante el análisis cuantitativo de la extensión de la necrosis la RMC permite predecir la mejoría de la función sistólica, tanto global como segmentaria.




El porcentaje de masa infartada en la primera semana determinado por RMC mostró buena correlación con la fracción de eyección al sexto mes. De manera que para un paciente individual con un porcentaje de masa infartada 33% en la primera semana puede predecirse la presencia de función sistólica conservada al sexto mes con una sensibilidad del 76% y una especificidad del 86%. Esta información corrobora datos previos tomados con la ecocardiografía o la tomografía computerizada por emisión de fotones simples miocárdica.

La RMC además, gracias a su gran definición permite realizar el análisis por segmentos, determinando la transmuralidad de la necrosis en los segmentos afectados.




Nuestros resultados demuestran que, incluso a nivel local, los segmentos con menor transmuralidad de la necrosis en fase subaguda presentan una mayor recuperación funcional a largo plazo. De manera que en un segmento disfuncionante en la primera semana (engrosamiento sistólico 2 mm) una transmuralidad 50% permite predecir la recuperación de la función con una sensibilidad del 92% y una especificidad del 69%.




En pacientes con oclusión total de la arteria responsable del infarto la indicación de revascularización es aún más controvertida. En nuestro análisis de un grupo reducido de pacientes hemos obtenido resultados similares a los de los pacientes con lesiones 100%.

Por lo tanto concluimos que la RMC realizada en fase subaguda tras un IM permite predecir la recuperación de la función sistólica de los segmentos disfuncionantes.
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RESUMEN;




Los resultados del estudio MADITII Indican que la Implantación profiláctica de un desfibrilador automático (DAI) en pacientes con antecedentes de Infarto de miocardio y disfunción ventricular izquierda severa reduce la mortalidad. A pesar de los resultados del estudio la Implantación de DAIs con esta Indicación sigue siendo baja en nuestro medio. El objetivo de nuestro trabajo es valorar la incidencia de taquiarritmias ventriculares y su tipo en este grupo de pacientes.




MÉTODO;




Estudiamos 52 pacientes (46 hombres, 6 mujeres, con edad media 62+7 años) a los que se les implantó un DAI por cumplir criterios del estudio MADfT-ll (infarto de miocardio antiguo y disfunción ventricular Izquierda severa). Valoramos durante el seguimiento la Incidencia de terapias adecuadas por arritmias ventriculares y su tipo, así como la incidencia de terapias inapropiadas.




RESULTADOS;




Con un seguimiento medio de 16+12 meses 17/52 pacientes (31%) presentaron alguna terapia apropiada por taquiarritmias ventrlculares; 15 pacientes por taquicardia ventricular, 5 por fibrilaclón ventricular y 3 por ambas. 12 de ellos (70%) tuvieron mas de un episodio. Hubo terapias inapropiadas en 2/52 pacientes (4%), en ambos casos por fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida.




CONCLUSIONES;




La incidencia de terapias apropiadas en pacientes con criterios tipo MADIT II para la implantación de un DAI en nuestro medio es alta a medio plazo. La mayoría de los episodios son por TV y gran parte de los pacientes experimentó más de un episodio en el seguimiento.




INTRODUCCIÓN



El estudio MADIT II’, que comparaba la implantación de un desfibrilador automático (DAI) con el tratamiento médico convencional en cuanto a mejoria de la supervivencia en pacientes con antecedentes de infarto de miocardio y fracción de eyección deprimida, fue detenido prematuramente por el Data Safety and Monitory Board al comprobarse la eficacia del brazo de DAI. Incluyó a 1.232
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pacientes con antecedentes de infarto de miocardio y una fracción de eyección 30%, sin requerir la documentación de arritmias ventriculares espontáneas o inducidas. Con un seguimiento medio de 20 meses, la mortalidad total en el grupo de DAI fue del 14.2%, frente a un 20% en el grupo control, con un hazard ratio para muerte en el grupo de DAI del 0.69 (95% de intervalo de confianza, 0.51 a 0.93;p0.016).




La implantación de DAI en pacientes con criterios MADIT II fue recogida en la revisión de la guías de implantación de marcapasos y dispositivos antitaquicardia de la AHA/ACC/NASPE^ del año 2002 como indicación de clase HA. Además, en las recientes guías^^ tanto de tratamiento de insuficiencia cardiaca como de tratamiento de arritmias ventriculares y prevención de muerte súbita, queda también recogida la indicación como clase I. En Estados Unidos la cifra de implantes de DAI experimentó un notable incremento tras la publicación del MADIT II y las guías del 2002 a pesar de las importantes limitaciones en la selección de los pacientes que exigieron inicialmente las compañías de seguros. En los países europeos, y sobre todo en España, la indicación tipo MADIT II sigue siendo todavía minoritaria.




El objetivo de nuestro trabajo fue revisar la incidencia de arritmias ventriculares en pacientes portadores de DAI con criterios MADIT II implantados en nuestro Centro.




MATERIAL Y MÉTODO



Desde la aparición del estudio MADIT II se ha implantado en nuestro sen/icio un DAI en 52 pacientes (46 hombres, 6 mujeres, con edad media 62±7 años) que cumplían las mismas indicaciones: infarto de miocardio antiguo (1 mes), disfunción ventricular izquierda severa (FE30%) y  3 meses de cualquier procedimiento de revascularización. Ninguno de los pacientes tenía otra indicación para implante de desfibrilador.




Se valora durante el seguimiento la incidencia de terapias adecuadas por arritmias ventriculares y su tipo, así como la incidencia de terapias inapropiadas.






RESULTADOS



29 pacientes (56%) se encontraban en clase funcional I de la NYHA, 15 (29%) en clase II y 8 (15%) en clase III.



 




 






 






 






 






 






 






La fracción de eyección media era del 27±3.7 %, y la duración del QRS 104+19 ms.

Con un seguimiento medio de 18±12 meses 17 pacientes (31 %) (Figura 1) presentaron alguna terapia apropiada por taquiarritmias ventriculares: 15 pacientes por taquicardia ventricular, 5 por fibrilación ventricular (Figura 2). y 3 por ambas. El tiempo medio hasta primera terapia fue 8+5 meses. 12 de ellos (70%) tuvieron más de un episodio.

En 39 pacientes se realizó estudio electrofisiológico para valorar la inducibilidad de arritmias ventriculares sostenidas. No se encontró ninguna relación entre el resultado del estudio electrofisiológico y la incidencia o no de arritmias ventriculares tratadas en el seguimiento.

Tampoco se encontró relación entre la fracción de eyección, la anchura del QRS y la clase funcional, con la incidencia de terapias apropiadas.

Hubo terapias inapropiadas en 2 pacientes (4%), en ambos casos por fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida, que no volvieron a repetirse tras la reprogramación del dispositivo.






CONCLUSIONES



La incidencia de terapias apropiadas por taquiarritmias ventriculares en pacientes portadores de DAI por indicación tipo MADIT II es alta en nuestro medio, 31% en un seguimiento de 18+12 meses.

Las características de nuestra población son bastantes similares a las de los pacientes del estudio MADIT II con respecto a la edad, sexo y fracción de eyección, si bien, hay mas pacientes en clase funcional I y II en nuestro grupo (85% vs 70%).

Al contrarío que en el estudio MADIT II®, en nuestro grupo no hubo relación entre la inducibilidad en el estudio electrofisiológico y la incidencia de terapias apropiadas en el seguimiento, si bien el grupo de pacientes con estudio electrofisiológico es pequeño.

La incidencia de terapias inapropiadas en muy baja, sólo dos casos (4%). Debidas al desarrollo de fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida. La programación adecuada de los dispositivos evitó nuevos sucesos.
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RESUMEN.




La terapia de resincronizaclón cardiaca (TRC) mejora la clase funcional, y disminuye la tasa de reingresos y la mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca. Sin embargo, su principal limitación es la falta de eficacia en un porcentaje no despreciable de casos. Actualmente no existe una adecuada Identificación de los pacientes no respondedores. En la Insuficiencia cardiaca se ha observado un estado Inflamatorio y un remodelado ventricular. Nuestro objetivo fue Identificar las variables asociadas con la respuesta de la TRC.




MÉTODOS.




Se Incluyeron 36 pacientes de tres centros con Insuficiencia cardiaca, candidatos para TRC. Se registró las características clínicas de los pacientes, anchura del QRS, fracción de eyección, así como marcadores del estado Inflamatorio (proteína C-reactiva), así como del remodelado Intersticial (metaloproteinasa 1 y 2, y el Inhiblor tisular de la metaloprotelnasa-1,TIMP-1). Se realizó un seguimiento clínico durante 12 meses. Se definió como no respondedor a la muerte cardiovascular, necesidad de trasplante o ausencia de mejoría clínica/funclón sistólica.




RESULTADOS.




8 pacientes fueron no respondedores (5 muertes, 1 trasplante y 2 sin mejoría clínica/ecocardiográfica). Las variables asociadas a la falta de respuesta fueron una menor anchura del QRS (p:0,047), un mayor valor de TIMP-1 (p:0,013) y de ratio TIMP-1/MMP-1 (p:0,039). Se observó una tendencia estadística con el sexo masculino (p:0,076) y la etiología Isquémica (p:0,072). En el análisis multivariado (regresión logística), únicamente la concentración de TIMP-1 se asoció de forma significativa a la falta de respuesta a la TRC (p: 0,037).




CONCLUSIONES.




La concentración de TIMP-1 fue la única variable asociada de forma Independiente a la respuesta a la TRC. La determinación de TIMP-1 basal podría ser útil para identificar a los pacientes no respondedores a la TRC.
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INTRODUCCIÓN.



La terapia de resincronización cardiaca (TRC) ha demostrado ser un tratamiento eficaz en los pacientes con insuficiencia moderada o severa. Mejora la capacidad al ejercicio, la calidad de vida, las necesidades de hospitalización, la función sistólica, e incluso la necesidad de terapia apropiada en aquellos pacientes portadores de DAI.

Se ha descrito la existencia de un remodelado ventricular en los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada. Encontrádose un incremento de la fibrosis intersticial, con un aumento de la cantidad de colágeno y de la proporción en sus diferentes subtipos. Además, éstos hallazgos se han asociado con un deterioro en la clase funcional, necesidad de trasplante y muerte. En el remodelado cardiaco parece que juegan un papel fundamental las metaloproteinasas (MMPs), enzimas capaces de degradar la matriz intersticial. Por otra parte, en la insuficiencia cardiaca avanzada existe una activación de las citoquinas. Adicionalmente se ha encontrado un mayor riesgo tromboembólico en la insuficiencia cardiaca, participando ésta de los tres brazos de la triada de Virchow.

Sin embargo, la principal limitación de la TRC es la falta de eficacia, que se presenta aproximadamente en el 30% de los casos. Los mecanismos subyacentes no son conocidos. Y además, en la actualidad no se dispone de una adecuada identificación de cuales podrían ser los pacientes no respondedores.

Nuestro objetivo fue valorar, por una parte, la influencia de la TRC sobre marcadores proinflamatorios (proteína C reactiva, PCR), remodelado de la matriz (telopéptido del colágeno tipo 1, ICTP, metaloproteinasa-1, MMP-1 y metaloproteinasa-2, MMP-2) y protrombóticos (fragmento 1+2 protrombina, F1+2). Por último, el segundo objetivo del presente estudio fue identificar las variables asociadas con la respuesta de la TRC, en particular la posible influencia de los marcadores biológicos analizados previamente al procedimiento de resincronización.
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MATERIAL Y MÉTODOS.



Estudio observacional, multicéntrico, prospectivo y abierto. De marzo de 2003 a junio de 2004 se reclutaron 36 pacientes (72% varones, edad 70±8) con insuficiencia cardiaca (86% NYHA 111, 41% isquémicos) candidatos a TRC (guias de la ACC/AHA). Se excluyeron pacientes con deterioro hemodinámico en las últimas 6 semanas. Así como, hepatopatía, insuficiencia renal, enfermedad inflamatoria o neoplasia, fibrilación auricular paroxística, persistente o permanente y tratamiento anticoagulante en los últimos 6 meses, o con esperanza de vida inferior a un año. Como grupo control se estudiaron 40 sujetos pareados por edad y sexo, de similares características clínicas que los pacientes con TRC, salvo la ausencia de clínica de insuficiencia cardiaca o datos ecocardiográficos de disfunción sistólica.




Se implantó un sistema de TRC con o sin DAI (Insync 8042, Insync Marquis 7277, Insync III Marquis 7279, Medtronic), según requerimientos. Se realizó un seguimiento clínico mediante revisiones periódicas a los 15 dias, 4 meses y 12 meses. Con especial cuidado en anamnesis sobre la clase funcional y en la exploración a la hora de identificar signos de insuficiencia cardiaca. Se practicó un estudio ecocardiográfico estándar completo (Sonos 2500, Hewlett Packard, EEUU) con análisis en modo-M y bidimensional, determinándose diámetros ventriculares, diámetro de la aurícula izquierda. Se calculó la fracción de eyección mediante planimetría en el plano apical de 4 cámaras. Los valores son la media de 3 latidos consecutivos. La variación inter e intraobsen/ador fue inferior al 5%.




Se les extrajeron muestras sanguíneas previamente al implante y a los 4 meses de éste. Las muestras fueron extraídas a primera hora de la mañana, tras un ayuno de al menos 12 horas, se extrajo una muestra de sangre suficiente, de cuatro tubos estándar Vaccufainer (2 tubos de suero y 2 de plasma citratado). Inmediatamente tras la extracción, se procedió a la centrifugación a 2.000 g durante 15 minutos y la congelación de las alícuotas a -40®C, hasta su posterior análisis. La determinación de los marcadores hemostáticos se realizó de forma centralizada en los Hospitales de San Vicente y Hospital General de Alicante. Se determinaron los valores de MMP-1, MMP-2 y TIMP-1 (Biotrack, Amersham Pharmacia Biotech) mediante enzimoinmunoensayo (ELISA), siguiendo las recomendaciones del fabricante. Los valores del telopéptido del colágeno I (ICTP) (Orion) se realizó en suero mediante ELISA. La POR se realizó mediante ensayo turbidimétrico (Dade-Behring Inc). Adicionalmente se determinó mediante técnica ELISA la concentración de F1+2 (Dade Behring Inc).Los coeficientes de variación intere intraensayo de nuestro laboratorio son 5%. Todo el trabajo de laboratorio se desarrolló sin conocer las características clínicas de los pacientes. Todas las determinaciones se realizaron en duplicado.




Se definió como no respondedor a la muerte cardiovascular, necesidad de trasplante o ausencia de mejoría clínica, según la clase funcional, o mejoría en la función sistólica, estimada mediante la fracción de eyección.

El estudio se diseñó siguiendo las normas éticas de la Declaración de Helsinki. Los pacientes fueron informados de las características del mismo. Será imprescindible la firma del consentimiento informado para su inclusión en el estudio.




Se analizó si las variables estudiadas seguían una distribución normal mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cuantitativas se describen como media y desviación estándar. Las variables que no siguieron una distribución normal se expresan como mediana (percentiles 25-75). Las variables cualitativas se expresan como porcentajes. Para el análisis de asociación entre variables cualitativas se utilizó el test de la Chi cuadrada. Para el análisis de asociación entre una variable cualitativa y otra cuantitativa se utilizó el test de t de Student (o el test de la U de Mann Whitney en caso de no ajustarse a una distribución normal). Para el análisis de dos variables apareadas se utilizó el test de la t apareada (o el test de Wilcoxon en caso necesario). Se realizó un análisis multivariante mediante regresión logística para estudiar las variables asociadas a la respuesta a la TRC, incluyendo aquellas variables que mostraron un valor de significación  0,150 en el estudio univariado. Se utilizó para el análisis estadístico el programa SPSS 11.0. Se consideró la existencia de asociación estadística cuando se obtuvo un nivel de significación superior al 95%.






RESULTADOS.



Las características clínicas de los pacientes se muestran en la Tabla 1. Los pacientes mostraban datos de un estado inflamatorio, con valores mayores que el grupo control de PCR (p0,001), estado hipercoagulabe, con un incremento de la concentración de F1+2 (p=0,01) y un remodelado de la matriz intersticial, con menor concentración de MMP-1



	

Tabla 1.- Características clínicas de los pacientes incluidos en el estudio,




	

Sexo masculino



	

72,2% (n=26)




	

Edad



	

70 ±8 (51-86)




	

NYHA



	

1 2,8% (n=1)

II 5,6% (n=2)

III 86,0% (n=31)

IV 5,6% (n=2)




	

Fracción de eyección (%)



	

28,3+7,6




	

Anchura QRS (ms)



	

167+26




	

Etiología

- No isquémicos

- Isquémicos



	

58,3% (n=21)




41,7% (n=15)


















 

	

Tabla 2.- Comparación de los marcadores estudiados entre pacientes y controles.




		

Pacientes



	

Controles



	

Valor de p




	

PCR (mg/dl)



	

0,39 (0,21-0.68))



	

0,06 (0,03-0,20)



	

 0,001




	

F1+2 (nmol/l)



	

1,10 (0,59-2,02)



	

0,51 (0,40-1,02)



	

0,001




	

MMP-1 (ng/ml)



	

1,99 (1,71-2,40)



	

2,44 (1,96-2,59)



	

0,047




	

MMP-2 (ng/ml)



	

770 (625-968)



	

556 (438-683)



	

 0,001




	

TIMP-1 (ng/ml)



	

371 (276-439)



	

244 (195-317)



	

 0.001




	

ICTP (mcg/l)



	

3,00 (2,05-4,20)



	

2,16(1,72-3,21)



	

0,043






 


(p=0,042) y un aumento de los valores de MMP-2 (0,001) y de ICTP {p=0,040) (Tabla 2).

Tras la TRC, se obsen/ó una mejoría en el estado inflamatorio (con reducción de la concentración de PCR, p0,01) e hipercoagulable (con reducción de la concentración de F1+2, p0,01). Por otra parte se objetivó un remodelado inverso, con incremento significativo de la concentración de MMP-1 y de MMP-2 (p: 0,011 y p: 0,040 respectivamente).

La edad, el sexo y la etiología de la insuficiencia cardiaca no influyeron ni en los datos básales, los valores a los 4 meses de la terapia de resincronización ni en el porcentaje de modificación de las variables estudiadas.

En el seguimiento 8 pacientes se definieron como no respondedores, 5 muertes de origen cardiovascular, 1 paciente precisó la realización de un trasplante cardiaco y 2 pacientes sin mejoría clínica, uno de ellos tampoco ecocardiográfica.

Una mayor anchura del QRS previa al implante (p: 0,047) y la etiología no isquémica (p: 0,046) se asociaron a una buena respuesta a la TRC, Tabla 3. Mientras que las mujeres presentaron una cierta tendencia a una mejor respuesta (p: 0,076). Se analizó la asociación entre los marcadores biológicos analizados y la respuesta a la TRC. El único marcador que se asoció a la respuesta fue el TIMP-1. Así aquellos pacientes respondedores presentaron una concentración de TIMP-1 significativamente menor (P:



	

Tabla 3.- Dilerencias clínicas y de los marcadores analizados en relación a la respuesta a la terapia de resincronización.




		

Respondedores



	

No respondedores Valor de P




	

Edad



	

70 + 7



	

70 ±12



	

0,810




	

Sexo masculino 18/28



	

8/8



	

0,076




	

Intenralo QRS



	

171 ±25



	

149 ±19



	

0,047




	

FE (%)



	

25,5 ±7,7



	

29,5 ± 8.5



	

0,520




	

Card. Isquémica 9/28



	

6/8



	

0,046




	

PCR (mg/dL)



	

0,43 ± 0.28



	

0,42 ± 0,34



	

0,940




	

F1+2 (mmol/L)



	

1,57 ±1,51



	

1.75 ±1.52



	

0,779




	

MMP-1 (ng/mL)



	

2,23 ±0,84



	

1,95 ±0.53



	

0,385




	

MMP-2 (ng/mL)



	

807 ± 326



	

886 ±195



	

0,516




	

TIMP-1(ng/mL)



	

348 ±102



	

539 ±257



	

0,013




	

ICTP (g/L)



	

2,91 (1,71-4,20)



	

3,23 (2,37-4,13)



	

0,524






 


0,013). En el análsis multivariante, mediante regresión logística, la concentración de TIMP-1 fue la única variable asociada a la respuesta a la TRC (p: 0,037),




Aquellos pacientes con un valor de TIMP-1 igual o superior a la mediana de nuestra serie de pacientes no respondedores (539 ng/ml) presentaron un mayor riesgo de no responder a la TRC (odds ratio 17,2; p: 0,035). Dicho valor de corte mostró una sensibilidad del 50% para identificar aquellos sujetos no respondedores y una especificidad del 87%.






CONCLUSIONES.



Los pacientes con insuficiencia cardíaca candidatos a TRC muestran un estado proinfiamatorio y protrombótico, así como un remodelado de la matriz extracelular. El implante de un dispositivo de TRC condiciona una mejoría de los parámetros estudiados. La concentración de TIMP-1 se asoció de fornia independiente a la falta de respuesta a la TRC. La concentración deTIMP-1 podría ser úti para identificar aquellos sujetos no respondedores.
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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS.




La detección de Realce tardío de gadolinio (RTG) mediante cardloresonancla (CRM) ha demostrado su utilidad en la evaluación diagnóstica de las miocardiopatías, si bien su valor pronóstico no ha sido todavía evaluado. En el presente estudio hemos evaluado el valor pronóstico del patrón Isquémico de RTG en pacientes con Insuficiencia cardíaca (IC) y distunclón sistólica del ventrículo Izquierdo (DSVI) de etiología Incierta.




Métodos.




Incluimos 144 pacientes consecutivos con IC y DSVI sin historia previa de Infarto de miocardio, ondas Q de necrosis ni datos clínicos sugestivos de enfermedad coronarla (EC) subyacente, dividiéndolos en dos grupos en base a la presencia o ausencia de patrón Isquémico de RTG. y siguiéndolos prospectivamente durante 618 días (28-2091), Nuestro objetivo fue analizar la presencia del evento comblando muerte global y reingreso por IC.




RESULTADOS.




El patrón Isquémico de RTG estuvo presente en 50 pacientes (34.7%), asociándose a una mayor tasa del evento combinado, tras ajustar por anemia, tratamiento con lECAs y FA (HR ajustada 2.87, IC 95% 1.062-4.289, p: 0.001).




CONCLUSIONES.




En pacientes con IC y DSVI de etiología incierta, el patrón isquémico de RTG es un predictor Independiente del evento combinado muerte global y reingreso por IC, lo que aporta un valor pronóstico adicional en este grupo de pacientes al obtenido exclusivamente por los datos clínicos o anglográlicos.




Comunicación presentada en el XXIII Congreso de la S.V.C., Elche mayo 2006.




Premio "Exemo. Ayto. do Elche" a la mejor comunicación sobre Ecocardiografía y técnicas de Imagen.




Recibida el 2 de enero de 2007. Aceptada el 9 de abril de 2007.




Correspondencia: Francisco Ridocci Soriano

Serv. de Cardiología. Consorcio Hosp. Gen. Univ. de Valencia.




Avda. Tres Cruces, 2 46014 VALENCIA.




e-mall: ridocci lra@gva.es






 


INTRODUCCIÓN



La detección de RTG mediante CRM ha demostrado su utilidad en la evaluación diagnóstica de las miocardiopatías’. Recientes estudios han demostrado la utilidad de la detección del patrón isquémico de RTG en la caracterización de la etiología isquémica de la DSVI \ sin bien su valor pronóstico no ha sido todavía evaluado. Hasta la fecha la información pronóstica aportada en las miocardiopatías deriva fundamentalmente de parámetros clínicos, ecocardiográficos y angiográficos'’ En el presente estudio hemos evaluado si la presencia del patrón isquémico de RTG en pacientes con DSVI de etiología incierta y baja probabilidad de enfermedad coronaria subyacente se asocia a un peor pronóstico clínico. Del mismo modo hemos analizado si su presencia aporta valor pronóstico adicional al derivado de los datos clínicos o angiográficos empleados en la práctica clínica habitual.






MÉTODOS


	
Población a estudio.





Los pacientes fueron incluidos de forma prospectiva en el estudio, procedentes tanto de la Policlínica de insuficiencia cardiaca como de la sala de hospitalización. Incluimos 144 pacientes de forma consecutiva con insuficiencia cardíaca congestiva, disfunción sistólica ventricular izquierda y baja probabilidad de enfermedad coronaria subyacente (ausencia de angina o criterios clínicos, eléctricos o enzimáticos de infarto agudo de miocardio en el ingreso). En todos los pacientes se documentó fracción de eyección ventricular izquierda 50% y DTDVl 50 mm (datos ecocardiográficos), excluyéndose los pacientes con historia previa de enfennedad coronaria documentada o con contraindicación para la realización de la CRM-RTG. Igualmente fueron excluidos pacientes con valvulopatías primarias significativas, miocardiopatías constrictivas, hipertróficas, infiltrativas o con historia de miocarditis^ En todos los pacientes se realizó una CRM con gadolinio a fin de detectar la presencia de patrón isquémico de realce de gadolinio (captación subendocárdica y/o transmural del mismo)(Fig. 1) y 23!










 




 

Análisis estadístico.




Para el análisis estadístico de los datos se ha utilizado el paquete informático SPSS versión 1. La distribución de las variables continuas ha sido analizada mediante valores medios ± desviación estándar (DE) o mediana, mientras que la de las variables categóricas se ha analizado mediante frecuencias absolutas o porcentajes. La comparación entre subgrupos se ha realizado mediante test de la f de Student para las variables cuantitativas paramétricas y mediante el test exacto de Fisher o X2 para las variables cualitativas. Para el análisis de supervivencia se ha empleado el método de Kaplan-Meier. así como el Modelo de regresión lineal de Cox para el análisis mulfivariado de la supervivencia, expresando los resultados como hazard ratio (HR) con los correspondientes intervalos de confianza del 95% (IC del 95%). Se han considerado significativos para todos los análisis los valores de p 0.05.







coronariografía para determinar la presencia de enfermedad coronaria significativa (entendida como estenosis de al menos 1 vaso epicárdico mayor 70%).




-CRM.




Las imágenes de CRM se obtuvieron con un Sistema de 1.5 T, (Magneton Sonata; Siemens Medical Solutions, Erlangen, Alemania). Se realizaron múltiples cortes de eje largo y corto del VI sincronizados con el ECG (imágenes cine) para la evaluación de parámetros funcionales del VI. Las imágenes de RTG se adquirieron a los 10 minutos de la infusión de 0.1 mmol/Kg de Gd-DTPA. Secuencia (IR-3D turbo fast gradiente ecol). El tiempo de inversión fue ajustado iterativamente con diferentes valores en el rango de 240-340 ms para anular el miocardio normal”"'®.




-Análisis de datos.




Para la segmentación y evaluación de la extensión del RTG se empleó un modelo estándard de 17 segmentos’', en el eje corto, desde el anillo atrioventricular hasta el ápex de ventrículo izquierdo. Cada segmento fue analizado por dos obsen/adores independientes, sin conocer los resultados angiográficos, determinando la presencia o ausencia de RTG. Además se utilizó el índice Pronóstico de Enfermedad Coronaria (IPEC) descrito por Felker” para comparar el peso pronóstico de la CRM. con un índice clínico.




- Seguimiento.




Los pacientes fueron seguidos prospectivamente durante un tiempo medio de 618 días (28-2.091) con revisiones periódicas en la Policlínica de Insuficiencia Cardíaca, y se registró la aparición del evento combinado muerte y/o reingreso por insuficiencia cardíaca (IC) descompensada. No hubo ninguna pérdida en el seguimiento.
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RESULTADOS



- Características generales.




De mayo de 2000 hasta noviembre de 2005 se han incluido 144 pacientes, con una edad media de 62 ± 13 años, y un 74% (107) eran varones. De los 144 pacientes incluidos 50 (34.7%) presentaban patrón isquémico de RTG (captación subendocárdica o transmural del mismo), frente a 94 (65.3%) que no presentaban captación de gadolinio. En la tabla 1 se presentan las características epidemiológicas y factores de riesgo cardiovascular de los pacientes según



	

Tabla J.- Características epidemiológicas y factores de riesgo cardiovascular de los pacientes incluidos según la presencia 0 ausencia de RTG.




	

Características



	

Grupo total (n=144)



	

Ausencia Patrón Isquémico RTG (n=94;65.3%)



	

Prev. Patrón Isquémico RTG

(n=50: 34.7%



	

P




)




	

Demográllcos



				
	

Edad (años)



	

62 ±13



	

61 ±13



	

64 ±14



	

0.18




	

Sexo n(%) M/F



	

107(74X37



	

(26)70(74)24(25)



	

37(74/13(26)



	

1.00




	

Factores de riesgo (rV%)



			
	

HTA



	

81 (56)



	

52 (55)



	

29 (58)



	

0.86




	

Dislipemia



	

65 (45)



	

38 (40)



	

27 (54)



	

0.16




	

Diabetes



	

43 (30)



	

27 (29)



	

16 (32)



	

0.70




	

Tabaquismo



	

48 (58)



	

51 (54)



	

33 (66)



	

0.21




	

Alcohol



	

33 (23)



	

25 (27)



	

8(16)



	

0.21




	

IMC (Kg/m«)



	

27±6



	

27 ±6



	

27 ±5



	

0.69




	

Vasc. periférica



	

12(8)



	

10(11)



	

2(4)



	

0.14




	

ACV



	

7(5)



	

2(2)



	

5(10)



	

0.05




	

Anemia



	

16(11)



	

11 (12)



	

5(10)



	

1.00




	

IR



	

22(15)



	

17(17)



	

6(12)



	

0.48




	

FA



	

57 (40)



	

33 (35)



	

24 (48)



	

0.15




	

Tabla 1. HTA: hipertensión arterial; IMC: Indice de masa corporal;




	

ACV: accidente cerebrovascular; IR; insuliciencia renal; FA: Fibrilaclón




	

auricular.



		

—



		














 




presentaran dicho patrón o no. Como muestra la tabla 2, en los pacientes con RTG hubo mayor prescripción de AAS (62% frente 22%, p0.001), estatinas (70% frente a un 40%. p: 0.001) y necesidad de revascularización coronaria (24% frente a un 6.4%, p:0.002), así como de dispositivos (DAI y/o terapia de resincronización cardíaca). Los pacientes con RTG presentaron afectación de DA proximal con mayor frecuencia y puntuaciones mas altas para el IPEC, (tabla 3).




- Evento combinado. Durante el seguimiento 39 pacientes (27%) presentaron el evento combinado (muerte por cualquier causa o reingreso por IC). 22 de los 50 pacientes con RTG (44%) presentaron el evento combinado, frente a un 18% (17 de 94) sin RTG, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p: 0.001). En las tablas 4, 5 y 6 se muestra el análisis descriptivo entre ambos subgrupos, destacando de dicho análisis una mayor prevalencia de anemia (23% frente a un 7%, p: 0.009) y de fibrilación auricular (56% frente a un 33%, p;0.014) entre los pacientes que presentaron el evento combinado, una menor prescripción de lECAs (69% frente a un 94%, p; 0.009), una mayor necesidad de revascularización coronaria (28% frente a un 11%, p: 0.001), una peor clase funcional en el momento de su inclusión (3.4 + 0.91 frente a 3.0 + 0.94, p: 0.049), y una puntuación más alta para el IPEC (25 ± 29 frente a 11 ± 18, p: 0.011).




· Análisis de la supervivencia.




Los pacientes con patrón isquémico de RTG presentaron una menor supervivencia libre del evento combinado (muerte global y reingreso por ICC) (Fig. 2) (Log Rank 9.65; p: 0.0019), valor predictor independiente tras ajuste por resto de variables (anemia, FA y tratamiento con lECAs) en el análisis multivariado (HR 2.87, IC 95% 1.062-4.289, p: 0.001).






DISCUSIÓN



La prevalencia de infartos de miocardio no detectados a partir de los hallazgos clínicos y/o eléctricos es 25%, y su mortalidad a 10 años es del 45-55%”“, de aquí el gran interés generado por las técnicas no invasivas en la identificación de la necrosis miocárdica silente. La captación subendocárdica y/o transmural de gadolinio mediante CMR permite identificar infartos de miocardio no detectados clínicamente, asi como la etiología isquémica de la disfunción sistólica ventricular, y que en un porcentaje no despreciable de casos está infraestimada’ si sólo se analizan los hallazgos	/




clínicos, eléctricos y/o angiográficos. Los primeros datos I acerca del valor pronóstico del RTG han sido recientemente ' publicados en Circulation por Kwong y cois.’’ que han demostrado que la presencia del patrón isquémico de RTG en pacientes con alta probabilidad clínica de EC subyacente pero sin antecedentes clínicos de infarto de miocardio proporciona un valor pronóstico adicional al obtenido a partir de los datos clínicos, angiográficos y funcionales, asociándose a una mayor tasa del evento combinado (muerte, rehospitalización o necesidad de nueva









Tabla 3.- Datos clínicos, ecocardiográficos y angiográticos de los pacientes en el momento de inclusión.



	

Características



	

Grupo total (n=144)



	

Ausencia Patrón Isquémico RTG

(n=94: 65.3%)



	

Prev. Patrón Isquémico RTG (n=50; 34.7*!



	

P




■)




	

FEVl (%)



	

29.9 ± 9.0



	

30 ±9



	

31 ±9



	

0.86




	

1. mitral



	

1.2 ±1.0



	

1 + 1



	

1 ±1



	

0.86




	

DTDVI (mm)



	

61.0 + 8.9



	

60.6 ± 8.8



	

61.7 ±9.1



	

0.51




	

VTDVI RMC



	

118 + 45



	

114 ±40



	

125 ±54



	

0.17




	

NYHA inclusión



	

3.1 + 0.9



	

3± 1



	

3±1



	

0.45




	

BRIHH



	

45 (31)



	

27 (29)



	

18 (36)



	

0,45




	

IVAp



	

15(10)



	

3(3)



	

12(24)	0.001




	

IPEC



	

15 ±23



	

8 ±16



	

29 ±26 0.001






 


Tabla 3. FEVl: fracción de eyección; DTDVI: diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo: VTDVI (RMC): volumen telediastólico de ventrículo izquierdo (estimado por RMC); NYHA: clase funcional según New York Heart Association; BRIHH; bloqueo de rama Izquierda del Haz de HIs; IVAp: afectación de segmento proximal de arteria interventricular anterior; IPEC: índice Pronóstico de enfermedad coronaria descrito por Felker.




revascularización). La serie incluía pacientes con y sin disfunción ventricular, con antecedentes de EC documentada (11%), revascularización coronaria quirúrgica (13%) o percutánea (13%), ondas Q significativas en el ECG (13%) y alteraciones de la motilidad regional del VI (28%), siendo en conjunto una serie altamente heterogénea de pacientes. Nuestro estudio se centra en pacientes con IC y DSVI de etiología incierta, esto es, pacientes con baja probabilidad




Tabla 5.-Análisis descriptivo sobre las dilerencias del tratamiento seguido por los pacientes según la presencia del evento combinado.



	

Características



	

Grupo total (n=144)



	

Ausencia Evento Combinado (n=105)



	

Evento Combinado (n=39)



	

P




	

lECAs



	

121 (84)



	

94 (89)



	

27 (69)



	

0.009




	

ARAII



	

8(6)



	

4(4)



	

4(10)



	

0.14




	

BB



	

122(85)



	

92 (88)



	

30(77)



	

0.12




	

Calcioantagonistas 5 (3)



	

4(4)



	

1(3)



	

0.59




	

Diuréticos



	

124 (86)



	

90 (86)



	

34(87)



	

1.00




	

Espironolactona



	

42 (29)



	

28 (27)



	

14 (36)



	

0.31




	

AAS



	

52 (36)



	

36(34)



	

16(41)



	

0.56




	

Clopidogrel



	

12(8)



	

7(7)



	

5(13)



	

0.19




	

Estatinas



	

73 (51)



	

52 (49)



	

21 (54)



	

0.71




	

Oigoxina



	

19 (13)



	

14(13)



	

5(13)



	

1.00




	

Amiodarona



	

15(10)



	

12(11)



	

3(8)



	

0.38




	

DAI



	

25(17)



	

16(15)



	

9(23)



	

0.32




	

Resincronización



	

17(12)



	

10(9)



	

7(18)



	

0.14




	

Revascularizaclón 18 (12.5%)7 (6.7%)



	

11 (28.2%)



	

0.001




	

Insulina



	

6(4)



	

3(3)



	

3(8)



	

0.20






 


Tabla 5. lECAs: Inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina: ARAII: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BB: belabloqueanles; AAS: ácido aceUlsalicílico; OAI; deslibrilador automático implantable




Tabla 4.- Características epidemiológicas y factores de riesgo cardiovascular de los pacientes incluidos según la presencia del evento combinado (muerte y reingreso por ICC).



	

Características



	

Grupo total (n=144)



	

Ausencia Evento Combinado (n=105)



	

Evento Combina (n=39)



	

P do




	

Demográficos Edad (años)



	

62 ±13



	

62 ±13



	

62 ± 14



	

0.87




	

Sexo M, ní’ü)



	

107(74)



	

82 (78)



	

25(64)



	

0.13




	

Factores de riesgo n(%)



			

0.13




	

HTA



	

81 (56)



	

55 (52)



	

26 (67)



	
	

Dislipemia



	

65 (45)



	

48 (46)



	

17(44)



	

0.85




	

Diabetes



	

43 (30)



	

27 (26)



	

16(41)



	

0.10




	

Tabaquismo



	

48 (58)



	

63 (60)



	

21 (54)



	

0.57




	

Alcohol



	

33 (23)



	

26 (25)



	

7(18)



	

0.50




	

IMC (Kg/m-)



	

27 ±6



	

28 ±5



	

27 ±5



	

0.29




	

Vasc. periférica



	

12(8)



	

6(6)



	

6(15)



	

0.07




	

ACV



	

7(5)



	

3(3)



	

4(10)



	

0.09




	

Anemia



	

16(11)



	

7(7)



	

9(23)



	

0.009




	

IR



	

22 (15)



	

16(15)



	

6(15)



	

1.00




	

FA



	

57 (40)



	

35 (33)



	

22 (56)



	

0.014






 


Tabla 4. HTA: Hipertensión arterial; IMC: índice de masa corporal: ACV; accidente cerebrovascular; IR: insuficiencia renal; FA: fibrilación auricular.




de EC subyacente, por lo que la detección en estos pacientes del patrón isquémico de gadolinio permite la identificación adecuada de la DSVI isquémica. Y es en estos pacientes en los que la evaluación pronóstica del patrón isquémico del RTG genera gran interés. En nuestra serie la presencia de RTG isquémico se asocia a una mayor tasa del evento combinado (muerte y reingreso por ICC), proporcionando un valor pronóstico adicional al aportado por los parámetros clínicos o angiográficos. Nuestro estudio sugiere que la presencia de cicatriz isquémica parece tener un valor




Tabla 6.- Principales datos clínicos, ecocardiográficos y angiográficos de los pacientes según el desarrollo del evento combinado (muerte y reingreso por ICC).		



	

Características



	

Grupo total (n=144)



	

Ausencia Evento Combinado (n=105)



	

Evento Combinad (n=39)



	

P o




	

FEVl (%)



	

30±9



	

30 ±9



	

31 ±9



	

0.39




	

I. mitral



	

1.2 ±1.0



	

1.1 ±0.9



	

1.4 ±1.0



	

0.14




	

□ rovi {mm)



	

61.0 ±8.9



	

61.4 ±8.6



	

59.9 ± 9.6



	

0.38




	

VTDVI RMC



	

118 + 45



	

118 ± 41



	

118±56



	

0.38




	

NYHA Inclusión



	

3.1 ±0.9



	

3.0 ± 0.94



	

3.4 ± 0.91



	

0.049




	

BRIHH



	

45 (31)



	

34(32)



	

11 (28)



	

0.69




	

IK E. coronaria



	

15 ±23



	

11 ±18



	

25 ±29



	

0.011






 


Tabla 6. FEVI: fracción de eyección; DTDVI: diámetro telediastólico de ventrículo Izquierdo; VTDVI (RMC): volumen telediastólico de ventrículo izquierdo (estimado por RMC); NYHA: clase funcional según New York Heart Asociation; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del Haz de His; IVAp: Afectación de segmento proximal de arteria intenzenlricular anterior; IPEC: índice Pronóstico de enfermedad coronaria descrito por Felker.pronóstico independiente a la extensión de la enfermedad coronaria, de donde deriva el gran interés en detectar el patrón isquémico de RTG especialmente en pacientes con arterias coronarias angiográficamente normales, y que serían incorrectamente diagnosticados como como no isquémicos en base a la coronariografía. La detección de RTG permite una mejor estratificación pronóstica de los pacientes con DSVI de etiología incierta con implicaciones terapéuticas claras (intensificación de tratamiento antiagregante, hipolipemiante, y selección candidatos a desfibriladores automáticos implantables).




CONCLUSIONES



En pacientes con IC y DSVI la presencia de RTG isquémico se asocia a una mayor tasa del evento combinado (muerte y reingreso por ICC), proporcionando en la evaluación de la miocardiopatía dilatada o isquémica, información pronóstica adicional a la obtenida a partir de los datos clínicos y angiográficos. Estos resultados deberán ser confirmados en estudios multicéntricos.
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INTRODUCCIÓN.




La anglogénesis juega un papel relevante en la regulación y reparación tras un daño isquémico tisular. Sin embargo, también facilita la progresión de la placa, condicionando su Inestabilidad, habiéndose relacionado con la aparición de nuevos eventos. La anglogenina es un miembro de la superfamilla de las ribonucleasas. Se ha Implicado como mitógeno de las células endotellales, activador de las metaloproteinasas y del activador tisular del plasminógeno. No existen estudios en cardiopatía Isquémica, pero teóricamente podría tener un papel fundamental en el pronóstico.




MÉTODOS.




Se incluyeron 396 pacientes (67 ± 15 años) de dos hospitales de nuestra comunidad con el diagnóstico de síndrome coronarlo agudo sin elevación del segmento ST. Se determinó la concentración plasmática mediante técnica de ELISA. Se compararon con 44 pacientes con cardiopatfa Isquémica estable y 119 controles sin enfermedad vascular. Se realizó un seguimiento clínico durante 6 meses y se registró la aparición de eventos mayores.




RESULTADOS.




Los pacientes con síndrome coronarlo agudo mostraron mayor concentración de anglogenina 245 ng/mL (199-333) vs cardiopatía isquémica estable 1448 ng/mL (91-224) y controles sanos 152 (102-208). p0.001. Sólo se asoció a los valores de anglogenina la presencia de síndrome coronarlo agudo (pcO.OOl) y la hipertensión arterial (p=0.021)(regreslón lineal). Tras ajustar por las características clínicas, elevación de Troponina T y los cambios ECG con el dolor (análisis de Cox), el 4° cuartll de anglogenina (332.6 ng/mL) se asoció al desarrollo de nuevos eventos coronarlos (riesgo relativo 2.54; p0.001).




CONCLUSIONES.




Es el primer estudio que demuestra que en el síndrome coronarlo agudo sin elevación del segmento ST existe una mayor concentración plasmática de anglogenina. Además, se asoció de forma independiente con la aparición de eventos en el seguimiento.




Comunicación presentada en el XXIII Congreso de la S.V.C., Elx mayo 2006.




Premio "LACER" a la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica.




Recibida 28 de noviembre de 2006. Aceptada 9 de abril de 2007.




Correspondencia: Antonio Tello-Monloliu

Hospital General Universitario




Pintor Baeza. 14 03012 ALICANTE e-mall: anloniotello@ono.com






 


INTRODUCCIÓN.



Los síndromes coronarios agudos sin elevación del segmento ST (SCASEST) poseen una compleja y heterogénea fisiopatología*’^^', presentado los pacientes afectos un amplio espectro de riesgo de muerte o nuevo evento isquémico''". Tanto en la formación de la placa de ateroma como en la desestabilización de la misma participan numerosos sistemas'^’, siendo uno de los más recientemente asociados la angiogénesis. La angiogénesis se ha relacionado con la formación de nuevos vasos desde los vasa vasorum hacia el core de la placa, cuya ruptura produce una hemorragia intraplaca precipitando la desestabilización de la misma y precipitando un SCASEST^'. Uno de los factores angiogénicos más importantes y estudiados, el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) ha sido implicado en el SCASEST, mostrando no sólo niveles elevados sino información pronóstica'®’. Además, otros factores implicados en la angiogénesis han sido también estudiados en relación a este síndrome'^ ® ’"".

La angiogenina es una proteina do la superfamilia de las RNAasas, cuya función ha sido relacionada más extensamente en la angiogénesis, más concretamente en la proliferación celular'"'. Esta molécula, la cual se ha reconocido como uno de los factores angiogénicos más potentes, principalmente ha sido estudiada en neoplasias donde además de una expresión aumentada se ha comprobado implicación pronóstica adversa"’"".




En relación a estos datos, nuestro objetivo fue estudiar los niveles plasmáticos de angiogenina en pacientes ingresados por SCASEST y su posible relación con el pronóstico.






MÉTODOS.



Reclutamos pacientes ingresados con el diagnóstico de SCASEST de manera consecutiva, en dos centros de nuestra comunidad. Definimos como síndrome coronario










 




 




 




agudo sin elevación del segmento ST aquellos pacientes que al ingreso presentaban: a) dolor torácico de características isquémicas; b) cambios dinámicos del segmento ST o de la onda T; o c) elevación de biomarcadores miocárdicos (CK-MB y/o Troponina-T. Los criterios de exclusión fueron estar diagnosticados de patología inflamatoria, infecciosa o neoplásica. Estos pacientes recibieron el manejo propuesto por las guías actuales de actuación en este síndrome*”’. Como grupos control, reclutamos pacientes diagnosticados de cardiopatía isquémica en fase estable (ausencia de síntomas y prueba de detección de isquemia negativa al menos en 6 meses previos) de nuestras consultas de prevención secundaria, siendo estos denominados Controles Hospitalarios. Además, reclutamos sujetos sin enfermedad cardiovascular demostrada como grupo Control Sano.

Se extrajeron muestras sanguíneas a todos lo pacientes así como los controles. En caso de los pacientes, las muestras fueron recogidas en las primeras 48 horas desde el ingreso. Las muestras se recogieron en tubos de plasma citratado, siendo centrifugados, extrayéndose el plasma, que se recogió en alícuotas, siendo congelados a -80 -C hasta el análisis. La angiogenina fue determinada mediante kit comercial de ELISA (RD systems, Abingdon, Oxon, UK). El CV fue 10% con un límite de determinación inferior de 10 pg/mL. La troponina fue determinada al ingreso, 6 y 12 horas usando un sistema de electroquimioluminiscencia (Elecsys, Roche Diagnostics, Basilea, Switzerland)*’^’.




Se realizó seguimiento telefónico de los pacientes a los 6 meses, con interrogación de nuevos eventos, definidos como muerte cardiovascular, nuevo ingreso por SCA (con o sin elevación del segmento ST) o Insuficiencia Cardiaca aguda.




RESULTADOS.




Estudiamos 396 pacientes consecutivos ingresados diagnosticados de SCASEST con edad media de 67.4 + 15.1 años, 63.4% hombres. De estos un 197(49.7%) tuvieron niveles elevados de toponina-T (tabla 1).




Los niveles de angiogenina fueron más elevados en los pacientes que en ambos grupos de controles (p0.0001). No hubo diferencias significativas entre los dos grupos control (p=0.917) (figura 1). La elevación de angiogenina se asoció únicamente en el análisis de regresión lineal a la hipertensión arterial y estar diagnosticado de SCASEST. Cuando analizamos los niveles de angiogenina dividiendo los pacientes en función de presentar o no niveles elevados de Troponina-T (0.1 ng/mL), también observamos que aquellos con Niveles de troponina-T por encima de 0.1 ng/mL presentaban niveles mayores de angiogenina, de una manera estadísticamente significativa (p=0.013).




ESTUDIO LONGITUDINAL.




Se completó el seguimiento en 374 pacientes (94.4%)




Tabla 1.- Características básales de los grupos.
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Cambios ECG



	

144 (36.3==)
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de los cuales 93 pacientes (23.5%) presentaron eventos durante el seguimiento. Estos eventos consistieron en 26 muertes cardiovasculares (6.6%), nuevo ingreso por SCASEST en 43 pacientes (10.9%), ingresos por nuevo SCACEST en 2 pacientes (0.5%), Cirugía de by-pass aorto-coronario no electiva en 4 pacientes Ó %) y 13 pacientes ingresaron por insuficiencia cardiaca aguda (3.3%).




Se realizó un análisis de regresión de Cox, que mostró como el cuarto cuartil de los niveles de angiogenina (332.6 ng/mL) se asociaba a la aparición de más eventos a los 6 meses de seguimiento (Figura 2). En el análisis de regresión de Cox multivariante, ajustando por las variables clínicas y electrocardiográficas, se vio como sólo la edad por encima de 65 años, los cambios dinámicos en el segmento ST y el cuarto cuartil de los niveles de angiogenina permanecieron con poder pronóstico independiente de eventos adversos (ver tabla 2).
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Tabla 2.- Estudio multivariante de los efectos de niveles elevados de angiogenina.
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2.54(1.54-4.20)



	

1.96(1.09-3.52)



	

2.01(1.21-3.33)




	

Valor de p



	

0.001



	

0.025



	

0.007




	


 


DISCUSIÓN.



Dentro de nuestros conocimientos, este es el primer estudio que demuestra las alteraciones en los niveles plasmáticos de angiogenina en el SCASEST y su relación con el pronóstico de estos pacientes. De hecho, los pacientes ingresados con SCASEST presentan niveles plasmáticos de angiogenina superiores en comparación con pacientes con cardiopatía isquémica estable, probablemente reflejando que la angiogenina se sobreexpresa en la fase aguda de este síndrome. Más importante es. que estos niveles aumentados tienen significación pronóstica en términos de nuevos eventos a los 6 meses de seguimiento.




La angiogenina es un potente factor angiogénico relacionado con la proliferación de células endoteliales Esta molécula es uno de los factores angiogénicos más potentes'"^', siendo requerida por otros factores, principalmente el VEGF para realizar su función"^'. Las investigaciones clínicas relacionadas con esta molécula se han centrado en su mayoría en enfermedad neoplásica'’^sólo encontrando hasta el momento un estudio que analiza los niveles de angiogenina en enfermedad isquémica arterial periférica"en el cual se encuentra niveles más altos en pacientes con estadio IV de la enfermedad en comparación con controles enfemnos (trombosis venosa profunda) y controles sanos.




La angiogénesis es un proceso muy complejo, en el que participan muchas otras moléculas electoras, algunas de ellas con participación demostrada en el SCASEST. como por ejemplo el VEGF"'’. angiopoyetinas 1 y 2"°’ y la proteina-A asociada al embarazo (PAPP-A)'®’. Todos estos estudios coinciden, como el nuestro, en encontrar niveles mayores de estas moléculas en pacientes diagnosticados de SCASEST en comparación con controles sanos. En caso del VEGF principalmente, se ha observado que niveles elevados tienen implicación pronóstica independiente a los 6 meses'^’. Dentro de los estudios clínicos en enfermedad neoplásica. los niveles elevados de angiogenina poseen también implicación pronóstica independiente”'”. Nuestras observaciones respecto al poder pronóstico de la angiogenina en SCASEST coinciden con estos estudios previos, mostrando como niveles superiores del cuarto cuartil se asocian a más eventos adversos en el seguimiento de pacientes diagnosticados de este síndrome. Por lo tanto, los niveles de angiogenina (como otros factores angiogénicos) no sólo podrían ser marcadores déla inestabilidad de la placa de ateroma. sino biomarcadores de riesgo de futuros eventos a los 6 meses de seguimiento.

 






En conclusión, los niveles plasmáticos de la angiogenina se encuentran elevados en el SCASEST. y posiblemente se encuentren envueltos en la fisiopatología de este síndrome. Además, niveles superiores al cuarto cuartil se relacionan a más eventos adversos a los 6 meses de seguimiento.
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Tabla 2.- Estudio multivariante de los efectos de niveles elevados de angiogenina.
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DISCUSIÓN.



Dentro de nuestros conocimientos, este es el primer estudio que demuestra las alteraciones en los niveles plasmáticos de angiogenina en el SCASEST y su relación con el pronóstico de estos pacientes. De hecho, los pacientes ingresados con SCASEST presentan niveles plasmáticos de angiogenina superiores en comparación con pacientes con cardiopatía isquémica estable, probablemente reflejando que la angiogenina se sobreexpresa en la fase aguda de este síndrome. Más importante es, que estos niveles aumentados tienen significación pronóstica en términos de nuevos eventos a los 6 meses de seguimiento.




La angiogenina es un potente factor angiogénico relacionado con la proliferación de células endoteliales Esta molécula es uno de los factores angiogénicos más potentes'"'', siendo requerida por otros factores, principalmente el VEGF para realizar su función'’’’. Las investigaciones clínicas relacionadas con esta molécula se han centrado en su mayoría en enfermedad neoplásica"”'”', sólo encontrando hasta el momento un estudio que analiza los niveles de angiogenina en enfermedad isquémica arterial periférica'”', en el cual se encuentra niveles más altos en pacientes con estadio IV de la enfermedad en comparación con controles enfermos (trombosis venosa profunda) y controles sanos.
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En conclusión, los niveles plasmáticos de la angiogenina se encuentran elevados en el SCASEST, y posiblemente se encuentren envueltos en la fisiopatología de este síndrome. Además, niveles superiores al cuarto cuartil se relacionan a más eventos adversos a los 6 meses de seguimiento.
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INTRODUCCIÓN:




La realización de la anglograffa coronaria a través de la vía radial está siendo cada vez más utilizada en numerosos laboratorios de hemodinámica, de forma que ha llegado a ser la vía predominante en algunos de ellos, debido esto a la menor Incidencia de complicaciones vasculares y al mayor confort para el enfermo.




OBJETIVO:




Protocolizar la actuación de enfermería en el cateterismo transradial, valorando la eficacia y seguridad de dicho procedimiento en nuestro medio.




MATERIAL Y MÉTODO:




Selección de los pacientes y sedación suave de los mismos, preparación del material especifico, colocación de la tabla de soporte braquial asegurando la mayor comodidad para el paciente, canalización de vía periférica en el brazo contralateral a la punción arterial y análisis de la eficacia y seguridad de la técnica.




RESULTADOS:




Desde marzo de 2004 a febrero 2006 se realizan 192 exploraciones por vía radlal/cubital, consiguiéndose la canalización de la vía en un 93’8% y el éxito final del procedimiento en un 91'1% de los casos. El 66'7% de los pacientes fueron varones siendo la edad media de los pacientes 63'9±10'6 años. Hubo complicaciones en 2 pacientes (un caso de hematoma medlastínlco secundarlo a rotura de tronco supraaórtico que requirió de cierre percutáneo del punto de extravasación). Hubo espasmo en el 2'6% de los enfermos y se evidenció la existencia de loop radial en 2'6% de los casos. El abordaje se realizó por arteria cubital en el 2'110 de los pacientes.




CONCLUSIONES:




1) La correcta preparación del paciente es parle esencial del procedimiento, debiendo asegurar la máxima comodidad y confianza del enfermo, con muy baja Incidencia de complicaciones vasculares, que mejora el confort del enfermo, al Igual que disminuye la estancia hospitalaria.




Comunicación presentada en el XXIII Congreso de la S.V.C.. Elche mayo 2006.

Premio Sociedad Valenciana de Cardiología a la mejor comunicación sobre Enfermería.

Recibida el 16 de enero de 2007.




Aceptada el 1 de abril de 2007




INTRODUCCIÓN



Desde que fue inicialmente descrita por Campeau en 1989’, la realización de la angiografía coronaria a través de la vía radial ha experimentado un gran desarrollo. Así, Kiemeneij et aP publicaron en 1995 la primera experiencia de intervencionismo coronario a través de esta vía de acceso.

La arteria radial, a diferencia de las arterias braquial y femoral, tiene un trayecto superficial, discurre sobre una estructura ósea como el radio y no presenta en sus inmediaciones estructuras venosas o nerviosas de consideración. Todo esto facilita y simplifica la compresión de la arteria y el seguimiento de posibles hematomas o hemorragias y disminuye las posibles complicaciones vasculares en el sitio de punción, así como las neuropatías o fístulas A-V, e incluso la posible embolización de cristales de colesterol en pacientes con arteriosclerosis severa de la aorta’.

Además el uso de esta vía de acceso puede disminuir el coste del procedimiento al reducir la estancia hospitalaria", pues permite el alta precoz del paciente en el mismo día del estudio angiográfico.

Por todo ello, la realización de la angiografía coronaria a través de la vía radial está siendo cada vez más utilizada en numerosos laboratorios de hemodinámica, siendo la vía de acceso predominante en algunos de ellos.




Sin embargo, la vía radial es técnicamente más difícil y exigente. Por un lado, la tendencia al espasmo de esta arteria, las curvas de la subclavia-aorta y las variaciones anatómicas dificultan el avance y manejo de los catéteres. Por otro, es más complejo canular las arterias coronarias y conseguir un adecuado apoyo de los catéteres, sobre todo cuando se realiza intervencionismo. Aunque limitado, el fallo de esta técnica (5-7% de los casos) se produce, sobre todo, en pacientes de mayor edad, sexo femenino y con un bajo índice de masa corporal, originado sobre todo por las dificultades en la punción de la arteria y, en menor grado, por las variaciones anatómicas o espasmo que imposibilitan el avance de los catéteres y por la









canulación inadecuada de las arterias coronarias’. Todas estas dificultades técnicas se reflejan en la necesidad de pasar por una exigente curva de aprendizaje para llegar a dominar esta vía de acceso, disminuir la incidencia de fracasos y acortar el tiempo del procedimiento.




OBJETIVO



El objetivo consiste en protocolizar la actuación de enfermería en el cateterismo transradial, valorando la eficacia de la técnica (definida como el porcentaje de pacientes en los que se consigue finalizar el procedimiento con éxito) y su seguridad (ausencia de complicaciones) en nuestro medio.




MATERIAL Y MÉTODO

Selección de los pacientes por parte del personal facultativo:



	
Según las características clínicas del paciente: se realiza el procedimiento por vía radial en aquellos enfermos que presentan claudicación intermitente, aneurisma de aorta abdominal o torácica descendente, obesidad extrema, estudios prequirúrgicos de valvulopatías cardíacas, miocardiopatías...


	
Según las características anatómicas de la arteria radial: en todos los enfermos se verificará que el test de Alien es positivo. Se realiza la compresión simultánea de las arterias radial y cubital durante un minuto, quedando la mano blanca por la falta de perfusión. Se descomprime la arteria cubital, produciéndose la correcta perfusión de la mano, con lo que se asegura la existencia de colaterales desde la arteria cubital.



	
Sedación suave del paciente con diazepam 10 mg sublingual.Preparación del material específico:



	
Kit de procedimiento radial, compuesto por Trócar de menor calibre que el femoral (1.4 mm). Introductor arterial específico, de 5F ó 6F, guía de 0.021.


	
Dilución para evitar el esparmo de la arteria radial con 3000 Ul de heparina, 0.2 mg de Solinitrina y SF hasta completar 10 mi).Colocación de la tabla de soporte braquial en posición paralela a la mesa quirúrgica;





- El paciente coloca el brazo con la mano en extensión supina, ayudándonos de una pequeña almohadilla y sujetando la mano con un esparadrapo para mantener su inmovilidad. Debemos asegurarnos de la comodidad del paciente.



	
Canalización de una vía periférica en el brazo contralateral al procedimiento.Realización del procedimiento:



	
Se pinta la zona con betadine y se cubre con paños estériles.


	
Se administra, un centímetro por debajo del pulso arterial radial, una pequeña cantidad de anestésico local formando un pequeño habón.


	
Se canaliza la arteria radial con la guía.


	
Se administra una cantidad adicional de anestésico local para que la colocación del introductor no provoque molestias en el enfermo.


	
En este momento se administra la dilución preparada previamente.Compresión del punto de punción arterial:



	
Una vez finalizado el cateterismo, se retira el introductor en la sala de hemodinámica, incluidos aquellos pacientes en los que se realiza Inten/encionismo percutáneo bajo tratamiento anticoagulante.


	
Se realiza la técnica hemostática del vendaje compresivo, que consiste en la colocación de una torunda de gasa debidamente compactada en el punto de punción, retirando suavemente el introductor al mismo tiempo que se presiona.


	
Se fija con dos tiras de “tensoplasf formando una cruz y sobre ellas otra tira transversal a la arteria, asegurándonos de que no llegue a rodear la muñeca para permitir el retomo venoso de la mano.Análisis de la eficacia de la técnica:



	







Porcentaje de pacientes en los que se canaliza la arteria radial.







	





	
Porcentaje de pacientes en los que se consigue finalizar el procedimiento diagnóstico/terapéutico.Análisis de la seguridad de la técnica:



	
Valorar la existencia de complicaciones en el punto de punción arterial.





RESULTADOS



El 66.7 de los pacientes eran varones, con una edad media de 63.9 + 10.6 años.




El abordaje se realizó por la arteria cubital en un 2.1% de los pacientes.




ANÁLISIS DE LA EFICACIA




Desde marzo 2004 a febrero 2006 se realizan 192 exploraciones por vía radial/cubital, consiguiéndose la canalización de la vía en un 93.8% y el éxito final del procedimiento en un 91.1% de los casos. En la actualidad estos porcentajes han mejorado porque se ha superado la curva de aprendizaje.



	
Se produjo espasmo radial en el 2.6% de los pacientes.


	
Se objetivó la existencia de loop radial en un 2.6% de los casos.





ANÁLISIS DE LAS COMPLICACIONES




Hubo complicaciones en dos pacientes:



	
Un caso de hematoma braquial importante con afectación neurológica local, con parestesias en la mano, y que posteriormente evolucionó hacia la curación.


	
Un hematoma mediastínico, secundario a rotura del tronco supraaórtico derecho, que se solucionó con el cierre percutáneo del punto de extravasación con una prótesis vascular.






CONCLUSIONES



La correcta preparación del paciente es una parte esencial del cateterismo, ya que la comodidad en la mesa quirúrgica y la confianza en el equipo que le atiende, junto con la ausencia de dolor, son fundamentales para evitar el espasmo radial.

El cateterismo por vía radial es una técnica eficaz y segura, ya que disminuye las complicaciones vasculares y mejora el confort del paciente, que no va a precisar inmovilización posterior al cateterismo, pudiéndose dar el alta precoz y disminuyendo, por tanto, la estancia hospitalaria.
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Bases para la concesión de ayudas a las Tesis Doctorales
presentadas en el periodo 2007-2008.




La actual Junta Directiva de la SVC ha acordado mantener como en años precedentes, para el periodo 2007 y 2008, las ayudas económicas para los gastos que su elaboración haya ocasionado, a las tesis doctorales presentadas por miembros de la SVC, en Universidades de la Comunidad Valenciana.




La dotación económica global para dicha ayuda es de 1.500 euros por año, con un máximo de 300 euros por tesis.




Las condiciones para su solicitud son:



	
El contenido de la tesis versará sobre un tema cardiológico.


	
Ser socio de la SVC.


	
Presentar la tesis en Universidades de la Comunidad Valenciana.


	
Ser presentada y aprobada durante los años 2007 y 2008.





Las solicitudes deberán acompañarse de:



	
Ejemplar encuadernado de la tesis


	
Resumen a doble espacio, con extensión máxima de dos folios, para su publicación en LATIDO.





Se indicará él o los directores y se acreditará su aprobación y fecha de su lectura,



	
Fotocopia del resguardo del depósito en la universidad


	
La fecha tope de recepción será el 31 de diciembre del año de la lectura de la tesis.





Bases para la concesión de ayudas a trabajos que se publiquen en la
Revista Española de Cardiología y en revistas internacionales




A fin de incentivar la investigación, la Junta Directiva de la SVC, ha acordado continuar manteniendo las ayudas a trabajos y casos clínicos publicados en la Revista Española de Cardiología, y revistas internacionales de prestigio, para el periodo 2007 y 2008.




La dotación económica global para dicha ayuda es de 1.500 euros por año. con un máximo de 200 euros por trabajo y 100 por caso clínico o comunicación breve. No están incluidas las cartas en estas ayudas.




Las condiciones para su solicitud son:



	
Trabajos, casos clínicos o comunicaciones breves sobre temas cardiológico publicadas por la Revista Española de Cardiología o Revistas Internacionales que figuren en el Index Medicus, durante los años 2007 y 2008.


	
Desarrollado en el ámbito de la Comunidad Valenciana, y cuyos firmantes pertenezcan a la SVC.





Las solicitudes se deberán acompañar de:



	
Fotocopia de dicha publicación


	
El plazo de aceptación finalizará el 31 de diciembre de cada año

	
La adjudicación se realizará por parte de la Junta Directiva de acuerdo con el número de solicitantes y las características del trabajo.








 




 




PRÓXIMAS REUNIONES Y CONGRESOS




XXIV Congreso de la S.V.C.

Castellón, Hotel Luz, del 9 al 11 de mayo de 2007.




www.svcardio.org






 


XXVI Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología.




Viena, 1 al 5 de septiembre de 2007.




www.escardio.org






 


SEC 2006. El Congreso de las Enfermedades Cardiovasculares.




Madrid, del 18 al 21 de octubre de 2007.




Sección de Hipertensión arterial de la SEC




Reunión anual




Barcelona, del 8 al 10 de febrero de 2007.




Sección de Ecocardiografia y técnicas de Imagen de la SEC.




XXVIll Reunión anual, Valencia 15,16 y 17 de febrero de 2007.




www.ecocardiogratia2007.com






 


Sección de Cardiología Clínica y Extrahospitalaria de la SEC.




Reunión Anual. Palma de Mallorca 10-12 de mayo de 2007.




Sección de Insuficiencia Cardíaca, Trasplante Cardíaco y otras alternativas terapéuticas de la SEC.




IV Reunión Anual. Valencia, del 24 al 26 de mayo de 2007.




Sede: Hotel Meliá Valencia Palace.




Heart Failure 2007




Hamburgo. del 9 al 12 de junio de 2007.




wvw.escardio.org/H FA




Europace




The meeting of the European Heart Rhytm Association




Lisboa, del 24 al 27 de junio de 2007.




13th World Congress on Heart Disease.




Vancouver (Canada) 28 - 31 Julio 2007




www.cardiologyonline.com






 


5th International Meeting Intensive Cardiac Care.




Tel Aviv (Israel). Octubre 7-10. 2007

WWW.isas.co.il/cardiac-care







 2007




Venice 2007. Arrhythmias.




Venice, Octubre 7-10 2007.




www.venicearrhythmias.org






 


American Heart Association (AHA)




Orlando (EE.UU.) 4-7 noviembre 2007




www.americanhear1.org






 


Trombosis Cardiovascular.




Reunión Anual del Grupo de Trabajo de Trombosis CV de la SEC, Valencia, del 29 al 30 de noviembre de 2007.




XVI Congreso Mundial de Cardiología 2008.




Buenos Aires (Argentina, 18-21 mayo 2008).




www.worldheart.org







.




ENLACES:




Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio.orq







 

Sociedad Española de Cardiología: www.secardioloqia.es







 

European Society of Cardiology: www.escardio.orq







 

INSVACOR: www.insvacor.es







 

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): httpJ/www.comv.es.

Sección de Cardiología Clínica y Extrahospitalaria: hllp://www.secex.orq







 

Sección de Hipertensión de la SEC: wwiv.medynel.com/hiper1ension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioloqia.orq







 

Sociedad Castellana de Cardiología: www.caslellanacardio.es







 

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología: www.socales.es







 

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.orq.ar







 

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br







 

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.orq.co







 

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardioloqia.orq.mx







 

Société Frangaise de Cardiologie: hltp://www.slcardio.net

Sociedad Española de Nefrología: h«p://www.senelro.orq







 

American College of Cardiology: ivww.acc.orq

American Society of Echocardioghraphy: hnp//asecho.orq

American Heart Association: http://www.americanhear1.orq







 

Atlas of Heart Diseases: http://www.norvasc-brauwald.com







 

British Cardiac Society: www.bcs.com







 

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca







 

Cardiology: http://www.cardioquide.com







 

Hemodinámica: www.hemodinámica.com




Circulation. Journal of the American Heart Asociation:




ht1p://circ.ahaioumals^o^




Cochrane library: www.update-soltware.com/ctibplus/clibplus.htm






 


Massachussets General Hospital. Cardiology: http://pcs.mqh.harvard.edu/card
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JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.:









PRESENTACIÓN



Estimados compañeros, en nombre del Comité Organizador quiero daros la bienvenida a la XXIV Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología que se celebra estos días.




El Comité Organizador y la Junta Directiva han querido elaborar un programa científico en el que se traten temas clínicos actuales. Así mismo, con las sesiones únicas, se ha pretendido que todos podamos participar en todas las actividades científicas.




Quiero agradecer el esfuerzo realizado a todos los que participáis con la presentación de comunicaciones, porque sin vosotros no podría desarrollarse esta reunión. Animaros a que sigáis teniendo esa iniciativa científico-investigadora que tanto caracteriza a nuestra comunidad.




Agradecer a las entidades colaboradoras, y a todos los que os involucráis personalmente, para que cada año la Sociedad Valenciana de Cardiología pueda reunirse y seguir avanzando.




En último lugar, esperamos que la organización de la reunión sea de vuestro agrado y aprovechéis para disfrutar de la ciudad de Castellón.




Un abrazo.




Javier A. Bellver Navarro




Presidente del Comité Organizador








 

	

Hora 8'15 9'15



	

9'30 10'45



	

10'30 12'00



	

10'45 11'30



	

11'30 12’00



	

12'30 13'30



	

12'00 13'00



	

13'00 14'00



	

14'00




16'00



	

16’00 17'30



	

18'15




	

Sala “D" Comunicaciones Libres PREVENTIVA oHTA (n.« 67 al 72)



				

CAFÉ Y VISITA STANDS



				

COMIDA DE TRABAJO



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES 	SALAS "A", “B", “C" Y “D"



	
	

IES




Sala ‘C Comunicaciones




Libres CARDIOLOGIA clínica (n." 61 al 66)



										
	

VIEHN




Sala "B"




Comunicaciones




Libres




EXPERIMENTAL (4) MARCAPASOS (2) (n * 55 al 60)



		

MESA REDONDA DE ENFERMERÍA: CATETERISMOS CARDÍACOS



			

Comunicaciones Libres do Enfermería



					
	

Sala “A" Comunicacionos Libres ECOCARDIO (n « 49 al 54)



	

MESA REDONDA PREVENCIÓN SECUNDARIA FARMACOLÓGICA TRAS lAM



		

Conferencia del Exporto SÍNCOPE



			

CONTROVERSIAS



	

TALLER DE ECG



			

ASAMBLEA GENERAL




	
	

Sala "D" Comunicaciones Libres ARRITMIAS (n« 19 al 24)



			

CAFÉ Y VISITA STANDS



			

COMIDA DE TRABAJO



	

ü)




§		5




1	3	5	í	75




“	£	Ul	I	n




S	3	®	’




i	£	¿




O



			
	

VES Sala "C




Comunicaciones




Libres CARDIOLOGIA CLÍNICA (n’13al 18)



							

Comunicaaonos libres: C. CLÍNICA (n ® 37 al 42)



			
	

JUE




Sala -B" Comunicaciones




Libres cardiopatIa ISQUÉMICA (n.''7al 12)



				

TALLER DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA



			

Comunicaciones libros: EXPERIMENTAL (n’31 al 36)



	

Símposium de Lab Servior IVABRADINA: UN MUEVO HORIZONTE EN EL TRATAMIENTO DE LA ANGINA ESTABLE



		
	

Sala “A" Comunicaciones Libres HEMODINÁMICA (n®1 al 6)



	

Mesa Redonda: MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA



	

Conferencia del Exporto "T.A.C." CORONARIO* GRAFÍA NO INVASIVA



			

TALLER DE ' ECOCARDIO.



		

Comunicaciones libres:

HEMODINÁMICA (4) ECOCARD1O(2). (n®. 25 al 30)



		

Símposium de Medtronic MANEJO INTEGRAL DEL PACIENTE CON TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA (TCR)



	
	

MIÉRCOLES Sala A



									

■



	

ACTO INAUGURAL




	

Hora 6'15 9'15



	

9'30 10’45



	

10'45 11’30



	

11'30 12'00



	

12'00



	

13'00



	

O o o o lo



	

16'00



	

17'00



	

18'30




20'00



	

20'30






 




 



 





PROGRAMA CIENTIFICO



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 9-05-07




17:00 a 20:00 h. ENTREGA DE DOCUMENTACIONES EN SECRETARÍA




20:30 h.	ACTO INAUGURAL EN SALA "A".




JUEVES 10-05-07




8:15 a 9:15 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, “C”y “D”




SALA “A”: HEMODINÁMICA (n® 1 al 6).

Moderadores: Dr. VICENTE BODÍ PERIS




Dr. PASCUAL BAELLO MONGE




Dr. FRANCISCO TEN MORRO




8:15 h.	1. Predictores de mortalidad tardía tras el implante de stents recubiertos de rapamicina: influencia




de factores de riesgo convencionales.




BERENGUER A, BORDES P, MAINAR V, VALENCIA J, PINEDA J, GOMEZ S, GRAU G, LOZANO T, CANOVES J, LOPEZ M.A.




Hospital General de Valencia




8:25 h. 2. Adherencia al tratamiento antiagregante tras implante de stents coronarios en pacientes anticoagulados crónicamente.




VALENCIA J. RUIZ-NODAR JM. BORDES P, PINEDA J, GOMEZ S, MAINAR V, MARIN F. ABAN S, TELLO A. sÓgORB F.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología




8:35 h. 3, Resultados clínicos de una serie de enfermedad del tronco de coronaria izquierda tratados con stent recubierto.




TELLO-MONTOLIU A, RUIZ-NODAR JM, VALENCIA J, PINEDA J, BORDES P, MAINAR V, LOPEZ-ARANDA MA, ABAN S, SANDIN M. SOGORB F.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología




8:45 h. 4. Estudio randomizado de los accesos femoral, radial derecho y radial izquierdo en pacientes consecutivos remitidos a cateterismo cardíaco.




SANTAS E, BODI V, SANCHIS J, NUÑEZ J, MAINAR L. RUIZ V, DOMINGUEZ E, CONSUEGRA L,’ CHORRO FJ, LLACER A.




Hospital Clínico y Universitario de Valencia. Servicio Cardiología.



	

8:55 h.



	

5. Cierre percutáneo de defectos interauriculares en adultos. La importancia de la curva de aprendizaje.




RUIZ-NODAR JM, CLIMENT V. ABAN S, BANDIN M. VALENCIA J, IBAÑEZ JL, PINEDA J, ORTUNO D. BORDES P, SOGORB F.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Hemodinámica.




	

9:05 h.



	

6. Resultados a largo plazo de la válvuloplastia mitral percutánea con técnica Inoue en nuestro centro.




TEN F, SANCHEZ ME, ANDRES LM, DOMENECH MD, ORTIZ V, SANCHEZ I, SANCHEZ RM. agüero J, IZQUIERDO M, SALVADOR A.




Hospital “La Fe". Servicio Cardiología.




SALA “B”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n^ 7 al 12).

Moderadores; Dr. MIGUEL ÁNGEL ARNAU VIVES




Dr. J. AGUILAR BOTELLA

Dr. PLACIDO OROSA FERNÁNDEZ




	

8:15 h.



	

7. Relación de la troponina, ckmb-masa y mioglobina con la función sistólica, el daño microvascular y el área necrótica tras un infarto de miocardio.

CORTELLA, BODI V, SANCHIS J, MAINAR L, SANJUAN R. PALAU P, BOSCH MJ, NUÑEZ J, CHORRO FJ, LLACERA.




Hospital Clinic Universitari Valencia. Servicio Cardiología.




	

8:25 h.



	

8. ¿Confiere la disfunción endotelial un mayor riesgo de síndrome coronario agudo sin elevación del st?.




TELLO-MONTOLIU A, MARIN F, MAINAR L, ROLDAN V. LOPEZ-GARRIGOS MT, GOMEZ-ALDARAVI R, BLANN A, CLIMENT V, SOGORB F, LIP GYH.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología.




	

8:35 h.



	

9. Infart agut de miocardi: relació del péptid natriuretic amb l’hemodinámica i l'ecocardiografia. JORDAA, BLASCO ML, MARTIN OLIVAS, JUAN M, SERRANO A, MORENO E, BODI V, NUÑEZ J, SANCHIS J, SANJUAN R.




Hospital Clinic Universitari de Valencia. UCI.Coronárias.




	

8:45 h.



	

10. Síndrome coronario agudo en ancianos ingresados en una unidad coronaria.




CORBI M, VALLE A, JACAS V, NADAL M, LAYNEZ A, ROMAGUERA R GIMENEZ M TRIGO A, BELCHI J, ECHANOVE 1.




Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Sen/icio Cardiología.




	

8:55 h.



	

11. Valor pronóstico adicional del cociente neutrófilos/linfocitos sobre el recuento leucocitario total en el infarto agudo con elevación del segmento ST.




MIÑANA G, NUÑEZ J, SANTAS E. MERLOS P. RUMIZ E, MAINAR L ROBLES R SANCHIS J, BODI V. LLACER A.




Hospital Clínico Universitario de Valencia. Sen/icio Cardiología




	

9:05 h.



	

12. Marcadores de inflamación y nt-probnp en la valoración del riesgo en pacientes con dolor torácico agudo sin elevación del segmento ST.

BOSCH MJ. SANCHIS J. BOSCH X, BODI V, LOMA-OSORIO P, NUÑEZ J, GUASCH E, CONSUEGRA L, MAINAR L, LLACER A.




Hospital Clínico Universitario de Valencia. Servicio Cardiología.


















 






 

		

SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n^ 13 al 18)

Moderadores: Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER




Dr. ANTONIO TELLO VALERO

Dr. LORENZO FACILA RUBIO




	

8:15 h.



	

13. Efectos del tratamiento con estatinas sobre la mortalidad de los pacientes de un registro de insuficiencia cardiaca.




JORDAN A, ANGUITA M, INVESTIGADORES DEL REGISTRO BADAPIC.




Servicio de Cardiología. Hospital de Elche.




	

8:25 h.



	

14. Gradiente dinámico intraventricular tras recambio valvular aórtico: factores asociados y relevancia clínica.




GARCIA FUSTER R, RODRIGUEZ 1, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A, CANOVAS S. GILO, HORNERO F, MARTINEZ LEON J.

Servicio de Cirugía cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.




	

8:35 h.



	

15. Impacto de la desproporción prótesis-paciente e hipertrofia miocardica en la regresión de masa ventricular.




García FUSTER R, RODRIGUEZ 1, ESTEVEZ V. VAZQUEZ A, CANOVAS S, GILO, HORNERO F. MARTINEZ LEON J.

Servicio de Cirugía cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.




	

8:45 h.



	

16. Valor pronóstico de la función sistólica tras un ingreso por insuficiencia cardiaca aguda; mortalidad y morbilidad.




BOSCH MJ, NUÑEZ J, MAINAR L, SANCHIS J, BODI V, MIÑANAG, ROBLES R. CONSUEGRA L. LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia.




	

8:55 h.



	

17. Evaluación funcional de la valvula stentless freedom solo: gran similitud con la válvula nativa.




Estudio prospectivo.




GARCÍA FUSTER R, RODRIGUEZ 1, ESTEVEZ V. VAZQUEZ A, CANOVAS S, GILO, HORNERO F, MARTINEZ LEON J.




Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.




	

9:05 h.



	

18. Optimización de la historia clínica para la estratificación de riesgo del dolor torácico agudo con ECG no diagnóstico y troponina normal.




SANTAS E, SANCHIS J, NUÑEZ J, BODI V, BOSCH X, LOMA-OSORIO P, MAINAR L, GUASH E.

DOMINGUEZ E, LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




SALA "D": ARRITMIAS (n» 19 al 24)




Moderadores: Dra. EVA PLANCHA BURGUERA




Dra. AMAYA GARCIA FERNANDEZ




Dr. RICARDO VALERO PARRA




	

8:15 h.



	

19. Relación de la elevación del ST con la función sistólica, la perfusión y el tamaño del infarto mediante resonancia cardiaca precoz.




PALAU P, BODI V, SANCHIS J, MAINAR L, BOSCH MJ, CORTELLA, NUÑEZ J, GÓMEZ C, CHORRO FJ, LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario de Valencia.











8:25 h. 20. Evolución de los niveles de NT-PRO-BNP tras la cardioversión eléctrica de la fibrilación auricular persistente.




ORTIZ MARTÍNEZ V, SANCHEZ LAZARO 1. OSCA ASENSIJ, OLAGUE J, SANCHO-TELLO MJ, RASO R, NAVARRO J, AGÜERO J, SANCHEZ R, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




8:35 h. 21. Tendencias en las características de los pacientes con ablación quirúrgica de la fibrilación auricular durante los últimos siete años.




ESTEVEZ V, HORNERO F. RODRIGUEZ 1, VÁZQUEZ A, GIL O. CANOVAS S, GARCIA-FUSTER R, MARTÍNEZ j.




Servicio Cirugía Cardiaca. ConsorcioHospital General Valencia.




8:45 h. 22. Ablación quirúrgica de la fibrilación auricular: predictores de recurrencias tardías.




HORNERO F. ESTÉVEZ V, RODRIGUEZ I, VÁZQUEZ A, GIL O, GARCÍA R, CANOVAS S, MARTINEZ J.




Servicio Cirugía Cardiaca . Consorcio Hospital General Universitario de Alicante.




8:55 h. 23. Efecto de los betabloqueantes sobre la eficacia de la cardioversión eléctrica programada. BROUZETTA, CLIMENT PAYÁ V, MARÍN ORTUÑO F, IBÁÑEZ CRIADO JL. ABÁN S, SANDÍN ROLLAN M, GARCÍA-FERNANDEZ A, MARTINEZ JG, SOGORB GARRI F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




9:05 h. 24. Resultados de un protocolo de hasta 3 cardioversiones en fibrilación auricular persistente. MARTÍNEZ AM, RUIZ R, MORELLS, PLANCHA E, FERRERO A, ROSELLOA, MUÑOZ J, BELLVER A, LLÁCER A, GARCÍA R.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.




9:30 a 10:45 h. MESA REDONDA EN LA SALA “A”




- Miocardiopatía Hipertrófica

Moderador; Dr. D. FRANCISCO SOGORB GARRÍ. (Hosp. General Univ, Alicante).

Ponentes; - Visión Clínica




Dr. D. FRANCISCO MARÍN ORTUÑO. (Hosp. General Univ. Alicante).



	
Visión del Electrofísiólogo





Dr. D. JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ. (Hosp. General Univ. Alicante).



	
Visión del Cirujano





Dr. D. A. MONTERO ARGUDO. (Hosp. Univ. La Fé. Valencia).




10:45 a 11:30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”




- T.A.C. Coronariografía no invasiva




Moderador; Dr. D. JOSÉ VICENTE MONMENEU MENADAS (Valencia) Ponente:	Dr. D. JORGE ESTORNELL ERILL (ERESA).




11:30 a 12:00 h. CAFÉ Y VISITA A STANDS




12:00 h. TALLER DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA: PRESENTACIÓN DE CASOS, EN LA SALA “B” Moderadores: Dr. D. FCO. JAVIER CHORRO GASCÓ (Hosp. Clínico Universitario. Valencia). Dr. D. FRANCISCO TEN MORRO (Hosp. Universitario La Fé. Valencia).




Ponentes:	Dr. D. JUAN VTE. VILAR HERRERO (Hosp. General Universitario. Castellón).




Dr. D. JULIO NÚÑEZ VILLOTA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).




Dra. D". M’ PILAR CARRILLO SÁEZ (Hosp. Clínico Univ. San Juan. Alicante).







13:00 a 1400 h.TALLER DE ECOCARDIO, EN LA SALA “A”



	

Moderadores:



	

Dr. D. RAFAEL PAYÁ SERRANO (Hosp. General Universitario. Valencia).

Dr. D. JUAN MORENO ROSADO (Hosp. General Universitario. Castellón).




	

Ponentes:



	

Dr. D. JAIME MUÑOZ GIL (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).




Dr. D. LEANDRO PÉREZ BOSCA (Hosp. General Universitario. Valencia).-

Dr. D. ANASTASIO QUESADA CARMONA (Hosp. Universitario La Fé. Valencia).







14:00 a 16:00 h. COMIDA DE TRABAJO



 


16:00 a 17:00 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A", “B”, “C" y “D”



		

SALA “A”: HEMODINÁMICA (n.» 25 al 28) Y ECOCARDIOGRAFÍA (n’ 29 y 30).

Moderadores: Dr. VICENTE BODÍ PERIS




Dr. PASCUAL BAELLO MONGE

Dr. FRANCISCO TEN MORRO




	

16:00 h.



	

25. Resultados clínicos y angiográficos de los stents liberadores de fármacos versus stents convencionales en diabéticos con síndrome coronario agudo.

NADAL BARANGÉ M, PLANAS DEL VIEJO AM, JACAS OSBORN V, MARÍN LÓPEZ F. PEREZ FERNANDEZ E, POMAR DOMINGO F.

Servicios de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




	

16:10 h.



	

26. Resultados clínicos y angiográficos de los stents liberadores de fármacos versus stents convencionales en pacientes con síndrome coronarlo agudo.

PLANAS DEL VIEJO AM, POMAR DOMINGO F, NADAL BARANGÉ M, JACAS OSBORN V, JIMÉNEZ CRUZ V, PÉREZ FERNÁNDEZ E.

Sen/icio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




	

16:20 h.



	

27. Utilidad del catéter amicath en el Intervencionismo de oclusiones coronarias trombóticas.

JACAS OSBORN V, POMAR DOMINGO F, PLANAS DEL VIEJO AM, NADAL M, MARIN F, TRIGO A, GIMÉNEZ M , PEREZ FERNANDEZ E.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario Valencia.




	

16:30 h.



	

28. Resultados clínicos y angiográficos de los stents liberadores de fármacos en el síndrome coronario agudo con elevación del ST.




PLANAS DEL VIEJO AM, POMAR DOMINGO F, JACAS OSBORN V, NADAL BARANGÉ M, PEREZ FERNANDEZ E.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario Valencia.




	

16:40 h.



	

29 La velocidad de la onda E diferencia el patrón de llenado pseudonormal del normal.




JORDÁN A, GARCÍA M, PINEDA J, LUJÁN J. GASCÓN JD, BELCHÍ J, GARCIA DE BURGOS F. Servido de Cardiología. Hospital General de Elche.




	

16:50 h.



	

30. Relación del NT-PROBNP en orina con los parámetros de función ventricular en la Insuficiencia cardÍ3C3




CORTES R, RIVERA M, PAYÁ R, GARCÍA DE BURGOS F, MARTÍNEZ L, CLIMENT V, LAUWERS C, SALVADORA, SEVILLAB, PORTOLÉS M.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.









SALA "B"; CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL (n® 31 al 36)




Moderadores; Dr. J.L. DIEZ GIL




Dr. FCO. POMAR DOMINGO




Dr. A. BELLVER NAVARRO




16:00 h.	31. Resistencia al clopidogrel tras la implantación de un stent coronario.




SÁNCHEZ LÁZARO I, BUENDÍAF, MARTÍNEZ M, RUSA, SALVADORA, SÁNCHEZ E, TEN F, ANDRES




L, MORO J, SÁNCHEZ R.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




16:10 h. 32. Marcadores inflamatorios en la insuficiencia cardíaca aguda, crónica y en controles.




SÁNCHEZ LÁZARO I, ALMENAR L, MARTÍNEZ-DOLZ L, REGAÑON E, VILA V, MORO J, SANCHEZ-GÓMEZ JM, AGÜERO J, MARTÍNEZ-SALES V. SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




16:20 h.	33.Influencia del tipo de registro (unipolar VS bipolar) sobre las características espectrales de




la fibrilación ventricular.




TRAPERO 1. CHORRO FJ, SUCH-MIQUEL L, PELECHANO F, GUERRERO J. CANOVES J, MAINAR L, FERRERO A, BODI V, SUCH L.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




16:30 h. 34. Utilidad del análisis espectral de la fibrilación ventricular para diferenciar entre miocardio normal y lesionado con radiofrecuencia.




CHORRO FJ. SUCH-MIQUEL L. PELECHANO F, TRAPERO I, CÁNOVES J, MAINAR L, BLASCO E, SANCHIS J, ALBEROLAA, GUERRERO J.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario . Valencia




16:40 h. 35. El ejercicio físico crónico modifica la refractariedad intrínseca del sistema de conducción auriculoventricular.




TRAPERO I. SUCH-MIQUEL L, LÓPEZ L, PELECHANO F, CEBRIÁA, CHORRO FJ, SUCH L, PARRA G, BORDES S, ALBEROLAA.




Servicio Cardiología . Hospital Clínico Universitario-Universitat de Valencia.




16:50 h. 36. Efectos de la oclusión coronaria aguda sobre la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular. Estudio en corazón aislado de conejo.




TRAPERO I, SUCH-MIQUEL L, PELECHANO F, SALVADOR re, alberola a, SUCH L, PALAU P, BORDES S, CHORRO FJ.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n’ 37 al 42)




Moderadores; Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER




Dr. ANTONIO TELLO VALERO




Dr. A. LORENZO FÁCILA RUBIO




16:00 h. 37. Técnicas de preservación subvalvular en el recambio mitral: impacto en la regresión del remodelado ventricular y de la hipertensión pulmonar.




GARCÍA-FUSTER R, RODRÍGUEZ 1, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A CÁNOVES S, GIL O, HORNERO F, MARTÍNEZ LEÓN J.

Servicio Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.





	

16:10 h.



	

38. Hipertrofia ventricular como factor pronóstico en la cirugía de la estenosis aórtica. ¿Qué marcadores de hipertrofia sustentan la evidencia?.




GARCÍA-FUSTER R, rodríguez i, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A, CÁNOVAS S. GIL 0, HORNERO F, MARTÍNEZ LEÓN J.




Servicio Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.




	

16:20 h.



	

39. Predictores de mortalidad tardía tras el implante de stents recubiertos de rapamicina en pacientes diabéticos.




BERENGUER A, BORDES P, MAINAR V, VALENCIA J. PINEDA J, GÓMEZ S, GRAU G, LOZANO T. ALBERO JV, LÓPEZ M.

Servicio de Cardiología. Hospital General de Valencia.




	

16:30 h.



	

40. Valor pronóstico del patrón de fibrosis del realce tardío de gadolinio en pacientes con diagnostico de miocardiopatía hipertrófica.




VALLE A, NADAL M, CORBÍ M, LAYNEZ A, PIROLA A, RODRIGUEZ C, JACAS V, PÉREZ BOSCÁ JL, ESTORNELLJ, RIDOCCI F.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




	

16:40 h.



	

41. Péptido natriurético cerebral y mortalidad a 6 meses tras un episodio de insuficiencia cardiaca aguda.




MIÑANAG, NUÑEZ J. ROBLES R, BOSCH MJ, CONSUEGRA L. DOMÍNGUEZ E, SANTAS E, SANCHIS J. BODIV, LLACERA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

16:50 h.



	

42. Registro pamisca: pronóstico en el síndrome coronario agudo en pacientes con enfermedad arterial periférica subclínica.




NUÑEZ D, MORILLAS P, QUILES J, BERTOMEU V. GONZÁLEZ-JUANATEY JR, MAZÓN P, GONZÁLEZ

1, LEKUONA1, MARTÍN C.




Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.




SALA"D": EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL (n’ 43 al 48)




Moderadores; Dr. ANTONIO PELAEZ GONZALEZ




Dr. JOAQUÍN CÁNOVES FEMENIA




Dr. JUAN COSÍN SALES




	

16:00 h.



	

43. Presión del pulso y niveles de N-terminal propéptido natriurético cerebral en pacientes con hipertensión esencial.




CORTÉS R, RIVERA M, LAUWERS C, CLIMENT V, ANTORRENA1, GARCÍA DE BURGOS F.




GRIGORIAN L, LOZANO T, BARÓN G, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




	

16:10 h.



	

44. En hipertensión esencial los niveles del activador llsular de plasminógeno están relacionados con el grado de obesidad central.

ROSELLO E, RIVERA M, PEREZ JL, MORA V, LAUWERS C, FAUBEL R, MAINAR L, GRIGORIAN L, CALABUIG JR, BERTOMEU V.




Servicio Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




	

16:20 h.



	

45. ¿Tienen todos los pacientes con síndrome metabólico el mismo riesgo cardiovascular? COSIN SALES J. DALLI e, MACEIRA AM, SANZ COBA V, BAUDET CH, GILBERTS M, MARTÍNEZ GIMENES C, FERNANDEZ DUATO C, GOMEZ RIBELLES R.




Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.















 






 


16:30 h, 46. El sobrepeso y la obesidad en hipertensos españoles. Estudio coronaria.




COSÍN AGUILAR J. HERNÁNDIZ A, AGUILAR A, ARÍSTEGUI R, MASRAMÓN X.




Servicio de Investigación. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.




16:40 h. 47. Efectos a corto plazo de la contaminación atmosférica como desencadenante en el síndrome coronario agudo.




RUVIRA J, RUVIRA G, COSÍN SALES J, ESTEBAN E, MARTÍNEZ MAS ML, HERVAS MA, MORENO MT, DALLÍ E, CABRERA A, BOTILLO JF.




Servicio de Cardiología. Hospital Arnau Vilanova. Valencia.




16:50 h. 48. Detección de fibrosis miocárdica hipertensiva con resonancia magnética cardiovascular. MACEIRA A, COSÍN-SALES J, ROLLAN P, DALLÍ E, DIAGO JL.




Servicio Unidad RM. Hospital General de Castellón.




17:00 a 18:30 h. SIMPÓSIUM DE SERVIER EN SALA “B”




- “Ivabradina: un nuevo horizonte en el tratamiento de la angina estable".




Moderador: Dr. ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA. (Hosp. Clínicp Universitario. Valencia). Ponentes:	Dr. FRANCISCO SOGORB GARRÍ (Hosp. General Universitario. Alicante).




- Canales Iónicos. Canal F.




Dr. (Hospital General Universitario. Valencia).




- Frecuencia cardíaca y C.l. ¿Qué es la inhibición F?




Dr. JOAQUÍN ALONSO MARTÍN (Hospital Fuenlabrada. Madrid).




- Ivabradina. Resultados clínicos en angina estable.




18:30 a 20:00 h. SIMPÓSIUM DE MEDTRONIC EN SALA "A”.




- Manejo integral del paciente con terapia de resincronización cardiaca (TRC) Moderador: Dr. JOSÉ L. DIAGO TORRENT (Hosp. General Univ. Castellón). Ponentes:	Dr. VICENTE CLIMENT PAYÁ (Hosp. General Universitario. Alicante).



	
Papel de las Unidades de IC en la Resincronización Cardíaca. Punto de vista clínico.

Dr. RAFAEL PAYÁ SERRANO (Hospital General Universitario. Valencia).


	
Selección de pacientes a través de Ecocardiografía

Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hospital Clínico Universitario. Valencia).


	
Indicaciones presentes y futuras de la Resincronización Cardíaca.

Dr. LUIS ALMENAR BONET. (Hospital Universitario La Fe. Valencia).


	
¿Se debe utilizar la resincronización como puente al Transplante cardíaco?

Dra. AURELIO QUESADA DORADOR. (Hospital General Universitario.Valencia).


	
Hacia un futuro de monitorización de la IC mediante dispositivos implantables.

RELACION DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA DE PÓSTERS DURANTE TODO EL DÍA 10 Moderadores: Dr. JORGE RUVIRA DURANTE

Dra. CATHELINE LAUWERS NELISSEN Dr. LUIS ANDRÉS LALAGUNA





Discusión de los Posters de 12:00 h a 13:00 h.




N® 1 PF Comparación inicial de stent farmacoactivo recubierto con paclitaxel con polímero degradable/no degradable.




SÁNCHEZ E, ANDRÉS LM, TEN F, DOMÉNECH MD, ORTIZ V, CANO O, SÁNCHEZ l, IZQUIERDO MT, SÁNCHEZ R, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.





	

N®2PF



	

Gran efectividad dei stent liberador de fármacos en la revascularización multivaso.




GARCÍA-HONRUBIAA, RUIZ-NODAR J. VALENCIA J, BROUZETT, PINEDA J, BORDES P, ABÁN S.




TELLO A, MAINAR V. SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

N5 3 PF



	

Estudio para la evaluación de la seguridad y eficacia de un stent coronario liberador de Paclitaxel con polímero biodegradable.

ANDRÉS LM, TEN F, SÁNCHEZ E. DOMENECH MD, SÁNCHEZ 1. ORTIZ V. CANO 0. IZQUIERDO M. AGÜERO J, SALVADOR A.

Servicio de Hemodinámica. Hospital La Fe. Valencia.




	

NS 4 PF



	

Cirugía de Bypass coronario de urgencia y péptido natiuretico.




PINEDA JR, JORDÁA, BLASCO ML, MARTIN OLIVAS, SERRANO A, JUAN M, CHAFER N, SANJUAN R.




Servicio UCI. Coronarias. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

NS 5 PF



	

Receptores solubles del TNF-ALFA y grosor del ventrículo izquierdo en pacientes con insuficiencia cardíaca.

CORTES R, RIVERA M, MARTÍNEZ L, ALMENAR L, PAYÁ R, VALERO R, PÉREZ JL, GARCÍA DE BURGOS F, SALVADORA, PORTOLÉS M.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




	

NS 6 PF



	

Los pacientes con insuficiencia cardiaca y clase funcional mas deteriorada tienen mayores niveles urinarios de interleucina-10.

ROSELLO E, RIVERA M, MARTÍNEZ L. SALVADOR A, CLIMENT V, SOGORB F. MIRO V, SANCHO tELLO MJ. JORDAN A, GONZALEZ A.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




	

NS 7 PF



	

Significado de los infiltrados inflamatorios en la miocardiopatía dilatada Terminal; importancia del diagnóstico tras el trasplante cardiaco (TC).




AGÜERO J, MEDINA C, ALMENAR L. CHIRIVELLA M, MARTÍNEZ-DOLZ L, MORO JA, IZQUIERDO




M, CANO 0, SANCHEZ R, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología y AP, Hospital La Fé. Valencia.




	

NS 8 PF



	

Factores pronósticos en el recambio valvular mitral por valvulopatia reumática; ¿Hacia una cirugía precoz?.




GARCÍA FUSTER R, RODRÍGUEZ 1, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A, CÁNOVAS S. GILO, HORNERO F, MARTÍNEZ LEÓN J.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.




	

NS 9 PF



	

¿Es la hipotensión arterial un signo frecuente en los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda secundaria a una estenosis aórtica sintomática?.




ROBLES R, NUÑEZ J, MIÑANA G. BOSCH MJ, CONSUEGRA L, DOMÍNGUEZ E, SANTAS E, SANCHIS J, BODIV, LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

NS 10 PF



	

Variación en los niveles plasmáticos de inflamación en el paciente con infarto agudo de miocardio tras tratamiento con ácidos OMEGA-3.

SAFONT P, NÚÑEZ D, MORILLAS P, QUILES J, CASTILLO J, GUILLEM S, BERTOMEU GONZALEZ V, VALERO R, RODRIGUEZ JA, BERTOMEU MARTÍNEZ V.

Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.















 


N® 11 PF Efecto a largo plazo de la terapia con hormona del crecimiento sobre el corazón. PÉREZ-BERBEL P, CLIMENT V, MARÍN F, AZNAR S, TELLO A, ABAN S, SÁNCHEZ-QUIÑONES J, IBÁÑEZ JL, PICÓ A, SOGORB-GARRÍ F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




N-12 PF Características básales de pacientes con fibrilación auricular sometidos a una cardioversion eléctricií.




SÁNCHEZ LÁZARO 1, ORTIZ MARTÍNEZ V, OSCA ASENSIJ, SANCHO-TELLO MJ, OLAGUE DE ROS J, CANO O, IZQUIERDO MT, RASO R, NAVARRO J. SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fé. Valencia.




N-13 P F Pronóstico al año de la fibrilación auricular con respuesta ventricular no controlada tratada en servicio de urgencias.




PIROLA A, RODRIGUEZ C, VALLE A, CORBÍ M, ROMAGUERA R, LAYNEZ A, NADAL M, JACAS V, RIDOCCI F, FEDERICO P.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




VIERNES 11-05-07




8:15 a 9:15 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B", “C" y “D”



		

SALA “A”:	ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR (n® 49 al 54).




Moderadores; Dr. VICENTE CLIMENT PAYÁ Dr. JUAN MORENO ROSADO Dr. PEDRO ROLLÁN GARCÍA




	

08:15 h.



	

49. Valor pronóstico de la resonancia magnética cardiaca de estrés con dipiridamol en pacientes con dolor torácico.

DOMINGUEZ E, BODÍ V, SANCHIS J, LÓPEZ-LERUE MP, MAINAR L, HUSSER 0, NUÑEZ J.




MONMENEU JV, CHORRO FJ, LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

08:25 h.



	

50. Valor predictive del realce tardío de gadolinio en TRC.




VALLE A, NADAL M, ESTORNELL J, JACAS V, TRIGO A, GIMENEZ M, ROMAGUERA R QUESADA A, PAYA R, RIDOCCI F.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




	

08:35 h.



	

51. Efecto de la terapia de resincronización sobre la función diastólica en pacientes con insuficiencia cardiaca. Utilidad del Doppler Tisular.




ABÁN ALIQUE S, CLIMENT PAYÁ V, MARTÍNEZ MARTÍNEZ JG, IBAÑEZ CRIADO JL ORTUÑO ALCARAZ D, PEREZ P, BROUZETT, SANDÍN M. GARCÍA A, SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.




	

08:45 h.



	

52. El grosor de pared ventricular y la taquicardia ventricular no sostenida se asocian al realce tardío con gadolinio en miocardiopatía hipertrófica.




GARCÍA-HONRUBIAA, MARIN F, GIMENO J, FELIU E, ROLDÁN V, PAYÁ E, CLIMENT V GONZALEZ J, ROMERO A, SOGORB F.




Sen/icio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

08:55 h.



	

53. Predictores de severidad del prolapso valvular mitral.




JACAS OSBORN V, NADAL BARANGE M, LAYNEZ A. ROMAGUERA R, VALLE A, CORBÍ M. TRIGO A, PEREZ JL, SERRA E. PAYA R.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.















 


09:05 h. 54. Valoración mediante Doppier Tisuiar de ia disfunción sistóiica sevéra.




BROUZET TA, CUMENT PAYÁ V, ABÁN ALiQUE S, PEREZ BERBEL P, GARCÍA-HONRUBiA A, IBANEZ JL, BANDIN M, SANCHEZ J, ORTUÑO D, SOGORB GARRI F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




SALA "B": CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL E INVESTIGACIÓN BÁSICA (n’ 55 al 58) MARCAPASOS (n^ 59 y 60)




Moderadores: Dr. J.L. DIEZ GIL




Dr. FCO. POMAR DOMINGO




Dr.A. BELLVER NAVARRO




08:15 h. 55. Micelas, inmunomicelas y lipoproteínas como agentes de contraste para la detección de arteriosclerosis mediante resonancia magnética de imagen.




FRÍAS MARTINEZ JC, ALBELDA GIMENO MT, GARCÍA-ESPAÑA MONSONÍS E. JIMÉNEZ BORREGUERO LJ, FAYAD ZA, FUSTER GARULLA V.




Servicio Química Supramol. Mount Sinai Hospital/Univ. Valencia/ Hospital la Princesa.




08:25 h. 56. Polipéptido 2 asociado a la lamina, lamina A y P62. Su expresión en la cardiomiopatía isquémica y dilatada.




CORTÉS R, PORTOLÉS M, ROSELLÓ E, MARTÍNEZ L. ALMENAR L. AZORÍN I, SALVADOR A, MIRÓ V. RENAU J, RIVERA M.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




08:35 h. 57. Acción de la aldosterona en la afectación miocardica post-taquicardia.




AGUILAR A, HERNÁNDIZ A, COSÍN-AGUILAR L, DÍEZ JL, PORTOLÉS M. TUZÓN MT, VILA C, AGÜERO J.




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




08:45 h. 58. Dispersión del QT inducida por variaciones térmicas localizadas.




GUILLA, TRAPERO I, PELECHANO F, SUCH-MIQUELL, TORMOS A, MILLET J, MAINAR L, CANOVES J, SUCH L, CHORRO FJ.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




08:55 h. 59. Seguridad y viabilidad de la estimulación desde tracto de salida del ventrículo derecho frente al apex de ventricle derecho.




CANO O, OSCA J, IZQUIERDO MT, ORTIZ V, SANCHO-TELLO MJ, OLAGUE J, AGUERO J, SANCHEZ RM, CASTRO JE, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fé. Valencia.




09:05 h. 60. Efecto del cese de la estimulación crónica en apex de ventrículo derecho.




GARCÍA-HONRUBIA A, MARTÍNEZ JG, ORTUÑO D, IBAÑEZ a, garcía a, ibañez jl, CLIMENT V, QUILES JA, MARIN F, SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n’ 61 al 66)

Moderadores: Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER




Dr. ANTONIO TELLO VALERO




Dr. LORENZO FÁCILA RUBIO




08'15 h. 61 Hioeruricemia en la Insuficiencia cardiaca aguda: ¿algo más que un simple espectador?. CONSUEGRA L, NUÑEZ J. FÁCILA L, ROBLES R, DOMINGUEZ E, SANCHIS J, BODIV, LLACER A, Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.




08:25 h. 62. Prevalencia de la enfermedad de FABRY en una cohorte de 508 pacientes no emparentada con miocardiopatía hipertrófica.




GARCÍA HONRUBIA A, MARIN ORTUÑO F, PAYA MORA E, GIMENO BLANES J, MONSERRAT L, YAGÜE J, EGIDO J, SANDIN M, CABALLERO L, SOGORB GARRI F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.







08:35 h.




08:45 h.




08:55 h.



	
Variables asociadas con la capacidad de ejercicio en pacientes con miocardjop^ía hipertrófica. SANDÍN M, MARÍN F, CLIMENT V, FELIU E, GARCIA A, CABALLERO L, ABAN S. ROMERO A, GONZÁLEZ J, SOGORB F.





Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.



	
Valor del índice tobillo-braquial como predictor de isquemia miocárdica silente en diabéticos tipo 2.





GÓMEZ M., SANMIGUEL D., GARCÍA K., MÁRMOL R., DÍEZ J.L.. ROLDÁN I., MONTAGUD V.. AGUAR P., GERNÁNDEZ-MIJARES A., RINCÓN DEARELLANO A.




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



	
En pacientes con fibrilación auricular, ¿tiene la anticoagulación oral mayor riesgo de complicaciones hemorrágicas en mayores de 85 años?.	_, ,	,, -





COSIN SALES J, BENET CAMPOS C, LOPEZ CHULIA F, RUVIRAJ, DALLI E. MACEIRAAM, HERVAS A, MARTÍNEZ MAS ML, MAYANS JR, BOTILLO J.F.




Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.




09:05 h.




66. Cambio en el porcentaje de pacientes con miocardiopatia dilatada e indicación de DAI por criterios SCDHEFT tras optimización del tratamiento.	,	„.




ROMAGUERA R, NADAL M, JACAS V, ESTORNELL J, LAINEZ Á, VALLE A, CORRI M, PALANCA V. PAYÁ R, RIDOCCI F.

Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




SALA “D”:




Moderadores:




EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN ARTERIAL (n^ 67 al 72).




Dr. ANTONIO PELÁEZ GONZÁLEZ

Dr. JOAQUÍN CÁNOVES FEMENIA

Dr. JUAN COSÍN SALES




08:15 h.




67. Patrón circadiano de la presión arterial y su relación con la masa ventricular izquierda. Estudio mediante resonancia cardiaca.




RUESCAS E, GUILLEN S, MORILLAS PJ, NÚÑEZ D, CASTILLO J, QUILES J, SAFONT P, MACEIBA A, FELIU E, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.




08:25 h.




68. Factores pronósticos a corto y largo plazo en el infarto agudo de miocardio. Diez años de registro PRIMVAC.




CEBRIÁN DOMÉNECH J./ALENQIA MARTÍN J, CABADÉS O’CALLAGHAN A, GONZALEZ HERNANDEZ E. ORTOLA VERCHER V, ECHANOVE ERRAZTII. BELCHI NAVARRO J

Servicio UCI. Hospital Universitario La Fé. Valencia.




08:35 h.




69. Diferencias en el perfil clínico y ecocardiográfico de pacientes hipertensos con hiperaldosteronismo primario e hipertensos de otra etiología.




CASTILLO J, MORILLAS P, GUILLÉN S, NÚÑEZ D, ROMERO J, QUILES J BERTOMEU-GONZÁLEZ V, VALERO R, RODRIGUEZ J.A.. BERTOMEU V.	quilco j, utM i uwitu




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.




08:45 h.




70. Determinación de NT-PROBNP como marcador plasmático de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos asintomáticos.




CASTELO ¿MORILLAS P. GUILLÉN S, NÚÑEZ D, MACEIRAA, QUILES J, ROSELLÓ E, RIVERA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.




08:55 h.




71. Estudio de morbilidad cardiovascular en población pediátrica con insuficiencia renal crónica. CANO A, GUDIN M, SAEZ JM, SÁNCHEZ A, INSAB, MOYA A, CARRASCO Jl, ZAMORA I.




Servicio de Pedriatría. Hospital Infantil La Fé. Hospital La Ribera. Valencia.




 



 





09:05 h. 72. Parámetros de la monitorización ambulatoria de la presión arterial como predictores de isquemia miocárdica silente en diabéticos tipo 2.




GOMEZ M, MÁRMOL R, GARCÍA K, SANMIGUEL D, ROLDÁN I. DÍEZ JL, MONTAGUD V, TUZÓN MT, HERNANDEZ-MIJARES A, RINCÓN DE ARELLANO R.




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




9:30 a 10:45 h. MESA REDONDA, EN LA SALA "A"




Prevención secundaria farmacológica tras lAM. ¿A quién, cuánto, hasta cuándo?




Moderador: Dr. FERNANDO GARCÍA DE BURGOS. (Hosp. General Universitario, Elche).

Ponentes: Dr. JOSÉ FCO SOTILLO MARTÍ. (Hosp. Amau de Vilanova. Valencia).



	
Estatinas y otros hipolipemiantes ¿Qué dosis? ¿A todos?.





Dr. VICENTE BERTOMEU MARTÍNEZ. (Hosp. Clínico Universitario. San Juan).



	
¿Cómo actuar sobre renina/angiotensina?.





Dr. A. SALVADOR SANZ. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia).



	
Antigregantes-Clopidogrel. ¿A todos los pacierites?





10:45 a 11:30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”




- Sincope

Moderador: Dr. ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).




Ponente: Dr. ROBERTO GARCÍA CIVERA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).




11:30 a 12:30 h. DISCUSIÓN DE PÓSTERS

11:30 a 12:00 h. CAFÉ Y VISITA A STANDS




10:30 a 12:00 h. MESA REDONDA DE ENFERMERÍA EN LA SALA “B”




- Cateterismos cardíacos.

Moderador: D. RAFAELA. SOLER CARBÓ (Hosp. Universitario Dr. Reset. Valencia).

Ponentes: D’. DOLORES ESCRIBANO PAÑOS (Hosp. General Universitario. Valencia).



	
Cateterismo cardíaco diagnóstico.





DA ÁNGELA BERNAT DAMATO (Hosp. General Universitario. Castellón).



	
Cateterismo terapeútico coronario.





DA LAURA BENEITO ARMENGOT (Hosp. Clínico Universitario. San Juan. Alicante).



	
Gura de presión y eco intracoronarlo.





12:00 a 13:00 h. CONTROVERSIAS EN LA SALA “A”




- Cierre percutáneo del foramen oval permeable. ¿Previene los Ictus? ¿Cura las migrañas?.

Moderador: Dr. VICENTE CLIMENT PAYÁ (Hosp. General Universitario. Alicante).

Ponentes: Dr. JOSÉ L. DÍEZ GIL (Hosp. Universitario Dr. Reset. Valencia).



	
Punto de vista del cardiólogo.





Dr. CARLOS VILAR FABRA (Hosp. General de Castellón).



	
Punto de vista del neurólogo.





13:00 a 14:00 h. TALLER DE E.C.G. EN LA SALA “A”




Moderador: Dr. ROBERTO GARCÍA CIVERA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).

Ponentes: Dra. M‘ TERESA IZQUIERDO DE FRANCISCO (Hosp. Universitario La Fe. Valencia).




Dr. JOSÉ LUIS IBÁÑEZ CRIADO (Hosp. General Univ. Alicante).

Dr. VICENTE MONTAGUD BALAGUER(Hosp. Universitario Dr. Reset. Valencia).







12:30 a 13:30 h. SALA "B";COMUNICACIONES DE ENFERMERÍA




Moderadores:




12:30 h. 1 E. Utilidad de un cuestionario modificado para el diagnóstico de arteriorpatía periférica en pacientes con cardiopatía isquémica.	,




MARTÍNEZ M.J., RODRÍGUEZ T. FONTANGORDO E., VALERO F., SEBASTIAN E., ONCINA E., ORTIN M., BLANES A., CONGA E., GUILLEN S.




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




12:40 h. 2 E. Evaluación de un nuevo método para la identificación de la enfermedad arterial periférica en Pacientes con cardiopatía isquémica.




FONTANGORDO E.. RODRÍGUEZT, MARTÍNEZ M.J., ONCINA E., SEBASTIAN E., VALERO F., ORTIN M.. BARAGÁN M.. TORRES N., GUILLEN S.




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




12:50 h. 3 E. Acceso de la vena antecubital frente a la vena subclavia para la cateterización del seno coronario.




MIHI N.. SANZ E.. MARISCALA., LORENZO J.. PALANCA V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia




14:00 a 16:00 h. COMIDA DE TRABAJO

16:00 a 17:30 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 “D”.




18:15 h.	ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD CON ELECCIONES, EN LA SALA “A”




RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA DE PÓSTERS DURANTE TODO EL DÍA 11




Moderadores: Dr. JORGE RUVIRA DURANTE




Dra. CATHELINE LAUWERS NELISSEN




Dr. LUIS ANDRÉS LALAGUNA




Discusión de los Posters de 11:30 h a 12:30 h.




N® 14 PF Efecto de la taquicardia inducida sobre la contractilidad miocardlca reqional.




HERNÁNDIZ A, COSIN-AGUILAR J, AGUILAR A, DÍEZ JL. VILA C, AGÜERO J TUZÓN MT.




Servicio de Investigación. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.




N® 15 PF Relación entre masa ventricular izquierda y parámetros inflamatorios en el paciente hipertenso.




SÁFONT P. NÚÑEZ D, MORILLAS P. MACEIRA A, GUILLEN S, CASTILLO J, ROSELLÓ E. RIVERA M, BERTOMEU GONZALEZ V. BERTOMEU MARTINEZ V.




Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.




N® 16 PF Disminucfón del gradiente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo en pacientes con miocardiopatía hipertrófica portadores de marcapasos.




SANDÍN M MARÍN F, GARCÍA A, CLIMENT V, IBANEZ JL, ABAN S, CABALLERO L, MARTÍNEZ JG, ORTUÑO D, SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.







N® 17 PF Variaciones ecocardiográficas y del péptido natridiurético tras hemodiáiisis.




MARTIN OLIVA S, RAMOS V, JORDA A, CHAFER N, GARCÍA SIMÓN M, BLASCO ML, GARCÍA RAMÓN R, GOMEZ C, SANJUAN R, MIGUELA.




Servicio UÓI. Coronarias. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




N® 18 PF Relación entre el flujo transmitral y el realce tardío con gadolinio en pacientes con miocardiopatía dilatada.




RASO R, MIRÓ V, IGUAL B, NAVARRO J, OSA A, QUESADA CARMONA A, ORTÍZ V, MARTÍNEZ DOLZ

L, ALMENAR L, SALVADOR fi,.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




N® 19 PF Relación entre la función diastólica y el realce tardío con gadolinio en pacientes con miocardiopatía dilatada isquémica y no isquémica.




NAVARRO J, MIRO V, IGUAL B, RASO R, QUESADA CARMONA A. OSA A, SÁNCHEZ LÁZARO I.




ALMENAR L, MARTINEZ DOLZ L, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




N® 20 PF En la hipertensión esencial, los pacientes obesos y no obesos tienen niveles plasmáticos de NT-PROBNP similares.




CORTÉS R, RIVERA M, CALABUIG JR, MIRÓ V, OROSA P, SORIA F, LOZANO T, GRIGORIAN L, GARCÍA DE BURGOS F, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




En hipertensión esencial los niveles de los receptores solubles del factor de necrosis tumoral alfa están relacionados con ía presión del pulso.

ROSELLÓ E, RIVERA M, MIRÓ V, OROSA P, ANTORRENA I, PAYA R. GÓMEZ R, MORILLAS P, GONZALEZ A, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




El grado de obesidad central esta relacionado con los niveles plasmáticos de IL-6 en pacientes con hipertensión esencial.

ROSELLÓ E, RIVERA M, MORAV, MORILLAS P, JORDAN A, GONZALEZ JR, CALABUIG JR, MAINAR L, SORIA F, GONZALEZ A,




Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




En pacientes con hipertensión esencial, los niveles del receptor antagonista de la interleucina-1 están relacionados con la presión de pulso.




ROSELLÓ E, RIVERA M, MORILLAS P, JORDAN A, MORAV, MAINAR L, MARTINEZ L, PORTOLES M, PAYÁ R, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.







PROGRAMA SOCIAL


	

MIÉRCOLES



	

09-05-06



	

20.30h.



	

ACTO INAUGURAL EN SALA A




	

JUEVES



	

10-05-06



	

22.00 h.



	

CENA SOCIAL




	

VIERNES



	

11-05-06



	

22.00 h.



	

CENA DE CLAUSURA







ENTREGA DE PREMIOS A COMUNICACIONES Y BECAS INVESTIGACIÓN



 




REUNIONES ADMINISTRATIVAS
DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO


	

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG

Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO



	

VIERNES 11



	

16:00 a 17:00 h.



	

SALA “A”




	

HEMODINÁMICA



	

VIERNES 11



	

17:00 a 18:00 h.



	

SALA “A”




	

CARDIOLOGÍA CLÍNICA



	

VIERNES 11



	

16:00 a 17:00 h.



	

SALA“C”




	

ESTIMULACIÓN CARDIACA Y ARRITMIAS



	

VIERNES 11



	

17:00 a 18:00 h.



	

SALA“C"




	

ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER



	

VIERNES 11



	

16:00 a 17:00 h.



	

SALA“B”




	

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, HTA Y OTROS FACTORES DE RIESGO



	

VIERNES 11



	

1700 a 18:00



	

SALA“B"




	

ENFERMERÍA



	

VIERNES 11



	

17:00 a 18:00



	

SALA“D”


















 




CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2007



Con arreglo al artículo 13 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 11 de Mayo próximo. Viernes, en la sala "A" del Hotel Luz de Castellón, sede del XXIV CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, a las 18.15 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.


	
XXIV 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 en el último año.


	
PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas y becas de Investigación.


	
PROPUESTAS DE NORMATIVAS Y ACUERDOS DE SEDES DE CONGRESOS PARA AÑOS PRÓXIMOS.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.


	
ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD.







PREMIOS A COMUNICACIONES XXIV CONGRESO S.V.C.



	

PREMIO S.V.C.



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica.




	

PREMIO LACER



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica.




	

PREMIO MEDTRONIC



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Electrofisiología y Arritmias.




	

PREMIO BIOTRONIK



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Marcapasos.




	

PREMIO EXCMA. DIPUTACIÓN PROVINCIAL DE CASTELLÓN



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.




	

PREMIO BISBALSOL



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.




	

PREMIO INSVACOR



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Epidemiología.HTAy otros Factores de Riesgo.




	

PREMIO FUNDACION VALENCIANA DEL CORAZÓN



	

750 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e Investigación Básica.




	

PREMIO S.V.C.



	

500 EUROS



	

A la mejor comunicación sobre Enfermería.







BASES PREMIOS XXIV 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.













JUEVES DIa 10 (8:15 - 9'.15 h.)

SALA “A" HEMODINÁMICA



	
Predictores de mortalidad tardía tras el implante de stents recubiertos de rapamicina: influencia de factores de riesgo convencionales.





BERENGUER A, BORDES P, MAINAR V. VALENCIA J. PINEDA J, GOMEZ S, GRAU G, LOZANO T, CANOVES J. LOPEZ M.A.




Hospital General de Valencia




Obietivcs: Anahzar tos prcoxtores de mortaíidad total (MT) durante el seguimiento a largo plazo tras el implante de stents recubier.os de rapamicina (SRR).

Métodos Se analizaron las causas de muerte en 233 pacientes incluidos en un registro prospectn/o que valoraba el pronóstico clínico y angiogrático tras el implante de SRR en escenanos complejos. Se analizó la relación de la MT con: t) variables clínicas, angiográficas y del procedimiento, y con 2) eventos clínicos; infarto durante el seguimiento (lAM) y revascuianzación de la lesión diana, tras una mediana de seguimiento de 3 7 (3 4-3.9] años. Para establecer los predictores de mortalidad se realizó análisis de regresión de Cox.




Resultados; Se obtuvieron datos sobre la evolución cünxa de 221 pacientes {95-i“«) Doce murieron de causas cardiacas (5.1%), 2 de accidente cerebrovascular (0 8°i.), 2 de cáncer (O.S’^é) y 2 de causas desconoedas no cardiacas (0.6%). En el análisis univariado. MT se relacionó con insuficiencia cardiaca (OR. 6.9 [2.1-23.1], p=0.0001). FE50*a (OR 5.6 [2.1-15.3], p=0.000i), DM insulinodependiente (OR 6(2.2-16.71. p=0.C00i). edad 65 años (OH 4 14 [1 32-12.991. p=0.009), sexo lemenmo (OR 37 [1.4-99]. p=0.005). vasculopatia periférica (OR 3.3 [0.6-13 1], p=0.06), fumador activo (OR 0.19 (0.02-1.5], p=0.08). insuficiencia renal (IR, OR 2.8 [0.7-10.8], p=0.1). lesiones en DA proximal (DAp. OR 0 7 (0.5-0.91. p=0.045). lesiones largas (OH 32 [1.1-20.1], p=0.000l), lesiones calcificadas (OR 2.7 [0.9-8 3], p^.07), revasculanzación incompleta (OR 2.7 [2-2-16.7], ps0.06) e lAM (OR 7A (1.6-34 2], p=0.03). Tras el anahsts multrvanado. sólo ta FEcSO^’» (HR 54 (1.5-8.9], p=0 008), edad 65 años (HR 7.4 (1.8-31], p=Q.006). IR (HR 3 8 (1.1-13.2]. p=0.028) y DAp (HR 0.12(0.02-0.8]. p=0.032) fueron predictores independientes de MT




Concusiones La MT tras SRR está relacionada con condiciones básales del paciente, más que con variables del procedimiento o eventos Cínicos durante el seguimiento.




3. Resultados clínicos de una serle de enfermedad del tronco de coronaria izquierda tratados con stent recubierto.




TELLO-MONTOLIU A, RUIZ-NODAR JM, VALENCIA J, PINEDA J, BORDES P, MAINAR V, LOPEZ-ARANDA MA. ABAN S, SANDIN M, SOGORB F.




Hospital General Universitario de Alicante. Senricio Cardiología




Introducción. La seguridad y eficacia del intervencionismo coronario percutáneo (ICP) de la enfermedad del tronco de coronaria izquierda (TCI) continua en discusión. En los últimos 3 años, con el uso de los stents recubienos (SR) se ha experimentado un incremento de los procedimientos. Sin embargo, todavía no está Caro la necesidad de una reevaluación angiográfica durante el seguimiento. El objetivo de nuestro estudio es presentar los resultados de una serie de pacientes con enfermedad del TCI tratados con la implantación de SR y el tipo de seguimiento.

Métodos. Desde Jumo de 2002.110 pacientes diagnosticados de enfermedad del TCI fueron tratados con SR. Después del procedimiento, todos los pacientes fueron sometidos a un seguimiento clínico a i, 6 y 12 meses. La reevaluación electiva angiográfica fue llevada a cabo en los 20 pnmeros pacientes, y el resto fueron reevaluados angiográficamente de acuerdo con los síntomas o prueba de isquemia positiva (ergometría o ecocardiografia de estrés) Los Eventos Cardiovasculares mayores (ECAM) fueron definidos como muerte de origen cardiaco, nuevo infarto agudo de miocardio (lAM) o revascularización de vaso diana (RVD) durante el seguimiento.

Resultados. Se completó el seguimiento (14±9 meses) en 99 pacientes (90®®). Hubo un 10% de ECAM (6 muertes cardiacas, 1 nuevo lAM y 4 RVD). El 85% de los pacientes permanecieron libres de eventos al final del seguimiento. No se encontró ninguna vanable predictora de eventos en el análisis de regresión binaria, incluyendo el tipo de seguimiento (seguimiento guiado por isquemia o evaluación angiográfica efectiva).

Conclusiones. Los pacientes con enfermedad del TCI tratados con SR tienen un seguimiento favorable, pemianeciendo asintomáticos la mayoría de ellos y presenta un muy baja tasa de RVD.






 



	
Adherencia al tratamiento antiagregante tras implante de stents coronarios en pacientes anticoagulados crónicamente.





VALENCIA J, RUIZ-NODAR JM, BORDES P, PINEDA J, GOMEZ S, MAINAR V, MARIN F, ABAN S, TELLO A, SOGORB F.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología




Ob;etívos; Determinar la adherencia real al tratamiento antiagrcgante presento a los pacientes con antjcoagulación crónica oral (ACO) y que reciben un stent coronario, y la incidencia de eventos cardiacos y hemorrágicos adversos tras un año de seguimiento. Métodos; Se incíuyeron aquellos pacentes con ACO remitidos a nuestra unidad en el penodo lebrero 2004-agosto 2006, y con lesiones coronarias tratadas con stenL Se realizó seguimiento ctinico durante el ingreso y en los meses 1-6-12 tras la angioplastia. Se registró el tratamiento llevado y la incidencia de eventos adversos.

Resultados; Se incluyeron 71 pacientes. Edad media 70.5i8,7 años, 18,3% mujeres. Las causas más frecuente de ACO y necesidad de coronariograíía fueron la fibnlación auricular (66.2*1) y síndrome coronano agudo (73,2%). El acceso vascular fue femoral en el 97.2%. Los vasos tratados fueron: 39.4®» descendente antenor, 22.5^» arcunfleja. 18,3% coronaria derecha. 4.2% tronco. 42^i injertos sáfenos y 11.3% multjvaso. Se utilizaron stents recubienos de fármacos (SRF) en el 63.4%. El tratamiento al alta fue: AArClopidogrel+ACO 62.7’». AASrClopidogrel 26.9^». ACO*Ctopidogrel 7.5% y ACO+AAS 3*io. La adherencia al iratamienio en los meses 1-6-12 fue la siguiente; con ACO 73.1-73.3-75%. con AAS 84.6-70-62,5%. y condopidogrel 88.5-76,7-45,8%. En los pacientes que recibieron SRF fue; con AAS 81.1-69.2-57.1%. y con dopidogrel 94.6-82,1 -46.4?». En éstos la doble antiagregación se siguió en el 61.1-56.4-14,3%. Se registró un 7.1% de hemorragia menor. 4.3% hemorragia mayor, revasculanzación lesión diana 5,3%, ictus 1,8% y muerte 15.8%.

Conclusiones; Existe una gran variabilidad en el tratamiento de estos pacientes con una baja ádherenca a la doble aniiagregacón. especialmente importante en los pacientes que recibieron SRF. Se trata de un gnipo de pacientes de muy alto riesgo por la elevada incidencia do eventos adversos registrada, incluyendo episodios hemorrágtoos y muerte.



	
Estudio randomizado de tos accesos femoral, radial derecho y radial izquierdo en pacientes consecutivos remitidos a cateterismo cardíaco.





SANTAS E, BODI V. SANCHIS J. NUÑEZ J. MAINAR L, RUIZ V. DOMINGUEZ E, CONSUEGRA L, CHORRO FJ. LLACERA.




Hospital Clínico y Universitario de Valencia. Servicio Cardiología.




Objetivos. Resultados preliminares de un estudio randomizado de los accesos femoral (F). radial izquierdo (Rl) y derecho (RD) de lodos los pacientes remitidos a catetensmo.




Métodos. Tras una expenenaa inicial de 2 años y más de 1000 procedimientos por acceso radial, seleccionados a decisión del operador y con una tasa de éxito del 90*». realizamos un estudio en el que se randomizó sin ninguna exclusión a todos los pacientes remitidos a catetensmo a tres posibles accesos F. Ri y rd




ResulUdos. De 339 pacientes, se randomizaron 11S a F. ll3aRly 111 a RD. Se finalizó con éxito más Irecueniemenle por F y menos por RD (94% F. 73% Rl. 63% RD. p 0 01). De los inicialmente asignados a vía radial se finalizó con éxito el 68% (152/224). Se intentó la vía asignada en 306 paaentes (90%), en los cuales las tasas de éxito fueron del 96’é por F. 79’. por Rl y 76% por RO (p 0.01). La canalización (min.) fue más rápida por F (3±4 F. 615 Rl. 515 RD. p 0.01) y la compresión por vía radial (1214 F. 816 Rl, 816 RD. p 0.01). El procedimiento diagnóstico (1O17 F. 9±i2 Rl, ii*io RD, 0=0.3) y ta'estancia en la mesa’ (2617 F, 23111 Rl, 25*10 RD, p 0,05) fueron más cortos por Rl. En el intervencionismo (ns124). la vía radial no prolongó el tiempo de angtoplastia (30*14 F. 30117 Rl, 27*13 RD. ps0,6| pero la RD se relacionó con menos intervencionismo (46% F, 37’» Rl. 27% RD. p=0.0l). La movilización (horas) fue más rápida por vía radial (24111 F.9114 Rl. 10112 RD. p 0.01) Se delectaron 3 complicaciones vasculares mayores (1%) todas por acceso F

Conclusiones. De todos tos pacientes remitidos a un laboratorio de hemodmámica. más de dos tercios pueden finalizarse con éxito por acceso radial. F aporta más comodidad y seguridad al hemodinamista que se traducen en más tasa de intervencionismo. La vía radial permite una movilizaaón mas rápida con menos complicaciones vasculares. RD es el acceso con menor tasa de éxito global y de intervencionismo. Como alternativa a F. Rl parece mejor que RD.





	
Cierre percutáneo de defectos interauriculares en adultos. La importancia de la curva de aprendizaje.





RUIZ-NODAR JM, CLIMENT V. ABAN S. SANDIN M, VALENCIA J, IBAÑEZ JL, PINEDAJ, ORTUÑO D, BORDES P, SOGORB F.




Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Hemodinámica.




Objetivo: El cierre percuiáneo de las comunicaciones interauriculares tipo ostium secundum (CIAOS) asi como los forámenes ovales permeables (FOP) en adultos, es un método efectivo siendo en algunas instituciones el método terapéutico de elección. La baja prevalencia de esta patología junto a la complejidad de la técnica que exige la colaboración de ecocardiografistas. hace que finalmente se realice ésta en pocos hospitales y con un número muy bajo de procedimientos lo que genera unos resultados en ocasiones cuestionables y finalmente un abandono del uso de esta técnica.

Método: Iniciamos en lebrero-06 un programa de tratamiento percutáneo de defectos inieraunculares, procediéndose at cierre en 20 pacientes con dispositivo Amptatzer en 11 meses, para asegurar una rápida curva de aprendizaje y fidelizadón a la técnica. Se realizaron bajo sedación ligera y guiado el implante con eco transesofágico (ETE).

Resultados: Se cerraron 12 CIA y 8 FOP (por accidentes cerebrovasculares de repetición sin otros factores de riesgos en 7 casos y en 1 por cefalea persistente). Edad 44±12 (25-75). Mujeres 60Í». El diámetro del dispositivo osciló de 15 a 28 mm. 19 casos pudieron cerrase con éxito (95%) y en uno se soltó el dispositivo en aurícula izquierda remitiéndose a cirugía cardiaca urgente para recuperación del dispositivo y cierre de la CIA. Salvo este paciente todos fueron dados de alta en 24 horas. Se realizó seguimiento clínico y con ETE al día siguiente. 1 y 6 meses. No hubo ninguna otra complicación periprocedimíento ni en el seguimiento (seguimiento clínico y por ETE del 100%). El tratamiento al alta fue doble antiagregación 6 meses en las ClAs y en tos FOP tras los 6 meses se mantuvo un antiagregante y en un paciente sintrom.

Conclusiones: El cierre de defectos interauriculares de forma percutánea ofrece muy buenos resultados con una tasa de complicaciones muy baja. Una curva de aprendizaje rápida determina una óptima cooperación entre hemodlnamista y ecocardiografista, asegurando efectividad y fidelización a la técnica.




JUEVES DÍA 10 (8:15 - 9:15 h.)




SALA “B" CARDIOPATÍA ISQUÉMICA



	
Relación de la troponina, ckmb-masa y mioglobina con la función sistólica, el daño microvascular y el área necrótica tras un Infarto de miocardio.





CORTELL A, BODIV, SANCHIS J, MAINAR L, SANJUAN R. PALAU P, BOSCH MJ, NUÑEZ J, CHORRO FJ. LLACER A. Hospital Clinic Universitari Valónela. Servicio Cardiología.




Objetivo: Evaluar la retacón de la troponina. la CKMB-masa y la mioglobma con la fracción de eyección (FE), el daño microvascular y el tamaño de la necrcsis analizados precozmente mediante resonancia cardiaca (RMC) iras un infarto de miocardio (IM).

Métodos: Analizamos 111 pacientes con un primer I.M con elevación del ST y flujo TIMI3 en la anena responsable (steni en 103 casos). Mediante RMC (7x2 días tras IM) se determinó la fracción da eyección (FE), el daño microvascular (según la perfusión de primer paso de gadolinio) y el tamaño del IM (mediante el realce tardío de gadolinio). Troponina, CKMB* masa y mioglobina fueron determinadas a la llegada del paciente (T1) y a las 6 (T2), 12 (T3), 24 (T4), 48 (T5) y 72 (T6) horas. Se evaluó la utilidad de los tres marcadores en cada determinación asi como la de sus áreas bajo la curva (A8C) para predecir una FE 50%, defectos de perfusión en '3d2 segmentos y un tamaño del IM 30?á mediante análisis de regresión logística múltiple.

Resultados: A la llegada del padenle (TI), la CKMB-masa fue el único predetor independiente para la FE (psO 02) y el tamaño del IM (p=0.006), mientras que la mioglobma lo fue para el daño microvascular (p=0.04). Desde T2 hasta T6 el único predictor independiente de FE. daño microvascular y tamaño del IM fue la troponina (pcO.OS en todos los cases). Al analizar el A8C de los tres marcadores de necrosis, el único predictor independiente de FE. daño microvascular y tamaño del IM fue la tropenina (p 0,05 en todos ios casos).

Conclusiones: Exceptuando la primera determinación, ¡a tropenina es superior a la CKMB* masa y a la mioglobina para predecir la FE. el daño microvascular y el tamaño del IM. Desde un punto de vista práctico, parece aconsejable analizar les tres marcadores a la llegada del paciente, mientras que podría ser suficiente con determinar sólo la troponina en mediciones posteriores.






 



	
Resultados a largo plazo de la válvuloplastia mitral percutánea con técnica Inoue en nuestro centro.





TEN F. SANCHEZ ME, ANDRES LM, DOMENECH MD, ORTIZ V, SANCHEZ I, SANCHEZ RM, agüero J, IZQUIERDO M, SALVADORA.




Hospital "La Fe". Servicio Cardiología.



	
Introducción y objetivos: La valvuloplaslía mitral percutánea (VPM) con técnica Inoue se considera el tratamiento de elección en pacientes con estenosis mitral severa y/o sintomática, si la válvula cumple una serie de cnterios anatómicos. Por otro lado, la baja incidencia de fiebre reumática hace que sea una técnica en descenso en toda España. Presentamos nuestra experiencia en los últimos 6 años donde el número de procedimientos se ha reducido de forma significativa.


	
Métodos: Es un estudio retrospectivo, transversal y observacional con datos obtenidos desde enero de 2(X)0 a noviembre de 2006. con un total de 61 pacientes (pls) sometidos a VPM, 95% mujeres y con un seguimiento medio de 1089 ± 784 dfas (4-2582). El seguimiento finaliza si aparece un evento, definido como la necesidad de cirugía cardiaca, nueva VPM o exitus.


	
Resultados: Conseguimos un éxito ir^ial del 90%. increme^ándose el área valvular mitral (AVM) desde 1.04Í0.25 cm hasta l.92±0.56cm .lo que supone un Incremento porcentual medio del 84ío (p0.01). La complicación precoz más (recuente fue la aparición de insuficiencia mitral (IM) significativa, que ocurrió en el 8.3% de los pls, sin requerir ninguno cirugía urgente por IM aguda secundaria a rotura de la válvula. Al final del seguimiento el 88.3 ‘% de los pls se encontraba asintomálico o en estadio funcional I-II/IV de la NYHA. La supervivencia libre de eventos fue del 83.3 %, siendo la necesidad de recambio protésico mitral o mitro-aórtico del 8.3*;o por restenosis y/o IM significativa. Una nueva VPM sóto se practicó en un caso.


	
Conclusiones: La VPM con técnica Inouo sigue siendo una técnica segura y eficaz a medio-largo plazo, pese a la disminución del número de procedimientos. La supervivencia libro de eventos es elevada y comparable a series más largas y de mayor número do procedimientos, siendo el porcentaje dé pls asintomáticos o en clase funcional l-ll muy elevada.

	
¿Confiere la disfunción endoteliai un mayor riesgo de síndrome coronario agudo sin elevación del st?.




TELLO-MONTOLIU A, MARIN F, MAINAR L. ROLDAN V, LOPEZ-GARRIGOS MT. GOMEZ-ALDARAVl R, BLANN A, CLIMENT V. SOGORB F, LIP GYH.

Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiología.





Introducción. El factor von Willebrand (vWf) se ha propuesto como un marcador de daño/disfunción endoteliai, apareciendo niveles elevados en enfermedades inflamatorias y arlerioscleróticas donde el endotelio está dañado. Por el contrario, la elevación de la fracción soluble de la E selectina (sE-sel) parece reflejar una respuesta endoteliai pero no está daro si es activación, daño o simplemente reflejo de la fisiopalología. El objetivo de nuestro estudio valorar el papel los marcadores de disfunción endoteliai vWf y sE-sel en el SCASEST y su relación con otros marcadores.

Métodos. Se incluyeron 385 pacientes consecutivos (67*13 años, 65% varones) de 2 centros con el diagnóstico de SCASEST. Se determinaron los niveles de vWf y sE-sel en las primeras 24-48 horas pre-inlervencionismo mediante técnica de EUSA, También se analizaron los niveles básales de iroponina-T. PCR y NT pro-BNP. Se analizó el riesgo de presentar eventos adversos (definidos como muerte canlxjvascular, nuevo SCA, revascularización o insuficiencia cardiaca) a los 6 meses de seguimiento. Resultados. El sexo femenino, los pacientes añosos y los pacientes diabólicos mostraron niveles elevados de vWf (p0.01). así como los paáenles que presentaban cambios en el segmento ST o niveles elevados de troponina-T (p0.00l). Firuimenie. los pacientes que presentaron eventos a los 6-meses presentaban niveles elevados de FvW (p=0.040). La concentración de sE-sel no se asoció a ninguna característica basal. El vWf no mostró ser factor de riesgo independiente para el pronóstico de estos pacientes, tras aiuslar por las variables de la escala TIMI.

Conclusiones. El daño endoteliai valorado mediante los niveles de vWI, pero no la activación endoteliai (estimada mediante niveles de sE-sel), está asedado a tactores de nesgo reconocidos del SCASEST. Sin embargo, el vWf no es un factor pronóstico independiente.





	







Infart agut de miocardi: relació del péptid natriuretic amb I'hemodinamica i I’ecocardiografia, JORDA A, BLASCO ML, MARTIN OLIVA S, JUAN M, SERRANO A, MORENO E, BODl V, NUÑEZ J, SANCHIS J, SANJUAN R.




Hospital Clinic Universitari de Valencia. UCl.Coronarias.




Els valors del péplid nalnurelic (BNP) en inlart agut de miocardi i la relació amb parámelres hemotíinámics i ecocardiografics no han sigul establits. MATERIAL I MÉTODE. S’esbnnaren 211 malalls. 64±12 anys, 78 homes, amb infart agut de miocardi. Es va ler una ecocardiograJia al 77^'o i recollits diversos parámeires. ulititzant el doppler pulsat i Veco tissular. El BNP s'analitzá a l'ingrés. a les 6.12. 24, 48 h d'enga de I'inici dels simpiomes t a i’alta, mitjangant un rapid assaig d'inmunolluorescéncia (Biosite Diagnostics. AXSYM, Abbott). S'hi va realitzar un estudi hemodinámic al 76^0 d'ells, de manera electiva al 65’o, i pnmária al 13'i'o. RESULTAIS. El 66^’0 dels malats tingueren Killip I El 44°'a amb Kil[ip'3d2 presentaren un BNP'3d3l8 pg'ml (ORs 1.5(1.2-1.8)(p=0,00i). essent el BNP mig de 1.034800 pg/ml vs 444280 pg'ml (psO.OOi) en Killip 1. La corba d'increment del BNP duranl I'estada en la umtat coronaria lou progressiva i diferent segons la FE (log*rank=15; pcO.OOl) i va arribar a 4.909 pg/ml en malalts amb FE50®o. Presentaren un SS*?® d'ells un pairó de disfunció diastólica tipus II (E/A1) i el 21% un patró de pseudomomaliuació. Un BNP absolut '3d3l8 pg/ml va ser capag de discriminar una PTVE '3dl5 mmHg amb una sensibilitat del 75‘!o i una especificitat del 80*zi» (área sota la curva de 0.80 (0.73-0.88)(p0.000l). El BNP máxim es va correlacionar debilment amb el temps de relaxació isovoluméinca del ventricle esquerro (r=0.22; psO.028) i també amb la PTVE {r=0,260 p= 0,004). La FE es va assodar amb la relació E/e (r=-0.276 p=0,0l6) i el diámeire de l'auricula esquerra (r=- 0,302; psO.002). Valors de BNP '3d 318 pg/ml es relacionaren amb FE s'3d SO^lo (ORs3.5 IC= 2.2-5,5 p.0001). CONCLUSIONS; El BNP es relaciona millor amb patrons de disfunció sistólica que rx) diastólica, essent capag de discriminar per damunt de 318 pg/ml el malalls amb Killip'3d2 i pressions telediastóliques per damunt de 15 mmHg.




11. Valor pronóstico adicional del cociente neutrófilos/linfocitos sobre el recuento leucocitario total en el infarto agudo con elevación del segmento ST.




MIÑANA G, NUÑEZ J, SANTAS E, MERLOS P, RUMIZ E. MAINAR L, ROBLES R, SANCHIS J, BODl V, LLACER A. Hospital Clínico Universitario de Valencia. Servicio Cardiología




Introducción y obielivos: El recuento leucocilano total (RL) determinado en la fase aguda del infarto agudo de miocardio ha mostrado estar relacionado con un peor pronóstico. Sin embargo, todavía no ha sido establecido cuál de los subtipos celulares es responsable de esta asociación. La neutrofilia y la linfopenia son hallazgos (recuentes en pacientes con una respuesta inflamatoria sistémica aguda. El objetivo de este trabajo fue estudiar la asociación entre el cociente neutrófilos/Iinfoatos (N/L) máximo obtenido en las primeras 72 horas y el evento combinado de muerte y reinfarto a 1 año en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (lAMEST).

Métodos: Se incluyeron en el estudio 455 paoentes ingresados de forma consecutiva por lAMEST. Se excluyeron los pacientes con neoplasia o enfermedad inflamatoria durante el ingreso y los que presentaron eventos mayores durante las pnmeras 72 horas. Se determinaron el RL y el cociente N/L. al ingreso y de forma seriada en las pnmeras 72 horas. El área bajo la cun/a ROC fue utilizada para determinar el poder discriminative del RL y el cociente N/L. La asociación entre el cociente N/L máximo y el pronóstico fue determinada por un análisis de regresión de Cox.

Resultados; Se registraron 92 eventos a 1 año de seguimiento. El poder discriminalivo del cociente N/L fue significativamente superior al RL en el análisis bivariado y muilivariado (0.74 vs. 0.66: p=0.001 y 0.845 vs. 0 821; psO.041 respectivamente). El mejor punto de corte para el cociente N/L fue de 8. En el análisis de regresión de Cox mullivanado. ajustado por las clásicas variables pronósticas, el cociente N/L se asoció de forma positiva e independiente con el riesgo a 1 año de muerte o infarto (HR=2 27. Cl 95%;1 45-3.51. pcO.OOl).

Conclusiones; En pacientes con lAMEST libres de eventos en las pnmeras 72 horas el coaente N/L máximo se asocia a la muerte o reinfarto al año, añadiendo información pronóstico adicional sobre el RL.






 



	
Síndrome coronario agudo en ancianos ingresados en una unidad coronaria.





CORBI M, VALLE A. JACAS V. NADAL M. LAYNEZ A, ROMAGUERA R. GIMENEZ M, TRIGO A. BELCHl J. ECHANOVE I.




Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio Cardiología.




Objetivo: La población anciana (mayor do 75 años) supono una parte importante de los pacientes ingresados en las unidades coronanas (UC). Nuestro objetivo es conocer las características y cl manejo del síndrome coronario agudo (SCA) en pacientes ancianos ingresados en la UC do un hospital terciario.




Métodos: Se incluyeron 2559 pacientes (p), de los cuales 660 tenían más de 75 años, ingresados consecutivamente por SCA (tanto SCAEST como SCASEST) en la UC desde enero de 1999 hasta enero de 2007. Se registraron las características básales, el tratamiento de reperfusión coronaria y la evolución durante su estancia en la UC.




Resultados: Comparados con los 1899 p menores de 75 años, los ancianos de nuestro registro presentaban mayor prevalencta de sexo femenino (41% vs 20®ó. PO.OO1). HTA(56% vs 49%. p0.01). DM (41^» vs 32’0. pcO.OOl). lAM previo (25% vs 19%, p0.0l) y menor prevalencía de fumadores (4% vs 27%, p 0.001). En cuanto al tratamiento se realizo menos fibnnolisis (27’ó vs 35^o, pcO.OOl), angioplastia (ACTA) primana (4.2*^'o vs 6,5%, p 0.03) y ACTP total (19% vs 29%. pcO.OO!) y un uso similar de IGP llb/llla (26'?o vs 29’?o). Se ha objetivado una menor prevalencia de FV primaria (0.9% vs 2.8%. p0.001) y una mayor mortalidad (18% vs 5.8%. pcO.OOl).




Conclusiones: Una cuarta parte de los pacientes ingresados en la UC por SCA son mayores do 75 años, presentando mayor comorbilidad y mortalidad, pese a lo cual se realiza un manejo menos invasivo.



	
Marcadores de inflamación y nt-probnp en la valoración del riesgo en pacientes con dolor torácico agudo sin elevación del segmento ST. BOSCH MJ, SANCHIS J, BOSCH X. BODl V. LOMA-OSORIO P. NUÑEZ J. GUASCH E, CONSUEGRA L, MAINAR L, LLACER A.





Hospital Clínico Universitario de Valencia. Servicio Cardiología.




Objetivo: Nuestro obietivo fue investigar el valor pronóstico de la proleína C reactiva (PCR), la proleína plasmática asociada al embarazo tipo A (PAPP-A) y el N-temiina! propéptido nalnurélico cerebral (NT-proBNP), en pacientes con dolor torácico agudo sin elevación persistente del ST.

Métodos: Se reclutaron un total de 613 pacientes que acudieron al servicio de urgencias de 2 hospitales por dolor torácico. Los criterios de exclusión fueron la presenaa de elevaaón de ST o una creatinina 1.4 mg/dL. Un total de 109 pacientes (18 o) presentaron descenso del STy 164 (27^®) elevación de troponina I: el resto se manejaron según un protocolo de Unidad de Dolor Torácico. Se determinaron La PCR. PAPP-A y NT-proBNP en las primeras 24 horas. Se recogió la mortalidad total y los eventos mayores (EM) que incluían mortalidad o infarto de miocardio durante el seguimiento (medianas 60 semanas).

Resultados: Se objetivaron 19 muertes (a.l’i) y 50 EM (8.2’íi). Se seleccionaron los puntos de corte de PCR. PAPP-A y NT-proBNP optimizando las curvas ROC para eventos. Mediante regresión do COX (HR. ic 95%, p). los predictores Independientes de mortalidad fueron; edad (por año; 1.1,1.04-1.2, 0.004). clase Killip1 al ingreso (5.9.1.8-19.8.0.004), hipertensión arterial (4.2.1.1-16.9, 0.04) y NT-pro BNP 450 ng/ml (3.2.1.1-10.3.0.05). Los predictores de EM fueron: la edad (por año: 1.O4.1.O2-1.07, 0.0006), clase Killip1 al ingreso (5.2. 2.2-11.9. 0.0001). hipertensión arterial (2.4,1.2-4.8,0.01). antecedentes de infarto de miocardio (2.0. 1,1-11.9.0.02) y elevación de troponina I (2.2,1.2-3.9, 0.009).

Conclusiones: En el espectro total de pacientes con dolor torácico agudo sin elevación del ST. el NT-proBNP aporta información pronóstica independiente de los datos clínicos, ECG y troponina en cuanto a mortalidad. Los marcadores de inflamación, en cambio, carecieron de valor pronóstico independiente




JUEVES DÍA 10 (8:15-9:15 h.)
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Efectos del tratamiento con estatinas sobre la mortalidad de los pacientes de un registro de insuficiencia cardiaca. JORDAN A, ANGUITA M, INVESTIGADORES DEL REGISTRO BADAPIC.





Servicio de Cardiología. Hospital de Elche.




Las estatinas han demostrado un electo benericioso sobre el pronóstico de padenles con cardiopatía isquémica. Estos fármacos tienen acción antioxidante y antiinflamatoria, y también mejoran la (unción endotellal.

Objetivo: Conocer si el tratamiento con estatinas mejora el pronóstico de pacientes con insuficiencia cardiaca




Métodos: Se estudiaron 3162 pacientes pertenecientes a un registro de insuficiencia cardiaca, con una FE de 0,29 +/· 0,14 {68% con FE  0,45), que fueron seguidos durante 35	22 (mediana 32) meses.




Resultados: Los pacientes tratados con estatinas eran con mayor frecuencia hombres (72 frente a 62 %}, y tenían una mayor prevalencia de hipertensión (62 frente a 54 *to), dislipemia (72 frente a 19 ° o). diabetes (40 frente a 28 %), cardiopatía isquémica (64 (rente a 27 %) y disfunción sistólica (84 (rente a 72 %) que los pacientes no tratados con estatinas (todo p  0.001). El tratamiento con estatinas tuvo un valor predictive independiente (avorable sobre la mortalidad (Rñ 0,73 (0,45 - 0,88)), junto con el tratamiento betabloqueante (RR 0,82 (0,47 - 0,95)), teniendo un efecto pronóstico independiente pero adverso la edad, cardiopatía isquémica, anemia e insuftdenoa renal. La supervivencia de los pacientes tratados con estatinas fue mejor que la de los no tratados con ellas (75 (rente a 68 % a los 3 años de seguimiento. p 0,001).

Conclusiones: El tratamiento con estatinas en pacientes con insuficiencia cardiaca mejora la supen/ivencla tras ajustar para otros factores con valor pronóstico. Los resultados de los ensayos clínicos en marcha nos dirán si las estatinas se deben usar rutinariamente en esta patología



	
Impacto de la desproporción prótesis-paciente e hipertrofia miocardica en la regresión de masa ventricular. GARCÍA FUSTER R. RODRIGUEZ I, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A, CANOVAS S, GIL O, HORNERO F, MARTINEZ LEON J. Servicio de Cirugía cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.





Objetivo. La desproporción prótesis-pacíenle (DPR) reduce la regresión de masa ventricular (MV) tras recambio valvular aórtico (RVA), podiendo influir el grado y patron de hipertrofia. Analizamos la interacoón DPP-hipertrofia previa.

Métodos. En 349 pacientes sometidos a RVA se caractenzó la hipertrofia calculando et índico de MV, el grosor combinado (GC) y relativo (GR), y las relacones septo-pared posterior (SD/PD) y radio-medio-VI/grosor pared (RV'GV) en preoperatorio y postoperatorio precoz (1 mes), intermedio (1 año) y tardío (1 año).

Resultados. La regresión absoluta fue mayor en pacientes con índico MV, GC o relación SD/PO (hipertrofia septal) elevados (cuartil superior); fue menor si GA elevado o relación RV-GV reducida (hipertrofia concéntrica). La DPP o índice de area efectiva (lAE) estimado £'3dO.85cm2Zm2, deterioró la regresión de los pnmeros (tabla). Se observó una correlación negativa entre lAE y regresión MV (n*0.39, p=0.009). Fueron predictores de mayor regresión el índice de MV (pcO.Ot) y el GC (p0.001).

Conclusiones. En ausencia de OPP. la regresión de MV es proporcional a la MV previa siendo menor en hipertrofias concéntricas. Con DPP, el impacto negativo sobre la regresión es mayor si mayor MV y patrón de hipertrofia septal. Esto identifica a los pacientes que más se pueden beneficiar de evitar la DPP y/o de asociar miectomía.
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14. Gradiente dinámico intraventricular tras recambio valvular aórtico: factores asociados y relevancia clínica.




GARCIA FUSTER R, RODRIGUEZ l, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A. CANOVAS S, GIL O, HORNERO F, MARTINEZ LEON J. Servicio de Cirugía cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.




Objetivo. El desarrollo de gradiente dinámico intraventricular (DIG) tras recambio valvular aórtico (RVA) por estenosis ha sido descrito por algunos autores. Los estudios son reducidos y con resultados dispares sobre incidencia, factores asociados y relevancia clínica. Estudiamos la aparición de DIG en pacientes sometidos a RVA.




Métodos. 349 pacientes sometidos a RVA aislado por estenosis predominante (Mayo1994-Noviembre2006). Ecocardiogralía seriada pre-postoperatoria para detectar DIG (Vmax 2.5 m/s). Análisis do (actores asociados y estudio de morbimortalidad.

Resultados. 25 pacientes 7,2*!«) desarrollaron DIG postoperatorio (mesoventncular o TSVl). Diferencias significativas entre pacientes con y sin DIG para diámetro VI telediastólico 44±6 vs 48±6mm. respectivamente, p0.01; diámetro lelesistólico 26±5 vs 31±7mm, p0.01; grosor pared (síslole/diásiole): septal 19*3/16*3 vs 17±3/13±2mm. fxO.Ol/pcO.OI y posterior 18*3/13*2 vs 16*2/12*1 mm. pD.01 /p0.05: relación radioVI-grosor pared 1.6±0.3 vs 1.9±0.4. pcO.OI; grosor relativo 0.68*0.15 vs O.56±O.12. p0.001: FE 72±13 vs 65±13*o. P0.01. Se vió favorecido por empleo inotróplcos y anemia-hipovolemia: en pacientes con DIG hubo mayor incidencia de lAM 1/25 (4%) vs 1/324 (0.3%), p0.05 y reoperación por sangrado 3/25 (12%) vs 8/324 (2.5%), p0.01. Sólo tendencia a mayor estancia, morbimortalidad y eventos cardíacos en seguimiento.

Conclusiones, La aparición de DIG tras RVA por estenosis aórtica no es infrecuente (7.2*%). Suele asociarse a FE elevada y ventrículos con diámetros reducidos e importante hipertrofia concéntrica. Puede ser provocado o empeorar en situaciones de hipovolemia o necesidad de inotróplcos. La ecocardiogralía preoperatorio puede identificar a los pacientes en riesgo, que sólo mostraron una tenderteía hacia una mayor morbimortalidad.



	
Valor pronóstico de la función sistóHca tras un ingreso por insuficiencia cardiaca aguda; mortalidad y morbilidad. BOSCH MJ. NUÑEZ J, MAINAR L, SANCHIS J, BODI V. MIÑANA G. ROBLES R. CONSUEGRA L. LLÁCER A.





Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valéncia.




Introducción: La insuficienaa cardiaca (IC) con función sistótica consenrada (FEC) parece tener un pronóstico similar al de la IC con función sistólica disminuida (FED), aunque existen datos contradictorios en la bibliografía y poca información acerca del impacto de ésta última en la morbilidad evolutiva.

Objetivo: Analizar la influencia pronóstiea de la función sistólica sobre la mortalidad y morbilidad. Ésta última se estudió como número total de: ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca aguda (tCA) y días de ingreso por ICAdurante el seguim«nlo. Métodos: Estudiamos 507 pacientes ingresados de manera consecutiva por ICA en el servido de cardiología de nuestro centro desde el M-04 al 31-1006. Se excluyeron los casos en que se consideró que la cardiopatía valvular era la responsable fundamental del cuadro. Se determinó la función sistólica del VI mediante ecocardiogralía, junto con la información pronóstiea habitual. Se registraron durante el seguimiento (mediana 1 año, iqr. 4-22 meses), la mortalidad, y en los supervivientes (n=357). el número total de ingresos y días da ingreso por ICA.




Resultados: El 47 % de los pacientes tenia FEC y el 53 % FED. Durante el seguimiento se registraron 151 muertes (30%). Los pacientes con FED presentaron mayor mortalidad (34«a vs 25%9, p=0.03) frente a los sujetos con FEC; desapareaendo dicha diferencia en el análisis mullivariante (HR: 0.95, IC 95%:0.6S-1.40, p sns). En tos supervivientes (0=357), aunque no se registraron diferencias en et número de ingresos por ICA entre ambas categorías, si se observó que los pacientes con FEC presentaron mayor número de días de estancia con respecto a los paaentes con FED (16 vs 12; p=0.04), diferencias que se mantuvieron tras el análisis multivariante (IRR: 0.70, tC 95%;0.51-0.96, psO.026).




Conclusiones: La mortalidad en el seguimiento tras un episodio de ICA es similar en aquellos pacientes con FEC y FEO. Los casos con FEC se asocian a mayor número de días de estancia hospitalaria durante el seguimiento.



	
Evaluación funcional de la valvula stentless freedom solo: gran similitud con la válvula nativa. Estudio prospectivo.





GARCÍA FOSTER R, RODRIGUEZ I. ESTEVEZ V. VAZQUEZ A, CANOVAS S. GIL O. HORNERO F. MARTINEZ LEON J. Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.




OOjeUvo. Las topró:es¡s stentiess ofrecen me;or hemod:namia que las bioproiests soportadas La válvula Freedon Solo es una stentless pencárd-ca de implante supra^anular con una sota linea de sutura, lo que le permite asooar a un buen comportamiento hemodínámíco un láol implante. Estudiamcs su rendimiento hemodínámíco en reposo y durante el ejercicio y la preservación de la funoonai.dad de la raíz aórtica.




Métodos. 10 pacientes con estenos^ valvular aórtica fueron sometidos a recambio va^ular con implante de dicha valvula e incluidos en un estudio prospectivo Se han estudiado con ecocarcioqratia repeso y ejercco lisco. Se realizó una can^RMN para valorar la funcionalidad de la raíz aórtica (diámetros, areas y flujos en celo cardiaco).




Resultados. El cambio de los diámetros del anillo aórtico en sístole y diáslote refleja la preservación de su función 'esfinter* (abolida con las prótesis soportadas).
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Grad medio
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5±2



	

611
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2.611
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Grad máx
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913



	

1012



	

Vmáx -reposo l.liO.I



	

-anillo natwo 2.24/2.15




	

Vmáx (mj’s)



	

4,610.9



	

1.210.2



	

1.110.3



	

-esfuerzo



	

1.210.2



	

-senos 2.86/2.82




	

FE (%)



	

61111



	

64110



	

62112



	

Gradmáx-reposo 6±1



	

·unión sin-lub2.17/2.05




	

FAcort (*/8)



	

3414



	

3713



	

3612



	

■esfuerzo



	

1813



	



Conclusiones Los parámetros de alta eficiencia hemodinámica en reposo conseguidos con la válvula Freedom Solo también se han observado con el esfuerzo: elevadas áreas efectivas y escasa elevación de gradientes. La resonancia magnética ha demostrado la expansión y reducción del anillo aortico (y otros diámetros) durante el ciclo cardíaco. La variabilidad de área y flujo en la raíz durante el ciclo cardiaco se asemeja a la de una raíz aórtica normal (curvas area x tiempo y flujos x tiempo)




JUEVES DÍA 10 (8:15-9:15 h.)




SALA “D" ARRITMIAS




19. Relación de la elevación del ST con la función sistólica, la perfusión y el tamaño del infarto mediante resonancia cardiaca precoz.




PALAU P, BODI V, SANCHIS J, MAINAR L, BOSCH MJ. CORTELL A, NUÑEZ J, GÓMEZ C, CHORRO FJ. LLÁCER A. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario de Valencia.




Obietlwos. Evaluar la relación de la elevación máxima ImaxST), media (medST) y sumaicno (ÍST) del segmente ST cen la Iracaón de eyección |FE). el dañó micróvascular y el tamaño del miarlo precozmente tras un infarto de miocardio (IM) mediante resonancia magnética cardiaca (RMC).




Métodos. Se analizaron 111 pacientes con un primer IM con elevación del ST y flujo TIMI 3 (sleni en 103 casos). Se determinó la FE. el daño micróvascular y el tamaño del IM mediante RMC (7± 2 dias tras IM). Se midieron maxST, medST y 5?3fST en las derivaciones relacionadas con el infarto a la llegada del paciente (TI), a los 90 min (T2). 6 (T3), 24 (T4). 72 fT5) y 120 (T6) horas. La relación de maxST. medST y I'3IST (como variables continuas en cada determinación temporal), asi como del ’á de reducción de la elevación del ST (respecto Ti) para predecir FE 50®# (mediana), daño micróvascular en '3d2 segmentos (mediana) y tamaño del infarto (masa infartada 30’'o. mediana) se determinó utilizando análisis de regresión múltiple logística.

Resultados. Se observó un descenso progresivo y significativo durante el ingreso del maxST. medST y IST desde T1 a T6 (p 4),05). En el análisis multivananie que incluyó las caracteristxas básales. maxST, medST. 1ST y el % de reducción de estos parámetros, el mejor predictor de FE S0®'o fue maxST en T6 (p=0.01). de daño micróvascular en d2 segmentos fue 1ST en T6 (p= 0.0008) y del tamaño del infarto 30% fue maxST en T6 (p50,0002).

Conclusiones. Durante el ingreso por un IM se produce un descenso progresivo de la elevación del ST. MaxST y Z'ST son parámetros de fácil cuantificación que son útiles para predecir la FE. el daño micróvascular y el tamaño del IM precozmente tras IM. El valor al alta de la elevación residual del ST aporta más información que el % de reducción.






 



	
Optimización de la historia clínica para la estratificación de riesgo del dolor torácico agudo con ECG no diagnóstico y troponina normal.





SANTAS E, SANCHIS J, NUÑEZ J. BODI V. BOSCH X. LOMA-OSORIO P. MAINAR L, GUASH E, DOMINGUEZ E. LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




La actitud ante el dolor torácico agudo. ECG no diagnóstico y troponina normal es un reto. El objetivo fue optimizar la historia clínica para la evaluación de estos pacienies.




Se evaluaron 1011 pacientes consecutivos que acudieron al servicio de urgencias Se recogieron los siguientes datos, presentación clínica (tipo de dolor según un cucsiionano, n’ de episodios y Killipl). factores de nesgo, cardiopatía isquémica previa (CIP infarto de miocardio o estenosis coronaria) y enfermedad vascular exiracardiaca (EVE: arteriopatia penférica. ictus o creatmina 1.4 mgdl). El objetivo fue eventos mayores (EM. muerte o infarto de miocardio) a 1 año. El modelo predictive se valido en una cohorte de 250 pacientes de otro hospital Al año. 31 pacientes muñeron (3.1®'o). y 64 (6.3^e) tuvieron EM. Por regresión de Cox los predtclores fueron (HR.95% IC): puntuación de dolor 2’3dl0 puntos (1.9.1.1 a 3.6, p0.04). a'3d 2 episodios en 24 horas (2.2.1.3 a 3.7. p0 002). edad '3d65 años (2.2.1.3 a 3.8 . p0.004). varón (2.1.1.1 a 4.0. p0.02). diabetes insulín-dcpendiente (DIO) (4 1,2.2 a 7.6. p=0.0001). no OID con hipertensión (2.2. 1.2 lo 4.2. p= 01). CIP (1.7, 1.1 a 2 9. p=0.04) y EVE (1.7,1.0 a 2.9, psO.05). Se elaboró una puntuación asignando 1 punto a cada predictor y 2 puntos a la CID. La poblaaon del estudio se distnbuyó en subgrupos de bajo (0*2 puntos. ns461.1.3% EM). inlermedto (3-4 puntos. n=413.5.6% EMj.alto (5 puntos. n=84.19% EM) V mu/ a-lo (5 puntos. n=53.35.8'19 EM) nesgo (p=0.0001. siendo signrficalivas las diferencias entre cada subgrupo). El test de calibración Hosmor-Lemeshow chi-cuadrado fue 0.59 y el estadístico C=0.8l El modelo fue más preciso (psO.001) que el TIMI risk score (estadístico Cs 0.72) y fue predictivo en la cohorte de validación (estadístico C=076).

Conclusiones: La optimización de la historia clínica permite una útil y correcta estratificación del nesgo en los pacientes que acuden al servicio de urgencias con dolor torácico agudo. ECG no diagnóstico y iropor.ma normal



	
Evolución de los niveles de NT-PRO-BNP tras la cardioversión eléctrica de la flbrilación auricular persistente.





ORTIZ MARTÍNEZ V, SANCHEZ LAZARO I, OSCA ASENSI J, OLAGÜE J, SANCHO-TELLO MJ, RASO R, NAVARRO J, AGÜERO J, SANCHEZ R, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




Oblativo: Evaluar la evolución de los niveles de la porción N-terminal del pro-péplido nalriurético cerebral (NT-pro-BNP) en pacientes con fibrilación auricular (FA) persistente, a los seis meses de la realización de cardioversión eléctrica (CVE) programada. Material y métodos: Se recogieron las características básales y los niveles plasmáticos do NT-pro-BNP de 32 pacientes consecutivos inmediatamente antes de la realización de una CVE programada. Se registró la apanción de nuevos episodios de arntmia supraventricular durante los seis meses siguientes a la CVE comprobando al término de estos la persistencia o no en ritmo sinusal (RS) mediante electrocardiograma de 12 denvaciones. Se analizó al mismo tiempo el nivel de NT-pro-BNP. Se utilizó para el análisis estadístico el paquete SPSS con el test de la t de Student y la regresión múltiple. Resultados: La CVE fue eficaz en 30 pacientes. La edad media fue de 65,2 años, con un 65*% (21) de varones. A los seis meses 17 pacientes permanecían en RS. El valor medio global del NT-pro-BNP previo a le CVE fue de 1102.2 ♦ 850.7 pg/mL, y so redujo a los seis meses de forma estadísticamente significativa a 554,2*376.8 pg/mL (p=0.007). Esta reducción se produjo a expensas de los pacientes que permanecían en RS en la segunda determinación, en los que el nivel de BNP disminuyó de 995,1 ±722.9 a 529.6±435.4 (p=0.008), mientras que en los pacientes con recidiva de la FA apenas vanó, de 1076.4*914 a 955.3*587 (p=0.6 NS) La recurrencia de FA fue independiente del nivel basal de BNP. Las variables que en el análisis multivariado se relacionaron con la recidiva de la FA fueron la edad, la presencia de valvulopaiía mitral y la tensión arterial. Conclusiones: La fibniación auricular, incluso en pacientes con buena función ventricular, se asocia a niveles do NT-pro-BNP elevados, quo disminuyen cuando se mantiene el RS tras restaurarlo mediante CVE. El nivel de NT-pro-BNP no predice la presevación del RS a largo plazo.





	
Tendencias en las características de los pacientes con ablación quirúrgica de la fibrilación auricular durante los últimos siete años.





ESTEVEZ V, HORNERO F, RODRIGUEZ 1, VÁZQUEZ A, GIL O, CANOVAS S, GARCÍA-FUSTER R. MARTÍNEZ J.




Servicio Cirugía Cardiaca. ConsorcioHospital General Valencia.




Objetivos' La ablación quirúrgica óe la libnlación auncular jpA) está evoluóonando. y con ello las características técnicas de los procedimientos y la clínica de los pacientes. Presentamos los cambios entre los pacientes durante los últimos 7 a. del año 2000-6.




Método; En 264 pacientes con ablación quirúrgica de la FA fueron analizados a lo largo de los últimos 7 a. las características de los pacientes.




Resultados: En la tabla, quedan reflejadas las tendencias en el tiempo. La mortalidad hospitalana permaneció estable en un 2.3%.



	

Edad, (años)



	

2000




(n=8)



	

2001




(n=33]



	

2002




1 (n=43)



	

2003




(n=34)
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(n=49)
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(n=42)
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' (n=55)



	

P




		

57.8



	

58.1



	

63.5
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60.4



	

66.3



	

67



	

0.001




	

Al tamaño, (mm)
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51.1



	

49.6



	

55.1



	

50.1



	

49.8
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Duración FA (años)
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4.8
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52



	

6
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F acortamiento, (To)
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Estancia Hospitalaria



	

(d(as)17.5



	

10.2



	

15.2



	

17.6



	

11



	

13



	

10
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Tiempo de isquemia miocáfdica (min)



	

107



	

121



	

137
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123
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Alta Hospitalaria en RS. (%) Ritmo Sinusal.



	

50



	

72.7



	

762



	

75



	

36.6



	

65.9



	

50



	

0.002




	

final seguimiento (%)50



	

79.4



	

69.8



	

58.8



	

59.2



	

61
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Conclusiones; Los pacientes tienen una mayor edad; ios prxedimientos más largos y complejos, aunque con menor estancia hospitalaria, la electividad de la ablación no ha mejorado, y la mortalidad permanece estable.



	
Efecto de los betabloqueantes sobre la eficacia de la cardioversion eléctrica programada.





BROUZETTA, CLIMENT PAYA V, MARÍN ORTUÑO F, IBÁÑEZ CRIADO JL, ABAN S. BANDÍN ROLLAN M. GARCÍA-FERNANDEZA, MARTINEZ JG, SOGORB GARRI F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




Introducción: La Abrilación Auricular (FA) es la arritmia más frecuente en la población adulta. La restauración del ritmo sinusal (RS) es uno de los objetivos principales en su manejo, para to cual la cardioversión eléctrica (CVE) presenta una alta eficacia inmediata. A pesar de ello se observa una tasa de recurrencia al año cercana al 50^0. Por esto se estudian diversas estrategias que pudieran mejorar estos resultados. Pacientes y métodos: Oe los paciente remitidos a una consulta de amtmias para CVE programada por FA persistente (mediana duración 17 semanas [rango intercuartilico 8-47 semanas]) se estudiaron aquellos que estuvieran tratados con -bloqueantes («B) o Calcioaniagonisias no dihidropirídimcos (ACa). Se realizó seguimiento ECG y clínico a la semana y al mes post-CVE.

Resultados: Se estudiaron 57 pacientes (43 varones: edad 64.7 x 11,9 años). El 59,6To recibía tratamiento con 8 y 36,6^« con ACa. El 79,6% recibía un fármaco antiarrílmico (28,1% Flecainida y 50.9% Amiodarona). La CVE fue efectiva en el 82.5% (47 pacientes) con una media de 2,0 = 1.1 descargas. El tratamiento con 6 se asoció a una mayor eficacia de la CVE (86Ta con «B frente a 63% con ACa. ps0,022) y a un mayor mantenimiento del AS al mes (64% y 33® i respectivamente, p= 0,024). El tratamiento con «B también se asoció a un menor número de descargas (1.7 ±0,9 frente 2.4 ± 1.2; p=0.03) y a una menor energía total (431 r 321 J frente 654 ± 412 J; ps0.03). No se encontraron diferencias significativas en tos dos grupos en cuanto a la edad, la presencia o el tipo de cardiopatía. la duración de la FA ni en (unción del fármaco aniiarritmico utilizado.

Conclusiones: El tratamiento con -bloqueantes se asoció con una mayor eficacia de la CVE. con menor número de descargas y energía total y mayor permanencia en RS al mes de seguimiento.






 





22. Ablación quinírgica de la fibrilación auricular predictores de recurrencias tardías.




HORNERO F, ESTÉVEZ V, RODRIGUEZ I, VÁZQUEZ A, GIL O, GARCÍA R. CANOVAS S, MARTINEZ J.




Servicio Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General Universitario de Alicante.




La ablación quirúrgica de la fibrilación auricular (FA) permanente presenta un 25% de recurrencias tardías. Diversos factores se han asociado al éxito del procedimiento. En nuestra experiencia, analizamos los factores prediclivos implicados en las recurrencias de la FA a largo plazo.




Método: En 213 pacienles con FA permanente ( 3 meses) y cardiopatía asociada se asoció la ablación de su arritmia. Edad media de los pacienles. 63 años. La antigüedad media de la FA. 6 años. Tamaño preoperatorio aurícula izquierda (Al) 51 12 mm. Patrón de lesión MAZE-lll (biauricular) en 114 pacienles. de aurícula izquierda en 99. Ablación con radiofrecuencia en 70 casos, microondas en 85 y crioablación en 58. Seguimiento clínico medio 680 días, 618 pac/ año.

Resultados; Al alta 71.7*% recuperaron ritmo sinusal. 7 pacientes con marcapasos definitivo. Al final del seguimiento recuperaron ritmo sinusal 74.4%. En el análisis univariable factores prediclivos de fracaso del procedimiento fueron la antigüedad de la FA (p = 0.003), amplitud onda I (p = 0.001). y recidiva FA hospitalaria (p = 0.003), auriculograma epicárdico desorganizado de la FA (p = 0.001). No lo fue el tamaño preoperatorio aurícula izq. (p = 0.08). Análisis multivariable: predice fracaso en la ablación el auriculograma desorganizado de la FA (OR 0.22, IC 0.08 - 0.6. p » 0.0001) con un fracaso del 75.4%. y la antigüedad do la FA (OR 1,IC1.O1—1.15; p = 0.023).




Conclusiones; El éxito de la ablación quirúrgica de la FA esta condicionado principalmente por el nivel de organización eleclrocardiogralica de la FA, y la antigüedad de la FA.



	
Resultados de un protocolo de hasta 3 cardioversiones en fibrilación auricular persistente.





MARTÍNEZ AM, RUIZ R, MORELL S. PLANCHA E, FERRERO A. ROSELLOA. MUÑOZ J. BELLVERA, LLÁCER A, GARCÍA R.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.




Introducción: El manejo terapéutico adecuado de la fibniación auricular (FA) persistente aún no está definido. Nuestro objetivo ha sido conocer los resultados de la caidiovetsión (CV) en pacientes con FA persistente, sometidos a un protocolo estricto de preiratamienlo. CV y seguimiento.

Métodos: Se incluyeron prospectivamente pacienles con FA persistente, en un protocolo de CV con tratamiento antiarntmico estándar, siendo la amiodarona de elección, CV eléctrica y seguimiento. Si ocurría una recurrencia durante el P año de seguimiento, se ofrecía una segunda y hasta una tercera CV, iniciando el seguimiento Iras cada procedimiento. El objetivo primario fue el porcentaje que mantuvieron el ntmo sinusal durante un año tras la última CV. El final del seguimiento era el mantenimiento del ntmo sinusal tras un año desde la última CV. 3 recurrenóas Iras 3 cardioversiones efectivas, la muerte, (a retirada del consentmiento o la pérdida de seguimiento.




Resultados: Se incluyeron 295 pacientes con FA persistente, 87.5®«en tratamiento con amiodarona. La mediana de seguimiento desde la primera CV fue de 373 días. En el ntmo sinusal se mantuvo al menos durante 1 año. mientras el 23.4°4 presentaron 3 recurrencias. 17,6% no completaron el protocolo principalmente al rechazar nuevas CV, y el 5,4°'» fallecieron durante el seguimiento. Tras la primera CV. el 42,6% no presentaron ninguna recurrencia. Tras las recunencias. el con una segunda cardioversión electiva y el 15.6% tras recuperar el ntmo sinusal por tercera vez. lo mantuvieron duranle 1 año de seguimiento. El iraiamienlo antiarritmico tuvo que modilicarse en el 15.9°». Si se analizan únicamente los que completaron el protocolo, la probabilidad de mantener el ntmo smusal. durante al monos 1 año tras la primera CV lúe de 51.1% ± S.S’i, 59.6% ±4’» con hasta 2 CV y 67.1 ± 3°'» con hasta 3 CV.

Conclusiones: Las cardioversiones repeedas aumentan suslandaimente la probabilidad de mantener el ritmo smusal con pocas complicaciones y efectos secundarios.







JUEVES Día 10 (16:00 - 17:00 h.)

SALA “A’ HEMO DINÁMICA Y CARDIOLOGÍA INTERVENCIONISTA



	
Resultados clínicos y angiográficos de los stents liberadores de fármacos versus stents convencionales en diabéticos con síndrome coronario agudo.





NADAL BARANGÉ M. PLANAS DEL VIEJO AM, JACAS OSBORN V. MARÍN LÓPEZ F, PEREZ FERNANDEZ E, POMAR DOMINGO F.




Servicios de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




Los resu’.tados tíel intervencíontsmo coronario perculáneo (tCP) en pacientes con diabetes me'.’..tus (OM) son peores que en la población no diabética. Sin embargo, éste sigue siendo un componente v.tal en la estrateg a de tratamiento del diabético con SCA O et.vo: Analizar las ventajas del uso de stents liberadores de lármacos (SLF) respecto al uso de stents convencionales (SC) en el ICP de pacientes diabéticos con SCA.




Métodos: E! grupo Ce estudio lo componen 38 pacientes con DM ingresados por SCA somet.dos a iCP con implante de uno o mas SLF (Grupo SLF). Lo comparamos con otro grupo de 30 pacientes de similares características, tratados con SC (Grupo SC). Se ha realizado un seguim.iento clínico y control angiografico al año.




Resultados. Se trataron 36 lesiones en el grupo SC y 54 en el grupo SLF. El porcentaje de lesiones complejas ítpo B2 y C) fue mayor en el grupo SLF (67® á vs 58 %). No hubo diferencias en el diámetro med'O del vaso referencia ni en la longitud de la lesión. La utilización de inhibidores llbllla fue más frecuente en el grupo SLF (65 % vs 26 "'sj p=0.0l). El stent se implantó con éxito en todos los casos. Al año. la reestenosis binaria fue significativamente menor en los pacientes del grupo SLF con una tasa del 19 % frente a un 52 "ó en el grupo control (p=0.008). reduccón absoluta del 33^» y relativa del 63 La perdida luminal tardía fue un 73®á menor en el grupo SLF (0.38 vs 1.42. p0.00l). La necesidad de nueva revasculanzación del vaso daña (TLR) al final del seguimiento fue un 60"/o menor en el grupo SLF (5.2 % vs 26.7 ®e. p=0.03). Se registró una trombosis aguda en un paciente con SC. No se registró ninguna trombosis en los tratados con SLF.




Conclusiones: La utilización de SLF en pacientes diabéticos con SCA es segura y eficaz, reduciendo la incidencia de reesienosis y la necesidad de una nueva revascularizactón.




27. Utilidad del catéter amicath en el intervencionismo de oclusiones coronarias trombóticas.




JACAS OSBORN V. POMAR DOMINGO F. PLANAS DEL VIEJO AM. NADAL M. MARIN F. TRIGO A. GIMÉNEZ M . PEREZ FERNANDEZ E.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario Valencia.




En el intervencionismo coronario de oclusiones coronanas trombóticas, en ausencia de circulación colateral, con flujo distal TIMI 0*1 tras el cnjce de la guía, la posibilidad de vtsualización del estado del vaso distal facilitaría la loma de decisiones en estos casos. El catéter AMIcalh ha sido diseñado específicamente para poder evaluar el estado del lecho distal a la oclusión en este tipo de situaciones.

Objetivo: Valorar la utilidad del catéter AMIcath en pacientes con infarto agudo de miocardio (lAM) sometidos a inten/encionismo perculáneo (ICP).

Método: Se analizaron 17 pacientes sometidos a ICP de urgencia (7 ICP pnmana, 10 ICP rescate) en los que se utilizó el catéter AMIcath para valorar lecho distal y longitud de la lesión. En todos se administró adenosina para prevenir el daño de reperfusión. Se analizó el flujo y blush miocárdico y el grado de resolución del segmento ST.

Resultados: El 82 ‘íi eran varones (edad media; 60+14 años), siendo diabéticos el 23.5®«. La anena responsable del infarto fue la CD 50’», la DA 31% y la Cx 19^®. Un paciente estaba en shock cardiogénico. El AMIcalh pudo cruzar la oclusión y permitió valorar el lecho distal y la longitud de lesión en todos los casos. Tras retirar el AMIcalh se obtuvo (lujo TIMI grado 2-3 que permitió slent directo en 82®o de tos pacientes. En 2 casos se realizó aspiración de trombo. Al finalizar el procedimiento el flujo fue TIMI 3 en 82% y TIMI 2 en 8*li; y el blush miocárdico TIMI 3 en 35“i. TIMI 2 en 53 ‘ii y TIM11 en 22 ti. El 60^o mostró resolución del segmento ST 70*%. Conclusión; En el intervencionismo coronario de oclusiones trombóticas, el catéter AMIcalh es seguro y eficaz, facilitando la toma de decisiones al permitir determinar la longitud de la lesión y el estado del lecho distal. La posibilidad de administración de fármacos a través del catéter podría reducir el daño de la reperfusión.






 



	
Resultados clínicos y angiográficos de los stents liberadores de fármacos versus stents convencionales en pacientes con síndrome coronario agudo.





PLANAS DEL VIEJO AM. POMAR DOMINGO F. NADAL BARANGÉ M. JACAS OSBORN V, JIMÉNEZ CRUZ V. PÉREZ FERNÁNDEZ E.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




El tntervencionismo coronano (ICP) ha demostrado ser benefiaoso en padenies con síndrome coronano agudo (SCA) Sin embargo, este grupo do pacientes ha sido excluido de la mayoría de estudios realizados con stents liberadores de fármacos (SLF). siendo escasa la información que se posee acerca de estos stents en dicho contexto Objetivo: Venficar s en la practica habitual se cumplen las condiciones de eficacia y seguridad de los SLF en una población de pacientes con SCA. comparados con un grupo similar tratado con slcnls convencionales (SC) Métodos; 145 pacientes con SCA sometidos a ICP con implante de SLF (Grupo SLF) se compararon con 138 pacientes de similares características, tratados con SC (Gmpo SC). Se analizó la incidencia de necesidad de nueva revasculanzación sobre el vaso tratado (TLR) y los eventos cardiacos mayores (MACE) a los 6 y 12 meses. So realizó un control angiográfico lardío analizando la reesienosis y la pérdida luminal tardía.

Resultados: Se trataron 176 lesiones en el grupo SLF y 157 lesiones en el gnjpo SC Las lesiones del grupo SLF mostraron mayor compiejidad (lesiones lipoC27%v$ 13%; p==0.002) En el grupo de SLF hubo una mayor longitud de segmento cubierto por slent (22 mm vs 18 mm; p=0.001). Durante el pnmer mes se registraron un total 6 trombosis de slent; 3 en SC y 3 en SLF (incdencia del 2.2% y 2.1% respectivamente) A los 6 meses el grupo SLF tuvo una menor incidencia de MACE en (4.8 "ó vs 11,6 %; p=0.03) y de TLR (2,8 % vs 11%. psO.05). Al año la incidencia de MACE y TLR continuó siendo menor en el goipo SLF (11.7 ·a vs 27.5 %. psO.001 y 7,6?ó vs 19.6**»: psO.003). La reostenosis fue del 33 *% en el grupo SC vs 13.7 % en el grupo SLF (p= 0.001) y la pérdida luminal tardía fue 0.91 mm vs 0.33 mm (ps 0.001) respectivamente.




Conclusiones: El implante de SLF en pacientes con SCA es seguro, mejorando los resultados clínicos y angiográficos tardíos en comparación con los SC.



	
Resultados clínicos y angiográficos de los stents liberadores de fármacos en el síndrome coronario agudo con elevación del ST.





PLANAS DEL VIEJO AM, POMAR DOMINGO F, JACAS OSBORN V, NADAL BARANGÉ M. PEREZ FERNANDEZ E. Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario Valencia.




El intervencionismo coronano perculáneo (ICP) es una parte esencial del tratamienlo de pacientes con síndrome coronario con elevación del ST (SCAEST) Los sients liberadores de fármacos (SLF) han demostrado que reducen la incidencia de reestenosís. Sin embargo, los beneficios clínicos de ios SLF comparados con los stents convencionales (SC) en este tipo de pacientes es controvertido.

Objetivo. Analizar las ventajas del uso de SLF respecto al uso de SC en pacientes con SCAEST en una población no seleccionada.

Método 61 pacientes con SCAEST lueron sometidos a ICP e implante de un SLF (Grupo SLF) Se compararon con un grupo de 79 pacientes con SCAEST en los que se había implantado un SC (grupo SC). Se analizó la necesidad do nueva revasculanzación del vaso tratado (TLR) y los eventos cardiacos mayores (MACE) a los 6 y 12 meses. Se realizó control angiográlico tardío analizando la reestenosís y la pérdida luminal tardía. Resultados. Se trataron 82 lesiones en el grupo SC y 69 en el grupo SLF. No hubo diferencias en la longitud de la lesión y diámetro del vaso de referencia. En el grupo SLF hubo un mayor porcentaje de vasos con diámetro  2,8 mm (29 % vs 8,5 %. p=0,001). más stents solapados y mayor longitud total cubierta por stem. A los 6 meses no hubo diferencias de MACE (12.7 % en SC vs 8,2 % en grupo SLF) ni TLR (6,3 % vs 6,6 ’i). Sin embargo, al año el MACE fue menor en el grupo SLF (I8’a vs 31.6’®; p=0.05) asi como el TLR (11.5% vs 22.8%; ps0.04). En el control angiográlico tardío, la reestenosís. lúe del 15.61» en el grupo SLF y del 31.3 % en el SC (ps0.02). La perdida luminal tardía también fue menor en el grupo SLF (0.57 mm vs 0.90 mm. psO.01). Cínicamente se documentó una trombosis tardía de stenl en el grupo SLF.




Conclusiones: En una población no seleccionada de pacientes con SCAEST. los SLF son seguros y reducen de forma significativa la incidencia de reestenosís y 







SALA “A" ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR



	
La velocidad de la onda E diferencia el patrón de llenado pseudonormal del normal.





JORDÁN A, GARCÍA M, PINEDA J, LUJÁN J, GASCÓN JD. BELCHÍ J, GARCIA DE BURGOS F.




Servicio de Cardiología. Hospital General de Elche.




Para diagnosticar pacientes con insuficiencia cardiaca por disfunción diastólica con patrón de llenado venlricular izquierdo pseudonormal se ha propuesto entre otros procedimientos el índice E / velocidad de propagación del flujo de llenado.




Objetivo: Valorar la utilidad de este Indice y de sus variables por separado para detectar un patrón de llenado pseudonormal.




Métodos: Se estudiaron 34 pacientes (72 ♦/· 10 años, 71% mujeres) ingresados en el hospital por insuficiencia cardiaca con una fracción de eyección ecocardiográfica  0.45 y sin enfermedad valvular significativa, junto con 33 controles. El 76% de los pacientes eran hipertensos, el 44% diabéticos y el 53% estaban en fibrilación auricular. Se realizó un ecocardiograma a partir del 3’ día de ingreso y tratamiento.




Resultados: So encontró un patrón pseudonormal en 26 pacientes y uno normal en 20 controles. La velocidad de E fue mayor en los pacientes con patrón pseudonormal que en los controles con patrón normal (98,4 +/· 28,6 frente a 67,9 W-15.4 cm/s. p  0,001). Ni la velocidad de propagación ni el índice E  velocidad de propagación mostraron diferencias frente a los controles (49 (41 - 87) frente a 45 (40 - 54) cms. p = 0.272 y 1,77 (1,22 - 2,32) frente a 1,38 (1,19-1,67). p = 0.116. respectivamente). El mejor valor de E que delectó un patrón pseudonormal fue 71.5 cm/s (área bajo la curva 0.846 (0.735 - 0.958). p  0.001) con un valor predictive positivo del 79% y un valor predictive negativo del 82%




Conclusiones: Los valores de E  71.5 enVs pueden ayudar a diferenciar un patrón de llenado pseudonormal de uno normal




JUEVES DÍA 10 (16:00 - 17:00 h.)




SALA “B" CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL



	
Resistencia al clopldogrel tras la Implantación de un stent coronario.





SÁNCHEZ LÁZARO I, BUENDÍA F, MARTÍNEZ M, RUS A. SALVADOR A. SÁNCHEZ E, TEN F, ANDRÉS L, MORO J, SÁNCHEZ R.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




Objetivo: identificar a aquellos pacientes resálenles a la acción del dopidcgrel y evaluar su posible efecto sobre la trombosis del stent.

Material y métodos: se realizó un estudio prospectivo en el que se evaluó a 47 pacientes en los que se implantó al menos un stent tras ingresar por un SCA. A todos ellos se Ies pautó AAS lOOmg'dia * clopldogrel 75 mg'día. La muestra se extrajo a los cinco días del comienzo del tratamiento con clopldogrel. Se valoró mediante otcmetn'a de flujo de sangre entera la expresión de P-$eIeclina (CD62) en plaquetas circulantes y tras su activación con ADP 2.5 y 5 M. Como controles tomamos a 33 trabajadores sanos de nuestro centro. Se consideró de forma arbitraria no respondedor a aquellos padentes con valor de activación plaquetana 2DE de la media obtenida de los controles tras la activación con ADP 5 M. El seguimiento realizado a todos los pacientes fue de 90 días.

Resultados: 1) Se identificó a un 34% de pacientes como no respondedores al dopidogrel. 2) No se encontraron dJerencas en las características básales entre ambos grupos. Respecto al tratamiento que llevaban los pacientes, únicamente el uso de insulina se asocó de forma significativa a mayor lasa de no respondedores, pero no así la diabetes. 3) No se observó ninguna trombosis intrastent en ningún paciente, incluidos los no respondedores. 4) Tampoco encontramos diferencias en lo que respecta a eventos clínicos (episodios de angina y hospitalización) entre los grupos.

Conclusiones: a pesar de que la otometria de flujo es un método rápido y fiable para identificar a pedentes no respondedores al clopldogrel. la falta de respuesta a este tratamiento no parece influir en la tasa de trombosis intra*stenL Hacen falta estudios a más largo plazo para evaluar otras repercusiones dinicas de este hecho.






 





30. Relación del NT-PROBNP en orina con los parámetros de función ventricular en la insuficiencia cardíaca.




CORTES R, RIVERA M, PAYÁ R. GARCÍA DE BURGOS F, MARTÍNEZ L, CLIMENT V, LAUWERS C, SALVADOR A. SEVILLA B, PORTOLÉS M.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.




Objetivos: El nivel plasmático de N-terminal propéptido natriurético cerebral (NT-proBNP) es un marcador sensible de dislunción ventricular. Se ha demostrado el valor diagróstico y pronóstico de sus niveles urinarios. Nuestro objetivo es determinar la relación que existe entre los niveles urinarios de NT-proBNP y parámetros consolidados de función ventricular.




Métodos: Hemos estudiado 74 pacientes diagnosticados de IC. So les realizó un estudio eco-Doppler y se determinó el desplazamiento del plarx aurículo-ventncular (DPAV), fracción de eyección (FE), velocidad de propagación del flujo mitral (Vp) y E/A. Se midieron los niveles plasmáticos y urinarios de NT-proBNP y la aldosterona en plasma.




Resultados: Para toda la población los valores plasmáticos de NT-proBNP fueron 948961 pg/ml. los urinarios 88.717.8 pg/ml. y los de aldosterona 165145 pg/ml. Correlacionamos los niveles urinanosde NT-proBNP con el OPAV (f=-0,5¡ pcO.OOOl). con la FE (r^-O.S: p0.01) y con Vp (rs-0.24: p0.05). Dividimos tos valores de DPAV y de FE en cuartiles calculando en cada uno el NT-proBNP unnario (C1: 10328 pg/ml. C2:899 pg/ml. C3:869 pg/ml. C4:789 pg/ml: p0.0001) y (C1:10126 pg/ml. C2: 8512 pg/ml. C3: 6310 pg/ml. C4:8511 pg/ml: p0.05). Al realizar una regresión lineal multiple se muestra que el NT-proBNP plasmático es un factor pronóstico Independiente de NT-proBNP urinario {p0.0001). Si excluimos el NT-proBNP plasmático surgen alternativamente como (actores pronóstico independientes el desplazamiento del plano aurículo-venlricular y la fracción de eyección (p0,05).

Conclusiones: El NT-proBNP en orina se correlaciona con parámetros de función del ventrículo Izquierdo. Este estudio da soporte al papel del NT-proBNP urinario como marcador bioquímico de función venlricular en pacientes con IC.



	
Marcadores Inflamatorios en la Insuficiencia cardíaca aguda, crónica y en controles.





SÁNCHEZ LÁZARO I, ALMENAR L, MARTÍNEZ-DOLZ L, REGAÑON E. VILA V. MORO J. SÁNCHEZ-GÓMEZ JM. AGÜERO J. MARTÍNEZ-SALES V. SALVADORA.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




Objetivo: determinar si existen diferencias en los niveles de determinados marcadores inflamatorios entre pacientes con insuficiencia cardíaca aguda (ICA), insutioencia cardiaca crónica (ICC) y controles sanos.




Material y métodos: comparamos los niveles del fragmento D-dimeros de fibrina (DD) como marcador de activaaón irombogénica. el factor von Willebrand (FvW) como indicador de disfunción endotelial, y el factor de necrosis tumoral alia (TNF- ·) como marcador de inflamación tisular. La población del estudio la constituyeron 59 pacientes con ICA (pacientes ingresados). 59 con ICC (pacientes ambulatorios sin descompensaciones en los úllimos seis meses) y otros tantos controles sanos. Los datos se expresan como media ± desviación estándar. El estadístico utilizado fue el test de ANOVA con el posterior análisis con el método de Bonferroni. La significación estadística se estableció para un valor de p0.05




Resultados: no hubo diferencias en la edad y sexo de los tres grupos. El resto de resultados se ven en la siguiente tabla.



		

ICA (nx59)



	

ICC (n»59)



	

Grupo control (0x59)



	

P




	

DD (ng/mL)



	

720*122



	

171*123



	

159*128



	

0.001




	

FvW (%)



	

298±124



	

1931103



	

104t50



	

0,001




	

TNF-« (ng/mL)



	

352*450



	

2031103



	

176171



	

0.015






 


Conclusiones: en la IC exisle una importante activación del sistema humoral que se hace más patente si cabe en d caso de aquefios pacienies con descompensaciones. Falta determinar su valor diagnóstico y utilidad pronóslica.



	
Influencia del tipo de registro (unipolar VS bipolar) sobre las características espectrales de la fibrilación ventricular. TRAPERO 1, CHORRO FJ, SUCH-MIQUELL, PELECHANO F. GUERRERO J, CANOVES J, MAINAR L, FERRERO A, BODl V, SUCH L.





Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Obietivos: El análisis espectral aporta información útil sobre las características de la actívaoón miocárdica durante los procesos fibniatorios, aunque existen aspectos metodológicos todavía no suficientemente estudiados. Se evalúa la hipótesis de que el tipo de registro (unipolar o bipolar) influye en la informaoón obtenida mediante técnicas espectrales durante la fibnlación ventncular (FV).

Métodos: En 29 corazones aislados de conejo se obtienen registros epicárdicos de la FV con un electrodo múltiple situado en el ventrículo izquierdo. Se comparan los parámetros obtenidos en el dominio de la frecuencia (análisis de Fourier) al utilizar electrodos un-polares o bipolares con distintas separaciones interelectrodos (1. 5 y 10 mm) en las direcciones horizontal, vertical o diagonales. Resultados: La frecuencia dominante obtenida con los electrodos unipolares o bipolares solamente muestra diferencias significativas en una de las direcciones ^^studiadas (diagonal 6) para la separación interelectrodos de 5 mm (unipolar. ^^6.3x2.6 Hz. bipolar 15.4¿3.4 Hz, p=0.04). La frecuencia media muestra diferenoas ..significativas en la dirección horizontal para la separación de 10 mm (unipolar:



	
.4x2.1 Hz. bipolar. 17,5±2.O Hz. p=0.006). en la vertical para todas las separaciones (1 mm: unipolarsl8.3±2.4 Hz. bipolarsl9.Ox2.4 Hz. p=0.009) (5 mm: unipolar= 17.8±1.9 Hz. b:polar=18.6±2.3 Hz, p=0.000l) (10 mm: unipolars17,1±2.0 Hz. bipolar^ 17.5±2.2 Hz. p=0.04). en la diagonal A para la separación de 5 mm y en la diagonal B para tas separacones de 1 y 5 mm. La energía normalizada en la banda frecuencia dominante t 1Hz es menor en gran parte de los registros bipolares. Conclusiones: El tipo de registro utilizado (unipolar vs bipolar) introduce variaciones en la información obtenida mediante técnicas espectrales durante la FV. Estas diferencias se observan fundamentalmente en la frecuencia media y en la distribudón de frecuencias del espectro y son muy limitadas al considerar la frecuencia dominante.

	
El ejercicio físico crónico modifica la refractariedad intrínseca del sistema de conducción auriculoventricular. TRAPERO 1, SUCH-MIQUEL L, LÓPEZ L, PELECHANO F, CEBRIÁ A. CHORRO FJ. SUCH L, PARRA G, BORDES S, ALBEROLAA,




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario-Universítal de Valéncia.





Objetivos. Hemos investigado los efectos del entrenamiento sobre la refractariedad intrínseca del sistema do conducción AV. ya que si bien so sabe que modifica el automatismo sinusal y la conducción auriculoventricular (AV) intrínsecos, sus efectos sobre la refractariedad intrínseca del sistema de conducción AV son poco conocidos.




Métodos. Todos los estudios fueron realizados de acuerdo con lo establecido en la Convención Europea de Estrasburgo, del 18 de marzo de 1986. Doce conejos de raza Nueva Zelanda fueron sometidos a un programa de entrenamiento durante 6 semanas, y once conejos no entrenados fueron estabulados un tiempo igual al del entrenamiento. Finalizado el programa de entrenamiento, los conejos fueron anestesiados, sacnfícados y se les extrajo y aisló el corazón y se ubicó en un sistema Langendortf. Se posicionó un electrodo auricular de estimulación, otro de registro, y un electrodo múltiple de registro en ventrículo izquierdo conectado a un sistema de mapeo de la actividad eléctrica (MapTech). Se determinó el período refractario efectivo del sistema de conducción AV (PRESCAV) y el funcional (PRFSCAV), mediante el test del extraestimulo auricular (con una longitud del ciclo de estimulación un 10% menor que la longitud del ciclo sinusal básico). Comparamos el grupo controí frente al entrenado, mediante el test fde Student para muestras no apareadas. El nivel de significación establecido fue de p0.05.

Resultados. El PRFSCAV fue mayor (p0.05) en el grupo entrenado que en el control y (17021 ms vs 147 11 ms: n=ll). En la mayor parte de los experimentos se alcanzó el periodo refractario efectivo auricular antes que el PRESCAV por lo que el número de determinaciones de este parámetro fue pequeño, pero su valor fue mayor en el grupo entrenado que en el control (1361 vs 1099 ms.: ns3).

Conclusiones. El ejercicio físico crónico incrementa la refractariedad del sistema de conducción AV por mecanismos intrínsecos.






 



	
Utilidad del análisis espectral de la fibrilación ventricular para diferenciar entre miocardio normal y lesionado con radiofrecuencia.





CHORRO FJ, SUCH-MIQUELL, PELECHANO F,TRAPERO I, CÁNOVES J, MAINAR L, BLASCO E, SANCHIS J ALBEROLAA, GUERRERO J.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario . Valencia




Objetivos: Evaluar la hipótesis de que los parámetros obtenidos mediante el análisis espectral do la (ibnlaciím vcnlncular (FV) permiten delectar la presencia de miocardio lesionado medíanle radiofrecuencia (RF) en un modelo experimental.

Métodos: En 11 preparaciones de corazón aislado de conejo se han obtenido registros de la FV con un electrodo múltiple epicárdico antes y después de la realización de lesiones transmurales con RF. Los parámetros en el dominio de la frecuencia se han obtenido mediante el análisis de Fourier de las señales registradas en las zonas normales y en las lesionadas y se ha efectuado un análisis de regresión logística para determinar aquellos parámetros que indican la presencia de zonas lesionadas.

Resultados: En las zonas lesionadas se observa una dismin^ón de la amplitud espectral de la frecuencia dominante (0.168x0.113 vs O.O25íO.(Ü8 m\r/Hz, pcO.OOt). de la amplitud de la frecuencia metía (0.05310.05Z vs 0 012±0 016 mv -Hz. p0.001). de la energía espectral (0.860x0.570 vs 0.128x0.091 mv/Hz. ptt00l). y de la desviación estándar del espectro de energía (0.031x0.020 vs 0 004x0.001 mV /Hz. pcO.OOl). En el análisis univahado efectuado para establecer si los registros corresponden a la zona lesionada, el área bajo la curva ROC es mayor de 0.6 con los parámetros obtenidos - con la excepción de la frecuencia dominante (área=0.53) y de la frecuencia media (áreasO.56). Los parámetros aceptados en el modelo multivaríado para predecir la zona lesionada son la desviación estándar del espectro ('odds ratio'=0.02l, intervalo de confianza del 95”á s 0.006 a 0.070) y la amplitud espectral de la frecuencia media (’odds ratio’s 0.322. intervalo de confianza del 95% s 0.127 a 0.814). Conclusiones: Los parámetros obtenidos en el dominio de la frecuencia al analizar los electrogramas de la FV muestran modificaciones significativas en las zonas lesionadas con RF y pueden ser utilizadas para diferenciar entre el miocardio lesionado y el no lesionado durante los procesos fibrilatorios.



	
Efectos de la oclusión coronaria aguda sobre la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular. Estudio en corazón aislado de conejo.





TRAPERO 1, SUCH-MIQUEL L, PELECHANO F. SALVADOR RE. ALBEROLA A, SUCH L, PALAU P, BORDES S, CHORRO FJ.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Objetivos. E) miocardio contiene discontinuidades estructurales y heterogeneidades que llegan a ser más importantes en circunstancias fisiopatológicas como la isquemia, y son los mayores determinantes de bloqueos de conducción y de dispersión espacial de la repolarización. facilitando las amtmias por reentrada. La información sobre la heterogeneidad miocárdica permite evaluar el daño y las posibles maniobras protectoras del miocardio. Pretendemos analizar, tras la oclusión coronaria aguda, las vanaciones de la frecuencia dominante (FO) de la libnlación ventncular (FV) en múltiples puntos de la zona isquémica, para evaluar el aumento de la heterogeneidad en el tejido miocárdico.




Métodos. 6 conejos Nueva Zelanda fueron anestesiados (keiamina. 10 mg/kg. i.v.), sacnfícados y loracotomizados para extracción del corazón, y aislamiento del mismo en un sistema tipo Langendorff. Se ubicaron sobre ventrículo izquierdo un electrodo de estimulación y una placa con 240 electrodos de registro. La FV fue inducxla por estimulación a frecuencias crecientes 5 minutos previamente a la oclusión coronaria circunfleja. La FO de la FV so determinó por el método de Welch. FO media y su desviación estándar se determinaron en cada expenmenio para calcular el coeficíentG de variación (CV) como índice de heterogeneidad miocárdica. También se determinó la FO máxima y mínima. Usamos el test T de Student apareado para comparar los valores anteriores con los de los 5 minutos posteriores a la xlusión coronana.

Resultados. El CV aumentó significativamente tras 5 minutos de xlusión coronaria (1 X 4 vs 18% X 9. p0 05; ruS). También disminuyó significativamente la FO mínima tras la xlusión (6 X1.4 Hz vs 10.3 X 2.5 Hz. p0.05: n=8). No se observaron diferencias en la FD media ni en la máxima.

Conclusiones. El aumento de la variación de la FD en los diversos puntos del miocardio isquémico refleja el aumento de la heterogeneidad mixárdica. La disminución de la FD mínima confirma el detenoro metabólico por la isquemia.




JUEVES DÍA 10 (16:00 -17:00 h.)

SALA “C” CARDIOLOGÍA CLÍNICA



	
Técnicas de preservación subvalvular en el recambio mitral: Impacto en la regresión del remodelado ventricular y de la hipertensión pulmonar.





GARCÍA-FUSTER R, RODRÍGUEZ I, ESTEVEZ V. VAZQUEZ A, CÁNOVES S, GIL O, HORNERO F, MARTÍNEZ LEÓN J. Servicio Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.




Objetivo. Algunos estudios han mostrado benefioos con la preservación del aparato subvalvular en el recambio mitral, especialmente en patología no reumática. Pese a ello, la mayoría de cirujanos sólo retiene el velo posterior por temor a interferir con la prótesis o aumentar la complejidad del procedimiento. Analizamos la reproducibilídad e impacto de las técnicas de preservación subvalvular en pobtaaón reumática.




Métodos. 566 pacientes han sido sometidos a recambio valvular mitral entre Ene-19d6 y Oct-2006. En algunos se ha resecado toda la válvula nativa (Grupo 1) y en otros se ha preservado parcial (Grupo 2) o totalmente (Grupo 3-). Se ha estudiado la ínfluenoa de cada técnica sobre los resultados, mecánca ventricular y respuesta postoperatoria de la hipertensión pulmonar (HTP).

Resultados. La reducción significativa (1 O^ó) del diámetro telediastólico en el 1’ año fue mayor en los grupos 2 y 3:36.9% y 36.8% vs 19.2% en Grupo t (pcO.OS). La 'resección valvular' lúe un tactor independiente de menor reducción (análisis multivariable: OR: 0.42. p0.05). La mortalidad tardía se duplicó en aquellos pacientes sin reducción (13% vs 7.1%) y lúe mayor si resección valvular (18.4% vs 7.6%, p0.01). La persistencia de HTP (PAPS40mmKg al año) fue mayor en el Grupo 1:48.6% vs 32.5% y 23.2% en Grupo 2 y 3 (p0.01). La evolución ecocardiográfica de FE. VTO. VTS y PAPS fue mejor en estos últimos Conclusiones. La preservación subvalvular es posible en un elevado número de pacientes sometidos a recambio mitral por valvulopatia reumática. Se ha obtenido un claro beneficio respecto a la resección completa de la válvula nativa, con mayor reducción postoperatona de los volúmenes ventnculares e hipertensión pulmonar. Esto se ha traducido en una mejor supervivencia tardía.



	
Predíctores de mortalidad tardía tras el implante de stents recubiertos de rapamicina en pacientes diabéticos. BERENGUER A. BORDES P. MAINAR V, VALENCIA J, PINEDA J. GÓMEZ S, GRAU G. LOZANO T. ALBERO JV. LÓPEZ M.





Servicio de Cardiología. Hospital General de Valencia.




Objetivos; Analizar tos predíctores de mortalidad total (MT) durante el seguimiento a largo plazo tras el implante de stents recubiertos de rapamiema (SRR) en diabébeos. Métodos: Analizamos las causas de muerte en 98 pacientes diabéticos incluidos en un registro prospectivo que valoraba el pronóstico clínico y angiográfico tras el implante de SRR en escenarios complejos. Se analizó la relación de la MT con: 1) variables clínicas, angiográficas y del procedimiento, y con 2) eventos clínicos: infarto agudo de miocardio (lAM) durante el seguimiento. lAM relacionado con el vaso responsable (lAM-VR) y revasculanzacíón de la lesión diana, tras una mediana de seguimiento de 3.7 (3.4*3.91 años. Para establecer los predíctores de mortalidad se realizó análisis de regresión de Cox.

Resultados: Se obtuvieron datos sobre la evolución clínica de todos los pacientes. Diez muñeron de causas cardíacas (l0.2*fá). 2 de accidente cerebrovascular (2.04?») y 2 de cáncer (2.04%). En el análisis univariado. la MT se relacionó con insuficiencia cardíaca (OR 6.1 [1.6-23.32], p=0.C04). FE50%(OR 7.09(1.03-24.08], p=0.005). edad 65 años (OR 6 [1.26-28.46], p=0.013). sexo femenino (OR 3.6 [1.1-11.75], P50.027). tratamiento con insulina (OR 3.26 (0.95-11.26], psO.OS), lesiones largas (OR 2.9 [0.74-11.06]. psO.l), lesiones calcificadas (OR 2.9 [0.77-11.0]. p=0.l). lAM totales (OR 4.66 [1.12-19.46]. p=0.024) e IAM-VR (OR 6.63 [1.18-37.0]. p=0.016). Tras el análisis multivariado, sólo la FE50*« (HR 14.9 [3.49-63.68], p=0.0001), edad (HR 1.15 (1.05-1.25], p=0.002, por año), sexo femenino (HR 3.74 (1.21*11.49). p^.O21) e lAM totales (14.50 (2.94-71.41 ], p^.OOl) fueron predíctores irxlependientes deMT.

Conclusiones: La MT tras el implante de SRR en diabéticos está relacionada con condiciones básales del paciente (edad, sexo y función ventncular) y el hecho de padecer lAM durante el seguimiento. El IAM-VR no se relacionó con la MT.






 





38. Hipertrofia ventrlcuiar como factor pronóstico en la cirugía de la estenosis aórtica. ¿Qué marcadores de hipertrofia sustentan la evidencia?




GARCÍA-FUSTER R, RODRÍGUEZ i. ESTEVEZ V. VAZQUEZ A, CÁNOVAS S. GIL O. HORNERO R MARTÍNEZ LEÓN J. Servicio Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.




Objetivo. La hipertrofia ventncular ha dejado de ser considerada factor de indicación quinirgica por las nuevas gulas clínicas do la AHA debido a la falta de evidencia dentifica como marcador pronóstico relevante. Numerosos trabajos han mostrado su electo negativo sobre los resultados quirúrgicos. Valoramos el impacto sobro la mortalidad quirúrgica de distintos marcadores de hipertrofia y grados de severidad.




Métodos. En un grupo de 349 pacientes sometidos a recambio vatvular aórtico (RVA) por estenosis aórtica severa (Mayo94-NoviembreO6) se han analizado los siguientes parámetros ecocardiográficos' índice de masa ventricular (IMV). grosor de septo (SO) y pared posterior (PPD), grosor combinado y relativo, y los cocientes SD/PPO y radio-medio-VI/grosor pared. También FE y diámetros-volúmenes ventriculares.

Resultados La elevación del IMV (cuartil supenor de los valores en ambos sexos) y un PP015mm se han asociado a mayor mortalidad quirúrgica: (7.9% vs 2.2*'.. pcO.OS y 13.6*ó vs 3.1%, p0.05, en presencia o ausencia de cada factor). La coexistencia de ambos aumentó dicho efecto (16.7% vs 3.0%. p0.01) y figuró como tactor independiente de mortalidad en el análisis multivariable (OR; 7.7. IC 95%: 1.7-33.3: p0.01). En pacientes con FE50’i y elevación del IMV también aumentó la mortalidad (14.3*á vs 3.3%, p0.05) y la recuperación postoperatoria de la FE fue inferior respecto a aquellos pacientes sm elevación del IMV. El resto do parámetros estudiados no mostró un efecto estadísticamente significativo.

Conclusiones. La elevación del IMV y/o un PPDi5mm reflejan un grado do hipertrofia avanzado asociado a una mayor mortalidad quirúrgica, especialmente si ambos factores coexisten. Dado que la cirugía de RVA es cada vez más segura, la balanza beneficio-riesgo se ha decantado hacia una cirugía precoz. Estos marcadores de hipertrofia severa podrían ser considerados en la indicación do la misma.



	
Valor pronóstico del patrón de fibrosis del realce tardío de gadolinio en pacientes con diagnostico de miocardiopatía hipertrófica.





VALLE A, NADAL M, CORBÍ M, LAYNEZ A, PIROLA A, RODRIGUEZ C, JACAS V, PÉREZ BOSCÁ JL, ESTORNELL J, RIDOCCI F.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




OBJETIVOS; La miocardapalia tipertrótca (McH) es una enlemedad de curso evoluUvo muy variable. En el presente estudio se evalúa el valor pronóstico del patrón de librosis en la resonancia magnética cardíaca (RMC) con realce tardío de gadolinio (RTG) como predictor de evento combinado de muerte o evento no fatal (reingreso por IC. lAM o arritmia ventricular).

MÉTODOS; incluimos 48 pacientes de manera consecutiva diagnosticados por ecocardiogralía de McH (presencia de un grosor parietal de) venthculo izquierdo :*'3dlS mm o grosor septaVgrosor pared posterior 1.3 para el diagnóstico de McH septal asimélrical. que presentan en el estudio con RMC patrón sugestivo de fibrosis o ausencia de realce. Se excluyen 15 pacientes que a lo largo del seguimiento fueron sometidos a miomeclomía o ablación septal. Los pacientes fueron seguidos durante 462.5 días (amplitud cuartil 473 días).

RESULTADOS: En la RMC de 16 pacientes, se delecta en los segmentos miocárdicos más engrosados patrón sugestivo de fibrosis, lo que se asoció a menor tiempo libre para evento combinado y evento no fatal de manera estadísticamente significativa. En el análisis multivariado. tras ajuste por los factores de riesgo cardiovascular y parámetros ecocardiograticos estadísticamente significativos, existe mayor lasa da evento combinado ((HRl-8,32: IC al 95%1,64-9,44, p s 0.03). Además existe una relaaón lineal positiva entre el número de segmentos con fibrosis en la RMC y el número de reingresos (R de Pearson 0.640, p0.01).




CONCLUSION: En pacientes con McH el patrón de fibrosis en la RMC es un predictor independiente del evento combinado, existiendo una relación lineal entre el número de segmentos con tbrosis y el número de eventos, lo que aporta un valor pronóstico adicional a los pacientes con McH evaluados de manera habitual por datos dimccs y ecocardiograficos





	







Péptido natriurético cerebral y mortalidad a 6 meses tras un episodio de insuficiencia cardiaca aguda.




MIÑANA G. NUÑEZ J. ROBLES R, BOSCH MJ. CONSUEGRA L. DOMÍNGUEZ E, SANTAS E, SANCHIS J. BODIV. LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




Introduccjón y objetivos: Valores elevados del péptido natriurético cerebral (BNP) han mostrado su utilidad en el diagnóstico de la insuficiencia cardiaca (IC). Sin embargo, su ulilizacjón como herramienta pronóstica en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda (ICA) no está muy extendida. El objetivo de este estudio fue conocer el grado de asociación entre los valores de BNP obtenidos durante el ingreso por ICA y la mortalidad global a los 6 meses de seguimiento.

Métodos; Se estudiaron 499 pacientes del registro de ICA del servicio de cardiología. El BNP plasmático se obtuvo tras la estabilización clínica inicial del paciente (mediana de 72 horas tras el ingreso). Se utilizó la regresión de Cox para determinar el grado de asociación entre los niveles de BNP y la mortalidad a 6 meses. Se estableció un punto de corte para el BNP de 350 ngZmI. en base a estudios previos que así lo sugieren, valor que coincide con el cuartel superior, y además se confirmó como mejor punto de corte en nuestra población mediante curva ROC y polinomiales fraccionados.




Resultados: Durante el seguimiento se registraron 95 muertes (19®o). Los pacientes con valores plasmáticos de BNP en el cuartil superior (á'3d350 ngZml) presentaron una mortalidad significativamente superior al resto (32.1% vs 14.1%. p0.001). En el análisis multivariante. tras ajustar por reconocidas variables pronósticas y potenciales confusoras. los pacientes con valores plasmáticos de BNP ¿'3d350 ng/ml presentaron una probabilidad cercana al doble de morir a los 6 meses de seguimiento (HR=1.97: C1 95%; 1.28-3.04; p=0.002).

Conclusiones: El BNP determinado tras la estabilización clínica inioal en pacientes con ICA se asocia, de manera independiente a las clásicas variables pronósticas, con la mortalidad global a medio plazo.




JUEVES DÍA 10 (16:00 -17:00 h.)

SALA “D” EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN ARTERIAL




43. Presión del pulso y niveles de N-terminal propéptido natriurético cerebral en pacientes con hipertensión esencial.




CORTÉS R, RIVERA M, LAUWERS C, CLIMENT V, ANTORRENA I, GARCÍA DE BURGOS F, GRIGORIAN L, LOZANO T. BARÓN G, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




Objetivo: El NT-proBNP es un marcador de IC. Evaluamos la hipótesis de que NT-pro6NP podria ser utilizado en la caracterización de pacientes diagnosticados de hipertensión esencial (HT). El propósito de este estudio fue comparar NT-pro6NP con la lesión arterial sistólica (TAS), diastólica (TAO), presión de pulso (PP) y el índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI) en un grupo de pacientes diagnosticados de HT.

Métodos: Estudiamos 258 pacientes con HT, (edad 6013). y 45 controles. Los pacientes rellenaron un cuestionano y se realizó estudio eco-Ooppler. Las muestras plasmáticas fueron analizadas de manera centralizada y se determinó los niveas de NT-proBNP (pg/ml). Se midió TAS (mmHg). TAD (mmHg). PP (mmHg) y e1 IMVI (gím ).

Resultados: Para toda la población los niveles de NT-proBNP lueron 147266, TAS 14820, TAD 8711. PP 6118 e IMV112629. En el grupo control los niveles de NT-proBNP fueron 4123, en el de pacientes HT no hipertróficos 4125 y en los hipertróficos 27413, p0.0001. AI dividir NT-proBNP en cuartiles y compararlos con los valores de TAS (144+18,146±17,148±22. 159+23) obtuvimos p0,0001. Al dividir NT-proBNP en cuartiles y comparado con PP. obtuvimos p0,0001. Al correlacionar NT-proBNP con TAS y PP obtuvimos r=0,3 y r=0,4, p0,0001. La curva ROC para la detección de hipertrofia dejó un área bajo la curva de 0,69+0,2, p0,0001. El valor de corte óptimo (199 pg/ml) tuvo una especificidad y sensibilidad de 100^» y 39%. En la regresión logística, NT-proBNP fue un fuerte predictor de hipertrofia VI (p0,0001).

Conclusiones; La TAS y PP están relacionadas con los niveles de NT-proBNP en un grupo de pacientes con HT. El NT-proBNP fue un fuerte predictor de hipertrofia. Estos resultados están en concordancia con la utilidad del NT-proBNP en la caracterización de pacientes con HT.






 



	
Registro pamisca: pronóstico en el síndrome coronario agudo en pacientes con enfermedad arterial periférica subclínica.





NUÑEZ D, MORILLAS P, QUILES J, BERTOMEU V, GONZÁLEZ-JUANATEY JR, MAZÓN P, GONZÁLEZ I LEKUONA I, MARTÍN C.




Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.




Objetivo.-. La enlemedad anenal periférica (EAP) se asocia con un alto riesgo de morbimortalidad cardiovascular, tanto en población general como en pacientes con enfermedad coronaria establecida. El objetivo del presente trabajo es analizar el valor pronóstico a corto plazo de la presencia de EAP en pacientes con síndrome coronario agudo (SCA).

Método-. Se ha realizado un estudio multicéntrico. prospectivo, para analizar la prevalencia de EAP en los pacientes mayores de 40 años que ingresan en nuestro país por un SCA entre Septiembre-Noviembre de 2005. A todos los pacientes se les determinó el índice tobillo-brazo (ITB) mediante doppler-vascular. La presencia de EAP fue definida por un ITB s'3d0.90 o EAP diagnosticada previamente por angiografía o revascularización. Se han recogido las complicaciones hospitalarias. Resultados.- Un total de 1.413 pacientes fueron incluidos (edad media 66,1 ¿ 11,9 años; 71,4% varones). La prevalencia de EAP fue del 39.8% (562 pacientes). La insuficiencia cardíaca (11 .S^o) y ta angina recurrente (10.2*!i) fueron las complicaciones hospitalarias más frecuentes. Se produjeron 13 fallecimientos (0.9*!o). En el análisis multivariante la presencia de EAP se asoció a mayor riesgo de fibrilación/tlutter auricular (OR: 1.54; IC95%; 1-2.4; p=0.05). angina (OR: 1.63; IC95%:1.14-2.32; p0.01). insuficiencia cardíaca (OR: 1.51; IC 95%: 1.06-2.13; p0.05) y muerto (OR: 5.54; IC 95%; 1.15-26.61; p0.05).




Conclusiones.- La presencia de EAP determinada mediante un procedimiento simple y no invasivo como es el cálculo del ITB permite identificar pacientes con alto riesgo de desarrollar complicaciones cardiovasculares tras un SCA.



	
En hipertensión esencial los niveles del activador tisuiar de piasminógeno están relacionados con el grado de obesidad central.





ROSELLO E, RIVERA M, PEREZ JL, MORA V. LAUWERS C. FAUBEL R, MAINAR L, GRIGORIAN L, CALABUIG JR, BERTOMEU V.




Servicio Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




Objetivo: Los efectos metabólicos retacionados con ta obesidad (OB) ia han convertido en uno de los factores de riesgo más comunes en hipertensión (HT). Sin embargo, la OB definida por el índice de masa corporal es menos predictiva que la OB centra!. Estudios previos muestran que la HT esencial está asociada a anormalidades en et equilibrio homeoslático/librinolítico y a la función endolelial. El objetivo de este estudio fue analizar la relación entre el activador tisuiar de piasminógeno (tPA) con el perímetro de la cintura (obesidad central) en un grupo de paaentes diagnosticados de HT sin cardiomlopatía dilatada, valvular o coronaria y sin arritmia permanente.

Métodos: Se estudiaron 200 pacientes con HT. Se realizó estudio eco-Doppler. Se determinaron los niveles de tPA (pg/ml) y se midió la tensión arterial sistólica (TAS), diastólica (TAD, mmHg). índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI) y el perímetro de la cintura (cm).

Resultados: Para toda la población de pacientes con HT. obtuvimos para iPA 529±461 (hipertróficos: 607±5202no hipertróficos: 456±360. p0.0001). TAS 142±20. TAD 84+11, IMV1127*28 g/m"^ y perímetro de la cintura 99,9+10. Cuando correlacionamos los niveles de tPAcon el perímetro de la cintura, encontramos r=0.2. p0,01. Cuando dividimos el perímetro en cuartiles (87.4±5.7. 96,4+1.6, 102,7±1,9. 112.6+5,4) y calculamos el tPA (5141524,405+211,510±467,6361522), obtuvimos p=0.01.

Conclusiones: En este estudio encontramos, en un grupo de pacientes diagnosticados de HT, que el perímetro de la cintura se correlaciona con los niveles de tPA. La asociación entre un perímetro aumentado y factores protrombóticos sugieren que, en HT. la OB es un factor de riesgo cuyo efecto está mediado en parte por un estado protrcmbótico. Este hallazgo remarca la importancia del control del grado de obesidad central en pacientes diagnosticados 









45. ¿Tienen todos los pacientes con síndrome metabólico el mismo riesgo cardiovascular?




COSIN SALES J, DALLI E, MACEIRAAM, SANZ COBA V, BAUDET CH, GILBERTE M, MARTÍNEZ GIMENES C^ FERNANDEZ DUATO C, GOMEZ RIBELLES R.




Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.




Objetivos: Comparar el perfil riesgo cardiovascular (marcadores lipidíeos, inflamatorios y de insulin resistencia) y la presencia de daño orgánico (aterosclerosis subclinica. hipertrofia ventricular izda) entre pacientes con síndrome metabólico de un área rural y de un área urbana.

Métodos: Se incluyeron 21 pacientes residentes en área urbana (61±6 años. 43% varones) y 21 de áreas rurales (56±7 años. 67*^□ varones) que cumplían al menos tres criterios diagnósticos (ATP Itl) de síndrome metabólico. Se les realizó una analítica que incluía parámetros lipidíeos (perfil y lipoproteirías Apo A y B), inflamatorios (proteina C reactiva ultrasensible) y de insulinorresislencia (índice de HOMA). También se les realizó una ecocardiografía (Phillips 5500) para medición de masa de ventrículo izdo y valoración de daño vascular, determinando el grosor intima* media carotideo (GIM), mediante un software de cuantificación automática (Qlab. Phillips) y la determinación de la velocidad de pulso arterial (VPA).

Resultados:




Urbano Rural

Valor p




VPA




13.0±3.6




10.8±2.5
0,028




GIM
0,79±0,18
0,68±0,16
0,05




Masa VI
246±82
193±62
0,027




Apo B/A
0,70±0.33
0.76*0,20
0.45




PCR (US)
3.4(10)
1.6 (1.4)
0,002




HOMA

5.5 (5.5)

2.1 (2.4) 0,006




Conclusiones: El síndrome metabólico es una entidad heterogénea en cuanto al riesgo vascular. En zonas arrales, donde la actividad física y la alimentación son mucho más cardiosaludables, pese a cumplir el diagnóstico de síndrome metabólico los pacientes presentan un perfil de riesgo y un daño vascular más favorable que los pacientes de ambiente urbano, donde el sedentarismo es más habitual y los hábitos de vida y alimentación menos saludables.




47. Efectos a corto plazo de la contaminación atmosférica como desencadenante en el síndrome coronarlo agudo. RUVIRA J, COSÍN SALES J, ESTEBAN E, MARTÍNEZ MAS ML, HERVAS MA, MORENO MT, DALLÍ E, CABRERA A, SOTILLO JF.




Servicio de Cardiología. Hospital Amau Vilanova. Valencia.




Objetivos: Para conocer los efectos de la contaminación atmosfénca como desencadenante del síndrome coronario agudo (SCA), se estudia el número de ingresos hospitalarios por dicha causa en un área sanitana de 264.126 habitantes, durante el año 2004. relacionándolos con el grado de contaminación atmosfénca de dicha zona.

Material y Métodos; Se analizan, durante dicho año los pacientes ingresados y dados de alta con los diagnósticos de infarto de miocardio (lAM) y SCA, con datos proporcionados por el servicio de admisión del hospital, agrupándolos por semanas naturales. Se recogen los datos diarios proporconados por la Conselleria de Medio Ambiente, de tres estaciones ambientales, sobre CO. SO2. NO2. ozono y partículas en suspensión de menos de 10 pm (PMIO). obteniéndose la medía semanal de cada uno.




Resultados: Durante el año 2004 ingresaron 421 pacientes por SCA. un por lAM y un 34% por SCA. Lo que supone una tasa para la población del departamento de 97/100.000 habitantes año de lAM y de 62/ 100.000 habitantes año de SCA. Únicamente encontramos relación directa entre el número de ingresos por lAM con la concentración de ozono (p:0.05). Se observa una relación estacionaf entre el número de ingresos por SCA con las concentraciones medias semanales de CO (p:0.0t). NO2 (p:0.05) y 03 (p;0.05). Con respecto a las PMIO no hemos podido disponer de suficientes registros para poder establecer una relación con los referidos ingresos.




Conclusiones: A pesar de que las concentraciones anuales medias de los contaminantes estudiados se encuentran por debajo de las recomendaciones de la OMS o de los estudios consultados, se obsenra un aumento significativo del número de ingresos por cardiopatía isquémica aguda en los periodos en los que aumentan las concentraciones de los mismos.




 



 




 



	
El sobrepeso y la obesidad en hlpertensos españoles. Estudio coronaria.





COSÍN AGUILAR J, HERNÁNDIZ A, AGUILAR A, ARÍSTEGUI R. MASRAMÓN X.




Servicio de Investigación. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.




Introducción y objetivos: La obesidad es un factor de nesgo mayor e independiente para enfermedad cardiovascular. Hemos estudiado la distnbución del sobrepeso y la obesidad en una muestra de pacientes hipertensos de España (Estudio CORONARIA), los factores de riesgo que se asocian a dichas condiciones y el riesgo cardiovascular (RCV) que el exceso de peso comporta en ellos.




Pacientes y métodos: Mil setecientos veinte médicos de Atención Pnmaria incluyeron 7.087 pacientes hipertensos y con al menos otro factor de riesgo cardiovascular añadido; se han clasificado según su IMC; 1150 pacientes tenían un IMC menor de 25. en 3.724 el IMC estaba entre 25 y 30. y en 2.213 era igual o superior a 30.




Resultados: El 83.7% de los pacientes hipertensos estudiados presentaban sobrepeso u obesidad; el 36,1 % de las mujeres estudiadas eran obesas. El exceso de peso es significativamente más prevalente en las poblaciones hipertensas de Andalucía. Murcia, Canarias y Extremadura y menor que la media nacional en Cataluña y Asturias. En los pacientes hipertensos y obesos destaca el incremento de la prevalencia de diabetes en comparación con los pacientes de peso normal (34,3 "o vs 24,0 ‘?o), ello junto a cifras promedio más altas de iriglicéridos. a las más bajas del cHDL y a valores más altos en la presión arterial incrementan el RCV calculado entre un 19,7 % en el sobrepeso y un 11,6 ’o en la obesidad. En pacientes obesos la prevalencia de insuficiencia cardiaca congestiva se duplica.

Conclusiones: El exceso de peso en los hipertensos supone un incremento adicional de riesgo CV próximo a) 20 %, acompañado de una mayor asociación a diabetes e insuficiencia cardiaca congestiva.



	
Detección de fibrosis miocárdica hipertensiva con resonancia magnética cardiovascular.





MACEIRA A. COSÍN'SALES J. ROLLAN P, DALLÍ E, DIAGO JL Servicio Unidad RM. Hospital General de Castellón.




Introducción; La hipertensión arterial (HT) causa daño miocárdico en el que se mduye la flbrosis miocárdica. La ñbrosis se ha valorado de forma no invasiva con mediciones analíticas, pero es difícil de estudiar con técnicas de imagen. La resonancia magnética cardíaca (RMC) con secuencias de realce tardío de gadolinio (RTG) permite detectar fibrosis focal otras patologías. Q objetivo del estudio fue aplicar la RMC a la detección de fibrosis miocárdica en la HT.

Métodos; Se incluyeron 229 pacientes HT (121 hombres, 60x13 años). Se usó un equipo Siemens Symphony, 1.5T. El protocolo incluyó: 1) valoración anatómica con secuencias multicorte (HASTE), 2) secuencias funcionales de cine TrueFISP para cuantificación de volúmenes y masa vcntnculares. 3) estudio de detección do isquemia con secuencias de perfusión tras administración de Oipíndamol 0.84m9Xg y 0.1 mmolXg de Gad’OTPA, y 4) secuencias tardías de RTG. Se excluyeron paaentes diabéticos, con antecedentes o signos de enlemiedad coronaria, estudio de detección de isquemia positivo o patrón isquémico en RTG.




Resultados; La duración de la HTA fue I35años. Se detectó RTG* en 39 páctenles (IT’i, 30 hombres). En 19 casos so localizó en segmento lateral basal, en 13 casos en segmentos septates basates. en 1 caso se limitó a músculos papilares, en otros 2 se localizó a nivel medio (segmento inferior y union ventricular inferior) y por último en 2 casos fue multifocal, en septo basal y segmento lateral basal. Los pacientes con RTG* presentaron mayor masa ventricular izquierda (P= 0.02) y mayor PA diastólica (Ps 0.01). El 26^0 de tos pacientes con HVI frente al B’s de los que no tenían HVl presentaban RTG (Ps 0.000) Asimismo, sólo el 8*j de las mujeres frente al 25^a de los hombres tenían RTG (Ps 0.01). En el estudio mutlivanado el único predictor independiente de RTG* fue la existencia de HVl.




Conclusión: La RMC penmite en pacientes hipertensos detectar tibro^ miocárdica. que se observa en un porcentaje bajo de pacientes Es necesario, con un estudio prospectivo conocer el valor pronóstico de ésta en la HTA.









VIERNES DÍA 11 (8:15 - 9-.15 h.)

SALA “A” ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR



	
Valor pronóstico de la resonancia magnética cardiaca de estrés con dipiridamol en pacientes con dolor torácico.





DOMINGUEZ E, BODÍ V, SANCHIS J, LÓPEZ-LERUE MP, MAINAR L, HUSSER O, NUÑEZ J, MONMENEU JV, CHORRO FJ, LLÁCER A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de ObletivYt'??^e^onancia magnética cardiaca (RMC) de estrés ha sido incorporada a la práctica diana. Su valor pronóstico no esta bien establecido. Analizamos el valor pronóstico de la RMC de estrés-óipindamoi (RMC-0) en pacentes con dolor toréaco Métodos. Se realizó RMC-0 en 420 pacientes con dolor torácico de posible ongen coronario y cardx)pata isquémica conocida o sospechada. Se analizó la extensión (número de segmentos en función del modelo de 17 segmentos) con motilidad panetal anormal en reposo (MPA-reposo). motlidad panetal anormal con dipindamol (MPA-0). defectos de perfusión (secuencia de pnmer paso de gadolinio) y el realce tardío de gadolinio (secuencias de captación tardía de gadolinio).




Resultados. Durante una mediana de seguimiento de 420 días (rango de 184 a 1372). se documentaron 41 eventos cardiacos (EC), incluyendo 9 muertes cardiacas. 14 infartos de miocardio no fatales y 18 reingresos por angina inestable con angíografía anormal. Los EC fueron más frecuentes en pacientes con alteraciones Significativas (1 segmento) de UPA-reposo (22% vs 5’o). MPA-D 121% vs 4’'o), defectos de perfusión (17’# vs 5’#) y captación tardía (20^# vs 6*1'#) con p 0.0001 en todos los casos. En el análisis multivanado ajustado por las carácteristicas básales, la extensión de la MPA-0 fue el único índice de la RUC-D que se relacionaba de forma independiente con los EC (1 15 (1 06-1.24) por segmento. p=0.0006) y con los eventos mayores (muerte cardiaca e infarto de miocardio no fatal, 1.1S (1 05-1.26) por segmento p=0 002)




Conclusiones. La RMC-D es útil para predear el pronóstico en pacientes con dolor torácco de perfil coronario La disfurcion sistólica basal, la disfunción sistólica con el estrés, el defecto de perfusión y la captación tardía tienen valor pronóstico La extensión de la disfunción sistólica con el estrés es el índice que se relaciona más estrechamente con el pronóstico




51. Efecto de la terapia de resincronización sobre la función diastólica en pacientes con insuficiencia cardiaca. Utilidad del Doppler Tisular.




ABÁN ALIGUE S. CLIMENT PAYÁ V, MARTÍNEZ MARTINEZ JG. IBAÑEZ CRIADO JL. ORTUÑO ALCARAZ D. PEREZ P, BROUZETT, SANDÍN M, GARCÍA A. SOGORB F. Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.




El objetivo es determinar los electos de la terapia de resincromzación cardiacafTRC) sobre la función diastólica. en pacientes con insuficiencia cardiaca y disfunción sistólica severa




Métodos: estudiamos 30 pacientes (6512 años; 84’'o varones) en ntmo sinusal con disfunaón sistóiica severa (FE 297’0), antes y después de la TRC (seguimiento: 613 meses). Se determinó mediante Doppler pulsado del flujo transmitrai los parámetros de llenado venincular (onda E. onda A. relación E/A. TDE y TRIV) y con Doppler tisular (DT) las ondas sistólica (S ) y diastólicas (E’ y A') en 4 puntos del anillo mitral así como las ondas globales (promedio de los 4 puntos del anillo), y la relación E-mitral/E' para estimar la presión de llenado del VI.




Resultados; Tras la TRC se produce mejoría significativa de la función sistólica (FE: 297 al 359; psO.004). de los indices de función diastólica. reduciéndose la relación E/A (1.49(0.72-4.68) vs 0,87(0,68-2,03),p=0.04) y un incremento de la onda S' global (2.750.82 a 3.160.77,psO.006). No se encontraron cambios en el resto de parámetros de DT. Diez pacientes presentan basalmente patrón restrictivo (E/A'3d2 y TDE160). presentando tras la TRC patrón restrictivo solo en 5 pacientes. Solo los pacientes con patrón restnctivo mejoraron significativamente la relación E'A (4,64(2.33-5.83) vs 2.59(0.91 ·6.i3);p=O.Oi). Trece pacientes presentan relaaón Em/Ei5. encontrando tras TRC un aumento de la onda S' global (2.760,78 a 3,180,73; p=0.048).La mejoría de la función diastólica fue independiente de la mejoría de la función sistólica.




Conclusiones La TRC mejora la función sistólica y la disfunción diastólica. La mejoría de la función diastólica se produce fundamentalmente en los pacientes que basalmente presentan un patrón de llenado restrictivo. Dicha mejoria es independiente de la mejona de la función sistólica.






 



	
Valor predictivo del realce tardío de gadolinio en TRC.

VALLE A. NADAL M, ESTORNELL J. JACAS V. TRIGO A. GIMENEZ M. ROMAGUERA R. QUESADA A. PAYÁ R, RIDOCCI F.

Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.





OBJETIVOS: actualmente entre el 20-30% de los pacientes sometidos a TRC presentan ausencia de respuesta. En el presente estudio se evalúa la relación entre la ausencia o la presencia de realce tardío de gadolinio con patrón de fibrosis o necrosis y la respuesta a TRC.




METODOS: Se incluyen SO pacientes consecutivos con indicación de TRO. según las actuales guias de práctica clínica. Previo al implante se realiza ecocarúiografia y RMC para la objetivación de ausencia o presenoa de realce sugestivo de fibrosis septal o necrosis septal y/o inferolateral. Los parámetros clínicos y ecocardiográficos fueron evaluados basalmente y a los 436(1242) dias del seguimiento.




RESULTADOS: 20p (40%) no presentan RTG. 7p tienen fibrosis septal (14%) y 23 patrón de necrosis septal y/o inferolateral (46^«). En el seguimiento el brazo con RTG presenta peor clase funcional de la NYHA (p0.0i). peor FEVI (pcO.Ol), mayores DTDVI y DTSVI (p 0,013) mayor grado de score de IM (p= 0,022). con una mayor lasa de eventos fatales (muerte por fC) y no fatales (reingresos por IC. TV o lAM). No existen diferencias significativas entre el patrón de fibrosis y necrosis, o según la región donde se localiza la necrosis. Los pacientes con RTG presentan menor respuesta a TRC (53.3*^» vs 85%:p 0,02) sin existir diferencias entre los dos patrones de RTG (psO.66). En el análisis multivanado la presencia de RTG es el factor predictor más potente de ausencia de respuesta a TRC (HR 10.57; p±O,0l2)




CONCLUSIONES: La presencia de fibrosis septal o necrosis septat/inferoiateral en la RMC predice la ausencia de mejoría en los parámetros ecocardiográficos y clínicos en paciente resincronizados



	
El grosor de pared ventricular y la taquicardia ventricular no sostenida se asocian al realce tardío con gadolinio en miocardiopatía hipertrófica.





GARCÍA-HONRUBIA A. MARÍN F. GIMENO J. FELIU E, ROLDÁN V. PAYÁ E, CLIMENTV. GONZALEZ J. ROMERO A. SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




Se ha planieado receniemente que el realce tardío con gadolinio (RTG) en el estudio con resonancia magnética cardiaca puede ser un marcador de nesgo independiente de muerte súbita y progresión a disfunaón ventricular Nuestro objetivo fue valorar las variables asoaadas y descnbir la relación entre las diferentes variables con el RTG.

METODOS InOumos a 101 paoenies 147ct6 arlos; 66 varones). Todos cumplían los enteros convencionales de MCH Se les realizo una hístona clínica y una exploración clínica. Se recogieron los tactores de nesgo de muede súpita Ihislona lamiliar muene subiU. sincope recurrente, grosor de pared ventricular  30 mm. gradiente del tracto de salida  30 mniHg. respuesta anormal de la tensión arterial durante el eiercicio. taquicardia ventricular no sostenida) So llevó a cabo una RMN con contrasto tardío con gadolinio y un análisis do sangre con determinación de NT-proBNP y PCR

RESULTADOS: Los 69 (66%) pacientes con RTG eran mayores (50±15 vs 42±17 años. p.0.018). teman un grosor máximo ventricular mayor (22±5 vs 17±4 mm. p0,001). tenían más obstrucción (44“i vs 19%. p 0.016) más TVNS (34% vs 9% p 0.013), peor capacidad do ejercicio (8d vs t(h4 METs. po.ooi) y un aumento do los nmeles de NT.proBNP (656 (300-19481 vs 290 [122.948] pg/mL p 0.020) Los niveles de PCR no so asocioion con ninguna do las variables analizadas En el anáísis multivanante el máximo grosor de ú pared venlnculaz (p:0.00i). el diámeiro telesistólico ventncuiar (p 0.033) y la TVNS (p 0.047) continuaron asociados con el RTG. El número de tactores de nesgo de muerte súbita se esociarbn con el RTG (OR 2.10: 95%CI: 1.37.3.20. p=0.001 )




CONCLUSIONES. El máximo grosor de la pared ventricular aumentado y la TVNS so asocian independientemente al realce tardío con gadolinio en le resonancia magnética. Nuestros datos apoyan el papel del suslralo librólíco en la génesis de las amimias venlnculares.





	
Predictores de severidad del prolapso valvular mitral, JACAS OSBORN V, NADAL BARANGÉ M, LAYNEZ A ROMAGUERA R. VALLE A. CORBÍ M. TRIGO A. PÉREZ JL. SERRA E. PAYA R.





Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




Obietivos: Descripción e identificación de predictores clínicos y/ó ecocardiográficos de severidad de la insuficiencia mitral secundaria a prolapso valvular mitral en pacientes estudiados en un hospital terciano.

Métodos: Analizamos prospectivamente 112 pacientes (hospitalizados y/ó ambulatonos) diagnosticados de prolapso valvular mitral con insuficiencia mitral significativa asociada (moderada ó severa), realizando estudio ecocardiográfico transtorácico ó esofágico de manera consecutiva entre el periodo del 1 de enero de 2005 y 1 de agosto 2006 Se excluyeron aquellos pacientes afectados de miocardiopatia dilatada, isquémica ó con valvulopalla mitral previamente conocida al momento de inclusión.

Resultados: En nuestra serie el 71.4*'# eran varones con una edad media de 61 (DT15) siendo el 47.3% insuficiencia mitral en grado severo. La valva prolapsante más frecuente fue la postenor( 63.4%). 82% pacientes presentaban fracción de eyección conservada (55% calculada por método Simpson) y un 25% presentaban rotura de cuerda tendinosa. El 10% se hallaban en fibrilación auricular en el momento de la exploración. La afectación de festón P2 (66,7% vs 33.3% con p=0 002)y la rotura de cuerda tendinosa (con eversión del borde libre )(75% vs 25% con p= 0.003) son, en nuestra serie, predictores de sevendad de insuficiencia mitral asociada a prolapso, observándose una tendencia, estadísticamente no significativa, a mayor severidad en varones y en relación al tamaño auricular.

Conclusiones: En nuestra serie la afectación de festón P2 así como la rotura de cuerda tendinosa han resultado ser los únicos predictores ecocardiográficos asociados a mayor sevendad de Insuficiencia mitral secundaria a prolapso valvular mitral Ningún otro parámetro clínico ni epidemiológico de los valorados, resultó ser predictor de severidad.




VIERNES DÍA 11 (8:15 - 9:15 h.)

SALA “B" CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL E INVESTIGACIÓN BÁSICA




55. Micelas, inmunomicelas y lipoproteínas como agentes de contraste para la detección de arteriosclerosis mediante resonancia magnética de imagen.




FRÍAS MARTINEZ JC, ALBELDA GIMENO MT, GARCÍA-ESPAÑA MONSONÍS E, JIMÉNEZ BORREGUERO LJ. PAYAD ZA, FUSTER GARULLA V.




Servicio Química Supramol. Mount Sinai Hospital/Univ. Valencia/ Hospital la Princesa.




Objetivos: El objetivo fue el estudio de placas ateromatosas en ratones in vivo y la visualización de trombos in vitro mediante imágenes de resonancia magnética utilizando agentes de contraste de gadolinio basados en micelas. inmunomicelas y lipoproteínas.

Métodos: Se prepararon micelas y se modificó HDL mediante la introducción de un agente de contraste basado en gadolinio. Además, las micelas se unieron a anticuerpos como CD204 y Abciximab. Estos agentes de contraste se modificaron mediante la introducoón de sondas fluorescentes para su posterior estudio mediante microscopía de fluorescencia.

Resultados: Las imágenes de resonancia magnética muestran que los agentes de contraste basados en micelas y en HDL se localizaron en las regiones donde existen placas ateromatosas y dieron lugar a un aumento de la señal. En el caso de trombos la presencia de Abciximab da lugar a un incremento de la señal en la superficie del trombo (Figura).

Conclusiones: Hemos demostrado que los agentes de contraste se localizan en las regiones donde existen lesiones arterioscleróticas y la señal está relacionada con la presencia de macrófagos. La modificación con anticuerpos puede ser útil para visualizar distintos componentes moleculares y celulares específicos presentes en las lesiones






 




	
Valoración mediante Doppler Tisular de la disfunción sistólica sevéra.





BROUZETTA, CLIMENT PAYÁ V, ABÁN ALIGUE S, PEREZ BERBEL P, GARCÍA-HONRUBIA A, IBÁÑEZ JL, BANDÍN M, SÁNCHEZ J, ORTUÑO D. SOGORB GARRI F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante




El análisis de la velocidad pico sistólica (S') y diastOiicas (E* y A') del anillo mitral mediante Doppler tisular (DT) permiten un mejor estudio de la función sislólica y diastóiica ventricular aportando, en otras patologías, información adicional para la estratificación del nesgo de muerte. El objetivo del presente estudio fue describir el análisis del DT del anillo mitral en un grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) con disfunción sistólica severa.

Método: Se estudiaron 62 pacientes con IC y FE35% (50 varones: edad 6211 años: FE 297®'o: 41% etiología isquémica). Se realizó una ecocardiografia convencional y con DT determinando las velocidades pico S'. E' y A’ del anillo mitral en 4 puntos; septal, lateral, anterior e inferior así como las globales (promedio de los 4 puntos del anillo).

Resultados. El anillo septal presentó valores más bajos de onda S (3.071.51) que el anillo lateral (3.841.77; p0.001) e inferior (3.741.55: pcO.OOl) asi como de onda E' y A'. Globalmente presentaron un patrón de alteración de la relajación con relación E/A’s 0-690.43 y onda S' global disminuida 3.471.45. Los pacientes en clase funcional til (NYHA) presentaron valores más bajos de onda S' global (2.751.01 vs 4.871.16; p0.001). E' (2.721.31 vs 4.711.57; p0.001) y onda A' (4.852.12 vs 6.321.69: p=0.033) que aquellos en clase funcional I ó II Oe nuevo el anillo septal presentó las velocidades más bajas comparados con lateral e inferior. No se encontraron diferencias en función do la etiología de la IC.

Conclusión: El DT permito caracterizar mejor a los pacientes con IC. Los pacientes en clase funcional más avanzada presentan menor amplitud de las ondas del DT, espoclalmente de onda sistólica.



	
Polipéptido 2 asociado a la lamina, lamina A y P62. Su expresión en la cardiomiopatfa isquémica y dilatada. CORTÉS R. PORTOLÉS M, ROSELLÓ E, MARTÍNEZ L. ALMENAR L. AZORÍN I. SALVADOR A, MIRÓ V. RENAU J, RIVERA M.





Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




Objetivos: La envoltura nuclear está compuesta por la lámina nuclear, los complejos del poro nuclear y las membranas nucleares. La membrana interna esta unida a la lámina y cromatina por proteínas de membrana, como el polipeptido*2 asociado a la lamina (LAP2). El complejo del poro nuclear contiene una proteina de 62 kOa (nucleoporina p62) involucrada en el transporte nuclear. Estudiamos la expresión nuclear do LAP'2. lamina A y p62 en pacientes con insuficiencia cardiaca de etiología isquémica (IS) y dilatada (DL) comparada con corazones control de origen humano (CNT).

Métodos: Hemos estudiado 25 corazones oxplantados humanos: 11 con IS, 11 con DL y 3 CNT. Se obtuvieron muestras del endomioeardio. bien del ápex o de la base del ventrículo izquierdo. Hemos determinado la expresión proteica do LAP2, lamina A y p62 mediante técnicas de Western blot. Los blots y las imágenes ópticas se cuantificaron mediante la utilización de un programa de análisis de imagen (Scion Image V 4.02).

Resultados: Los pacientes con IS mostraron tendencia hacia una mayor p62 (149±42), comparados con CNT (100±36), p=0.09. No se obtuvieron diferencias significativas en lamina Ay LAP2 (107±82 and 1O3±17) cuando se compararon con CNT (100x39 and 100*32). Los pacientes con DL mostraron un aumento en tos niveles de p62 (168*46). comparados con los CNT (100±38). p0.05. sin cambios en lamina A (156*61) y LAP2 (114*19) vs. CNT (100*39 and 100*32). También encontramos una relación inversa (r=-0.72. p0.05). entro lamina Ay LAP2 en el grupo DL.




Conclusiones: Los pacientes con IS y DL muestran niveles diferentes de expresión de proteínas nucleares. En nuestro análisis las muestras de DL mostraron un aumento de p62. Estas diferencias de expresión podrían afectar a la función nuclear y en concreto a la morfología y funcionamiento del complejo del poro nuclear.



	
Acción de la aldosterona en la afectación miocardica post-taquicardia.





AGUILAR A, HERNÁNDIZ A, COSÍN-AGUILAR L, DÍEZ JL, PORTOLES M, TUZÓN MT, VILA C, AGÜERO J.




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




introducción y objetivos: La estimulación ventricular a altas frecuencias de corta duración estimula el eje renina-angiotensma-aldosterona. reduce el (lujo coronario, incrementa las resistencias penféricas, e induce hipoquinesia que persiste una vez recuperadas las condiciones hemodinámicas. Objetivo: estudiar los factores que condicionan la persistertcia de la disfunción miocárdica cuando cesa una taquicardia por estimulación ventncular y se restauran las condiciones hemodinámicas.




Métodos: Estudio en un modelo porcino experimental *in vivo", 22 cerdos con peso medio de 24+5 kg. SI serie de estimulación ventncular sin fármaco (n=10), Sil serie de estimulación ventncular y bloqueo de la aldosterona (epierenona v.o 50 mg/d desde 8 días antes del protocolo expenmental) (n=6) y Slll serie control sin estimulación ventricular (n=6). Se ha realizado estimulación ventricular desde epicardio de la base anterior del ventrículo izquierdo con frecuencia de un 60*10 por encima de la basal y durante dos horas, seguido de una hora de control de la recuperación. Se han estudiado parámetros de función cardiaca global, función miocárdica regional por soniomelrta. niveles plasmábcos de aldosterona y actividad de renina y niveles plasmáticos de glutation (GSH y GSSG).




Resultados: La taquicardia ventncular por estimulación eléctrica da lugar a cambios hemodinámicos y miocárdicos regionales que persisten tras el cese de la estimulación coincidiendo con niveles elevados de aldosterona y afectación del flujo coronario, hecho que no se produce cuando se bloquea la acción de la aldosterona mediante la epierenona. Hay elevación no significativa en los niveles de glutation.




Conclusión: La afectación de la función regional que persiste después de la estimulaaón ventncular a frecuencias altas es secundaria a una disfunción endolelial producida por la aldosterona. No se descarta que otras neurohormones y radicales libres puedan participar.
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SALA -B" MARCAPASOS




59. Seguridad y viabilidad de la estimulación desde tracto de salida del ventrículo derecho frente al apex de ventríclo derecho.




CANO O. OSCA J, IZQUIERDO MT, ORTI2 V. SANCHO-TELLO MJ. OLAGÚE J, AGÜERO J, SÁNCHEZ RM, CASTRO JE, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fé. Valencia. Introducción: La búsqueda de lugares alternativos de estimulación ventricular es necesaria ante la creciente evidencia de los efectos deletéreos de la estimulación clásica desde ápex de ventrículo derecho (AVD). El objetivo del presente estudio es comparar la dificultad técnica y la segundad de la estimulación desde tracto de salida de ventn'culo derecho (TSVD) frente al AVD.




Material y métodos: Estudio prospectivo, aleatorizado y doble ciego en el que pacientes con indicación de estimulación permanente fueron randomizados a recibir un electrodo ventncular en AVD o en TSVD. Desde enero a diciembre de 2006 se incluyeron 63 pacientes (30 varones, edad media 72 * 10 años, bloqueo AV n=38. enfermedad del seno n=25). 3i en el grupo de AVD y 32 en el de TSVD. Se comparó el tiempo del procedimiento, n’ intentos colocación del electrodo, umbral de estimulación (Uev). impedancia ventricular (Imp), onda R y anchura del QRS estimulado.

Resultados: No hubo diferencias en la duración del implante. (55 ± 21 min. en AVD vs 53 * 10 min. en TSVD. p=0.7). n® de intentos de colocación del electrodo (1.45 ±1.1 en AVD vs 1.70 ± 1.0 intentos en TSVD. p=0.4), Uev (0.62 ± 0,23 V vs 0,73 ± 0.39 V. p=0.2) ni Imp (840 ± 206 n’3f vs 913 ± 313 n'3f, p=0.3) en el implante ni a los 6 meses de seguimiento (Uev 0.71 ± 0.29 V vs 0.76 ± 0.46. p=0.7: onda R 12 ± 5.5 vs 15,3 ± 0.2. p=:0.1: Imp 548 ± 170 vs 579 ± 166. p=0.6). La duración del QRS esbmulado fue menor en el gnjpo de TSVD (149 ± 15 vs 167 ± 17. p=0,005). Se produjo un único caso de dislocación del electrodo en el gnjpo de TSVD.

Conclusiones: 1. La estimulación desde el TSVD es segura sin que se hayan registrado diíerenoas respecto al AVD en ios umbrales de estimulación. Imp y detección en el seguimiento. 2. El nivel de complejidad en el implante fue comparable al AVD. 3. Proporciona una estimulación más fisiológica expresada en forma de estrechamiento del QRS estimulado






 




 

	
Dispersión del QT inducida por variaciones térmicas localizadas.





GUILLA, TRAPERO I, PELECHANO F, SUCH-MIQUELL, TORMOS A, MILLET J, MAINAR L, CÁNOVES J, SUCH L, CHORRO FJ.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




Objetivos: En un modelo experimental se analizan tas variaciones del intervalo QT en dos zonas, una en la que se conserva la temperatura y otra en la que se modifica, con el objeto de cuantificar la heterogeneidad de dicho intervalo producida por la hipotermia o la hipertermia miocárdica local.

Métodos: En cinco preparaciones de corazón aislado de conejo se utiliza un dispositivo provisto de células de Peltier para producir variaciones controladas de la temperatura miocárdica. Mediante dos electrodos múltiples se registran los electrogramas venlriculares en una zona control en la que no se modifica la temperatura (Znmod) y en otra zona en la que ésta se modifica (2mod) en escalones de cinco hasta los 22^C (hipotermia) o hasta los 42®C (hipertermia). Se determinan los intervalos Q final de T (OTf) y O pico de T (QTp) promediando las mediciones efectuadas en cinco electrodos y se analizan las diferencias existentes entre las dos zonas de estudio.

Resultados: Basalmente las diferencias del OTf entre ambas zonas no son significativas (15 ms). Durante la hipotermia estas diferencias se incrementan debido fundamenlalmento a la prolongación del QTf en la Zmod y alcanzan valores de ia±10 ms a 32° (p0.05). 23±20 ms a 27« (p=0.06) y 39±17° a 22° (p=0.0l). Durante la hipertermia el acortamiento del QTf en la Zmod origina diferencias de -125 ms (p=0.05). El QTp se comporta de modo similar, sin diferencias básales entro ambas zonas (08 ms) y variaciones durante la hipotermia; 135 ms a 32’ (p=0.02). 1611 ms 3 27° (p=0.04). 27±16 ms a 22® (p=0.04) y la hipertermia: -ITtn msa42’ (p-0.1). Conclusiones: La hipotermia localizada induce heterogeneidad en el QT por prolongación de este intervalo en la zona modificada cuya magnitud depende directamente del grado de variación térmica alcanzada. La hipertermia aumenta la dispersión del QT por acortamiento de dicho intervalo en la zona modificada.



	
Efecto del cese de la estimulación crónica en apex de ventrículo derecho.





GARCÍA-HONRUBIA A, MARTÍNEZ JG, ORTUÑO D, IBÁÑEZ a. garcía a, ibañez jl. CLIMENT V, QUILES JA. MARIN F. SQGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




OBJETIVOS: Diversos estudios han alertado sobre el posible efecto deletéreo de la estimulación crónica en ápex de ventrículo derecho (AVD). El objetivo de nuestro trabajo es determinar el efecto del cese de la estimulación crónica en ápex de veniriculo derecho en padenies portadores de marcapasos bicamerales por disfunción sinusal.




MÉTODOS; Estudiamos de forma prospectiva 32 pacientes consecutivos (18 hombres y 14 mujeres, con una edad media de 73.5 ± 3.8 años) portadores de marcapasos DDD por disfunción sinusal (102.8 ± 14,9 meses) con  95% da estimulación en AVD y posibilidad de activación de algoritmos que favorecen la conducción auriculovenlricular intrínseca. El 72*o presentaban antecedentes de cardiopatía hipertensiva y el 37,5"i cardiopalía isquémica. Se determinó con ecocardiografía la FE y la existencia de parámetros de asincronía y se determinaron los niveles de NT-proBNP, de lorma basal y tres meses después de suspender la estimulación en AVD (5% de estimulación ventricular).

RESULTADOS:




No cardiopatía 60.7*18.5 51.7±11,3




p0.001	pcO.OOl	p=NS




No se encontraron diferencias en la FE (53.0*3.2 vs 53.53±1,7. psNS). n¡ se objetivaron criterios ecocardiográficos de asincronia con o sin estimulación en AVD. CONCLUSIONES: La estimulación crónica en ápex de VD se acompaña de niveles elevados de NT-proBNP en pacientes con cardiopatía. que disminuyen tras el cese de la estimulación ventricular







VIERNES DÍA 11 (8:15 - 9;15 h.)

SALA “C" CARDIOLOGÍA CLÍNICA



	
Hiperuricemia en la Insuficiencia cardiaca aguda: ¿algo más que un simple espectador?.





CONSUEGRA L, NUÑEZ J, FÁCILA L, ROBLES R, DOMINGUEZ E, SANCHIS J, BODÍ V. LLÁCER A, Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.




Objetivos. La elevación de los niveles de ácido úrico (AU) es muy prevalerte en los pacientes con insuliciencia cardiaca (IC). y refleja un incremento del estrés oxidalivo y la inflamación. Existe escasa evidencia del papel del AU como predictor de mortalidad en la IC crónica y su papel en la IC aguda no está establecido. El objetivo de nuestro estudio es determinar el papel predictor de los niveles séricos de AU en la mortalidad (por todas las causas) y en los días de ingreso al año Iras hospitalización por IC aguda.

Métodos: Analizamos a 560 pacientes consecutivos con IC aguda ingresados en un hospital terciano universitario a los que se determinan los niveles de AU durante la hospitalización. Se determinó el poder predictor del AU tras el seguimienio (mediana 330 dias), mediante la regresión de Cox y la regresión de Poisson.

Resultados: Durante el seguimiento, 165 pacientes (29.5%) fallecieron. Los pacientes con AU por encima de la media (¿7.7 mg/dl) presentaron una mayor mortalidad (21.1 vs 37.9 % pcO.OOl). En el análisis multivanado, se apreció un incremento relativo de la mortalidad del 45% si el AU era mayor de la media (p = 0.03) y del 8% por cada mg/dl de aumento (p=0.03). Además en la población superviviente se produjo un aumento relativo de los días de hospitalización por IC del 43?« (p=0,03) si el AU era mayor de la media, y del 9To por cada mg/dl de incremento del AU (p = 0.02). Mediante una cun/a GAM (modelo generalizado aditivo) proponemos un punto de corte de 7.7 mg/dl como óptimo para clasificar a los enfermos con ICA como de alto y bajo riesgo (respecto de su riesgo de muerte) Conclusiones: El nivel de AU sérico determinado al ingreso, en pacientes con IC aguda es un (actor predictor independiente de mortalidad y está también relacionado con los días de ingreso hospitalario al año por esta causa.



	
Variables asociadas con la capacidad de ejercicio en pacientes con miocardiopatía hipertrófica.





BANDÍN M, MARÍN F, CLIMENT V, FELIU E. GARCÍA A. CABALLERO L, ABÁN S, ROMERO A, GONZÁLEZ J, SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




La miocardiopalía hipertrófica (MCH) se caractenza por la presencia de hipertrofia ventricular izquierda, desorganización de los miocitos y fibrosis intersticial. Las regiones de miocardio que presentan hípercaptación de gadolinio (HCG) en la RMN representan zonas de depósito de colágeno, lo cual se asooa a tí.¡atacón ventncutar progresiva y es un marcador de muerte súbita (MS). El grado de deterioro de la capacidad funcional es difícil de predecir por la magnitud de la hipertrofia, la obstrucción en el tracto de salida u otros marcadores convencionales de sevendad de la enfemnedad. El objetivo de este trabajo fue determinar la influencia de la HCG en la capacidad de ejercicio de los pacientes con MCH.

Métodos: Se incluyeron 66 pacientes con MCH (56 varones, edad 47=16 años). Se recogieron los (actores de riesgo convencionales de MS. Se determinó la HCG en la RMN mediante la técnica de realce tardío de gadolinio. La capacidad de ejeraco se determinó mediante una ergometría. cuantificándose mediante las unidades metabólicas ó MET. Se midieron las concentraoones plasmáticas de NT-pro-BNP. Resultados. Cuarenta pacientes (46%) mostraron una respuesta tensionat anormal en la ergometría. Esta respuesta anormal no se asoció a los MET alcanzados. Los MET se asociaron con la presencia de HCG (p0.001) y mostraron una correlaoón inversa con los valores de NT«proBNP (r*0.53. p0.001). En el análisis multivariado (ajustado por (actores de riesgo de MS y función sistóhca) las unidades MET solo se asociaron con la fibrilacion auricular (pcO.OOt), la HCG (p:0.00l) y el sexo masculino (p;0.020).

Conclusiones. La HCG en la RMN es un hallazgo común en pacientes con MCH. El deterioro de la capacidad funcional se asocia independientemente a la presencia de (ibrilación auricular, HCG y el sexo masculino y no está asociado con los marcadores convenoonales de sevendad de la enfermedad.






 





62. Prevalencia de la enfermedad de FABRY en una cohorte de 508 pacientes no emparentada con miocardiopatía hipertrófica.




GARCÍA HONRUBIA A, MARÍN ORTUÑO F. PAYÁ MORA E, GIMENO BLANES J, MONSERRAT L, YAGÜE J, EGIDO J. SANDÍN M, CABALLERO L. SOGORB GARRÍ F.




Servicio de Cardioiogía. Hospital General Universitario de Alicante.




Se ha considerado a la enfermedad de Fabry (EF) responsable de un 1% a un 6% de los casos de miocardiopalía hipertrólica ideopábca. especialmente en varones adultos, aunque también mujeres portadoras.

Objetivos; estudiar la prevalencia de EF en pacientes no emparentados diagnosticados previamente de mixardiopalia hipertrófica (MCH).

Métodos; Realizamos un screening de la actividad de ··gataclosidasa«A mediante espectrolluorometría de plasma de 508 pacientes no emparentados con MCH, procedentes de 3 centros hospitalarios. En los pacientes con baja actividad (0 a 30% en varones y de 0 a 50^0 en mujeres) realizamos un estudio del gen codificante de la ·■galactosidasa (secuenoaaón de tos exones 1 a 7 y de regiones intronicas seleccionadas).

Resultados: Estudiamos 508 pacientes, 64,65% varones, con edad medía de 58±16 años, y un grosor parietal máximo de 2O±5 mm Encontramos una baja actividad plasmática en 15 pacientes (3%); 6 varones (1.8%) y 9 mujeres (5%). De los varones; 1 tenía una mutación previamente descrita (E358del), 2 tenían una nueva mutación (S238N) y los 3 restantes tenían la variante O313Y asociada con una pseudo^eficiencia enzimática. En las mujeres: 2 tenían mutaciones descritas (L89P y A143T), 2 tenían un polimorfismo inirónico que no so segregó con la enfermedad en sus familiares y en las otras 5 no se secuenció ninguna vanante. El posterior estudio familiar de los 5 pacientes con EF permitió el diagnostico do 14 portadores: 6 mujeres sin manifestaciones de EF, 3 mujeres con miocardtopalia. 2 varones con afectación renal y cardiaca, 1 varón con microhematuria. 1 mujer con BAV1 · y una mujer de 32 años con afectación renal.

Conclusiones; La prevalencia de EF en nuestra población es del 1% (0.9% en varones. 1,1% en mujeres). El diagnóstico de tos pacientes y sus familiares es importante porque pueden beneficiarse del traiamienio enzimático sustitutivo



	
Valor del índice toblllo-braquial como predictor de Isquemia miocárdica silente en diabéticos tipo 2. GÓMEZ M., SANMIGUEL D., GARCÍA K., MÁRMOL R.. DÍEZ J.L., ROLDÁN I., MONTAGUD V., AGUAR P., GERNÁNDEZ-MIJARES A.. RINCÓN DEARELLANO A. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. Valencia.





El Indice toblllo-braquial (ITB) como marcador de arteriopalia peniérica se ha asociado con la presenaa de cardiopalía isquémica.




Objetivo: Evaluar en pacientes diabéticos bpo 2 (OM2). la relación entre arteñopatia penférica. evaluada medíante el ITB, y la presencia de isquemia miocárdica silente (IMS).




Métodos: Incluimos 84 pacientes varones, consecutivos, con diagnóstico de DM2 y sin antecedente de cardiopatía isquémica. A todos se les realizó la medición del ITB (se consideró patológico aquel infenor a 0.9). analibca que incluía: perfil lipídico. marcadores inflamatonos. de estrés oxidalivo y de control metabólico de la diabetes; exploración física que incluía medidas antropométricas, y como diagnóstico de isquemia miocárdica se realizó protocolo de cnbado que induia ergometría en lapa rodante (protocolo de Bruce). holter*ECG-24h y ecocardiografia.

Resultados: En 12 pacientes (14,4 *») se evidenció IMS. Su presenaa se relacionó con una mayor duración de la diabetes (mediana 12 años vs 5 años; 0.001) y una tendencia no significativa a mayor edad (55,3 vs 59.3 años; Ps 0,08). El resto de parámetros clínicos fue similar en los grupos con y sin isquemia silente. Los pacientes con isquemia silente tuvieron un ITB meror (0,90 vs 1.04; ps 0.003). Tras ajustar por edad, hipertensión, tabaquismo, tiempo de evolución de la diabetes y dislipemia, la presencia de un índice lobiiio-braquial inlerior a 0,9 se relacionó de forma independiente con la presenaa de IMS (OR: 5,43; IC 95% 1.225*24,06).




Conclusiones; 1.* La prevalencia de IMS en DM2 sin cardiopatía isquémica conocida es frecuente.




2.* Un ITB bajo predice de forma independiente la presencia de IMS. y puede ser útil en el cnbado de cardiopatía isquémica de estos pacientes.





	
En pacientes con fibrilación auricular, ¿tiene la anticoagulación oral mayor riesgo de complicaciones hemorrágicas en mayores de 85 años?.





COSIN SALES J, BENET CAMPOS C, LOPEZ CHULIA F, RUVIRA J. DALLI E, MACEIRAAM, HERVAS A, MARTÍNEZ MAS ML, MAYANS JR, BOTILLO J.F.




Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.




Objetivos. Aunque la mayor parte de ensayos clínicos sobre anticoaguiación oral en la (ibniación auncular apuntan que el beneficio es mayor cuanto mayor es la edad del paciente, existen ciertas reticencias a iniciar este tratamiento en pacientes de edad avanzada, especialmente por encima de los 85 años. Por este motivo, nos propusimos estudiar en nuestro medio la tasa de complicaciones hemorrágicas en estos pacientes.

Métodos: Se incluyeron 66S9 pacientes que entre el 1/11/2005 y el 31/1/2007 recibieron anticoagutacón oral por fibnlacón auncular en nuestra área de referencia. Se registraron todas las complicaciones hemorrágicas mayores ocumdas en estos pacientes durante ese período asi como su localización y factores asociados. Los pacientes se dividieron en dos grupos según fueran  o ¿'3d 85 años Resultados: Se registraron un total de 43 hemorragias mayores. 5 (0.6%) en el grupo de ¿’3d 85 años y 38 (0.7V«) en los  de 85 años (p=l). De éstas. 1 (20^«) fue fatal en los ¿‘3d 85 años por 8 (21%) en los  85 años (p^.9). Respecto a la localización de la complicación hemorrágtca. en los ’3d 85 años la más frecuente fue la gastrointestinal (4 eventos. 80**'ó) y tan solo 1 fue cerebral. En los  85 años, las localizaciones fueron diversas, siendo las más frecuentes la gastrointestinal (15. 39®o), la cerebral (ll. y la muscular (6.16%). Por último, no hubo diferencias significativas entre el porcentaie de pacientes hiperiensos. diabéticos o con antecedente de ACV entre ambos grupos.




Conclusiones: La anticoagulación oral en pacientes con fibnladón auncular de 85 o más años de edad es un tratamiento seguro, siendo la inodenaa de complicaciones hemorrágicas similar al de grupos de menor edad. Además el pronóstico de estas hemorragias no es peor en estos pacientes. Estos resultados deberían animamos a indicar la anticoagulación oral en estos pacientes, que además son los más beneficiados en la reducción de nesgo cardioembólico.



	
Cambio en el porcentaje de pacientes con miocardiopatía dilatada e indicación de DAI por criterios SCDHEFT tras optimización del tratamiento.





ROMAGUERA R. NADAL M, JACAS V. ESTORNELL J. LA1NE2 A, VALLE A, CORBÍ M, PALANCA V. PAYÁ R, RIDOCCI F.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital Genera! Universitario de Valencia.




OBJETIVOS: Evaluar el cambio en el porcentaie de pacientes ingresados por Insuficiencia Cardiaca do debut inioalmente candidatos a DAI por cntenos SCDHeFT tras la optimización del tratamiento medico.

MÉTODOS: Se incluyeron 76 pacientes (67*!¿varones. 60*l3años) ingresados en nuestro centro consecutivamente entre el año 2002 y 2006 por insuficienaa cardiaca de debut de cualquier etiología y sm antecedentes de infarto que cumplieran en el momento del diagnóstico cntenos SCDHeFT para implantación de DAI (FE s'3d 35 ®i» y NYHA ¿'3d II). A todos los pacientes se les realizó ECO y RMN básales y ECO do control entre el 3’ y 12^ mes RESULTADOS. El 92‘íó recibieron lECAS/ARAII. el 82% BB y y el 35% Espironolactona. La FEVI media y el VTDVI al diagnóstico fueron 26*6 6 y 63 4t8 7 respectivamente y 22 de los pacientes presentaron BCRIHH (28.9®»). Presentaron RTG en la RMN 52 pacientes (31.6"'») 49 de ellos con patrón isquémico. Cuarenta y ocho pacientes ( 63®») deiaron de cumplir cntenos SCDHeFT para implantación do DAI en la ECO de control. Durante este seguimiento no hubo ninguna muerte súbita. La ausencia de RTG (p 0 043). la ausencia de BCRIHH (p 0.003). la anchura del QRS (p 0.044) y el DTDVI al ingreso (p 0.032) identificaron los paaentes que dejaron de cumplir cntenos SCDHeFT.




CONCLUSIONES; El porcentaje de pacientes que cumple cntenos SCDHeFT de implante do DAI se reduce significativamente después de 3 a 12 meses de tratamiento médico óptimo, sin producirse ninguna muerte súbita durante este penodo. El RTG. el BCRIHH, la anchura del QRS y el DTDVI son capaces de identificar estos pacientes. Estos datos deberían considerarse a la hora de elegir el momento para el implante del dispositivo.




VIERNES DÍA 11 (8:15 - 9:15 h.)

SALA “D" EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN ARTERIAL



	
Patrón circadiano de la presión arterial y su relación con la masa ventricular izquierda. Estudio mediante resonancia cardíaca.





RUESCAS E, GUILLÉN S, MORILLAS PJ, NÚÑEZ D. CASTILLO J. QUILES J, SAFONT P, MADEIRA A, FELIU E, BERTOMEU V.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.




Objetivos.-La presenaa de hipertrofia ventncular izquierda constituye un factor de riesgo de eventos cardiovasculares en la población hipertensa. Por otro lado, la ausencia de descenso nocturno de la presión artenal (patrón non-dipper) se ha asociado con un incremento de la morbi-monalidad en el paciente hipertenso El objetivo del presente trabajo es analizar la relación entre la masa ventncular izquierda (MVI) determinada por resonancia cardiaca y el patrón circadiano de la presión artenal.

Metodología.' Se han incluido de manera prospectiva 26 paoentes hipertensos a los cuales se les ha realizado un MAPA de 24 horas y se íes ha determinado la MVt ajustada por superfcie corporal mediante resonancia cardíaca Para el análisis de las variables cualitativas se ha utilizado el test de Chi*cuadrado o de Fisher, y para las vanables cuantitativas la t-Student o el test de Mann-Whitney según sigan o no una distribución normal. Se ha realizado una correlación entre vanables cuantitativas con el test de Pearson.

Resultados.' La edad media de la población fue de 54 años (DE 12.7), el 85.7®» eran varones. 21 4®ó fumadores y 14 3®» diabetes meilitus. El 53 6®ó presentaban un patrón dipper (15 pacientes) No hubo diferencias en el tratamiento antihipertensivo ni en los antecedentes cardiovasculares de ambas poblaciones (dipper o non-dipper). No se encontraron dife^noas en l(^ valores de MVI entre los pacientes con patrón dipper y non-dipper (77.8 gr/m vs 79 gr/m : p=0 82) Por el contrario, la MVI se correlacionó significativamente con los valores de la presión artenal sistótica en 24 horas (rsO 485, p0 01), en el penodo diurno (r=0 46. p0 05) y nxtumo (r=0 42: p0 05) No se encontró correlación con los valores diastolicos.




Conclusiones - La masa ventricular izquierda se correlaciona con los valores sistólicos de la presión arienai. tanto diurnos como nxtumos No hemos encontrado asociación con el patrón circadiano de la presión artenal



	
Factores pronósticos a corto y largo plazo en el Infarto agudo de miocardio. Diez años de registro PRIMVAC. CEBRIÁN DOMENECH J. VALENCIA MARTÍN J. CABADÉS O’CALLAGHAN A. GONZALEZ HERNANDEZ E. ORTOLÁ VERCHER V. ECHÁNOVE ERRAZTII. BELCHI NAVARRO J.





Servicio UCI. Hospital Universitario La Fé. Valencia.




Objetivos, identificar los factores pronósticos de mortalidad del infarto agudo de miocardio (lAM), tanto en su lase precoz (intra UCIC), como durante el seguimiento a largo plazo. Como objetivo secundano evaluar si han existido cambios en la mortalidad entre los penodos 1995 y 2000

Métodos: Se analizaron 19 7191 AM (Edad media 65 años, mujeres 25*ó) para el análisis intra UCIC y una muestra aleatona de 1 330 lAM correspondientes al año 1995 y de 1 251 al año 2000 para el seguimiento. El lAM se diagnóstico con los cntenos clásicos MONICA-OMS Se utilizó la regresión logística y el método de Cox Resultados La edad (RR 1,06, p0.0l). el sexo femenino (RR 1.4. p0,01), el lAM previo (RR 1.53: p0.0l). la diabetes (RR 1.39. p0.01)y la presencia de onda Q (RR 2.19: P0.0l) se mostraron como factores de nesgo independientes de mortalidad en la fase mira UCIC. Por el contrano. la hipertensión (RR 0,87, pcO.Ol). la disltpemia (RR 0.76. (KO.OD. el tabaquismo (RR 0.73; pcO.OI) y la Irombolisis (RR 0.83: [XO.01) se comportaron como factores protectores, al menos durante esta lase de la enfermedad El análisis del seguimiento únicamente identifico como tactores de nesgo la edad (RR 1.05; pcO.OOl). ellAM previo (RR 1,62: p0,00l), la diabetes (RR 1,26: p0.01) y la presenaa de onda Q (RR 1,43; p0,00l) Únicamente la irombolisis (RR 0 83; p 0.001) retuvo su poder explicativo protector a largo plazo No se observaron dilerencias en la mortalidad en la lase mira UCIC. a los 28 dias m al año entre los penodos 1995 y 2000 estimándose el eleao penodo como no significativo (RR 1.09; p=ns).




Conclusiones: Los factores de riesgo independientes que aumentan (a mortalidad por lAM a largo plazo son la edad avanzada, la presencia de onda Q. el lAM previo y la diabetes Otros tactores que influyen durante la fase aguda dol lAM pierden poder explicativo durante el seguimiento



	
Diferencias en el perfil clínico y ecocardiográfico de pacientes hipertensos con hiperaldosteronismo primario e hipertensos de otra etiología.





CASTILLO J. MORILLAS P. GUILLÉN S. NÚÑEZ D. ROMERO J. QUILES J. BERTOMEU-GONZÁLEZ V. VALERO R. RODRÍGUEZ J.A.. BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.




Obietivos Los pacientes con hiperaldosteronismo primario (HAP) presentan una elevada tasa de complicaciones cardiovasculares, por lo que es fundamental su idennricaoón precoz y tratamiento El objetivo del presente trabajo es conocer la prevalencia de hiperaldosteronismo primano en nuestro medio y analizar las características clínicas y patrón ecocardiográfico de estos pacientes Métodos. Se han analizado de manera prospectiva todos ios pacientes remitidos a nuestra unidad de HTA durante los años 2005-2006, a los que se les realizo un protocolo de despistaje de etiología secundana así como un estudio ecocardiográfico completo El diagnóstico definitivo de HAP se estableció con un test de sobrecarga hidnca en aquellos pacientes con cociente Aldosterona /Actividad de renma plasmáticas  30 ng'dl y aldosterona plasmática  20 n^dl. Los pacientes con HAP fueron comparados con el resto de la población hípertensa con los test estadísticos habituales.

Resultados. Se incluyeron 183 pacientes con una edad media de 56 años (SO 13.55). El 61 2®» eran varones, 10.4®i diabéticos, 20 8*^0 fumadores y 35% dislipémicos. El diagnóstico definitivo de HAP se estableció en 11 paaentes (6*%) No se ooservaron diferencias significativas en edad, sexo y factores de nesgo cardiovascular clásicos entre ambas poblaciones. Por el contrano tos paoentes con HAP presentaban una mayor prevalencia de cardiopatia isquémica previa (27 3**o vs 3.5*'o. pO.OS). En el estudio ecocardiográfico los pacientes con HAP presentaban grosores panetales de ventrículo izquierdo significativamente supenores al del resto de la población hípertensa analizada (Septum-13.39 vs. 11.17 mm; psO.OOi). asi como una aurícula izquierda más dilatada Conclusiones En el 6% de los pacientes hipertensos remitidos a nuestra consulta se demuestra la presencia de HAP. Seria necesano un manejo más precoz e intenso en estos pacientes ya que presentan más frecuentemente miocardiopaiía hipertensiva.




71. Estudio de morbilidad cardiovascular en población pediátrica con insuficiencia renal crónica.




CANOA, GUDIN M, SÁEZ JM, SÁNCHEZ A, INSAB, MOYA A, CARRASCO Jl, ZAMORA I.




Servicio de Pedriatría. Hospital Infantil La Fé. Hospital La Ribera. Valencia.




Objetivos. La presencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) se ha asociado con un incremento de la morbimortalidad cardiovascular en el paciente hipertenso, por lo que es importante su identificación en esta población. El objebvo del presente trabajo es analizar si existe una relación entre la masa ventricular izquierda determinada por resonancia cardiaca y los niveles plasmábcos de pro-BNP en el paciente hipertenso.




Metodología. Se han incluido de manera prospectiva 28 pacientes hipertensos asintomáticos, todos con una REVI superior al 50®». Se les ha realizado una resonancia cardíaca para el cálculo de la masa ventricular izquierda ajustada por superficie corporal y se Ies ha determinado los niveles plasmáticos de NT-proBNP. En primer lugar se realiza el test de Pearson para hallar una hipotética correlación, y por último se realiza una curva ROC con el objetivo de determinar el valor que con una sensibilidad del 90% predice HVI.

Resultados. La edad media de la población fue de 54 años (DE 12.7), el 85.7% eran varones. 21.4% fumadores y 14.3% diabetes mellitus. Ninguno de ellos tenía antecedentes de enfermedad coronaria. Se ha encontrado una correlación significativa entre tos valores de MVI y los valores plasmáticos de proBNP (r=0.494; pcO.OI). Un valor de NT-proBNP entre 39-51 ng/L precide, con una sensibilidad del 90% y una especificidad de 63-68%. hipertrofia ventncular izquierda en estos pacientes.

Conclusiones. Los niveles plasmáticos de NT-proBNP se correlacionan con la MVI determinada por resonanoa cardíaca Su determinación plasmática unida al análisis del ECG podría ser útil en aquellos pacientes hipertensos asintomáticos, debido a su alta sensibilidad, de la que adolece el electrocardiograma, para el diagnóstico de HVI.






 



	
Determinación de NT-PROBNP como marcador plasmático de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos asintomáticos.





CASTILLO J, MORILLAS P, GUILLÉN S, NÚÑEZ D, MACEIRA A, QUILES J, ROSELLÓ E. RIVERA M. BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.




Alteraciones de la presión arterial se han asociado con la presencia de cardiopatia isquémica Objetivo Evaluar en pacientes (p) diabéticos tipo 2 (DM2), la relación entre los parámetros de distnbución de la presión arterial y la magnitud de la misma, medidos con monitorización ambulatoria de la presión arterial con hotter de presión arterial, y la presenaa de isquemia miocárdica silente (IMS).

Métodos: Incluimos 83 p varones, consecutivos, con diagnostico de DM2 y sm antecedente de cardiopatia isquémica. A todos se les realizó un hotter de presión arterial para la evaluación del ntmo circadiano de la presión arterial (Dipper. Non-dipper. Dipper extremo y Riser), anal ftica, exploración física que incluía medidas antropométricas, y como diagnóstico de IMS se realizó protocolo de cnbado que incluía ergometn’a en tapiz rodante (protocolo de Bruce), holter-ECG’24h y ecocardiogralía.

Resultados;. Los p con IMS tuvieron una presión diferencial de pulso (PDF) mayor que tos pacientes con una ergometria normal (62.0 mmHg vs 49.7 mmHg; p  0.001). El área bajo la curva ROC mostró un buen poder discriminador de IMS para la POP (área bajo la curva: 0,81; IC 95% 0.69-0.93; p=0,001). Tras ajustar por edad, tabaquismo, tiempo de evoluaón de la diabetes y dislipemia, la presión diferencial del pulso se relacionó de forma independiente con la presencia de IMS (OR; 1.12; IC 95% 1.01-1.24). Estimamos una OR 3.13 {IC951.13-8,67) por cada 10 mm Hg de incremento de la PDR En cuanlo a la variabilidad de la presión arterial, no se observaron diferencias estadísticamente significativas en los p según la presencia o no de IMS.

Conclusiones-1.- Una POP elevada so asocia independientemente con la presencia de IMS, y puede ser útil en el cribado de cardiopatia isquémica de estos pacientes.



	
- En nuestra muestra, alteraciones en los patrones de variabilidad de la presión arterial no se han asociado a la presencia de isquemia silente.

72. Parámetros de la monitorización ambulatoria de la presión arterial como predictores de isquemia miocárdica silente en diabéticos tipo 2.

GÓMEZ M, MÁRMOL R. GARCÍA K, SANMIGUEL D, ROLDÁN I. DÍEZ JL, MONTAGUD V, TUZÓN MT, HERNÁNDEZ-MIJARES A, RINCÓN DE ARELLANO R. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. Valencia.





La insuficiencia renal crónica (IRC) en población infantil tiene características especificas que la diferencian del adulto. Aunque se ha demostrado un aumento de morbimortalidad cardiovascular, las alteraciones cardíacas que complican la evolución de estos pacientes no están bien definidas en población pediátnca.

Objetivos: Identificar prevalencia y severidad de anomalías cardíacas mediante ecocardiogralía-Doppler en pacientes atendidos en el Servicio de Netrologia Pediátrica de un hospital terciario afectos de IRC a partir del estadio II.

Métodos: Entre Enero y Septiembre de 2006 se induyeron 60 pacientes que fueron sometidos a ecocardiografia-Ooppler con el objetivo de determinar alteraciones estnjcturales. diámetros de cav^des. masa ventricular ajustada por edad, superficie corporal (SC). altura y altura ’ . función sistólica (FE y FA). función diastótica (velocidad de onda E y onda A. relación E/A, TD. TRIS) e índice de Tei.

Resultados; La edad (ue de 9.2 años (0.7-20.1). el 75.4?» oran varones. Un paciente (ue excluido por cardiopatia congénita asociada. La función sistólica fue normal en todos los casos (FE 0,78 (0.65-0.89), FA0.40 (0,29-0,51)), y un caso presentó alteración de la función diastólica. El índice Tei de Vt fue de 0,39 (mediana). Los valores de VITD, VITS, SlVd y PPd estaban por encima del p95 ajustado por SC en el 59’'o. 57,4’'o, 42.6‘í'»j^0.8“o. En el estudio de hipertrofia de VI (HVI) según criteno de masa/ altura^*' se delectaron valores por encima del pSO en 28 pacientes (45,9*ií) y por encima del p95 en 4 casos (6,6%).

Conciusior^^: El método más sensible para la detección de HVI fue el cálculo de masa/altura ' .La valoración aislada de diámetros de cavidades no constituyó un buen indicador de hipertrofia con una pobre correlación con los criterios ajustados por parámetros antropométricos (talla o SC), de especial relevancia en población pediátrica con IRC









VIERNES DÍA 11 (12;30 -13;30 h.)

SALA “B" COMUNICACIONES ENFERMERÍA




1 E. Utilidad de un cuestionario modificado para el diagnóstico de arteriorpatia periférica en pacientes con cardiopatía isquémica.




MARTÍNEZ M.J., RODRÍGUEZ T. FONTANGORDO E., VALERO F., SEBASTIÁN E., ONCINAE., ORTÍN M., BLANES A., CONCAE., GUILLEN S.

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




INTRODUCCIÓN: La enlemneflaa arenal penfenca (EAR) es Irecuenle en pacientes con enfermedad coronana y eno se ha asociado a un peor pronostico. La mayor parte de ellos se encueritran mirad agnóstica dos dada la taja sensibilidad de la sintomatoiogia y la necesidad de calcular el índice tobilio-braao mediante doppier para el diagnóstico. Se pretende analizar la uUidad de un cuestionano modificado para identificar estos pacientes. MÉTODOS. Se han incluido en el estudio 50 pacientes ingresados con antecedentes de enfermedad coronaria a los cuales se les interrogó utilizando el Cuestionario modificado de Rose y valorando su respuesta ante tas siguientes preguntas: ‘¿Siente dolor o molestias en las piernas cuando camina?*, ¿EI dolor comienza, en ocasiones, cuando está sentado o de pie sin moverse?. ¿EI dolor aparece si camina depnsa o sube una pendiente?'. ¿EI dolor desaparece en menos de 10 minutos cuando se deiiene?*y ‘¿Nota dolor en tas pantomllas. en los muslos o glúteos?*. En función de la respuesta se establecía el diagnósco de EAP definida, aiipica o no existente. Postenormente se determinó la presión por doppier en ambas arterias braquiales y pedias, para el cálculo del índice tobillo-brazo, siendo diagnosticada la EAP ante un ITB ^3d0.90. RESULTADOS: La edad media fue 77 años. En un paciente no se pudo realizar correctamente el cuestionario. Se estableció el diagnóstico de EAP a través del ITB en 21 (44.7^0) Mediante el cuestionano modificado úncamente 8 pacientes fueron identificados con EAP (16®»). La sensibilidad de la prueba para el diagnóstico de EAP fue del 26,6% y la especificidad del 92.9°'b El valor predictive + fue del 75*'» y el valor predetivo - del 63.4To. CONCLUSIONES: El Cuestionario Modificado de Rose es un método sencillo de realizar y ofrece una alta espeofiodad para el diagnóstico de la EAP entre los pacientes con cardiopatía isquémica, sm embargo su baja senstülidad. indica que no debe ser utilizado para la valoración integral del nesgo cardiovascular.




2 E. Evaluación de un nuevo método para la Identificación de la enfermedad arterial periférica en Pacientes con cardiopatía isquémica.




FONTANGORDO E., RODRÍGUEZ T.. MARTÍNEZ M,J.. ONCINA E., SEBASTIÁN E.. VALERO F.. ORTÍN M BARAGÁN M., TORRES N., GUILLEN S.

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




3 E. Acceso de la vena antecubital frente a la vena subclavia para la cateterización del seno coronario.




MIHI N., SANZ E., MARISCALA., LORENZO J.. PALANCA V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia




Introducción: Debido a la localización del seno coronarlo , la cateterización del mismo se ve facilitada a través de un acceso vascular subclavio izquierdo.La punción subclavia puede asociarse a serias complicaciones como neumotorax, hemotórax o lesiones de nervios periféricos y prolongar el tiempo del procedimiento.En este contexto el acceso vascular a través de la vena antecubilal por parte del personal de enfermería puede ser una alternativa útil y segura para reducir complicaciones.




ObletIvo:Se comparan los beneficios de la canalización de la vena antecubital, frente a la canalización de la vena subclavia para la canulación del seno coronano Metodología: Se revisaron 70 procedimientos de canulación del seno coronano entre los que se accedió por punción subclavia en 12 de ellos, no apreciando complicaciones inherentes a esta técnica. Se constató un tiempo medio empleado desde la punción de la vena la vena antecubital hasta la canulación del seno coronario de 2.5 minutos, frente a 16 minutos en la punción de la vena subclavia. El porcentaje de éxito en la canalización del seno coronario al utilizar la vena antecubítal fue del 95*o, mientras que al utilizar la punción subclavia, el porcentaje fue del 97,2%.




Conclusiones: Ambas técnicas son eficaces y seguras en manos expertas aunque el acceso antecubital reduce tiempos del procedimiento de forma significativa y proporciona un mayor confort al paciente.






 





INTRODUCCIÓN: La enfermedad artenal penfénca (EAP) supone un mcremenlo en el riesgo cardiovascular de los pacientes con cardiopatía isquémea asooada. por lo que es fundamental su diagnóstico. Desgraciadamente, la mayor parte de estos pacientes se encuentran infradiagnoslicados por la baja sensibilidad de la sintomatología. Este estudio pretende analizar la utilidad diagnóslica de la pulsíoximetria en la detección de EAP en el paciente ingresado por enfermedad coronana.




MÉTODOS: Se incluyeron en el estudio 50 pacientes consecutivos ingresados en el hospital con antecedentes de enfermedad coronaria a los cuales se les determinó el índice tobiHo-brazo mediante doppier para el diagnóstico de EAP (valor £*3d0.9) y se Ies realizó, de manera ciega, una pulsioximeiría para medir la saturación de oxígeno en los dedos de tas marx)S y los pies en posición supina y tras elevación de las piernas. La pulsíoximetria de los pies se consideró patológica si la saturación era menor de un 2% respecto a la de los dedos de las manos o tras la elevación de tas piernas.




RESULTADOS: La edad media de la pobladón fue 77 años. Se estableció el diagnóstico de EAP mediante el ITB en 21 pacientes (44,7%). En 3 pacientes no se pudo valorar la pulsíoximetria por problemas técnicos. Se detectaron con esta técnica un 34,3% de falsos negativos y un 25% de falsos positivos con respecto a la determinación estándar del ITB por doppier, calculándose para este método una sensibilidad del 42,9% y una especificidad de 88,5% El valor prediclivo positivo fue del 75%, y el valor predictivo negativo 65,7^o.




CONCLUSIONES: El diagnóstico de EAP medíante pulsíoximetria. pese a ser un método mucho mas sencillo de realizar que el estudio doppier, no ofrece suficiente fiabilidad y no debería ser ufifizado para este fin hasta la realización de estudios mas concluyentes.
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PF Comparación inicial de stent farmacoactivo recubierto con paclitaxel con polímero degradable/no degradable. SÁNCHEZ E, ANDRÉS LM, TEN F, DOMÉNECH MD, ORTIZ V, CANO O, SÁNCHEZ I, IZQUIERDO MT. SÁNCHEZ R, SALVADOR A.





Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




Introducción: con los stem tarmacoacíivos se reduce la restenosis. si bien se ha descrito la trombosis tardía como consecuencia de la incompleta endotelizacón de esta endoprótesis. Esto lenómeno podría relacionarse con el recubrimiento poliménco.

Objetivo: comparar la evolución de pacientes con implantación de stem recubierto con paclitaxel polímero biodegradable (PD). Irente a stent recubierto con paclitaxel * polímero no biodegradable (PND).

Material y métodos: desde abril a septiembre 2006 recogemos 60 pacientes con implantación de un único stent, la mitad de ellos tratados con sient recubierto de paclitaxel con PD, y la mitad con steni recubierto de paclitaxel con PND.

Se analizan vanables demográficas de los pacientes, implantación directa, postdilatación, número de vasos alectos, datos del stent y porcentaje de estenosis previa. No hubo dilerenoas estadísticamente sigmficalivas entre ambos grupos de tratamiento Todos los pacientes son dados de alta con AAS y Clopidogrel durante un año

Se realiza un seguimiento en ambos grupos en tomo a6 meses (PD 173.17, PND 181 32), valorando la aparición de eventos mayores (SCASEST, SCACEST, TVfl, exitus) al final del seguimiento, asi como el mantenimiento de la medicación Resultados: el 86.7% de los pacientes con PD permanecen asintomáticos al linal del seguimiento, irente al 90*?» del grupo PND. Un paciente del grupo PD presentó un lUA ai final del seguimiento por obstrucción de una coronana diferente al vaso diana La probabilidad de estar libre de eventos al final del seguimiento lúe 93.3% en el grupo PD, y 95”’» en el grupo PNO. sin existir diferencias significativas entre ambos grupos.

En ambos gnjpos un paciente retiró el tratamiento con AAS. y dos el Clopidogrel.




Conclusiones: en este estudio inicial no existen diferencias al cabo de 6 meses entre los pacientes con stent recubierto con paclitaxel con PD y PND. Es necesario su seguimiento a más largo plazo para evaluar el lenómeno de la trombosis tardía



	
PF Gran efectividad del stent liberador de fármacos en la revascularización multivaso.





GARCÍA-HONRUBIA A. RUIZ-NODAR J, VALENCIA J. BROUZETT. PINEDA J. BORDES P, ABÁN S. TELLO A, MAINAR V, SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




El stent liberador de lármacos (SLF) ha demostrado ser efectivo en la revascuiarizacion de diferente tipo de lesiones y pacientes. Se dispone de muy poca información de la efectividad de estos dispositivos en la revascuianzación multivaso. Estudiamos la evolución clínica de pacientes con enfermedad multivaso revascularizados con SLF.

Métodos. Estudio desenptivo observac'onal con seguimiento clínico de una cohorte de pacientes consecutivos no seleccionados a los que se les realizó revasculanzación multivaso con SLF durante el segundo semestre de 2005. Se estudiaron eventos cardiacos adversos mayores (ECAM: muerle cardiaca, infarto y revascularizacón del vaso diana) así como situación clínica, reingresos o revasculanzación de otros vasos.

Resultados. Fueron tratados 174 pacientes. 80^» varones, con edad media de 64.511,8,33% diabéticos So obtuvo seguimiento completo del 84% (144 meses). En el 60% la revasculanzación fue completa. El 70,1% de los pacientes recibió SLF en todos los vasos revascularizados. Revasculanzación de 2 vasos en el 79% y do 3 en el 21%. Se revascuianzo el TCI en el W'» casos. DA en 72^i. CX 64% y CD 68%. Durante el seguimiento se produjeron 16 ECAM (11%). 3 muertes, 3 lAM y 10 revasculanzaciones do vaso diana. A 5 pacientes (3.5’») se les realizó angioplaslia en otra localización. Al linal del seguimiento, el 79’» de los pacientes se encontraba asintomático, un 11% presentaba angor de esfuerzo y un 10% disnea de esfuerzo. La supervivencia libre de ECAM a los 12 meses fue del 93% y a tos 18 meses del 66%.

Conclusiones La revascularización multivaso con slcnt liberador de lármacos es una opción resolutiva presentando estos pacientes una buena evolución a medio plazo con una baja tasa de eventos. A la espera de grandes ensayos clínicos multcéntncos que lo conlirmen. la revasculanzación multivaso con stent liberador de larmaco representa una buena alternativa en la práctica clínica habitual.



	
PF Estudio para la evaluación de la seguridad y eficacia de un stent coronario liberador de Paclitaxel con polímero biodegradable.





ANDRÉS LM. TEN F, SÁNCHEZ E. DOMENECH MD, SÁNCHEZ I, ORTIZ V, CANO O, IZQUIERDO M, AGÜERO J. SALVADOR A.




Servicio de Hemodinámica. Hospital La Fe. Valencia.




Introducción: el polímero puede aumentar la respuesta inltamatona, la hiperplasia neointímal y la trombosis. Con los polímeros biodegradables se pretende minimizar la inflamación vascular crónica y la trombosis tardía.

Objetivo: pretendemos evaluar mediante un registro de la vida real. la seguridad y eficacia en el tratamiento de todo tipo de lesiones con un stent poümérico biodegradable liberador de paclitaxel (SPBP) de la casa Balton®.

Material y método: se han incluido desde Mayo a Diciembre de 2006 a 77 pacientes (pts). que según criteno del operador eran subsidianos de un SPBO. Hemos analizado vahables demográficas, clínicas y angiográficas. hacendó un seguimiento medio de I7i±6ldias.

Resultados: se ha completado el seguimiento de 72 pts (93’á). edad media 62=10 años. 83% varones. IMA previo 14%, intervencionismo previo lO’’». HTA 68’ó. tabaquismo 63’'», diabetes 49’». dislipemia 44%. Indicación: SCASEST St’is. SCACEST 32®'». Enfermedad de 1 vaso (v) el 38%. 2 v el 42%. 3 v el 19^». TCI el 1 %. Se liberaron un total do 128 stents (1.66 pte). de los cuales 89 fueron SPBP (TOTa. 1.16pte). Revascularizacón completa en el 73%. Localización: DA 39’». CO 21%. Cx 16%. TCCl 1%. Tipo de lesión; 81 34®'». B2 52%». C 14%.Oiámetro: 2.99x0,4 mm. Longitud: 18.43±5 mm. Predilatadón 66%.

Seguimiento: asintomálico 83®». angina estable 12,5%», Mace 6% (SCASEST 2.6%. SCACEST 2.8®'»). Coronanografía en seguimiento; 8%. Exitus: 1.3®'». RIS: 1.4 ®'a, Trombosis: 0%. TVR 0%.




Conclusiones: 1) El stent analizado con polímero biodegradable liberador de paclitaxel parece seguro y eficaz. 2) La RIS clínica es muy baja. 3) La trombosis en este penodo es inexistente, aunque precisaremos de un seguimiento a largo plazo.



	
PF Cirugía de Bypass coronario de urgencia y péptido natiuretico.





PINEDA JR, JORDÁA, BLASCO ML, MARTIN OLIVAS, SERRANO A, JUAN M, CHAFER N, SANJUAN R.




Servicio UCI. Coronarias. Hospital Clínico Universitario . Valencia.




Las variaciones del BNP en la cinigia cardiaca de revasculaiuadón no han sido estudiadas de forma sistemática

MATERIAL Y MÉTODOS.

Se estudian 48 pacientes (77®» varones). 69*« con edades superiores a tos 65 años, que presentaron angor inestable refractano a terapéutica farmacológica y que requirieron cinjgia de revasculanzación urgente. Se realizaron seis determinaciones de los niveles de BNP: basal, a las 6 h. 12 h, 24 h. 48 h. tras cirugía, y al alta de la Unidad, mediante un rápido ensayo de mmunofluoresccncia (Biosite Diagnostics. AXSYM. Abbott). A la vez también se recogieron detarminaooncs do los pnncipales reaciantes de fase aguda. Los datos clínicos más relevantes fueron analizados en el SPSS 9 0.

RESULTADOS,

Los niveles de BNP se incrementaron de forma progresiva hasta el momento del alta de la Unidad. El incremento medio de BNP fue do 408±548 pg/ml durante la estancia Dicho aumento no so correlaciono con las variables clínicas, número de by*pass. circulación exlracorpórea. infarto penoperatono ni tampoco con la mortalidad. La proleina C reactiva se correlacionó ligeramente con el máximo BNP alcartzado (r=0.304; psO.035). Los pacientes con presión telediaslólica ventncular izquierda supenor a 15 mmHg presentaron basalmento unos niveles do BNP muy superiores a aquellos pacientes con presiones normales (331±256 pg/ml vs 66x54 pg/ml; ps.001).

CONCLUSIONES.




El BNP aumenta tras el bypass de cirugía cardiaca, con grandes vanaciones individuales y sin correlacionarse con vanables clínicas. Aunque se requiere un mayor número de pacientes, el BNP no parece ser un buen marcador de morbi* mortalidad en la práctica clínica do la cirugía coronaria. .



	
PF Receptores solubles del TNF-ALFA y grosor del ventrículo izquierdo en pacientes con insuficiencia cardíaca.





CORTES R, RIVERA M, MARTÍNEZ L, ALMENAR L, PAYÁ R, VALERO R, PÉREZ JL. GARCÍA DE BURGOS F, SALVADOR A, PORTOLÉS M, Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




O;etvos: Las citoc.nas proinfiamatonas son irr.ponanies mediadores en el desarrollo de la tnsuícenca cardíaca (IC). Se sabe que el balance entre otocnas pro y antinfamaionas teñe mas valor que ia concentración de las ctocnas pro.nflamaicnas. Los receptores solubles del TNFalta (sTNF-RI y sTNF-Rtl) juegan un papel como moduladores de la funoón biológica del TNF-aila inhibiendo su acopiamienio con los receptores de membrana. Existen cambios en el grosor de las paredes del ventriculo izquierdo en vanos de los grupos etológicos de IC. Hemos calculado la retacón del grosor del septo, pared posterior y fraccón de engrosamiento con sTNF-RI y sTNF-Rll.

Métodos: Estudiamos 90 pacentes diagnosticados de IC Tomamos muestras de sangre y medimos sTNF'Rl y sTNF-RII. Se realizó eco*Ooppler y medimos grosor septal en diástole (GS) y de pared postenor en diastole y sístole. (GPPD y GPPS). fraccón de engrosamiento (FG) e Indice de masa del VI. IMVI




Resultados: Para todo el grupo. (n=90. 71”ó varones, edad 65=13 años, NYHA 2.1¿O.S). econtramos GS.lO.Sra.OS mm. GPPD 10.3±1.6 mm. GPPS 12.6=1.7 mm. FG 19=fl. IMVI 189.4=67.6 gw . sTNF-RI 2487=1316 pg/ml. sTNF-RII 6522=2639 pg/ml. Al correlacionar sTNF-RI con GS r=0.26. (p0.05); GPPD rs:0.22. (p0.05). y GPPS r=0,4. (pcO.OOOl). obtuvimos correlaciones significativas. Al correlacionar sTNF*RII con GS r=0.24, (p0,05) y GPPS r=0.23. (p0.05). obtuvimos correlacxines significativas. Al dividir GPPS en cuartles y calcular los valores de sTNF-RI (2072=861 pg'ml, 2156=1180 pg/ml. 2211=1132 pg/ml. 3385=1515 pg^ml), obtuvimos psO.001.




Conclusiones: En pacientes con IC. los niveles de los receptores solubles del TNF-alfa se correlacionan directamente con el grosor del septo y pared posterior del venlhculo izquierdo. La mejor relación se obtuvo con el grosor sistólico de la pared posterior. Esto pone de manifiesto el valor de los moduladores inmunológicos en el remodelado del VI.




7 PF Significado de tos infiltrados inflamatorios en la miocardiopatía dilatada Terminal: importancia del diagnóstico tras el trasplante cardiaco (TC).




AGÜERO J. MEDINA C. ALMENAR L, CHIRIVELLA M. MARTÍNEZ-DOLZ L. MORO JA. IZQUIERDO M. CANO O. SANCHEZ R. SALVADORA.




Servicio de Cardiología y AP. Hospital La Fé . Valencia.




Objetivos. Se han descnto infiltrados inflamatorios en el estudio histopaiológico de ta miocardiopatía dilatada idiopáiica (MCDi). habiéndose atribuido a miocarditis crónicas de causa vinca o inmunológica. siendo su valor diagnóstico y pronóstico incierto. Analizamos estos hallazgos en los explanles respecto a venables clínicas pre y postTC. Métodos. Se realizó estudio histológico de los explantes de 52 pacientes (p) que se trasplantaron con diagnóstico de MCDi. Se clasificaron según la presencia o ausencia de locos inflamatorios con presencia de ünfocitos o polimorlonucleares entre las fibras musculares. Se consideró el tipo de infiltrado según el tipo celular predominante: linfocitarios. con eosinófilos. y con células gigantes. Se analizó la asociación entre la presencia de infiltrados inflamatorio y las principales variables clínicas, ecocardiográficas y hemodinámicas, así como la supervivencia postTC.




Resultados y Conclusiones. 15 p (29%) presentaron infiltrados inflamatorios en el explante, no cumpliéndose en ninguno Criterios de Dallas de miocarditis aguda. De éstos. 9 (17%) presentaron infiltrados linfocitarios, 5 (lO^o) eosinofílicos, y 1 (2Vo) con presencia de células gigantes. Las pnnopales variables por grupos fueron:



	

Histología



	

Edad



	

NYHAIV/IV*



	

Inotropos*



	

FEVl



	

DTOVl



	

PAPM




	

Inflamación



	

45=16



	

60%



	

69%



	

23±7



	

70=9



	

3Si14




	

No inflamación



	

48=13



	

30%



	

17%



	

19=7



	

72=8



	

29±12







·P0.01. PAPM: presión pulmonar media. DTDVI: Diámetro telediastólico VI.



 


No hubo diferencias en la supervivencia postTC. Da lo anterior concluimos: 1*Le presencia de alteraciones inflamatorias en la histopalologia de la MCDi terminal es lrecuenle(29^e). 2*Su presencia se asoaó a clase funcional más avanzada y a mayor uso de inotropos. 3-Su hallazgo en etapas más precoces podría relacionarse con el pronóstico de los pacientes y ser útil para su tratamiento y seguimiento.






 





6 PF Los pacientes con insuficiencia cardiaca y clase funcional mas deteriorada tienen mayores niveles urinarios de ÍnterleucÍna-10.




ROSELLO E, RIVERA M, MARTÍNEZ L, SALVADOR A. CLIMENT V. SOGORB F, MIRO V, SANCHO lELLO MJ, JORDAN A, GONZALEZ A.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




Objetivos: La interleucina*lO (IL*1O) inhibe la síntesis de TNF-. IL-1 e IL-6 y favorece la liberación de receptores solubles de TNF- (sTNF-Rl y sTNF-R2). Además los niveles urinarios de IL*10 en la insuficiencia cardíaca (IC) y su relación con sTNF* R1 y STNF-R2 en plasma y orina no han sido nunca estudiados. El propósito de este estudio fue evaluar la relación entre los niveles unnanos de IL-iO con sTNF« R1 y STNF-R2 y calcular el valor funcional de la IL-lO en orina en la IC.

Métodos: Hemos estudiado 108 pacientes, edad 6413. diagnosticados do IC. Se les realizó un cuestionano específico, un estudio eco*Ooppler y los pacientes fueron clasificados según la NYHA. Todas las muestras fueron analizadas de manera centralizada y se midieron los niveles do lL-10 en orina (pg/ml) y los niveles de sTNF-Ri y STNF-R2 (pg/ml) en orina y plasma. Los niveles urinarios de IL-lO, sTNF-R1 y STNF-R2 fueron normalizados por los niveles de creatinina en orina (mg/ml). Resultados: Para toda la población (NYHA 2.1) los niveles urinarios de lL-10 fueron 3.67,8, los niveles plasmáticos do sTNF-RI 20761327 y sTNF-R2 50543028. Los niveles unnarios de sTNF-Rl fueron 22321989 y sTNF-R2 1065012307, Los niveles unnanos de IL-lO correlacionaron con los niveles plasmáticos de sTNF-Rl. r«0.3, pO.OOOl y STNF-R2, r=O,2. ps0.09. Los niveles urinarios de IL-10 correlacionaron con niveles unnanos do sTNF-RI. r=O,3. pO.0001 y sTNF-R2. r=0.3. pcO.OOl. Niveles unnanos do IL-10 (p0.05), sTNF-R1 (p0.05) y STNF-R2 (pcO.OO!) aumentaron con la clase funcional.

Conclusiones: La orina es un buen medio para estudiar la IL-10, sTNF-R! y sTNF» R2. IL*1O en orina tieno buena relación con los receptores del TNF-en orina y plasma. Niveles urinarios de IL-lO, sTNF-R1 y STNF-R2 están aumentados en pacientes con claso funcional elevada.




8 PF Factores pronósticos en el recambio valvular mitral por valvutopatia reumática: ¿Hacia una cirugía precoz?. GARCÍA FOSTER R, RODRÍGUEZ I, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A. CÁNOVAS S. GIL O, HORNERO F, MARTÍNEZ LEÓN J.




Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.




Objetivo. El manejo de la valvulopaiía mitral, indicaciones, momento de la cirugía y la técnica quirúrgica, ha cambiado durante la última década. Los mejores resultados obtenidos en fase más precoz de la enfermedad han aconsejado adelantar la cirugía, especialmente si es posible la reparación. Analizamos el impacto de factores pronósticos en los resultados del recambio mitral por patología reumática valorando Su posible influencia en la indicación del momento de la cirugía.




Métodos. Se han incluido 566 pacientes, la mayoría con estenosis o doble lesión reumática, sometidos a recambio mitral (últimos 10 años). Se han analizado distintos factores preoperatorios díruco-ecocardiográficos: severidad síntomas. FE. hipertensión pulmonar (HTP) y dilatación VI. Se ha valorado el efecto de la técnica quirúrgica.

Resultados. Mortalidad hospitalaria global: 6.7%. Fue mayor en pacientes más sintomáticos (9.4% si NYHA III-IV vs 2.6% si HYHA NI. p0.01). con VI dilatado (23*?; si diámetro telesistólico 45mín vs 5.5^# $1 menor. pcO.OOl) o FE disminuida (13.2% SI FE 50% vs 5 7% si Z'3d50%. p0.05). La HTP sólo mostró tendencia hacia mayor mortalidad. Las técnicas de preservación subvalvular redujeron la mortalidad global y en estos subgrupos de riesgo. Fueron predictores Independientes de mortalidad: NYHA lll-lV (OR: 5.1. p0.05), diámetro telesistólico VI 45mm (OR: 4.5. p0.05) y edad 70 años (OR: 3.1. p0.05). El resultado en pacientes 70 años y NYHA NI fue excelente (mortalidad: 0.7%).




Conclusiones. La supervivencia operatoria en el recambio mitral por patología reumática se ve reducida en pacientes más sintomáticos y con dilatación-disfunción ventricular (diámetro telesistólico 45mm. FE 50‘!i). Puede ser más marcado si edad 70 años y si se reseca completamente la válvula nativa. Una cirugía con preservación subvalvular completa y en fase más precoz puede mejorar los resultados.




9 PF ¿Es la hipotensión arterial un signo frecuente en los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda secundaria a una estenosis aórtica sintomática?.




ROBLES R, NUÑEZ J, MIÑANA G, BOSCH MJ, CONSUEGRA L, DOMÍNGUEZ E, SANTAS E, SANCHIS J. BODIV, LLÁCERA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




Introducción: Clásicamente se ha descrito la presencia de hipotensión arterial como un signo frecuente en los pacientes con estenosis aórtica significativa. El objetivo de nuestro trabajo ha sido describir el perfil de las cifras de presión artenal sistólica (PAS) en pacientes ingresados con insuficiencia cardiaca aguda (ICA) y estenosis aórtica (EAo). comparando dicho perfil con el de las otras formas de ICA, así como establecer el rendimiento diagnóstico de la presencia de hipotensión arterial en la EAo.

Métodos: Se estudiaron 670 pacientes del registro de ICA del servicio de cardiología de nuestro centro hospitalario. Se compararon las cifras de presión artenal en 75 pacientes ingresados con EAo versus 595 pacientes sin EAo. La PAS se registró en el momento que acudía el paciente al hospital y la etiología de la IC la hizo el cardiólogo clínico responsable durante el ingreso hospitalario. Se definió hipotensión arterial cuando la PAS al ingreso era s'3d 100 mmHg.

Resultados: Los pacientes con EAo presentaron cifras mas bajas de PAS que aquellos sin EAo (152 mmHg vs 140 mmHg; p=0.005). sin embargo, la presencia de hipotensión arterial fue pequeña (4.5%), y con una tendencia a ser mas frecuente en los pacientes con EAo (4 vs 6%; p=0.09). La hipotensión arterial mostró una elevada especificidad (95%) pero una muy baja sensibilidad (8%) en pacientes con ICA y EAo.

Conclusiones: En población no seleccionada con ICA y EAo las otras de PAS fueron discretamente inferiores al resto de pacientes con ICA. La presencia de hipotensión arterial mostró una elevada especificidad pero una muy baja sensibilidad en pacientes con ICA secundaria a EAo.




11 PF Efecto a largo plazo de la terapia con hormona del crecimiento sobre el corazón.




PÉREZ-BERBEL P, CLIMENT V, MARÍN F, AZNAR S, TELLO A, ABÁN S, SÁNCHEZ-QUIÑONES J, ÍBÁÑEZ JL. PICÚA, SOGORB-GARRÍ F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




Objetivos: El eje Hormona del Crecimiento (GH)-Faclor de Crecimiento Insulínico tipo I (IGF'I) parece tener un papel importante en la regulación del crecimiento, la estructura y la función cardiaca. Actualmente hay algunos trabajos que evalúan la utilidad de la GH y sus análogos en el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca crónica debido a su teórico efecto inotrópico positivo, comgiendo además el estado hipercatabóiico de estos pacientes. No obstante los resultados a largo plazo son controvertidos. El objetivo de este trabajo es evaluar el efecto de la GH a largo plazo sobre el corazón en un gnjpo de pacientes con déficit crónico de dicha hormona.

Métodos: Se estudiaron 27 pacientes adultos con déficit de GH (20 varones; edad media: 36±15 años: 11 con déficit de GH desde la infancia) que iniciaron tratamiento sustitutivo con GH. Se evaluaron mediante ecocardiograíia. ergometría y HoiterECG de 24 horas previo al inicio del tratamiento y tras un seguimiento medio de 45.3x29.6 meses.

Resultados: Tras el tratamiento, no se encontraron diferencias significativas en los parámetros ecocardiográricos de estructura y función cardiaca (diámetros ventriculares. grosores parietales, masa ventricular y fracción de eyección) respecto a los valores básales. La tensión arterial sistólica aumentó tras el tratamiento (118.2=18.2 frente 128.2±17.9 mmHg; ps 0.004). Igualmente mejoró la capacidad funcional valorada por un incremento significativo en la duración de la ergometría (8:19x3:27 frente 10:23 ±3:25 min; p=0.01) especialmente en el subgrupo con déficit de GH desde la infancia. Conclusión: Los pacientes con déficit de GH no muestran cambios en la estructura y función cardiacas tras el tratamiento sustitutivo, aunque si incrementan su tolerancia al ejercicio, especialmente aquellos con inicio de la enfermedad en la infancia. Existe un incremento en la tensión artenal sistólica al final del seguimiento. No se observaron efectos secundarios a nivel cardiaco de la terapia a largo plazo.






 





10 PF Variación en los niveles plasmáticos de Inflamación en el paciente con infarto agudo de miocardio tras tratamiento con ácidos OMEGA-3.




SAFONT P, NÚÑEZ D, MORILLAS P, QUILES J, CASTILLO J, GUILLEM S, BERTOMEU GONZALEZ V, VALERO R, RODRIGUEZ JA, BERTOMEU MARTÍNEZ V.




Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.




Objetivo.- Analizar el efecto del suplemento cfiario do ácidos omega-O en los niveles plasmasticos de inflamación en pacientes tras un infarto agudo de miocardio (lAM).

Método. 41 pacientes consecutivos ingresados por lAM fueron aleatorizados, tras estabíEzación con terapia de prevención secundaria, a tratamiento durante tres meses con Omacor^ (icosapent elil ésier 465 mg + doconexent elii éster 375 mg). 1 c/dia (n=17) o tratamiento ·habituar (n=24). Se determinaron los niveles plasmáticos básales y a los 3 meses de PCR-hs; lL-6. IL-10. TNF-a y neoptenna.

Resultados. La edad media de la población fue de 67 años (DE 11.7), con un 78% varones. 61% hipertensos, 56.1% dislipémicos. 36% diabetes mellilus, y 4l.5*i fumadores. Las características básales y antecedentes cardiovasculares eran simpares en ambas poblaciones. El tratamiento con eslatinas fue similar en ambos gmpos (94.1% grupo Omacor vs 95.8% grupo tratamiento ■habituar). No se observaron diferencias en los niveles básales de los marcadores inflamatorios en ambas poblaciones. Tras 3 meses de tratamiento, se obsenió un descenso significativo en todos los marcadores inflamatorios en ambas poblaciones, salvo ta neopterina en el grupo Omacor y el TNF-o que aumenta en el grupo de tratamiento "habituar, sin encontrar diferencias significativas entre ambos gmpos.



		

Omacor



	

Tratamiento "habitual"




		

Baúl



	

3 mesas



	

Baúl



	

3 meses




	

PCR-hs



	

2.46 (0.3)'



	

0.52 (0.3)'



	

2.95 (0.3)'



	

0.63(0.3)*




	

ILS



	

2.94 (0.3)'



	

128 (0.1)'



	

3 05 (0.2)'



	

1.38(0.9)*




	

IL-10



	

2.38 (0.1)'



	

1.85(0.1)'



	

2.61 (0.1)'



	

1.93(0.1)*




	

TNF-a



	

6.08(0.2)



	

6.03(0.2)



	

5.52 (02)'



	

5.86(0.2)*




	

Neopterina



	

2.41 (0.1)



	

2.19(0.3)



	

2 61 (0.9)'



	

1.93(0.3)*







* diferencias significativas iniragrupo (basal vs 3 meses).

Conclusiones: Et suplemento de Omacor^ durante 3 meses en pacientes tras un lAM no se asocia con una mejoría en los niveles plasmáticos de inllamación.




12 PF Características básales de pacientes con fibrilaclón auricular sometidos a una cardioversion eléctrica. SÁNCHEZ LÁZARO I. ORTIZ MARTÍNEZ V. OSCA ASENSl J. SANCHO-TELLO MJ, OLAGÚE DE ROS J, CANO O. IZQUIERDO MT. RASO R, NAVARRO J, SALVADOR A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fé. Valencia.




Objetivo: análisis descriptivo de las carácterísticas básales de aquellos pacientes que se someten a una CVE en nuestro centro, y en especial, su relación con los valores de Nt-proBNP previos a la CVE. Material y métodos: se recogieron las características básales (clínicas y ecocardiográficas) y el valor del Nt-proBNP (obtenido instantes antes de la CVE) de 42 pacientes consecutivos sometidos a una CVE programada en nuestro centro desde mayo de 2005 a mayo de 2006. Los parámetros ecocardtográficos se tomaron según las directrices da ta Sociedad Americana de Ecocardiografía Estadísticos empleados; t de Student para comparaciones cuantitativas, chi-cuadrado/test exacto de Rsher para comparaciones cualitativas y regresión lineal. Resultados: de los 42 paoenles 34 padecían de FA y el resto de flutter. La edad media fue de 62x12 años y 29 pacientes eran varones. Siete pacientes estaban diagnosticados de insuficiencia cardíaca (tC). El valor medio de Nl-proBNP fue de 912,69x747.51 pg/mL. Excluyendo a los pacientes con IC fue de 742.81x564.15 pg/mL. No hubo diferencias significativas en ninguna de las variables según los pacientes se encontraran en FA o flutter. Los pacientes con patología valvular mitral poseían aurículas de mayor tamaño y diámetro, asi como cifras más elevadas de Nt-proBNP sin alcanzar ninguna relación con significación estadística. La HTA fue la única variable clínica con repercusión en las vanables de estudio, si bien estos pacientes eran también más añosos. Con la regresión lineal se obsen/ó una relación positiva entre los valores de Nt-proBNP y el diámetro auricular (r=0.472;ps0,023). el área auricular (r=0,231;ps0,193) y la edad (r=0,180;ps0.476). La relación fue inversa con el indice de masa corporal (rx-0.337;p30.065). Conclusiones: los pacientes sometidos a una CVE por arritmias auriculares presentan una gran diversidad clínica pero con valores de Nt-proBNP que en algunos estudios consideran como diagnósticos de IC.








 




 





13 PF Pronóstico al año de la fibrilación auricular con respuesta ventricular no controlada tratada en servicio de urgencias.




PIROLA A. RODRIGUEZ C, VALLE A, CORBÍ M, ROMAGUERA R, LAYNEZ A. NADAL M. JACAS V. RIDOCCI F, FEDERICO P.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




Obietivos:




Valorar el pronóstico clínico de la íibnlacíón auricular (FA) en pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias de un Hospital terciano al año de seguimiento.




Métodos:




Se estudiaron 94 pacientes (p) consecutivos durante el periodos de 1 Noviembre del 2005 a 1 Febrero 2006 que acudieron a puertas de urgencias por clínica secundaria a FA con respuesta ventricular rápida. Se recogieron variables demográficas, clínicas, bioquímicas y terapéuticas durante su estancia en urgencias. Se registró el tratamiento y destino de los p al alta. Se realiza seguimiento al año a 90 p. recogiendo la presencia de eventos clínicos (muerte cardiovascular/reingreso por IC) por patología secundaria a la FA.




Resultados:




La edad media lúe de 74,5x11.5 años, el 63^# eran mujeres. 44,9V» FA paroxística . 13®» FA persistente. 42.1®.'» FA permanente. 29V» FAde reciente comienzo (48°o), 71®» de cronología indeterminada. Recibieren al alta tratamiento con betabloqueantes 33?». calcioantagonistas no dihidropindinicos 13,6%, digoxina 43.7^». amiodarona 50.5®», antiarritmicos le 7.8®/». Al alta 35.3®.» estaban en nlmo sinusal.

Al año presentan evento combinado 40 p (441’»)-. 8 eventos fatales y 35 reingresos por IC.




Conclusiones:




La FA sintomática presenta una elevada morbimortalidad con un porcentaje de evento combinado del 44 ®.o al año.




15 PF Relación entre masa ventricular izquierda y parámetros inflamatorios en el paciente hipertenso.




SÁFONT P. NÚÑEZ D, MORILLAS P. MACEIRA A. GUILLEN S, CASTILLO J, ROSELLÓ E. RIVERA M. BERTOMEU GONZÁLEZ V, BERTOMEU MARTINEZ V. Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.




Propósito del estudio.- La presencia de hipertrofia ventricular izquierda se ha asoaado con un incremento de la morbimortalidad en el paciente hipertenso. Por otro lado, la inflamación juega un papel fundamental en la fisiopatología de las complicaciones cardiovasculares. El objetivo del presente trabajo es analizar si existe relación entre la masa ventricular izquierda determinada por resonancia cardiaca y el estado inflamatorio en el paciente hipertenso.

Método.- Se han incluido de manera prospectiva 28 pacientes hipertensos a los cuales se les ha realizado una resonancia cardíaca para el cálculo de la MVI ajustada por superficie corporal y se les ha determinado los niveles plasmáticos de IL-6. IL-10. endotelina-1, sTNF-Rl y sTNF-RI (receptores solubles I y II del Factor de Necrosis Tumoral). Se ha realizado una correlación entre variables cuantitativas con el test de Pearson.




Resultados.- La edad media de la población fue de 54 años (DE 12.7), el 85.7% eran varones, 21.4®» fumadores y 14.3®.» diabetes mellitus. No se encontró correlación entre los valores de MVI y los valores plasmáticos inflamatorios analizados.



		

Pearson



	

P




	

LnlL-6
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LnlL-10



	

0.02



	

0.9




	

Ln endotelina‘1



	

0.136



	

0.5




	

Lfí sTNF’RI



	

0.231



	

0.2




	

Ln sTNF'RI



	

-0.227



	

0.2







Conclusiones: La MVI determinada por resonancia no se correlaciona con el estado inflamatono del paciente hipertenso.
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14 PF Efecto de la taquicardia inducida sobre la contractilidad miocardica regional.




HERNÁNDIZ A, COSIN-AGUILAR J. AGUILAR A. DÍEZ JL. VILA C. AGUERO J. TUZÓN MT.




Servicio de Investigación. Centrode Investigación. Hospital La Fe. Valencia.




La taquicardia es un mecanismo fisiológico de adaptación del gasto cardiaco a las modificaciones del consumo energético en el organismo La repercusión que la taquicardia de corta duración tiene sobre la contractilidad miocardea no ha sido estudiada adecuadamente.

Objetivos' Estudiar los efectos de la taquicardia de corta duración sobre la función miocárdica regional; según sea la frecuencia, duración y origen de la estimulación que produce la taquicardia.




Matenal y métodos: En un modelo experimental canino ’in vivo*, se han estudiado: Serie 1, estimulación desde aurícula derecha y Serie 2. estimulación desde base del ventrículo izquierdo; a frecuencias un 20®» y un 40% por encima de la frecuencia basal de cada caso, la duración ha sido de 10.20 y 40 minutos a cada frecuencia y se ha registrado un periodo de 40 minutos tras el cese de cada estimulación. Se han registrado: ECG, presión sistólica y telediastóiica de ventrículo izquierdo y parámetros de función miocárdica regional Resultados: Durante la estimulación auricular hay un descenso de ambas longitudes regionales, sin variación de la fracción de acortamiento; no hay vanacíones hemodinámtcas. Durante la estimulación ventricular, la longitud telediaslóiica se reduce (menor llenado venlricularj. pero la longitud lelesistólica es mayor, lo que lleva a una menor fracción de acortamiento y/o afectación de la contractilidad regional, que se mantiene alterada tras el cese de la estimulacón. La presxjn sistólica del ventn'culo izquierdo se reduce y la telediastólica se incrementa durante la estimulación ventricular.




Conclusiones: La disfunción miocardica y su persistencia cuando desaparece la alteración hemodinámica que la ha provocado, pone en evidencia la activación de un factor intrínseco en el miocardio que es consecuencia y causa en el fallo cardiaco que acompaña a las taquicardias con desconexión aurículo ventricular no crónicas.




16 PF Disminución del gradiente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo en pacientes con miocardiopatía hipertrófica portadores de marcapasos.




BANDIN M, MARÍN F, GARCÍAA, CLIMENT V, IBANEZ JL. ABANS, CABALLERO L.




MARTINEZ JG, ORTUÑO D, SOGORB F.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




Un porcentaje no despreciable de pacientes con MCHO (miocardiopatía hipertrófica obstructiva) permanecen sintomáticos a pesar de un tratamiento médico adecuado y se recurre a la implantación de marcapasos para mejorar su clínica. El objetivo do este estudio es valorar la disminución del gradiente en el TSVI (tracto de salida del ventrículo izquierdo) y la mejoría de la capacidad funcional (tanto subjetiva como objetiva) en una serie amplia de pacientes seguidos en una consulta monográfica.




Método. De 208 pacientes en seguimiento, en 41 (20?») se optó por la implantación de un marcapasos como tratamiento sintomático de una MCHO. Se completó el seguimiento en 39 pacientes (16 varones, 64 15 años). Se les realizó un examen clínico, ecocardiogralía y ergometría anies y tras la implantación del marcapasos. con una mediana de seguimiento de 16 meses (rango intercuartllico: 8-43 meses).




Resultados La capacidad funcional subjetiva, medida según la clasificación de la NYHA mejoró en el 41®.» do los pacientes, consiguiendo una reducción significativa del gradiente en el TSVI (80 ± 38 vs 23 ± 36 mm Hg p 0.001). El único predictor de mejoría en la clase funcional fue el sexo lemenino (OR 6.1 (IC 1.31-38,86), p: 0,021). No se encontró otro marcador clínico, ccocardiográfico o en la ergometría que lo predijera. Sin embargo, no se observó una mejoría en la capacidad funcional estimada por la ergometría (minutos do esluerzo, METs). De los 39 pacientes, tres de ellos presentaron complicaciones (neumotórax, endocarditis y una bacteriemia) en relación a la implantación del marcapasos.




Conclusiones. Aunque la implantación de marcapasos en pacientes con MCHO muy sintomáticos es capaz de disminuir el valor del gradiente de obstrucción en el TSVI, sólo en un 40°» se consigue una mejoría clínica subjetiva en 1os pacientes, sin encontrar ningún predictor de mejoría salvo el sexo femenino.









17 PF Variaciones ecocardio^ráficas y del péptido natridiurético tras hemodialisis.




MARTÍN OLIVA S, RAMOS V, JORDÁ A, CHAFER N, GARCÍA SIMÓN M, BLASCO ML, GARCIA RAMÓN R. GÓMEZ C, SANJUAN R, MIGUELA., Servicio UCI. Coronarias. Hospital CÍinico Universitario. Valencia.




Lá hemodialisis produce variaciones hemodinámicas que deberían reflejarse en cambios ecocardiográficos y en los niveles plasmáticos de péptido natridiurético (BNP).




MATERIAL Y MÉTODOS. Se estudiaron un grupo de 20 pacientes (SS’íá mujeres), con edad media de 5615 años, sometidos a hemodiálisis periódica entre 2'3 veces por semana por insufíciencia renal crónica terminal. Se descartaron aquellos pacientes con taquiarrítmia auricular persistente. Antes y después de ia hemodiálisis se realizó una analítica básica con reactantes de fase aguda y gasometría arterial, ECG, ecocardiograma así como determinaciones de los niveles plasmáticos de BNP mediante un rápido ensayo de inmunotiuorescencia (Biosile Diagnostics, AXSYM, Abbott). Los datos se tabularon y analizaron con la ayuda de un programa estadístico (SPSS 9.0) RESULTADOS. Los niveles de BNP disminuyeron Iras la hemodiálisis de 3871427 pgZml hasta 230176 pg/ml (p=0,04), siendo el decremento medio de *11%. Junto a este dato analítico hubo una disminución del diámetro auricular izquierdo de 40,7 cm a 3,60,6 cm (p=0,017) con una disminución máxima del * 22%. Aunque ambos datos correlacionaron negativamente con la cantidad de líquido perdido, no alcanzaron la significación estadística. No existieron vanaciones significativas antes y después de la hemodiálisis con otros parámetros ecocardiográficos. La Fracción de Eyección (FE) ventricular izquierda media estuvo por encima del 50%, pasando de 54,4111 a 54111. Con la selección de pacientes con FE¿'3d50 la relación E/e pasó de 6,615 a 7,414 (p=0,04).Las variaciones del BNP no correlacionaron con los ecocardiográficos. CONCLUSIONES. El BNP se encuentra elevado en pacientes en hemodiálisis. La relación E/e mejoró tras la hemodiálisis en pacientes con FE conservada. Aunque son datos preliminares, con muestra pequeña, la disminución del BNP tras perder líquidos no es buen marcador de los cambios ecocardiográficos en pacientes con buena FE.




19 PF Relación entre la función diastólica y el realce tardío con gadolinio en pacientes con miocardiopatía dilatada Isquémica y no isquémica.
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En la miocardiopatía dilatada (MCD), la presencia de realce tardío con gadolinio (RTG) tiene valor pronóstico independiente y con mayor signincadón que la funoón sistóiica. de igual manera como sucede con la correlacón con la función diastólica (FD).

El objetivo del presente estudio ha sido comprobar ta relación existente entre el RTG y la FD en pedentes con MCD y valorar las posibles diferencias entre padentes con MCD de origen isquémico (MCD*lsq) y MCD idiopáiica (MCD-ld).

METODOS: Se han estudiado 26 p. 13 con MCD*lsq, a los que se realizó estudio eco-Doppler para valoradón de la función diastólica donde se determinó la onda E. onda A, reladón E/A y tiempo de deceleradón de la onda E(TDE). En todos ellos se analizaron secuendas de RTG, asignando a cada segmento una puntuadón de 1 a 4; 1 .* ausencia de RTG, 2.* captación inferior al 50°», 3.* captación supenor ai 50%, y 4.* captación transmural, se utilizó la división en 17 segmentos propuesta por la ASE y el índice (ICT) resultó del cociente de la suma de la puntuadón de todos los segmentos entre 17.

RESULTADOS: En el conjunto de p ningún parámetro de funoón diastólica presentó correlación significativa con ICT, si bien la EZA y el TDE estaban en el límite de la significadón (rsO.4 p=0,08 y r=-0.4 p=0.076 respectivamente). En el grupo de MCD-ld el ICT presentó correlación con E/A (r=0,56, p=0,032) y TDE (rsO.71, ps0,009), lo que no ocurrió en el gmpo de MCD*lsq (rs0,53 con p=0,065 para TDE y r=0.33 con p=0,351 para E/A). Los valores de ICT fueron 1,6210,40 en MCD-lsq y de 1,2710,45 y 1,5910,5 en el grupo total de MCD-ld y los que presentaban RTG respectivamente.

CONCLUSIONES: En la MCD existe una asodadón entre el RTG y la FD, la cual es más importante y estadísticamente significativa en el gnjpo de miocardiopatía dilatada ¡diopática o no isquémica.






 





18 PF Relación entre el flujo transmitral y el realce tardío con gadolinio en pacientes con miocardiopatía dilatada. RASO R, MIRÓ V. IGUAL B, NAVARRO J. OSA A. QUESADA CARMONA A. ORTIZ V. MARTINEZ DOLZ L. ALMENAR L, SALVADOR A. Servicio de Cardiología. Hospital La Fó. Valencia.




20 PF En la hipertensión esencial, los pacientes obesos y no obesos tienen niveles plasmáticos de NT-PROBNP similares.
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En la miocardiopatía dilatada (MCD). el análisis del flujo transmitral (FTM) permite establecer unos patrones con gran concordancia con el estado clínico del padente y con valor pronóstico incluso superior que la fracción de eyección El objetivo del presente estudio ha sido analizar la reladón existente entre el FTM y el realce tardío con gadolinio (RTG) en pacientes con MCD.

METODOS: Se han estudiado 28 p, 15 con MCD no isquémica (MCD-ld). en los que se determinó ta onda E. onda A. relación E/A y tiempo de deceleración de la onda E(TOE), mediante estudio con Doppler pulsado. En todos ellos se analizaron secuencias de RTG. asignando a cada segmento una puntuación de 1 a 4: 1.- ausencia de RTG. 2.* captación inferior al SOíó. 3.- captación superior al SO’.ó. y 4.* captación transmural, se utilizó la división en 17 segmentos propuesta por la ASE y el índice (ICT) resultó del cociente de la suma de la puntuación de todos los segmentos entre 17.




RESULTADOS: Los resultados se expresan en la tabla:
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141121
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MCO-lsq:MCD Isquémica, MCD-ld: (t) total. (+) capta gadolinio. (·) no capta gadolinio Todos los p MCD-ld(+) presentaban TDE160 ms y E/A1



 


CONCLUSIONES: Los patrones de flujo transmitral que se asocian a aumento de las presiones de llenado y peor pronóstico en pacientes con MCD. son más prevalen tes en pacientes con etiologia no isquémica, siendo prácticamente universales en el gnjpo de MCD idiopáiica con captación de gadolinio.




Objetivos: NT-proBNP es marcador pronóstico de eventos en pacientes con hipertensión (HT). La obesidad (OB) es un factor de riesgo cardiovascular. Trabajos previos muestran que los pacientes OB con insuficiencia cardiaca tienen niveles menores de NT-proBNP que tos no obesos (NOB). El objetivo de este estudio lúe comparar los niveles de NT-proBNP en OB y NOB diagnosticados de HT esencia!. Métodos: Se estudiaron 258 pacientes diagnosticados de HT (12 hospitales participaron en el estudio), edad 60113 años. Se realizó un estudio eco-Doppler, rellenaron un cuestionario sobre hipertensión, y se tomaron muestras de sangre. Se midieron niveles de NT-proBNP (pg/ml). tensión arterial sistólica (TAS. mmHg), diastólica (TAD. mmHg) e índice de masa de! ventrículo izquierdo (IMVI, g/m*). Resultados: Para lodo el grupo obtuvimos; NT-proBNP 147±266. TAS 148x20, TAD 87111. E/A 0.9010.2 e IMVI de 126129. En NOB (ns146. edad 58113). obtuvimos: NT-proBNP 1301209. TAS 148119. TAD 87110. E'A 0.9310.2 e IMV1124126 En OB (n=112. edad 61114, p0,05), obtuvimos: NT-proBNP 1461265 (NS), TAS 150*22 (NS). TAD 88112 (NS). E/A 0.6710.2 (pcO.OS) e tMV1129130 (NS). Al comparar NT-proBNP (OB vs. NOB) ene! grupo de hipertróficos (n=108. edad 65112. TAS 154123. TAD 87110. E/A 0.84*0.2 e IMVI 151125). obtuvimos 2831361 vs. 2621279. (NS). Conclusiones: Este estudio multicéntrico muestra que los pacientes OB con HT esencial tienen niveles plasmáticos de NT-proBNP similares a NOB. Se observa igual resultado en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda y con algún grado de dislunción ventricular diastólica. Estos resultados contrastan con los previamente publicados en pacientes 08 diagnosticados de insuficierxtia carctiaca y con alteraciones en la función sistólica y/o diastólica. cuestionando el papel de la obesidad en la concentración plasmática de NT-proBNP.







21 PF En hipertensión esencial los niveles de los receptores solubles del factor de necrosis tumoral alfa están relacionados con la presión del pulso.




ROSELLO E, rivera M. miró V. OROSA P, antorrena i, paya r. Gómez r, morillas p, GONZALEZ A, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.




Objetivo; La activación del TNFalta es un indicador de mortalidad en pacientes con IC. Se sabe que que varias citocinas de la familia del TNF están elevadas en hipertensión (HT) pero el papel de los receptores solubles del TNF-alfa (sTNF-R1 y STNF-R2) en HT esencial y su relación con la tensión arterial sistólica (TAS), diastólica (TAD) y presión de pulso (PP) no ha sido publicada. Investigamos la relación de sTNF-Rl y sTNF-R2 con la presión arterial en un grupo de pacientes con HT esencial.

Métodos-Hemos estudiado 258 pacientes, diagnosticados de HT y 45 controles. Se determinaron los niveles de sTNF-Rl y sTNF-R2 (pg/ml). También se mic^ la TAS. TAD. PP (mmHg) y el índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI. g/m ). Resultados: En los pacientes hipertensos encontramos para sTNF-R1 474331, STNF-R2 960577, TAS 14820. TAD 8711. PP 6118 e IMVI12629. En el gaipo control (45) encontramos para sTNF-R1 25899. p0.0001; sTNF-R2 620334. p0.0001; TAS 12014. p0.0001: TAD 7312. p0.0001 y PP 4710, p0.0001. Cuando correlacionamos sTNF-Rl y sTNF-R2 con TAS. encontramos r=0.3. pcO.OOOl y r=0.3, pcO.OOOl. Al correlacionarlo con TAD. no obtuvimos significación estadística. Cuando dividimos la PP en cuartiles y calculamos sTNF-R1 y sTNF-R2 (393±165. 420±339.431í237.652*430) y (801±409. 831±379.1019*665.1302*759). obtuvimos para ambos receptores solubles del TNF'alfa p0,0001.

Conclusiones; En este estudio encontramos que en un grupo de pacientes con HT esencial la TAS y PP están relacionadas con los niveles de sTNF-Rl y sTNF-R2. Esto podría estar relacionado con el hecho de que bajo ciertas condiciones patológicas, algunos componentes del sistema inmune (sTNF-Rl y sTNF-R2) podrían aumentar la permeabilidad de membrana al Ca2* e inducir vasoconstricción en las células de músculo liso. Esto pone de manifiesto la importancia del control de la TAS en HT.




23 PF En pacientes con hipertensión esencial, los niveles del receptor antagonista de la interleucina-1 están relacionados con la presión de pulso.




ROSELLÓ E. RIVERA M, MORILLAS P. JORDAN A. MQRA V. MAINAR L, MARTÍNEZ L, PORTOLÉS M. PAYA R, BERTOMEU V.




Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




Objetivo: El polimorfismo de la región promotora —511C/T en el gen IL-1beta está asociado con la susceptibilidad a hipertensión (HT). A pesar del reconocimiento de que varias citocinas estén elevadas en HT. el papel de IL-ira en HT y su relación con la tensión arterial sistólica (TAS), diastólica (TAD) y presión de pulso (PP). nunca ha sido publicada. Ei propósito de este estudio fue investigar la relación de IL*1 ra con la TA.

Métodos: Hemos estudiado 258 pacientes, edad 6013. con HT esencial y 45 controles. Los pacientes completaron un cuestionario y se les realizó un estudio ecO'Doppler. Todas las muestras plasmáticas fueron analizadas de manera centralizada y se determinaron los niveles de IL-1ra (pg/ml). También se midió la TAS, TAD, PP (mmHg) y el índice de masa del ventrículo Izquierdo (IMVI, g/m).

Resultados: En los pacienles hipertensos encontramos para IL*1ra 339262, TAS 14820. TAD 8711. PP 6118 e IMVI 12629. En el grupo control (45) encontramos para 1L-Ira 22282, P0.0001; TAS 12014, pcO.OOOl; TAD 7312, p0,0001 y PP 4710, p0.000i. Cuando correlacionamos IL*lra con TAS, encontramos r=0,2. p0.0l. Al correlacionario con TAD, no obtuvimos significación estadística. Cuando dividimos la PP en cuartiles y calculamos IL-lra (297±214, 324±157, 341±293, 419±376). obtuvimos p0.05.

Conclusiones: En este estudio encontramos, en un grupo de pacientes diagnosticados de HT esencial que TAS y PP están relacionadas con los niveles plasmáticos de IL*1 ra. Esto podría estar relacionado con el hecho de que bajo ciertas condiciones patológicas, algunos componentes del sistema inmune (iL-1ra) podrían aumentar directamente la permeabilidad de membrana al Ca^" y de este modo inducir vasoconstricción en las células de músculo liso. Esto pone también de manifiesto la importancia de controlar la TAS en pacientes diagnosticados de HT esencial.






 





22 PF El grado de obesidad central esta relacionado con los niveles plasmáticos de IL-6 en pacientes con hipertensión esencial.
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Objetivos: La obesidad (OBj es un factor de nesgo de diabetes, hipedensión (HT) y ateroesclerosis. La interteucina*6 (IL-6) aumenta en individuos ancianos con bajo HDL-C y podría ser un factor de nesgo independiente para HT en sujetos sanos. El objetivo de este estudio fue investigar la relación entre los niveles do IL*6 y el perímetro de la cintura en un grupo de pacientes diagnosticados de hipertensión sin cardiomiopatia dilatada, coronana o valvular, ni arntmia permanente.

Métodos: Hemos estudiado 2(X) pacientes (54*q varones, edad 60113), que fueron diagnosticados de HT. So les realizó estudio eco-Doppler y rellenaron un cuestionario específico. Se tomaron muestras de sangre que fueron analizadas do forma centralizada. Se determinaron los valores de IL-6 (pg/ml) y se midió la tensión arterial sistólica (TAS), diastólica (TAD). índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI) y el perímetro de la cintura (cm).

Resultados: Para toda la población obtuvimos para IL-6 2.14*1.19. TAS 1^9*90 mmHg. TAD 84*11 mmHg. IMV1127*28 g/m* y un perímetro de cintura de 99.9110. Cuando correlacionamos la lL-6 con el perímetro de cintura, obtuvimos r=0.3. pcO.OOOl. Cuando dividimos en cuartiles el perímetro (87.4*5.7.96.4*1,6.102.711,9, 112,615.4) y calculamos la IL-6 (1,9611.29. 1.9810.86. 1.8810.73. 2.6211,51): obtuvimos p=0.002.




Conclusiones: En este estudio encontramos que en un grupo de pacientes diagnosticados de hipertensión esencial sin cardiomiopatia dilatada, coronaria, valvular o arritmia permanente, el perímetro de la cintura está relacionado con los niveles plasmáticos de IL-6. Este hecho podría estar relacionado con que el tejido adiposo, reconocido como un órgano que libera numerosos factores inmuno-moduladores. parece ser una fuente importante de señales inflamatorias en la hipertensión. Todo ello remarca la importancia de controlar el grado de obesidad central en pacientes diagnosticados do hipertensión.
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EDITORIAL








ASSEMBLEA DE LA SVC 2007,
INFORME DEL PRESIDENTE



f 1/ darrer any hem tingut diverses relacions institucionals, concretament amb la Conselleria de Sanitat, la Sociedad Española de Cardiología, El Col-legi de Meiges I I'lnstituto Médico Valenciano. Passe a resumir els lets mes destacáis:



	
Contactes amb Conselleria de Sanitat. Tai com haviem acordat en l'Assemblea de la SVC de 2006, el passal més de juliol, el president de la Societal i el Dr. Monmeneu, visitarem el Dr. Cervera, Director General, i 11 ferem entrega del treball complel elaboral pel Dr. Monmeneu i posteriormenl discuta i aprovat per la Societal amb el titol “La asistencia sanitaria cardiológica en la Comunidad Valenciana”, alió que denominarem informe d’Elx, comunicant-li direclament els punts més importants sobre deficiencéncies i necessitats de professionals deteclats en Testudi. Posteriormenl 11 enviarem Tedició publicada a la revista LATIDO.





Darrerament i abans de la convocatoria de oferta de places MIR també enviarem un escrit a la Conselleria amb el resum de problemes existent en les places de cardiólegs i les necessitats de creixement en TOferta de places MIR de Cardiología, sol-licitant concretament un 30% més de les actuals. (L'escrit será publica! a la revista LATIDO junt a una editorial del Dr. Ruvira). Actualment estem pendent de resposla i hi passem a la junta següent la necessitat de perseverar en la política de defensa de la resolució d’estos temes per la Via directa de contactes institucionals.




També, directament, la Conselleria ens va enviar per a valorar un document informatiu que hi havia confeccionat sobre la malaltia coronaria aguda destinat a la població general, document que des del punt de vista técnic no contenia cap aspeóte negatiu i del qué informarem positivament.



	
Contactes amb la Sociedad Española de Cardiología. Com a presiden! de la SVC he asisü! a 2 reunions de la Junta Ejecutiva de la SEC, la lela duran! el Congres de la SEC de 2006 i al!ra a Valencia en ocasió de la Reunió de la Secció de Ecocardiografia de la SEC. Els dos punís més imporlanis Iraclals han esla! la necessüa! de redisenyar les seccions i grups de Ireball cienlífics de la SEC (reagnjpanl-ne alguns) i, per allra par!, la necessüa! de fer un esludi de necessüals de professionals a les diverses aulonomies. En aquest pun! vaig informar del Ireball fel a la SVC i valg fer enlrega alpresideni del nosire informe, concrelameni la publicació de LATIDO.


	
Conlacles amb el Col-leql de Metges de Valéncia (CMV). Els conlacles no han resullal ser fluids, fel que ja ha eslal manifeslal perjunles direclives de la Socielal que ens han precidil. El problema, com el vegem des de la noslra parí, és que des de el Col legi de Metges sembla que actúen com si les socielats cientifiques no foren autónomes i precisaren d'ell pera la gestió administrativa de docéncia i la relació amb la Conselleria. La relació, peraltra banda, sembla distant i de difícil aproximació. Pera alguns temes s'ens sollicita directament colaboració pero de manera molt tancada, com és el cas de la docéncia del Col-legi. En aquest senlit, fa uns meses, la Junta de la SVC va rebre una invitació per a la participació en la docéncia i ens manifestarem en el mateix senlit que els darrers 10 anys: que els problemes que veuen els cardiólegs de la SVC per a aquesta docéncia són que el Col-legi és el protagonista únic, que es desconeix la contraprestació económica i que no es reconeixia íauloria del programa per al professorat que elaborava el temad de docéncia ni per a la SVC. I que amb eixes condicione no havien sortit mai voluntaris a paiiicipar-hi sobrelot quan la mateixa SVC ja hi te, des de la seva creació, activitat docent en formació continuada i amb relació directa amb la
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SEC. Poc després, várem rebre una segona carta, aquesta del Dr. Antonio Llombart, president de la comissió de docéncia del Col-legi, insistint en el tema, I hi contestarem en els termes abans mencionáis, afegint que, no obstant aixd, trasl-ladanem la invitació a I'Assemblea de la SVC per a recollir voluntaris per al programa del Cot-legi, cosa que hi faig en aquest moment.



	
Contactes amb I’lnstituto Médico Valenciano (IMV). L'lMV ha estat I'entitat intermediaría amb les societats cientifiques valencianos pera determináis asumptes sollicitats des de la Conselleria de Sani tat i des del CMV. Concretament I'lMV ha estat el portaveu de sol licituts de la Conselleria de Sanitat per a recollir cardidlegs voluntaris per a colaborar en la realització d'una segona opinio sol-licitada per malalts i Hurs representants com ja tenen reconegut pel DOGV, concretament en 2 situacions molt especificadas, intervencionisme I cirurgia cardiaca. Havent pregunta! a I'lMVaspectes del tipus de treball que es demanava (treball afegit en jornada normal o no, horaris I possibles retribucions...) no aconseguirem informado més precisa i amb aqüestes consideracions la Junta considera que les decisions es prengueren en cada área de salut o hospital de referéncia per a ser més equitativa la representació deis avaluadors. Altra sol-licitud fou la d'un IHstat de cardiólegs voluntaris per avaluar la situació de la síndrome metabólica junta voluntaris d'altres especialitats, per tal de seleccionar pel métode Delphi els candidats definitius. No es presentaren voluntaris després de consultes deis membres de la junta a les respectivos árees geográfiques, i és per aixó que contestarem que fariem la petició de voluntaris per a participar-hi en aquesta Asamblea, cosa que hi faig en aquest moment. Les darrera sol-licitud de l'IMV fou la d'enviar un representan! per a una comissió d'estudi de harems per ais concursos de places de la Conselleria. Hi asisteix el Dr. Luis Mainar en representació de la SVC. També ens convocaren pera formar par! d'una comissió que negociara o esludiara les aspectes economics i les retribucions de les prestacions de cardiólegs i altres professionals per a les companyies d'assegurances mediques. Hi asisteix, també, el Dr. Luis Mainar en representació de la SVC.

També al darrer any hem Hngut relacions socials seguin! I'esperit de ser membres actius en la societal que vivim. Concretaré el que ha esta! més relevan!:

	
Preseniació ais mitians de comunicació del resum de l'Informe d'Elx en ocasió de la peüció de augmentar l'oferta de places MIR de Cardiologia. A tal efecte convocárem roda de premsa que resulta amb éxi!, amb publicació en 5 periódics d’una nota sobre els principals problemes i necessitats de l'assisténcia cardiológica, i d una emisió televisiva de l'acte al canal Punt2. L'impacte resultan! ha es!a! posHiu i s'ens ha demanat informació per par! de diferenis especialisles.


	
També ha es!a! publicada a la premsa una en!revis!a al presiden! de la SVC en la qué donárem a coneixer les preocupacions i les finalüals i el paper social de la nosira Sociela!.


	
En pía de represenlació de la Socieia! he assHH com a invHa! a la preseniació del Programa de Salut Cardiovascular de la Conselleria de Sanitat, a l'Acte Inaugural deis nous locals de l'IMV; i ja durant la campanya electoral ais 2 actes ais que hi vaig ser invitat: una preseniació del programa de sanitat del PSPV i la preseniació del programa d'investigació del PPCV.











 


EDITORIAL








PRESENTACIÓN DEL NUEVO EDITOR



Estimados compañeros,




En el último congreso de la SVC fui elegido editor de "LATIDO", la revista científica de nuestra sociedad. Me gustaría comenzar mi labor como editor agradeciéndoos vuestra confianza. En mi tarea como editor intentaré llevar a cabo algunas modificaciones en la revista con la difícil misión de mejorar sus contenidos, lo cual va a ser complicado dado el excelente trabajo que ha desarrollado Jorge Ruvira durante todo este tiempo.




La primera modificación que vais a encontrar es la financiación de la revista. Hasta ahora los laboratorios Lacer se habían encargado de la impresión y distribución de LATIDO, por lo que siempre incluían anuncios propios. A partir de ahora Lacer ya no se puede hacer cargo y por ello serán distintos Laboratorios los que financien la publicación de nuestra revista.

En cuanto a los contenidos de LATIDO, nos preocupa que en los últimos números se han publicado muy pocos artículos originales. Tal vez por el interés cada vez mayor de publicar en revistas con índice de impacto. No obstante, como sabéis, las publicaciones en LATIDO no tienen la difusión que en otro tipo de revistas del index medicus, pero lo que si que aportan son puntos de cara a los haremos que se utilizan en los examenes/oposición a plazas del SERVABA, ya que cuentan como publicaciones/artículos en revistas nacionales. Con el ánimo de fomentarla publicación de artículos originales en LATIDO y teniendo en cuenta esto último os pediría que difundierais esto especialmente entre vuestros residentes, con el ánimo de recibir manuscritos originales de trabajos realizados en nuestra comunidad. También nos podéis enviar resúmenes de 2-4 páginas de artículos enviados o aceptados en otras revistas (nacionales o internacionales), en el que el primer autor podría ser un residente, para que le cuente en su curriculum.

Por otra parte, hemos observado, que en el Congreso de la SVC se presentan muchas comunicaciones que posteriormente no son publicadas en forma de artículo, con lo que se pierde gran parte de la repercusión posterior del trabajo y su valor desde el punto de vista del curriculum. Por esto también os animaría a que trabajos que se presentan en el Congreso de la SVC o de la SEC, se mandaran en forma de artículo o miniartículo a LATIDO. Los mini-articulos serían manuscritos que estén mecanografiados a doble espacio, dejando márgenes de 2,5 cm. La página frontal (máximo 8 autores), bibliografía, figuras y tablas. El texto debe constar de los siguientes apartados: página frontal; resumen en español (menos de 150 palabras) no estructurado, con 3-5 palabras clave; introducción; métodos; resultados: discusión; bibliografía; pies de figuras; tablas; y figuras. Tendrán una extensión máxima de 2.000 palabras (aprox.), contando desde la página frontal al final, excluyendo las tablas. Contiene un máximo de 3 figuras y 2 tablas.

También hemos pensado incluir en cada número ordinario un artículo de revisión que encargaremos a expertos en la materia, y que esperamos sean fundamentalmente prácticos y de vuestro agrado.




Como habréis observado en este número, hemos decidido modificar la portada, incluyendo imágenes  cardiológicas que se acompañen de un pequeños resumen del caso, cuya extensión sea inferior a 800	·




palabras y que ilustren las imágenes.	'




Por último, pediros disculpas por el retraso en este primer número, que se han debido fundamentalmente . a los ajustes necesarios por las modificaciones en esta nueva etapa de LA TiDO.	*




Esperamos que estas modificaciones resulten positivas y quedamos el equipo editorial a vuestra disposición,	|









esperando nuevas sugerencias que puedan mejorar la calidad y utilidad de nuestra revista.








ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL
ORDINARIA 2007


 







LECTURA Y APROBACION DEL ACTA ANTERIOR.



A las 18.15 horas comienza la Asamblea General Ordinaria en los salones del Hotel Luz de Castellón, con la lectura del acta de la asamblea anterior que tuvo lugar en el Palacio de Congresos de Elche el 17 de Mayo de 2006. Dicha acta fue publicada en el número de LATIDO correspondiente a Abril-Junio de 2006 {Latido 2006: 11: 331-3351—Siendo aprobada por los asistentes.






INFORME DEL SECRETARIO.



El secretario Dr. Luis Mainar informó a la asamblea. Comenzó felicitando al Comité Organizador Local y en especial a su presidente Dr. Bellver por la excelente organización del congreso que ha sido todo un éxito a nivel científico. Con el esfuerzo de todos se ha conseguido, en esta ciudad de Castellón, llevar a un desarrollo feliz nuestro congreso anual.

Agradeció la colaboración de la industria farmacéutica y de electromedicina con nuestro congreso, sin la cual no sería posible su realización. Señaló que la disminución de colaboración en forma de stands, registrada en años anteriores, se ha detenido en el presente congreso, lo que redundará en una mayor estabilidad a nivel económico. Este agradecimiento fue especial a Laboratorios Lácer representados por Pepe Bru y Juan Carlos y Aurora Lázaro, a la que se hizo entrega de una placa conmemorativa durante el congreso, por su entrega y colaboración como viene siendo habitual desde los inicios de la Sociedad.

Continuó con el informe de las actividades desarrolladas en el último año por la Sociedad. Los cursos de formación continuada o actividades científicas apoyadas por la Sociedad han sido las siguientes:



	
Curso de formación continuada en Cardiología y ECG para médicos de Atención Primaria. Departamento 7. CC.SS. Salvador Allende y Trinitat. Noviembre 2006.


	
Taller de Primeros Auxilios y Reanimación Pulmonar Básica para monitores deportivos. Burriana.


	
Cursos de Prevención de la Cardiopatia Isquémica, en colaboración con el EVES, en los Hospitales de la Plana y Hospital Clínico Universitario en Marzo 2007 y Hospital de San Juan de Alicante en Abril 2007.


	
IV Debates en Hemodinámica. Jávea. Marzo 2006.


	
Ill Taller de Electrofisiología. Altea. Febrero 2007.


	
Curso de ECG. Hospital La Fe. Marzo-Abril-Mayo





2007.




Se han mantenido las ayudas para becas de investigación como en años anteriores. Se conceden dos becas de 2.000 euros patrocinadas por la SVC. El comité científico designado por la junta para su evaluación ha estado formado por los doctores Alejandro Jordán, José Luis Diago y Ángel LLácer ha decidido otorgar las becas a los siguientes proyectos:



	
Evaluación y modificación del proceso arteriosclerótico en los pacientes hipertensos (valoración de la rigidez arterial). Investigador principal: Dr. Lorenzo Fácila Rubio.


	
Análisis evolutivo de los marcadores inflamatorios y de función endotelial en la insuficiencia cardiaca. Investigador principal: Dr. Luis Almenar Bonet.





La relación de altas y bajas producidas en la Sociedad han sido:

Altas como miembros numerarios:



	
Ramón López Palop de Murcia.


	
Alicia Serrano Romero de Valencia


	
Carlos García Palomar de Burriana.





Altas como miembros asociados:



	
Oscar Cano Pérez de Valencia.


	
Ignacio Sánchez Lázaro de Valencia.


	
Alfonso Valle Pérez de Valencia.


	
Miguel Corbi Pascual de Valencia.





Bajas:



	
Emilio Llanes Soldevila de Valencia a petición propia.


	
Ricardo LLopis Guarner de Paterna por fallecimiento.





En la asamblea de 2006 el número de socios de la Sociedad Valenciana de Cardiología era de 260 numerarios y 184 asociados, con un total de 444 socios. La situación actual una vez contabilizadas las altas y bajas es de 262 miembros numerarios y 187 miembros asociados, con un ligero aumento de socios, en total 449.






INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ LOCAL.



El Dr. Alejandro Bellver, como presidente del comité organizador local del XXIV congreso de la SVC, comenzó su infomrie agradeciendo las palabras del secretario sobre el éxito del congreso. La participación ha sido algo superior a las de otros años con 213 participantes, 198 inscripciones y 15 participantes en la Jornada del Viernes. Se han presentado 72 comunicaciones orales y 3 de enfermería 









y 23 en forma de póster. El estricto control del tiempo por parte de los moderadores ha facilitado el correcto desarrollo del congreso. Señaló que la apertura de las sesiones del Viernes a otros especialidades se realizó con poco tiempo, y que tendría que planificarse con más tiempo en años sucesivos.




INFORME DEL TESORERO.



El Dr. Ángel Llácer resumió el informe del tesorero, Dr. Miguel Ángel Arnau que excusó su asistencia por una ligera indisposición. En la actualidad la cuenta del Banco de Sabadell dispone de un saldo actualizado de 65.000 euros. Este año se calcula que después de los gastos de este XXIV Congreso quedarán entre 25 y 30.000 euros aproximadamente, lo que supone un ligero aumento respecto al saldo del año anterior. Existe además una cuenta de reserva, en el Banco de Finanzas e Inversiones (Colegio Oficial de Médicos) dispone de un saldo de 48.884 euros.




Los ingresos de la SVC provienen de las cuotas de los socios, de las aportaciones de los congresos y de la página web. Las cuotas anuales de socios son de 24 euros, las cuotas por asistencia al Congreso son de 325 euros para los socios y 400 euros para los que no lo son.






INFORME DEL EDITOR.



El Dr. Jorge Ruvira informó a la Asamblea. Desde la pasada Asamblea General Ordinaria de 2006, que tuvo lugar en Elche, se han editado además del ejemplar extraordinario dedicado a este Congreso de Castellón, 3 números del Latido que corresponden al segundo y tercer trimestres de 2006 y al primero de este año. El último trimestre del pasado año no se pudo realizar por falta de originales, por lo que se propone realizar una tirada cuatrimestral. De los números editados se recoge en el primero de ellos (número 3 abril junio) las actas de la anterior asamblea que han sido distribuidas con el informe del presidente como editorial.




El siguiente número (número 4 julio-septiembre) ha sido un número extraordinario con el trabajo realizado por el Dr. José Vicente Monmeneu acerca de la Asistencia Cardiológica Especializada en la Red Sanitaria Valenciana trabajo presentado en el Congreso de Elche de mayo 2006.




No se publicó, como ya se comentó el número correspondiente al cuarto trimestre, dejando la publicación de todos los trabajos premiados para el número de Enero-Abril de este año que está en imprenta y pendiente de distribución. La editorial ha sido en este número “La asistencia a los pacientes cardiológicos en los hospitales de la Comunidad Valenciana", publicándose además la solicitud de ampliación de la oferta de plazas M.I.R. remitida a la Conselleria de Sanidad por el presidente de la SVC. También se han publicado las ocho comunicaciones premiadas en el pasado Congreso. Además se ha editado el número extraordinario del XXIV Congreso finalizado de imprimir y repartir la pasada semana con suficiente antelación.




Finalmente se despidió como Editor de la revista, agradeciendo a la Junta Directiva, al Comité Editorial, a todos los socios que han colaborado con la revista y a Laboratorios Lácer, en particular a Pepe Bru por su magnífica ayuda, y deseando al nuevo editor los mayores éxitos en su nueva labor.






INFORME DE LAS SECCIONES.



Sección de Arritmias y Electrofisiología. Sección de Estimulación Cardiaca.




En ausencia del Dr. Osea el Dr leyó el informe de los responsables de la sección, que se habían reunido en el Hospital General de Valencia




Sección de Cardiología Clínica. Sección de Cardiología Preventiva, HTA y otros factores de riesgo.




El Dr. Tello leyó el informe de las actividades de la sección




Sección de Cardiopatía Isquémica, ECG y Fisiopatología del Ejercicio.




Realiza el infomie el Dr. Mainar tras excusar su asistencia el Dr. Bodí.




En cuanto a las actividades de la sección; se realizó un Taller de Electrocardiografía para residentes en el Hospital Clínico de Valencia en Junio de 2006, los curso de Prevención de Cardiopatía Isquémica, en coordinación con el Ministerio de Sanidad y el EVES, realizados en el Hospital de la Plana, Hospital Clínico Universitario de Valencia y en el Hospital Clínico de San Juan de Alicante.




Sección de Ecocardiografía y otras técnicas de Imagen.




El Dr. Paya Informó a la Asamblea de las actividades de la sección. En el mes de Noviembre se realizó un Jomada sobre Contraste a cargo del Dr. Zamorano. Así mismo, informó de la notable asistencia de socios a la reunión de la sección de ecocardiografía de la SEC y agradeció el apoyo de la SVC.




Sección de Elecrofisiología.




El Dr. Palanca informó a la asamblea.




Sección de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.




El Dr. Diez informó a la asamblea de la actividad de la sección centrada en la reunión anual celebrada por la sección, consistiendo en una mesa de debate y la presentación y discusión de casos clínicos, contando con la participación del Dr. López Palop del Hospital San Juan de Alicante, Dr, Sanchis del Hospital Clínico, Dr. Pérez del Hospital de León, Dr. García y la presidenta de la Secciónde Hemodinámica. Otra de las actividades de la sección ha sido la difusión del documento de consenso de la sección correspondiente de la SEC sobre mantenimiento de la doble antiagregación plaquetaria en pacientes a los que se ha implantado un stent farmacoactivo, que se ha remitido al Instituto Médico Valenciano para que lo reenvíe a las diferentes sociedades científicas, especialmente a las de cirugía, incluida la máxilo-facial, y odontología.




Sección de Enfermería.




El Sr. Soler informo de su reunión extraordinaria realizada en Valencia el 16 de Octubre de 2006 con el siguiente orden del día:



	
Organización de la mesa redonda del Congreso, titulada Cateterismo Cardiaco, con las siguientes ponencias: C. Diagnóstico, C. Terapéutico, Guia de Presión y Eco intracoronario.

	
Elección de los evaluadores iniciales de las comunicaciones.


	
Elección de evaluadores de las presentaciones durante el congreso.




A continuación se habló de la reunión de la sección mantenida durante el congreso actual, con el siguiente Orden del Día:

	
.- Organización de la Mesa Redonda de Enfermería para el próximo XXV Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiología.


	
.- Cambios de responsables de la Sección de Enfermería.




Con la propuesta de Mesa Redonda para el próximo congreso, por parte del Presidente de la Sección, explicando que para la siguiente Mesa se continuara con el tema de Cateterismos, para así completar el panorama de lo expuesto en la actual; quedando compuesta de la siguiente manera: Título: CATETERISMOS CARDÍACOS H; Moderadora: Dña. Dolores Escribano Paños (Consorcio Hospital General Universitario de Valencia) con las siguientes ponencias:

	
CATETERISMO CARDÍACO TERAPEUTICO VALVULAR (Ponente del Hospital Clínico Universitario de Valencia.)


	
CATETERISMO CARDÍACO TERAPEUTICO CIERRE DE COMUNICACIÓN INTERAURICULAR. (Ponente del Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia);


	
TROMBOATEROTOMIA (Ponente del Consorcio Hospital General Universitario de Valencia).







Los ponentes, para cada uno de los temas todavía no los tenemos, ya nos encargaremos de contactar con los diferentes Hospitales en la Reunión Extraordinaria que realizaremos en el mes de septiembre de 2007 y asi concretar mejor los temas a exponer.




Se designó presidenta de la Sección de Enfermería a Dña. Dolores Escribano Paños. El cargo de Secretario de la Sección, lo ostentará D. Vicente Ruiz Ros. Se intentó que salieran dos vocales, uno por Alicante y otro por Castellón, pero no fue posible.






PAGINA WEB.



El responsable de la página web Dr. Rollán informó a la Asamblea de la situación de inoperatividad de la página, siendo su utilidad el recoger la existencia de alguna reunión y para el envío de las comunicaciones del Congreso. Para poder conseguir que la página sea instrumento de comunicación entre cardiólogos, como era intención del actual presidente, se requiere una profunda remodelación para dar servicio a las 400-500 personas usuarias. Falta de contenidos.




A pesar de todo ello el número de visitantes sigue creciendo, y el promedio de visitantes es 1.500 diarios, a expensas de un foro abierto, que ha debido cerrarse por el mal uso que de él han hecho algunos usuarios.






INSVACOR



El presidente de INSVACOR, Dr. Rafael Rodríguez Gil presentó su informe a la Asamblea. Comenzó felicitando al Comité Organizador y en especial a su Presidente, por la buena organización; así mismo felicito al Dr. Ángel Llácer por sus dos años al frente de la Sociedad.




Informó que el Instituto sigue manteniendo durante el 2007 el convenio firmado con la Diputación de Valencia, desde hace diez años, para llevar a cabo campañas de divulgación cardiovascular, "Días del Corazón" en poblaciones de la provincia de Valencia de menos de 10.000 habitantes. Este año se va a desarrollar en 54 poblaciones.

Sigue vigente el Convenio con la Fundación de Agricultores (FUVAMA), para realizar desayunos cardiosaludables, que se han venido llevando a cabo en diferentes colegios públicos de nuestra Comunidad.




En relación al Programa Comunitario de Rehabilitación Cardíaca Fase III, del que se han cumplido tres años desde su puesta en marcha en el Centro Polideportivo de Abastos, bajo un convenio con la Fundación y la Conselleria de Sanidad desde el 2005; este año el apoyo de la Conselleria de Sanitat ha permitido la financiación completa del programa 2007, resultando gratuito para los pacientes y personas incluidos en él. Apoyo que hay que agradecer tanto por la continuación y mantenimiento del programa de Rehabilitación Cardíaca Fase III, como por la puesta en marcha de Tres Programas de Rehabilitación Fase II en Hospitales Públicos en Valencia, Alicante y Castellón.

Se mantiene este año 2007 el Convenio firmado con la Diputación de Valencia y el Ayuntamiento de Benaguasil para el mantenimiento de la Unidad de Rehabilitación Cardíaca Fase III en dicha población puesta en marcha en Marzo de 2006.




En relación a las campañas de formación a personal no sanitario que el Instituto promueve, se están haciendocursos de Reanimación Cardiopuimonar Básica y uso de Desfibriladores Externos Automáticos en la EVES. Gracias al convenio con la Diputación de Valencia, se mantiene la campaña denominada “Los ayuntamientos por la vida. Aprende a salvarla" para formar en el mismo sentido a personal de los Ayuntamientos de la provincia de Valencia. Se mantiene los cursos de formación de 20 h. sobre “Rehabilitación Cardiaca Fase III: Programas Comunitarios” para Fisioterapeutas y ATS-DUE, llevados en la EVES, y resultando gratuitos para los alumnos.




Se mantiene para el 2007 el Curso “Amigos del Corazón” para formar a Voluntarios cardiovasculares, llevado a través de la EVES. Los voluntarios ya formados están participando en charlas divulgativas sobre tabaco junto a la Unidad de Tabaco de la CS La Fe, en el Colegio Público San José de Calasanz de Valencia.

Con relación a la investigación el Instituto sigue manteniendo su premio a la mejor comunicación de la Sección de Epidemiología, HTA y factores de riesgo; sigue siendo sede del estudio PRIMVAC, ha sido sede del estudio PREDICAR y sigue estudios con la Diputación de Valencia para analizar la prevalencia de factores de riesgo en la Provincia de Valencia.

Se ha firmado también una colaboración con la Universidad Politécnica de Valencia para investigación tecnológica dirigida a la rehabilitación cardíaca.

Sigue el Instituto siendo el representante en la comisión permanente de la Fundación Española del Corazón, de todas las asociaciones regionales Españolas.

Bajo la organización de la Fundación Española del Corazón se va a realizar este año la semana del Corazón en Valencia, coincidiendo con el día 15 de Junio “Día de las Enfermedades Cardiovasculares de la Comunidad Valenciana", para concienciación sobre las enfermedades cardiovasculares. Informó que la Semana del Corazón, se llevara a cabo entre los días 13 al 16, teniendo como actos más relevantes los días 15 y 16 de Junio, instalándose unas carpas en la Plaza la Virgen donde se llevaran a cabo determinaciones de Colesterol, tensión, peso-talla, cintura abdominal; Se darán consejos cardiosaludables. Se realizaran talleres de RCP y uso de DEA con la colaboración del SAMU; actividades físicas: paseos, clases de gimnasia, etc. Invitando el Dr. Rodríguez a todos asistentes y a la sociedad a participar en dichos actos.




Por último invitó a la participación en todas las actividades del Instituto.






INFORME DEL PRESIDENTE.



El presidente presentó su informe que se reproduce en el editorial de este número.






RUEGOS Y PREGUNTAS.



El Dr. Llácer, presidente de la junta saliente, hace una propuesta abierta para la designación de las sedes de los congresos, similar a la de muchas sociedades. De modo que hasta dos meses antes de la asamblea, se reciben propuestas para sede del congreso del año próximo, y la propia asamblea, tras evaluarlas toma la decisión. Si no existiera una propuesta clara se remitirá a la junta para que decida en no más de dos meses.




La Dra. Lawers señala que la propuesta debe ir avalada por los miembros de la Junta de la provincia correspondiente. El Dr. Diago pregunta que si la propuesta puede realizarse por uno o se necesitan varios miembros de la sociedad para elevarla. El Dr. Orts pregunta el motivo por el que se quiere modificar el sistema de elección de sedes, señala el peligro de que exista un grupo mayoritario que pueda influir en la posible elección. El Dr. Rodríguez aboga por seguir igual. El Dr. Bellver propone aceptar la propuesta de la junta, eligiendo la oferta más favorable, en caso de que no existieran la junta deberá tomar la decisión, abogando por evitar la obligación de rotar y estimulando la aparición de ofertas. La Dra. Lawers también se inclina por favorecer la designación libre sobre las posibles ofertas, si no existiera ninguna oferta se podrá designar nuevamente el turno rotatorio. El Dr. Madrigal aboga por reglamentar la elección. El Dr. Orosa aboga por no cambiar un sistema que a su juicio funciona bien. El Dr. Diago propone alargar el plazo para preparación de propuestas. El Dr. Payá ve problemático llevar a la asamblea la dirección, y sugiere que sea la junta directiva la que realice la selección y la asamblea la ratifique. El Dr. Orts propone remitir a todos los socios por escrito la propuesta para que se acometa el año que viene una decisión. Finalmente se decide votar produciéndose un empate a doce votos.

El Dr. Payá indica que es desalentador las salas vacías de comunicaciones y para facilitar la asistencia, sobre todo por la tarde, aboga por reducir la comida para facilitar su acceso e incluso retrasar el horario de comienzo.




Posteriormente el secretario Dr. Mainar comunicó los resultados de las votaciones a la Junta Directiva de la Sociedad, obteniendo la candidatura abierta 134 votos y las candidaturas a Presidente y Secretario Electos, obteniendo la número 1 del Dr. Jorge Ruvira y la Dra. María José Sancho-Tello 75 votos y la número 2 del Dr. Salvador Morell y el Dr. Orts 83 votos.



 






 






PRESENTACIÓN DE LA

NUEVA JUNTA



Antes de hablar de las intenciones de la nueva junta, tanto el nuevo secretario Jaime Muñoz como yo. queremos agradecer a los miembros de la junta saliente presidida por Ángel Llácer sus enseñanzas durante estos 2 años acerca de la dinámica de la Soaedad. la organización de los congresos y reuniones, la solución de los problemas que surgen a diario. Así hemos palpado su interés en intentar mejorar nuestra Sociedad Valenciana de Cardiología.




Queremos agradecer, sobre todo, la confianza de todos vosotros, los socios de la Sociedad por habernos elegido hace 2 años, esperando realizar una labor que os convenza y que esté en la línea que esperáis de nosotros.




Nuestra línea de actuación vendrá marcada por la que han venido realizando todos nuestros antecesores en el cargo, pero queremos resaltar una serie de aspectos que a nosotros, a todos los miembros de esta nueva Junta Directiva, nos parecen realmente importantes, y a los que todos, como un buen equipo, prestaremos una especial atención:



	
Las secciones consftuyen la base de nuestra sociedad, y pensamos que hasta el momento, no han aportado o no se les ha hecho aportar todo el potencial que atesoran. Por ello, buscaremos el compromiso de cada una de las distintas secciones en las diferentes actividades de cualquier tipo en las que intervenga la Sociedad.


	
Consideramos primordial seguir potenciando la formación continuada en el seno de la Sociedad, promoviendo el mayor número de cursos o talleres enfocados para todos los profesionales interesados, especialmente residentes y cardiólogos jóvenes, que sean interactivos y prácticos, con las ventajas añadidas de estar apoyadas económicamente por la SEC.


	
Nuestra revista I^TIDO, ha pasado por momentos realmente difíciles, y es nuestra intención potenciaifa. así como relacionarla directamente con la página wreb. Nos gustaría que su contenido sea interesante para los cardiólogos de la comunidad, realizando revisiones de temas de actualidad a cargo de las secciones o los distintos hospitales de forma sucesiva, que nos aporta como ventajas, aparte de nuestra formación, dar protagonismo a nuestros cardiólogos y dar a conocer la publicación al resto de los cardiólogos españoles, así como buscar colaboración con otras revistas.


	
Como hemos comentado, de la íntima relación revista-página web. nos gustaría que los contenidos de todo tipo de una aparezcan en la otra, bajo la supervisión de los editores de ambas.


	
Esta página web. debería ser definitivamente rediseñada para conseguir los siguientes objetivos;



	
Que realmente pueda ser utilizada como instrumento de comunicación rápida y eficaz entre los cardiólogos de la comunidad.


	
Que nos sirva para dar a conocer la Sociedad al resto de comunidades científicas y a la población general


	
Que se utilice de escaparate de divulgación médica para pacientes y familiares.

	
Que contribuya a la fonnación a los profesionales mediante artículos de revisión, puestas al día o casos clínicos de interés. - Que sea una posible fuente de ingresos para la Sociedad.





	
Seguir TOn nuestra relación cercana e importante con INSVACOR, colaborando en todas sus actividades en la medida de nuestras posibilidades, ajxirtanrto especialistas para fomentar el conocimiento de los problemas del corazón en la población general.


	
Nos gustaría que los cardiólogos valencianos conocieran un poco más sobre los grupos de investigación rardiologica que trabajan en nuestra comunidad, por tanto ponemos a su disposición nuestros medios, revista, página web congresos, para darlos a conocer e intentar fomentar una mayor relación entre investigadores y clínicos, así como animar a los cardiólogos jóvenes a iniciarse en el camino de la investigación.	®


	
Finalmente, nos gustaría estrechar la relación con otras Sociedades Científicas, fomentando la colaboración tanto en lemas formativos como en la organización de reuniones conjuntas. La invitación al colectivo de Atención Primaria de Castellón ha sido una experiencia muy positiva, que queremos hacer extensiva tanto a otras Sociedades Regionales como a las Sociedades Cardiológicas de otras Comunidades.





Por último, queremos agradecer a todos los miembros de la nueva junta, por sus ideas y sobre todo por haber aceptado dedicamos su tiempo para intentar realizar este proyecto conjunto. Los nuevos componentes son, como vocales de Alicante: Vicente Climent y Pilar Carrillo, vocales por Castellón; Femando Dicenta y José Antonio Madrigal, y vocal por Valencia Begoña Sevilla. Nuestra tesorera es Quinita Belchi. El nuevo editor de la revista Latido es Juan Cosin Sales, y los editores de la página web: Pedro Rollán, Lorenzo Fácila y Amparo Valls.




Por último, propongo nombrar Presidente de Honor a Ángel Llácer, por sus dos años frente a la Sociedad




CATHELINE LAUWERS - Presidenta de la SVC JAIME MUÑOZ - Secretario de la SVC










XXIV CONGRESO S.V.C.

PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES








 



 





PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.




Cardiología Clínica.

Registro Pamisca: pronóstico en ei síndrome coronario agudo en pacientes con enfermedad arteriai periférica subclínica.

Autores.: Núñez B., Morillas P., Quiles J.. Bertomeu V., González-Juanatey J.R., Mazón P., González I.. Lekuona I., Martín C.S.

Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.




PREMIO BISBALSOL. Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.

Estudio randomizado de los accesos femoral, radial derecho y radial izquierdo en pacientes consecutivos remitidos para cateterismo cardiaco.

Autores: Santas E., Bodi V., Sanchis J., Nuñez J., Mainar

L., Ruiz V., Dominguez E., Consuegra L., Chorro J., Llacer A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.






 





PREMIO LÁCER. Cardiopatía isquémica.




Relación de la troponina, CK-masa y mioglobina con la función sistólica, eidañomicrovascularyeláreanecrótica tras un infarto agudo de miocardio.

Autores. Cortell A., Bodi V., Sanchis J., Mainar L., Sanjuan R., Palau P., Bosch M.J., Núñez J., Chorro J., LlácerA.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




PREMIO MEDTRONIC. Electrofisiología y arritmias.




Resultado de un protocolo de hasta tres cardioversiones en fibrilación auricular persistente

Autores: Martínez A.M., Ruiz R., Morell S., Plancha E., Perrero




A.. Reselló A., Muñoz J., BellverA., LlácerA., García R.




Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario de Valencia.




PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.




Seguridad y viabilidad de la estimulación desde tracto de salida de ventrículo frente a ápex de ventrículo derecho. Autores: Cano O., Osea J., Izquierdo M.T., Ortiz V., Sancho Tello M.J., Olagüe J., Agüero J., Sánchez R.M., Castro J.E., Salvador A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




PREMIO DE LA EXCMA. DIPUTACIÓN DE CASTELLÓN.




Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.^

Valor predictive del realce tardío de gadolino en TRC.

Autores: Valle A., Nadal M., Estomell J., Jacas V., Trigo A., Giménez M., Romaguera R., Quesada A., Payá R., Ridocci F.




Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.




PREMIO INSVACOR.




Epidemiología, HTA y otros factores de riesgo.

Diferencias en el perfil clínico y elecirocardiográfico de pacientes hipertensos con hiperaldosteronismo primario e hipertensos de otra etilogía.

Autores.'Castillo J., Morillas R, Guillen S., Núñez D., Romero J., Quiles J., Bertomeu-González V., Valero R.. Rodríguez J.A., Bertomeu V.




Servicio de Cardiología. Hospital de San Juan de Alicante.




PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN.




Cardiología Experimental e Investigación Básica.

Resistencia al Clopidogrel tras la implantación de un stent coronario.

Autores: Sánchez Lázaro I., Buendía F., Martínez M.. Rus A., Salvador A., Sánchez É., Ten F, Andrés L., Moro J., Sánchez R.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.




PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.




Enfermería.




Acceso de la vena antecubital frente a la vena subclavia izquierda para la cateterización del seno coronario.




Autores: Mihi Nm., Sanz E., Mariscal A.. Lorenzo J., Palanca V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.







COMUNICACIÓN SELECCIONADA








estudio randomizado de los accesos femoral,
RADIAL DERECHO Y RADIAL IZQUIERDO
EN PACIENTES CONSECUTIVOS REMITIDOS
A CATETERISMO CARDIACO.



Santas E., Bodí V., Sanchis J., Núñez J., Mainar L., Ruiz V., Domínguez E., Consuegra L., Chorro F.J., Llácer A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari. Valencia.








 





OBJETIVOS.




Analizar la eticada y la seguridad de los accesos femoral (F), radial izquierdo (Rl) y derecho (RD) en todos los pacientes remitidos a cateterismo.




MÉTODOS.




Tras una experiencia inicial de 2 años y más de 1.000 procedimientos por acceso radial, seleccionados a decisión del operador y con una tasa de éxito del 90%, realizaos un estudio en el que se randomizó sin ninguna exclusión a todos los pacientes remitidos a cateterismo a tres posibles accesos: F, Rl y RD.




RESULTADOS.




De 549 pacientes, se randomizaron 183 a F, 184 a Rl y 182 a RD. El acceso radial se intentó en el 89°,. de los casos de los que fue iniclalmente asignado. Se finalizó con éxito mas frecuentemente por F, intermedio por Rl y menos por RD (93% F, 74% Rl, 69% RD, p0'001). La canalización (min.) fue más rápida por F (3i4 F, 6*6 Rl, 4:5 RD, p0’001) y la compresión por vía radial (12±4 F, 716 Rl, 816 RD, p0’001). No hubo diferencias en cuanto al tiempo de diagnóstico (1417 F, 15110 Rl, 1618 RD, p=0’1) ni el tiempo total de “estancia en la mesa" (2919 F, 28113 Rl, 28*12 RD, p=0'8). En el intervencionismo, la Via radial no prolongó el tiempo de angioplastia (30*14 F, 30*17 Rl, 30114 RD, p=0’9) pero sí se relacionó con menos Intervencionismo, fundamentalmente la RD (43'%. F, 36% Rl. 30% RD, p=0’03). La movilización (horas) fue más rápida por vía radial (23*10 F, 10*13 Rl, 9113 RD, p0’001). La Incidencia de complicaciones vasculares se redujo de manera significativa por vía radial (3'3% F, 1'3% Rl, 0'8% RD, p=0'08).




CONCLUSIONES.




De todos los pacientes remitidos a un laboratorio de hemodinamica, más del 70% pueden finalizarse con éxito por acceso radial. La vía femoral aporta más comodidad y seguridad al
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hemodinamista, lo que se traduce en más tasa de intervencionismo. La vía radial permite una movilización más rápida con menos complicaciones vasculares. RD es el acceso con menor tasa de éxito global y de intervencionismo, por lo que Rl se presenta como una alternativa tan válida como RD a la clásica vía femoral.




INTRODUCCIÓN



La vía radial ha surgido en los últimos años como una alternativa válida y segura al clásico abordaje femoral para la práctica de un cateterismo cardiaco. Desde su primera introducción por Campeau’ en 1989, y su posterior uso por Kiemeneij^ et al. para la angioplastia coronaria, el cateterismo transradial goza de una progresiva difusión, tanto en el ámbito del diagnóstico como del intervencionismo coronario. De esta forma, su uso se está extendiendo cada vez más en los laboratorios de hemodinámica’*




La principal ventaja del cateterismo radial con respecto al femoral es que permite reducir considerablemente la morbilidad relacionada con el punto de punción, presentando una tasa muy baja de complicaciones vasculares. No requiere encarnamiento tras el estudio, lo que se traduce en una mayor comodidad para el paciente al permitirle una movilización temprana, e incluso generar altas hospitalarias precoces^. Además de ser una técnica segura, presenta una alta eficacia, con tasas de éxito en la literatura superiores al 90%'.




Una de las principales limitaciones para su aplicación generalizada es la dificultad técnica añadida que supone para el hemodinamista, dado que requiere de una curva de aprendizaje para su realización’. Es necesario el desarrollo de la habilidad necesaria para Is correcta canalización arterial y para el manejo de los catéteres, con aparición de problemas específicos, tales como variantes anatómicas vasculares, loops o espasmos arteriales severos que en ocasiones imposibilitan su realización'” Limita la utilización de catéteres superiores a 6F y la mayoría de los autores recomiendan demostrar previamente la adecuada circulación colateral de la mano mediante la maniobra de










 





Allen.




El abordaje femoral continua pues, siendo la vía de elección en la mayoría de los centros, representando actualmente el cateterismo radial el 13’1% de los procedimientos intervencionistas en España®.

Por tanto parece haber una divergencia entre los datos a menudo optimistas de la literatura y la realidad práctica, en este sentido, los criterios de exclusión aplicados en el diseño de la mayoría de los trabajos previos en cateterismo transradial (Alien negativo, cirugía de derivación aortocoronaria previa, paciente inestable...) hacen que en ocasiones se alejen del espectro habitual de pacientes en un laboratorio de hemodinámica.

Con respecto al acceso radial elegido, el abordaje derecho ha sido la vía de acceso más comúnmente utilizada en la práctica, y las más analizada en la literatura, probablemente por tradición y familiaridad con el manejo de los catéteres a la derecha del paciente, similar a la vía femoral. Sin embargo, el hecho de que la mayor parte de la población sea diestra, y la presencia de ciertas ventajas desde el punto de vista de la anatomía vascular mediante el acceso izquierdo con respecto al derecho, hacen de la radial izquierda una opción interesante, poco estudiada hasta la actualidad.




El objetivo principal de nuestro estudio ha sido analizar de manera prospectiva la seguridad y la eficacia de la vía radial, tanto derecha como izquierda, y de la vía femoral, en todos los pacientes, sin excepción, a los que se le realiza un cateterismo cardiaco.




MATERIAL Y MÉTODOS.



Grupo de estudio




Estudio prospectivo randomizado llevado a cabo en un único centro. Se incluyó de manera consecutiva a todos los pacientes sometidos a cateterismo cardiaco en nuestro hospital desde noviembre de 2006 a abril de 2007, sin aplicar criterios de exclusión, incluyendo un total de 549 pacientes.

Los pacientes se randomizaron a FD (n=183), RD (n=182) y Rl (n=184). El cateterismo fue realizado por tres hemodinamistas con experiencia previa en cateterismo transradial, que en los dos años previos habían realizado más de 1.000 procedimientos por dicha vía, alcanzando una tasa de éxito global cercana al 90%.

No se aplicó ningún criterio de exclusión de los pacientes en el estudio. El estudio fue aprobado por el comité ético de nuestro hospital y a los pacientes y familiares se les informó adecuadamente y se les entregó hoja de consentimiento informado previa inclusión en el estudio.




Se realizó maniobra de Alien a todos los pacientes asignados a vía radial. Se consideró como Alien positivo si después de aplicar compresión simultánea sobre la arteria ulnar y la radial, la coloración normal de la mano ocurría en los 10 segundos siguientes a la liberación de la arteria ulnar. Solamente no se intentó la canalización radial (considerándolo como ausencia de éxito de la vía radial asignada a ese procedimiento) si la maniobra de Alien era claramente anormal.




Cateterismo cardiaco




Con respecto al procedimiento, se utilizó la técnica de Seldinger para la punción radial, previa inyección de anestésico local (mepivacaína al 2%). La punción de la arteria radial se realizó mediante aguja 2OG x 112” (0'9 x 38 mm., Terumo Europe, Leuven, Bélgica). Previa introducción de guía de 0'025” se insertaron introductores Radiofocus II (Terumo) de 11 cm. de longitud de 4 French, 5 French o 6 French a decisión del operador. Tras el fallo en la canalización de una arteria, o durante el procedimiento, el operador era libre de seleccionar otra vía de acceso. Tras la canalización de la arteria radial se administró en todos los casos una combinación de 0'2 mg. de nitroglicerina. 2 mg. de verapamilo y 5.000 Ul de heparina diluidas en 20 mi. de suero fisiológico para prevenir el espasmo arterial. Se partió inicialmente de catéteres Cordis Judkins Lett 3'5 (Cordis Corp., Johnson  Johnson, Miami, USA) para coronaria izquierda y Cordis Judkins Right 4.0 (Cordis Corp., Johnson  Johnson) para la coronaria derecha, pediendo utilizar otras curvas a decisión del operador, y catéteres Pigtail para la ventriculografía. El intercambio de catéteres se realizó mediante guía de 0'035". La revascularización se llevó a cabo mediante las técnicas adecuadas para cada lesión. Se administró heparina o bivalirudina a decisión del operador durante la angioplastia coronaria, así como antagonistas de las glicoproteinas llb/llla cuando se requirió. Al finalizar el procedimiento, tras la retirada del introductor, se realizó compresión manual sobre el punto de punción, seguida de un vendaje compresivo. En un 60% de cateterismos radiales se implantó un sistema de cierre tipo banda radial (TR radial band Terumo), de aplicación rápida y sencilla, y que se retiró de manera progresiva durante a las 6 horas siguientes del procedimiento (corresponde al porcentaje de pacientes que no fueron derivados a otros centros hasta el día siguiente de realizar la punción radial). A los casos realizados por radial se les permitió la movilización inmediatamente tras finalizar el procedimiento. Con respecto al introductor femoral, éste se retiró de manera clásica, aplicándose compresión manual en todos los casos hasta conseguir una hemostasia adecuada, sin emplearse dispositivos de cierre.




Variables analizadas




Se recogieron variables clínicas (edad, sexo, factores de riesgo cardiovascular y superficie corporal) y variables propias del procedimiento (tabla 1).




Se analizó el éxito de la vía, entendiendo como tal que el cateterismo se pudiera realizar de principio a fin por la









Tabla 1.- Definición de variables




Tiempo de canalización (min.) Tiempo desde que se aplica la anestesia local hasta que la guia esta 	en aorta




Tiempo de diagnóstico (min.) Tiempo total en llevar a cabo el 	procedimiento diagnóstico.




Tiempo de compresión (min.) Tiempo desde que se retira el introductor hasta que termina de colocar el vendaje compresivo, una vez lograda 	la hemostasia.




Tiempo de escopia (min.)	Tiempo total de activación de escopia




para proyecciones radiológicas.




Estancia total en la mesa (min.) Tiempo de canalización más tiempo de diagnóstico más tiempo de compresión 	más tiempo de angioplaslia si procede.




Contraste (min.)	Cantidad total de contraste administrada




al paciente.	 Tiempo de angioplastia (min.) Tiempo desde que se introduce el catéter-guia hasta que se finaliza la 	angioplastia coronaria	 Tiempo de movilización (min.) Tiempo que larda el paciente en incorporarse y deambular tras el procedimiento.




vía a la que inicialmente fue asignada y a su vez se analizó le manera prospectiva la incidencia de complicaciones ,^^asculares. Diferenciamos, de acuerdo a trabajos previos, las complicaciones vasculares en mayores y menores.




Mayores incluye a: hematoma retroperitoneal, caída de 5 grs. de hemoglobina, necesidad de transfusión o necesidad de cirugía vascular.

Menores incluye el pseudoaneurisma, el hematoma  5 cm. de diámetro y la pérdida del pulso radial “.




Los datos estadísticos se analizaron mediante software SPSS 10.0 (Chicago, USA). Las variables continuas fueron presentadas como media ±2 desviaciones Standard y las variables categóricas como porcentajes. Las comparaciones entre variables continuas se realizaron mediante t de Student, para datos no apareados, y las categóricas mediante Chi-cuadrado o el test de Fischer, según fuera indicado. Un valor p  0'05 se consideró estadísticamente significativo.




RESULTADOS



Se incluyeron 549 pacientes consecutivos remitidos para la realización de cateterisnno cardiaco a nuestro centro. Las características básales de la población estudiada y su distribución en los tres grupos se muestra en la tabla 2.




Éxito de la vía




En nuestra experiencia previa el acceso radial contaba con una tasa de éxito comparable a la de estudios previos, del 89%, pero con una selección previa de los pacientes, de tal forma que su acceso se intentaba en menos del 40%



	

Tabla 2.- Características de los pacientes




		

F (n=183)



	

RD (n=182)



	

Rl (n=184)



	

P




	

Edad (años)



	

67±t1



	

67+11



	

66+12



	

ns




	

Varón (%)



	

71%



	

64%



	

64%



	

ns




	

Superficie corporal (m^)



	

1'8+0’2



	

1'8+0’2



	

1’8+0’2



	

ns




	

Diabetes (%)



	

36%



	

37%



	

39%



	

ns




	

Hipertensión (%)



	

64%



	

61%



	

67%



	

ns




	

Dislipemia (%)



	

54%



	

59%
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de los casos. En nuestro estudio la vía radial obtuvo una tasa de éxito global del 72%, pero su acceso se intentó en el 89% de los casos de los que fue inicialmente asignada.




De entre las tres vías, la femoral fue la que se asoció a una mayor tasa de éxito, intermedia por Rl, y menor por RD (93% vs. 74% vs. 69%, p 0.001) (figura 1). Con respecto al éxito de la vía si realmente se llegó a intentar su canalización, el mayor éxito se obtuvo nuevamente por FD, aumentando el éxito por radial, sin encontrar diferencias significativas entre RD y Rl ( FD 97% vs. RD 80% vs. Rl 82 %).




En relación a las causas de fallo de la vía asignada (figura 2), la aterosclerosis del territorio vascular fémoro-ilíaco fue la causa más frecuente de ausencia de éxito de la vía femoral. Con respecto a la RD, la causa más frecuente de necesidad de cambio de acceso vascular fue que el paciente presentara una cinrgía de derivación aortocoronaria previa con arteria mamaria interna (5'7%), junto a problemas derivados de la anatomía vascular de brazo y de aorta (5'1%), y en un porcentaje más bajo, la no canalización (4'6%). En cambio con la vía Rl, la causa más frecuente
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Figura 1.- El éxito de la vía asignada fue mayor intermedio por Rl y más bajo por RD. F= femoral. RD= Rs derecha. Rl= Radial izquierda.








 




de ausencia de éxito fue, con diferencia, la no canalización de la arteria (13’4%), seguido de problemas anatómicos derivados de la anatomía vascular del brazo (3'7%) (figura 3).




Variables asociadas al procedimiento




Con respecto a los tiempos del procedimiento (tabla 3), la canalización fue más rápida por FD que por radial, y entre ambas radiales, más rápida por derecha que por izquierda (FD 3±4, RD 4±5, Rl 6±6, p0’001), no hubo diferencias en cuanto al tiempo de diagnóstico (FD 14±7, RD 16±8, Rl 15±10, p=0’1) ni en cuanto al tiempo total de estancia en la mesa (FD 29±9, RD 28+12, Rl 28±13, p=0’8). El tiempo de compresión se redujo significativamente por vía radial con respecto a la vía femoral (FD 12+4, RD 8+6, Rl 7±6, p0’001). Existió una tendencia a un menor tiempo de escopia por vía femoral que por radial (FD 5+4, RD 6±4, Rl 6±7, p= 0'05), y no hubo diferencias en cuanto a la cantidad total de contraste administrada al paciente (FD 94±37, RD 91±47, Rl 91±41, p=0'8). La movilización fue significativamente más rápida por radial que por femoral (tiempo de movilización FD 23±10, RD 9±13, Rl 10±13, p0'001).









Figura 3,- Causas de ausencia de éxito por la vía radial. Por radial izquierda destaca la no canalización, por radial derecha destacaron los problemas derivados de la anatomía vascular de brazo y aorta.




Intervencionismo coronario




El abordaje femoral fue la vía que se asoció de manera significativa a una mayor tasa de intervencionismo. Comparando entre ambos abordajes radiales, obtuvimos una tasa más baja de intervencionismo por RD que por Rl (FD 43%, RD 30%, Rl 36%, p=0'03). Sin embargo una vez se llevó a cabo la angioplastia coronaria, no hubo diferencias en cuanto al tiempo empleado en ella por la tres vías (FD 30+14, RD 30+14, Rl 30±17, p=0'9).




En el contexto particular del tratamiento de reperíusión del infarto con elevación del segmento ST (n=60), ya fuera angioplastia primaria o de rescate, por vía femoral se finalizaron todos los casos asignados sin necesidad de cambiar de vía. El 66% de los asignados a Rl se pudieron finalizar con éxito por dicha vía. En cambio, por RD, menos de la mitad de los casos inicialmente asignados a ella (43%, p =0'002) se pudieron finalizar por dicho acceso.




Complicaciones vasculares




La incidencia de complicaciones vasculares, tanto mayores como menores, se redujo de manera significativa por vía radial con respecto a la vía femoral (FD 3'3°o. RD 0'8%, Rl 1'3%, p=0'08). Por radial no hubo ninguna complicación vascular mayor, a diferencia de la vía femoral en la que hubo 4 (FD 4 vs. RD 0 vs. Rl 0, p= 0'07).




DISCUSIÓN



En nuestro trabajo se pone de manifiesto que el cateterismo transradial es una técnica segura y eficaz en la práctica clínica habitual de un laboratorio de hemodinámica, siendo el abordaje por Rl al menos tan válido como por RD.




Éxito de la vía




Nuestra tasa de éxito de acceso radial ha sido significativamente más baja que la del acceso femoral, y más baja que la eficacia de la vía descrita en la gran mayoría de los estudios randomizados previos publicados hasta el momento.




Tras una revisión sistemática de 14 estudios randomizados comparativos entre acceso radial y femoral publicados hasta 2004, Agostoni et. al cifraron en un 7'2% el porcentaje de fallo de la vía transradial, ligeramente mayor que con el acceso femoral (7’2% vs. 2'4% p0'001 )^. Sin embargo, estudios más recientes incluso obtienen tasas de éxito superponibles a la femoral, y en general superiores al 95%.




Puede haber varias causas detrás de esa discordancia con nuestros datos. Pueden existir diferencias entre estudios en cuanto a la habilidad técnica de los operadores en el acceso, sin embargo en nuestro caso ya se partía de una experiencia previa con más de 1.000 procedimientos transradiales realizados con una alta tasa de éxito, por lo que pensamos que las divergencias halladas provienen fundamentalmente del diseño de nuestro estudio.




En todos los trabajos randomizados publicados sobre acceso transradial se establecen criterios de exclusión que son bastante heterogéneos entre sí (engloban desde la maniobra de Alien negativa, la cirugía de revascularización previa o determinados contextos clínicos desfavorables), pero que en ocasiones alejan a los pacientes estudiados del espectro total de la población a la que se le realiza un cateterismo cardiaco en la práctica clínica diaria.




La maniobra de Alien negativa, por ejemplo, es un clásico criterio de exclusión. La incidencia de Alien negativo en nuestra muestra fue del 10%, acorde con datos previos en la literatura, incluso en el estudio CARAFE se excluyó hasta el 15% de los pacientes que potencialmente podían entrar en el estudio por una anormal maniobra de Allen'^ Por tanto, para acercar los datos reales de eficacia de la radial a la práctica clínica habitual de una unidad de hemodinámica, en nuestro trabajo decidimos que situaciones tales como la maniobra de Alien negativa o la cirugía de revascularización previa no fueran un criterio de exclusión, sino un motivo de ausencia de éxito de la vía radial asignada, disminuyendo por tanto la tasa de éxito global radial.

A su vez incluimos pacientes con pulsos débiles o situaciones clínicas inestables, contextos clásicamente desfavorables para el abordaje radial. No hubo restricción en nuestro estudio para el operador en el uso de fármacos antiagregantes, anticoagulantes o fibrinoliticos, que también han supuesto en ocasiones motivo de exclusión, como el estudio TEMPURA, uno de los fundamentales trabajos prospectivos comparando acceso radial y femoral en el intervencionismo del infarto con elevación del ST publicado hasta el momento'^.

De esta forma pensamos que hemos obtenido una visión realista del éxito del acceso radial en la práctica cotidiana, pero no pesimista, aún reduciéndose su eficacia al aplicarse en contextos desfavorables, la tasa de éxito es alta. Globalmente más del 70% del total de los pacientes remitidos a cateterismo se pueden finalizar con éxito por acceso transradial.




En nuestro estudio hemos obtenido mayor eficacia por R1 que por RD.

La R1 ha sido clásicamente menos estudiada que la RD, en la mayoría de los trabajos previos queda como una alternativa cuando el paciente presenta una maniobra de Alien negativa derecha, una cirugía de revascularización previa con una arteria mamaria interna izquierda, o bien la elección queda libremente a decisión del operador. El acceso izquierdo cuenta con la teórica ventaja sobre la derecha de permitir un acceso más directo a la aorta ascendente, evitando el paso a través del tronco braquiocefálico común derecho, que incluye la presencia de un tramo de arteria (arteria innominada) que no existe en el abordaje izquierdo. Fernández-Portales et al. ya apuntaron que la ateromatosis y las tortuosidades a dicho nivel podrían influir en un mayor éxito de Rl sobre RD, que en su estudio sobre 351 pacientes no llegó a alcanzar la significación estadística, aunque sí mostró una tendencia’®. Según Kawrashima et al. la radial izquierda se asocia a una menor complejidad del procedimiento, con reducción de tiempo total del estudio y del tiempo de escopia'^




En nuestro estudio, la vía Rl consigue a una mayor tasa de éxito global que la RD. En este sentido, probablemente el porcentaje de pacientes con cirugía de by-pass previa incluido en el estudio puede haber contribuido a esa superioridad de la izquierda sobre la derecha. El acceso izquierdo se asocia también a una mayor tasa de intervencionismo que la vía RD, también en el contexto del tratamiento de reperfusión del infarto con elevación del ST, traduciendo sin duda una mayor comodidad del operador por dicha vía.

La principal dificultad de la Rl se centró en la canalización de la arteria reflejando una mayor incomodidad del hemodinamista para canalizar la arteria contralateral. Una vez la arteria estaba canalizada, la eficacia de la Rl es muy alta, traduciendo pues menores dificultades una vez se llevaba a cabo la punción, sólo en un 9'1% de los casos hubo necesidad de cambio de vía para poder finalizar el cateterismo.




La vía RD presentó una mayor incidencia de problemas derivados de la anatomía vascular de brazo y de aorta, fundamentalmente debidos al paso a través del tronco braquiocefálico derecho y a la presencia de tortuosidades (de tal magnitud que en ocasiones imposibilitaban el manejo óptimo de los catéteres, obligando a realizar el cambio de vía), así como una mayor incidencia de espasmo arterial severo que obligó a cambiar de acceso para finalizar el estudio.




Variables asociadas al procedimiento




Con el cateterismo radial se prolonga el tiempo de canalización de la arteria, fundamentalmente por Rl, pero no se prolonga el tiempo total del procedimiento, ya que se reduce drásticamente el tiempo de compresión. Al









respecto de las diferencias en tiempos del procedimiento existe bastante heterogeneidad en estudios previos' pero nosotros no hemos hallado diferencias en el tiempo de diagnóstico entre las tres vías ni tampoco en el tiempo empleado en la angioplastia, sugiriendo que una vez adquirida experiencia en la técnica, el procedimiento radial no se convierte en más largo ni más complejo.




En nuestro estudio el acceso RD no ha prolongado la duración del estudio con respecto a Rl, pese a que como hemos comentado previamente presenta en ocasiones mayores dificultades debido a la anatomía vascular. En parte pensamos que es debido al mayor tiempo empleado en la punción arterial por la izquierda, y también al porcentaje de pacientes con cirugía de by-pass realizados por acceso izquierdo y no por derecho, por que el tiempo empleado en la cateterización de los injertos. Con respecto al tiempo de escopia existen datos acerca de una mayor radiación para el hemodinamista en el cateterismo radial. Mann fue el primer autor en hallar hasta un 53% de incremento en el tiempo de escopia por radial’®, y Lange et a.l encontraron hasta un 18% de incremento en el tiempo de escopia”. En nuestra población no hemos hallado grandes diferencias al respecto, pero sí una tendencia para un mayor tiempo de escopia por femoral, sin diferencias entre ambas radiales, por tanto puede ser de interés para futuros estudios en base a adquirir una mayor protección radiológica en los estudios transradiales.




Intervencionismo coronario




La vía femoral en nuestro estudio se asoció a una mayor tasa de intervencionismo. En la totalidad de los estudios randomizados publicados hasta el momento la tasa de procedimientos de angioplastia había sido comparable entre ambas vías'. Probablemente el intento de acceso radial en contextos desfavorables y la inclusión de procedimientos de angioplastia primaria o de rescate (11% del total de los procedimientos) pueden haber influido en estos datos, pero sin duda son reflejo una mayor comodidad y seguridad actual del hemodinamista por vía femoral, fundamentalmente en el contexto del paciente inestable (3% pacientes incluidos en situación de shock cardiogénico), en el requerimiento de una rápida reperfusión o en angioplastias técnicamente complejas.




Complicaciones vasculares




Existe una importante evidencia en la literatura acerca de la drástica reducción de las complicaciones vasculares con el cateterismo transradial con respecto al transfemoral.




Las complicaciones relacionadas con el punto de punción son una rareza con el catererismo radial. Nuestros datos son acordes con lo publicado hasta el momento. En el estudio ACCESS, el primer gran estudio randomizado sobre accesos vasculares para cateterismo cardiaco, 900 pacientes fueron randomizados para vía braquial, radial y femoral. La tasa de complicaciones vasculares mayores fue del 0% en transradial comparado con el 2’3% de braquial y el 2% de femoral (p=0.035)''. En el meta-análisis de Agostoni et al. el acceso radial se asoció a una significativa menor incidencia de complicaciones del sitio de punción (OR 0’20 95% IC 0'09-0.42, p0’0001)'

Las complicaciones vasculares se reducen de manera significativa incluso en situaciones donde éstas cobran una especial relevancia, como es el contexto del infarto agudo de miocardio, con un alto porcentaje de uso de llb/llla o fibrinolíticos'’, o en el paciente octogenario''. En nuestro país destaca el trabajo de Sanmartín et al. en el que se comunicó un solo pseudoaneurisma en 3.369 procedimientos". Como se ha visto, ni los dispositivos de cierre femoral han conseguido invertir esta franca ventaja del abordaje radial con respecto al femoral".




Nuestro estudio pone nuevamente de manifiesto que la vía radial es mucho más segura que el acceso femoral, con una evidente diferencia en cuanto a la incidencia de problemas derivados de la punción. En nuestra serie no ha habido ninguna complicación vascular mayor por radial, así como ningún pseudoaneurisma. Únicamente se presentaron 2 casos de hematoma 5 cm. (en el contexto de un intenso tratamiento anticoagulante y antiagregante, que no requirieron transfusión ni drenaje quirúrgico) y un caso de pérdida de pulso (sin traducción clínica).




CONCLUSIONES



De todos los pacientes remitidos a cateterismo cardiaco más del 70% pueden finalizarse con éxito por vía radial. El acceso femoral aporta mayor seguridad y comodidad al hemodinamista, lo que se traduce en una mayor tasa de intervencionismo, sin embargo el acceso radial aporta mayor comodidad y seguridad al paciente, traducido en una movilización más rápida y en una menor tasa de complicaciones vasculares.




En nuestro trabajo la vía radial derecha se asoció a una menor tasa de éxito global y de intervencionismo, por lo । que la vía radial izquierda se presenta como una alternativa,	¡




al menos tan válida como la radial derecha, al clásico	।




abordaje femoral.	'
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA








RELACIÓN DE LA TROPONINAI, LA CK-MB MASA Y LA
MIOGLOBINA CON LA FUNCIÓN SISTÓLICA, EL DAÑO
MICROVASCULAR Y EL TAMAÑO DE LA NECROSIS
TRAS UN INFARTO DE MIOCARDIO.
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OBJETIVO:




Evaluar la relación de la troponina, la Isoenzima MB de la creatfn-klnasa (CKMB-masa) y la mlogloblna con la fracción de eyección (FE), el daño mlcrovascular y el tamaño de la necrosis analizados precozmente mediante resonancia magnética cardiaca (RMC) tras un infarto de miocardio (IM).




MÉTODOS:




Analizamos 110 pacientes con un primer IM con elevación del ST y flujo trombollsis en el Infarto de miocardio (TIMI) 3 en la arteria responsable (stent en 96 casos). Mediante RMC (7±2 días tras el IM) se determinó la fracción de eyección (FE), el daño mlcrovascular (según la perfusión de primer paso de gadolinio) y el tamaño del IM (mediante el realce tardío de gadolinio). Troponina, CKMB-masa y mlogloblna fueron determinadas a la llegada del paciente (TI) y a las 12 (T2), 24 (T3), 48 (T4), 72 (T5) y 96 (T6) horas. Se evaluó la utilidad de los tres marcadores en cada determinación así como la de sus áreas bajo la curva (ABC) para predecir una FE 501'0, defectos de perfusión en 2 segmentos y un tamaño del IM 30% mediante análisis de regresión logística múltiple.




resultados:




A la llegada del paciente (TI), la CKMB-masa fue el único predictor Independiente para la FE (p=0.02) y el tamaño del IM (p=0.008), mientras que la mlogloblna lo fue para el daño mlcrovascular (p=0.04). Desde T2 hasta T6 el único predictor Independiente de FE, daño mlcrovascular y tamaño del IM fue la troponina (pO.OS en todos los casos). Al analizar el ABC de los tres marcadores de necrosis, el único predictor independiente de FE, daño mlcrovascular y tamaño del IM fue la troponina (p 0,05 en todos los casos).




CONCLUSIONES:




Exceptuando la primera determinación, la troponina es superior a la CKMB-masa y a la mlogloblna para predecir la FE, el daño mlcrovascular y el tamaño del IM. Desde un punto de vista práctico, parece aconsejable analizar los tres marcadores a la llegada del paciente, mientras que podría ser suficiente con determinar sólo la troponina en mediciones posteriores.
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INTRODUCCIÓN



En el infarto de miocardio (IM) con elevación del segmento ST forma parle de la práctica habitual determinar de forma seriada los biomarcadores de necrosis'"’. Estas determinaciones no sirven para el diagnóstico a la llegada del paciente (pues para ello nos basamos en la clínica y en las manifestaciones electrocardiográficas del enfermo), sino más bien para evaluar la reperfusión y para estimar de un modo semicuantitativo el tamaño de la necrosis y la fracción de eyección (FE), que serán determinados a posteriori mediante otras técnicas más precisas.

En el IM con elevación del segmento ST el objetivo primario es restaurar la perfusión tisular^. En los pacientes en quienes se consigue la apertura de la arteria responsable, el defecto de perfusión microvascular se relaciona con un peor pronóstico^’.

Clásicamente, una mayor y más rápida liberación de biomarcadores de necrosis se ha considerado como indicadora de una reperfusión exitosa”"". No obstante, se desconoce la relación entre la cinética de liberación de la troponina y el daño microvascular.

La Resonancia Magnética Cardíaca (RMC) es una técnica de imagen que permite evaluar de modo no invasivo y con gran fiabilidad y reproducibilidad el tamaño de la necrosis y la FE, así como también el estado de la perfusión microvascular'




El objetivo de nuestro estudio consiste en evaluar, tras un IM con elevación del segmento ST, la relación existente entre los niveles de biomarcadores de necrosis miocárdica (troponina I, isoenzima MB de la creatín-kinasa [CKMB-masa] y mioglobina) y la FE, el daño microvascular y el tamaño de la necrosis, analizados todos ellos mediante RMC precoz.






MATERIAL Y MÉTODOS



Pacientes




Nuestro grupo de estudio comprende 110 pacientes con un primer IM con elevación del segmento ST, reclutados consecutiva y prospectivamente desde enero de 2005 hasta diciembre de 2006, sometidos a trombolisis o a angioplastiacoronaria transluminal percutánea (ACTP).




Fueron criterios de exclusión el deterioro clínico severo, la presentación tardía, la muerte, el reinfarto, la oclusión de arterias no relacionadas con el infarto, la ausencia de flujo trombolisis en el infarto de miocardio (TIMI) 3 tras el intervencionismo, el infarto secundario a la ACTP, la derivación a cirugía de revascularización coronaria durante el episodio, la claustrofobia, la inestabilidad previa a la realización de la RMC y la contraindicación para la realización de esta RMC.




El comité ético local aprobó este protocolo de investigación, así como se obtuvo el consentimiento informado de todos los pacientes.




Bioquímica sanguínea




Durante el ingreso hospitalario se determinaron de forma seriada los niveles de troponina I, CKMB-masa y mioglobina. Las mediciones tuvieron lugar a la llegada del paciente (T1) y a las 12 (T2), 24 (T3), 48 (T4), 72 (T5) y 96 horas (T6).




La troponina I se determinó por medio de un enzimoinmunoanálisis de alta sensibilidad (Método CTNI de Dimension, Dade Behring Inc., Nevtíark, EEUU). La pendiente de elevación de la misma se determinó mediante el software MATHLAB 6.5 (The Mathworks Inc., Natick, Massachussets, EEUU).

La medición de la CKMB-masa fue efectuada también mediante enzimoinmunoanálisis (Método MMB de Dimension, Dade Behring Inc., Newark, EEUU) Esta sustancia permitió detectar el IM secundario a la ACTP (fuera del contexto de la ACTP primaria o de rescate). Una elevación de CKMB-masa 10 ng/ml tras el procedimiento se consideró IM secundario a la ACTP y fue criterio de exclusión del estudio.




Del mismo modo, la determinación de la mioglobina se llevó a cabo mediante enzimoinmunoensayo (Método MYO de Dimension, Dade Behring Inc., Newark, EEUU).

El área bajo la curva (ABC) de liberación de cada biomarcador fue calculada a través del método linear-trapezoidal descrito por Vollmer’’.




El coeficiente de variación para las determinaciones realizadas con cada uno de los fres biomarcadores fue 10%.




Cateterismo cardíaco




Tras el intervencionismo, que se efectuó a partir de las 48 horas del IM con elevación del segmento ST (exceptuando los casos de ACTP primaria o de rescate, que fue realizada en un período de 3 horas tras la infusión del agente trombolítico, en pacientes con dolor torácico persistente o con una disminución de la elevación del segmento ST menor del 50%), todos nuestros pacientes mostraron un flujo TIMI 3 en los fres vasos. En el caso de quedar una estenosis residual, ésta fue siempre menor al 20% del diámetro de la luz coronaria. Con estas premisas (flujo TIMI 3 y ausencia de estenosis residual) pudimos investigar alteraciones primarias de la microcirculación.






RMC



Posteriormente, en torno a los 7 días tras el evento y al menos 48 horas tras el cateterismo cardíaco, efectuamos una RMC (scanner de 1.5 T, Sonata Magnetom, Siemens, Erlangen, Alemania) a nuestros enfermos con el fin de evaluar varios parámetros mediante varias secuencias.

En primer lugar, a partir de secuencias de cine-resonancia magnética en 2, 3 y 4 cámaras, así como en eje corto, se determinó la FE, que se definió como anormal si ésta era menor al 50%, dado que fue éste el valor de la mediana que permitió dividir a nuestros pacientes en dos grupos según una FE normal o alterada.

Tras la infusión de 0.1 mmol/kg de diefilentriamin-pentacetato de gadolinio se evaluó la perfusión de primer paso de esta sustancia con tal de evidenciar alteraciones en la perfusión microvascular de cada segmento miocárdico, utilizando al menos 3 planos de eje corto (basal, medioventricular y apical) y 2 de eje largo.

La disfunción microvascular se define como el registro de regiones hipointensas, comparadas con los segmentos no infartados, en las secuencias de perfusión de primer paso de gadolinio. Este hallazgo supone una falta de llegada de contraste a los segmentos afectos.

Dado el valor de la mediana consideramos como daño microvascular la alteración de dicha perfusión en dos o más segmentos.

Por último, mediante secuencias de captación tardía de gadolinio (efectuadas al menos 10 minutos tras la infusión de dicho contraste) sobre los mismos planos de las secuencias de cine-resonancia magnética, pudimos objetivar el tamaño de la necrosis, que definimos como extensa si la masa infartada era igual o mayor a un 30% de la masa miocárdica total, también en función de la mediana calculada para nuestro grupo de pacientes. La presencia de realce tardío de gadolinio se consideró al registrar en el área infartada una intensidad de señal 2 desviaciones estándar con respecto al área no infartada; mientras que el tamaño de la necrosis fue definido como el porcentaje de masa ventricular izquierda que mostraba dicho realce tardío®.

Dos investigadores experimentados, desconocedores de los datos de los pacientes, utilizaron el software QMASS MR 6.1.5. (Medis, Leiden, Holanda) para el análisis de los datos obtenidos. La localización de los segmentos se llevó a cabo aplicando el modelo de 17 segmentos'®. Los volúmenes telesistólico y telediastólico (ml/m^, la FE (%) y la masa ventricular izquierda (g/m®) se cuantificaron mediante definición manual de los bordes endocárdicos de todas las imágenes de cine-resonancia magnética en eje corto.
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Figura t—Evolución temporal de los niveles de Tmponina I, CKMB-masa y mioglobina en nuestros pacientes.




Abreviaturas: CKMB-masa = isoenzima MB de la creatin-kinasa; h = boras.




Análisis estadístico




Las variables continuas fueron expresadas como media + desviación estándar, y fueron comparadas mediante el test t de Student para datos apareados y no apareados. Los porcentajes de los grupos fueron comparados, según sus características, mediante el test de chi-cuadrado o a través del test exacto de Fisher.

Posteriormente se realizó un análisis multivariado de regresión logística múltiple incluyendo las variables que en el estudio univariado mostraron una p0.1.




La significación estadística se consideró para valores de p0.05, siendo analizada mediante los softwares SPSS 11.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, EEUU) y STATA9.0 (SfataCorp, Collage Station, Texas, EEUU).




RESULTADOS



Características básales del grupo de estudio




Con respecto a las características básales de nuestro grupo de estudio, su edad media fue de 56 años, siendo la mayoría de los pacientes varones (89%). La mayor parte de los IM con elevación del segmento ST fueron de localización anterior (67%). y la trombolisis se realizó en un 82% de todos los casos. Tras el intervencionismo se implantó un stent en la arteria responsable en un 87% de nuestros pacientes, mostrando un flujo TIMl 3 en los tres vasos en todos los sujetos, con o sin implantación de stent. La FE media fue del 52% (tabla 1).
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Figura 2.- Comparación de la evolución temporal de los niveles de troponina I, CKMB-masa y mioglobina en nuestros pacientes según la presencia o no de una Iracción de eyección deprimida. Abreviaturas: CKMB-masa = isoenzima MB de la creatin-kinasa: FE = Iracción de eyección; h = horas.



 


Biomarcadores de necrosis




Los niveles de troponina I de nuestros pacientes se mostraron normales o ligeramente elevados a la llegada de los mismos, para iniciar una elevación con un pico en tomo a las 24 horas, con un descenso paulatino posterior (figura 1).




Los niveles de CKMB-masa fueron cuantitativamente mayores en el momento inicial, con un pico más precoz que en el caso de la troponina I (en torno a las 12 horas) y una normalización progresiva (figura 1). Un fenómeno similar se observó con los niveles de mioglobina (figura 1).




Biomarcadores de necrosis y FE




En primer lugar dividimos a nuestros pacientes en dos grupos en función de su FE (mayor o menor al 50%) y evaluamos las diferencias existentes entre ellos con respecto a sus niveles de biomarcadores de necrosis.

En el caso de la troponina I obsen/amos que, a la llegada de los mismos, no se hallaron diferencias significativas en cuanto a la concentración de este biomarcador. No obstante, estas diferencias sí lo fueron en las mediciones realizadas a partir de las 12 horas de su llegada y hasta la nomrialización de los niveles séricos de dicha sustancia. Posteriormente, los niveles de troponina I se normalizaron en ambos grupos (figura 2).

Tras realizar el mismo procedimiento para evaluar las diferencias existentes en cuanto a los niveles de CKMB-masa en estos dos grupos observamos que sí se hallaron diferencias significativas a la llegada de nuestros pacientes y en las mediciones realizadas a las 12 y a las 24 horas (figura 2).




Cuando efectuamos esta comparación con los niveles de mioglobina observamos diferencias significativas sólo a la llegada de nuestros pacientes (figura 2).








 




 




 






 




Tabla 2.- Análisis mullivariado para predecir una fracción de eyección deprimida, una disfunción microvascular y un tamaño de la necrosis 30% de la masa miocárdica total en lo referente a troponina I, CKMB-masa y mioglobina, tanto a la llegada de nuestros pacientes como en todas las determinaciones posteriores, así como tras analizar el área bajo la curva de cada biomarcador




Posteriormente llevamos a cabo un análisis multivariado para predecir una FE menor del 50%. A la llegada de nuestros pacientes, la CKMB-masa fue el único predictor independiente para ello. Sin embargo, en todas las mediciones realizadas a partir de las 12 primeras horas, así como al considerar el ABC, la troponina I fue el único predictor independiente para esta FE deprimida (tabla 2).




Biomarcadores de necrosis y perfusión microvascular




El siguiente paso fue dividir a nuestros pacientes en dos grupos en función de la presencia o no de daño microvascular, y comparar las diferencias existentes en cuanto a los niveles de cada biomarcador.

Con respecto a la troponina I, no se observaron tampoco diferencias significativas a la llegada de nuestros enfermos, pero estas diferencias sí lo fueron en las mediciones realizadas a las 12, 24, 48 y 72 horas (figura 3).




Cuando efectuamos esta comparación con los niveles de CKMB-masa se observó un fenómeno similar al caso de la troponina, con diferencias significativas en las
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Figura 3.- Comparación de la evolución en el tiempo de los niveles de troponina I CKMB-masa y mioglobina en nuestros pacientes en función de la presencia o no de disfunción microvascular. Abreviaturas: CKMB-masa = isoenzima MB de la creatin-kinasa; h = horas.




mediciones realizadas a las 12 horas y en adelante (figura 3)-




Y con respecto a los niveles de mioglobina, sólo se detectaron diferencias significativas entre los dos grupos en la primera determinación (figura 3).

Cuando realizamos el análisis multivariado para predecir un daño microvascular en dos o más segmentos, la mioglobina fue el único predictor independiente para ello a la llegada de nuestros pacientes. No obstante, la troponina I fue predictor independiente para este daño en la perfusión microvascular no sólo en todas las mediciones efectuadas a partir de las 12 primeras horas, sino también tras analizar el ABC (tabla 2).

Posteriormente, una vez divididos nuestros pacientes en dos grupos según el estado de su perfusión microvascular (normal o alterada), comparamos las diferencias existentes en cuanto a la pendiente de elevación de la troponina I, hallando una pendiente significativamente mayor cuando subyacía un daño microvascular (figura 4).




Tras analizar los valores pico post-reperfusión de troponina 1 en estos dos grupos evidenciamos unos niveles significativamente mayores en los pacientes con daño microvascular (figura 4).




Biomarcadores de necrosis y extensión del IM




Por último, configuramos dos grupos en función de la extensión de la masa infartada (mayor o menor al 30%) y evaluamos las diferencias existentes en cuanto a sus niveles de biomarcadores de necrosis.

La troponina I alcanzó el límite de la significación estadística a la llegada de nuestros pacientes, mientras que en todas las mediciones posteriores las diferencias entre estos dos grupos fueron significativas (figura 5).




La CKMB-masa mostró diferencias significativas sólo en la primera determinación, (figura 5) y algo similar aunque



 




 






Figura 4.- Comparación de la pendiente de elevación y del valor pico post-reperfusión de troponina I según la existencia o no de disfunción microvascular.




Abreviaturas: h = horas.
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Figura S.- Comparación de la evolución temporal de los niveles de troponina I CKMB-masa y miogiobina en nuestros pacientes dependiendo de la presencia o no de un tamaño de la necrosis  30% de la masa miocárdica total.




Abreviaturas: CKMB-masa = isoenzima MB de la creatin-kinasa: h = horas.




en el límite de la significación se observó con la miogiobina (figura 5).




Una vez realizamos el análisis multivariado para predecir un tamaño de la necrosis mayor al 30% de la masa miocárdica total obsenzamos que, en el momento inicial, la CKMB-masa fue el único predictor independiente para ello, mientras que en todas las mediciones realizadas posteriomnente, así como en el análisis del ABC, la troponina I fue el único predictor independiente para una mayor masa infartada (tabla 2).




DISCUSIÓN




El principal hallazgo de nuestro estudio consiste en que, en el IM con elevación del segmento ST, salvo en la primera determinación, la troponina I es superior a la CKMB-masa y a la miogiobina para predecir FE, daño microvascular y tamaño de la necrosis.

La troponina se ha convertido en el biomarcador de necrosis más ampliamente utilizado 1-2, con propósitos tanto diagnósticos como pronósticos1-4. En concordancia con los estudios previos, obsen/amos que mayores niveles de troponina se asociaron con necrosis de mayor tamaño y con una mayor probabilidad de FE deprimid15-16. Por Otra parte, se desconoce la relación entre la cinética de elevación de la troponina y el daño microvascular.




Podemos observar cómo los niveles de troponina I a la llegada de nuestros pacientes eran normales o ligeramente aumentados para elevarse posteriormente, a diferencia de lo registrado con los niveles de CKMB-masa y miogiobina, que mostraban unos niveles ya elevados en el momento ; inicial, con un pico más precoz. Esto podría explicarse por f la cinética de liberación al torrente sanguíneo de la troponina I, más lenta que en los casos de la CKMB y de la miogiobina.




Biomarcadores de necrosis y FE




En la literatura se ha observado una asociación importante entre los niveles de troponina T durante el IM con elevación del segmento ST y una FE deprimidalS.




A partir de los resultados obtenidos en nuestro estudio podemos inferir que, con el fin de predecir una FE menor del 50%, es importante la concentración de CKMB-masa en la primera determinación, asi como la cantidad de troponina I en todas las determinaciones restantes. En lo referente a la troponina I podemos afirmar que. dado que es superior a CKMB-masa y miogiobina para estos objetivos, sería suficiente con monitorizar sólo los niveles de ésta durante el seguimiento con tal de predecir dicha FE deprimida.




Biomarcadores de necrosis y daño microvascular




El daño microvascular se ha relacionado con un mayor tamaño de la necrosis, así como con mayores volúmenes ventriculares izquierdos y con una FE más deprimida. Además, la asociación entre disfunción microvascular y peor pronóstico ha sido bien establecida en la literatura’ 6y 14




Con objeto de predecir el daño microvascular en las determinaciones seriadas de biomarcadores de necrosis, es importante la cuantificación de la miogiobina en la primera determinación, así como lo es la troponina I en todas las mediciones subsiguientes; y bastaría con medir únicamente la troponina I en estas determinaciones posteriores, dada su superioridad con respecto a los otros biomarcadores para predecir esta disfunción microvascular.




Un hallazgo importante de este estudio consiste en que. en pacientes con IM con elevación del segmento ST	X




reperfundido. tanto una mayor liberación de troponina I	L

inmediatamente tras la reperfusión como una pendiente de	’




elevación más rápida se asocian con disfunción microvascular.	|







Katus y colaboradores"’ ’’ detectaron mayores y más precoces niveles de creatin-kinasa total en los pacientes reperfundidos. así como un aclaramiento más rápido de 5 ésta. En la actualidad, las conclusiones de estos trabajos j continúan siendo completamente válidas; no obstante, en nuestro estudio nos hemos centrado más en la microcirculación que en la arteria coronaria epicárdica”.




Biomarcadores de necrosis y extensión del IM




En estudios previos se ha evidenciado una intensa correlación entre los niveles de troponina T en el IM con elevación del segmento ST y el tamaño de la necrosis objetivado mediante RMC, siendo esta asociación mayor que en el caso del IM sin elevación del segmento ST15, asi como entre elevación de troponina I y masa infartada calculada mediante tomografía computerizada por emisión de fotón único’-,




A raíz de los resultados de nuestro estudio se deduce que, con tal de predecir un mayor tamaño de la necrosis, la CKMB-masa en la primera determinación aporta una información mayor que la troponina I, probablemente en relación con su cinética de liberación plasmática, ya comentada previamente. Como sucede con la FE y el daño microvascular, bastaría con analizar únicamente la troponina I en el resto de determinaciones, habida cuenta de su superioridad como predictor independiente para tal fin.




CONCLUSIONES



Excepto en la primera determinación, la troponina I es superior a la CKMB-masa y a la mioglobina para predecir función sistólica, daño microvascular y tamaño de la necrosis en la fase precoz tras un IM con elevación del segmento ST.




Desde un punto de vista práctico parece aconsejable seguir determinando los tres biomarcadores a la llegada del paciente, mientras que podría ser suficiente con monitorizar únicamente la cunza de la troponina I en todas las mediciones posteriores.
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RESISTENCIA AL CLOPIDOGREL TRAS LA
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OBJETIVO:




Identificar a aquellos pacientes resistentes a la acción del clopidogrel y evaluar su posible efecto sobre la trombosis del stenf.




MATERIAL Y MÉTODOS:




Se realizó un estudio prospectivo en el que se evaluó a 47 pacientes en los que se implantó al menos un sfent tras Ingresar por un SCA. A todos ellos se les pautó AAS 100mg/dí + clopidogrel 75 mg/di. La muestra se extrajo a los cinco dias del comienzo del tratamiento con clopidogrel. Se valoró mediante citometría de flujo de sangre entera la expresión de P-selectina (CD62) en plaquetas circulantes y tras su activación con ADP 2,5 y 5 M. Como controles tomamos a 33 trabajadores sanos de nuestro centro. Se consideró de forma arbitraria no respondedor a aquellos pacientes con valor de activación plaquetaria 2DE de la media obtenida de los controles tras la activación con ADP 5 M. El seguimiento realizado a todos los pacientes fue de 90 días.




RESULTADOS:




1) Se identificó a un 34% de pacientes como no respondedores al clopidogrel. 2) No se encontraron diferencias en las caracteriticas básales entre ambos grupos. Respecto al tratamiento que llevaban los pacientes, únicamente el uso de insulina se asoció de forma significativa a mayor tasa de no respondedores, pero no asi la diabetes. 3) No se observó ninguna trombosis Intrastent en ningún paciente. Incluidos los no respondedores. 4) Tampoco encontramos diferencias en lo que respecta a eventos clínicos (episodios de angina y hospitalización) entre los grupos.




CONCLUSIONES:




A pesar de que la citometria de flujo es un método rápido y fiable para Identificar a pacientes no respondedores al clopidogrel, la falta de respuesta a este tratamiento no parece Influir en la tasa de trombosis Intrastent. Hacen falta estudios a más largo plazo para evaluar otras repercusiones clínicas de este hecho.




INTRODUCCIÓN



El clopidogrel es un profármaco que bloquea irreversiblemente el receptor P2Y,2 del ADP. Su principal acción es la de inhibir específicamente la agregación plaquetaria inducida por ADP’. La combinación de




Comunicación presentada en el XXIV Congreso de la S.V.C.. Castellón mayo 2007.




Premio "Fundación Valenciana del Corazón" a la mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e Investigación Básica.




Recibida el 14 de julio del 2007. Aceptada el 16 de octubre de 2007.




Correspondencia: Ignacio J. Sánchez Lázaro

Avda. Ausias March 2, esc 2 pta. 15-46111 Rocalort. VALENCIA e-mail: igsanla@comv.es









 clopidogrel y aspirina (AAS) ha demostrado su eficacia para disminuir la trombosis tras la implantación de una endoprótesis coronaria aunque, a pesar de esta combinación antiplaquetaria, la trombosis sigue produciéndose en el 1-2% de estos pacientes^ La trombosis de un stent se asocia a una elevada morbilidad y mortalidad y, en general, se relaciona con una inadecuada respuesta a la terapia antiplaquetaria. Así pues sería de gran valor poder monitorizar adecuadamente la respuesta al tratamiento administrado’.




A día de hoy no existe un consenso sobre el concepto de resistencia al clopidogrel, el mecanismo por el cual se produce, ni el mejor método para cuantificarla”.

La persistencia de una considerable reactividad plaquetaria pese al tratamiento, así como la inhibición incompleta del receptor P2Y,2 del ADP, son tactores de riesgo para la trombosis del stenf, por lo que el conocimiento de este hecho y el adecuado bloqueo del principal receptor del ADP, deberían redundar en una mejor evolución clínica de los pacientes con una endoprótesis coronaria.

Pese a que la agregometría óptica es el método más utilizado, no existe un método universalmente aceptado para valorar adecuadamente la función plaquetaria. La citometría de flujo de sangre entera permite cuantificar rápidamente la eficacia del clopidogrel, valorando la exposición de CD62 en la superficie plaquetaria tras estimular con ADP, motivo por el cual ha sido la técnica escogida para la realización del presente estudio.




Así pues, nuestro objetivo ha sido determinar la tasa de pacientes no respondedores al clopidogrel y valorar su posible repercusión en la trombosis del stent.




MATERIAL Y MÉTODOS



Pacientes y controles




El grupo de pacientes estaba constituido por 47 pacientes ingresados en el Sen/icio de Cardiología por síndrome coronario agudo (SCA) a los que, al menos, se les implantó un stent coronario durante el mismo ingreso. Los pacientes fueron incluidos en el estudio tras la firma del consentimiento informado. A todos ellos se les dió de alta con doble antiagregación (clopidogrel 75 mg + AAS 100 mg)- La determinación analítica se realizó trás el quinto día de comienzo del tratamiento con clopidogrel, de acuerdo con 









nuestros resultados preliminares. El seguimiento clínico (aparición de angina/SCA, necesidad de nueva coronariografía y muerte) se realizó revisando las historias clínicas y mediante entrevista telefónica con todos los pacientes. Como controles se tomaron 33 voluntarios sanos trabajadores de nuestro Hospital sin tratamiento alguno y ajustados por edad y sexo. El seguimiento fue de 126 días (40-260).




Métodos y reactivos




Los parámetros analíticos estudiados fueron la valoración de plaquetas circulantes activadas espontáneamente y la respuesta in vitro a la acción del ADP a dos concentraciones.

Se valoró de la expresión de P-selectina (CD-62) en la superficie plaquetaria. Se identificó a las plaquetas en sangre entera mediante morofología y positividad al CD-61. En este subgrupo se cuantificó además el porcentaje de célula que eran CD-62 positivas. Este porcentaje se calculó de nuevo tras estimular con ADP (agonista) a concentraciones de 2.5 y 5gM. El citómetro utilizado fue un: Epics-XL.




Los datos se indican como valor medio ± desvío estándar. Con los datos obtenidos en el grupo control, se calculó a “one tail" un límite inferior de respuesta normal al ADP que incluyera al 95% de la muestra (valor medio -1 '29 desviación estándar). Los pacientes tratados con clopidogrel, cuya respuesta al ADP excedió el valor de este límite arbitrario, se consideraron como pacientes no respondedores (NR).




Tipo de estudio y estadítica




El estudio es de tipo observacional y los estadísticos utilizados fueron la t de Student y el chi-cuadrado. Todo ello se realizó con el programa Statistical Package for Social Sciences (SPSS). Los valores de p0'05 fueron considerados estadíticamente significativos.




RESULTADOS



Los resultados obtenidos en el presente estudio se resumen en la Tabla 1. En dicha Tabla se indica el porcentaje de plaquetas que expresan CD62 en su membrana, tanto las circulantes, como las estimuladas con las dos concentraciones distintas de ADP ensayadas (2,5 y 5 pM).

Se identificó a un 34% de pacientes como no respondedores al clopidogrel. No se encontraron diferencias en las caracteríticas básales entre ambos grupos. Respecto al tratamiento que llevaban los pacientes, únicamente el uso de insulina se asoció de forma significativa a mayor tasa de no respondedores, pero no así la diabetes (Tabla 2)-




No se observó ninguna trombosis intrastent en ningún paciente, incluidos los no respondedores. Tampoco encontramos diferencias en lo que respecta a eventos clínicos (episodios de angina y hospitalización) entre los grupos.



	

Tabla 1.-Activación plaquetaria basal y tras administración de ADP




		

% Plaq. CO62 + circulantes



	

% Plaq. CO62 + ADP 2'5 mM



	

% Plaq. CD62 + ADP 5'0 mM




	

Pacientes R



	

1'77i204



	

12'64:4'88



	

12'86:4'84




	

n=31



	

ns



	

p0'05



	

p0’05




	

Pacientes NR n=16



	

2n±r50



	

38.85-12'16



	

39'66:1262




	

Grupo Control n=33



	

3'01±r99



	

41'08:11'87



	

42'04:11'81




	

R: pacientes respondedores; NR; pacientes no respondedores: ns: no significativo






 

	

Tabla 2.- Tratamientos concomitantes según respuesta al clopidogrel




	

Respondedores (n=31)



	

No respondedores (n=16)



	

P




	

ADO (%)



	

16



	

60



	

0'062




	

Insulina (%)



	

0



	

40



	

0'006




	

Betabloqueantes (%)



	

47



	

41



	

0'475




	

lECAs/ARAII (%)



	

47



	

41



	

0'475




	

Esplrolactona (°i)



	

6'7



	

0



	

0'559




	

Calcioantagonistas (Va)



	

17'6



	

20



	

0'905




	

Diuréticos (%)



	

6



	

60



	

0'334




	

Estaninas (%)



	

47



	

0



	

0’611




	

Fibratos (V.)



	

6



	

0



	

0'579




	

Anticoagulantes (Va)



	

6



	

0



	

0'579




	

Aiopurinol (%)



	

6



	

0



	

0'579




	

Nitratos (%)



	

6



	

0



	

0'579




	

ADO: antidiabéticos orales.






 


No se aprecian diferencias estadisticamente significativas en el porcentaje de plaquetas activadas circulantes, al comparar los pacientes con el grupo control.






DISCUSIÓN



Los resultados del presente trabajo indican que el 34% de los pacientes incluidos en el mismo no responden adecuadamente a la medicación, por lo que puede considerarse que el SS’/o responden de forma aceptable. Debido a que en la expresión de CD62 plaquetario no influye la toma de aspirina, la disminución en la expresión de dicho marcador de activación, puede ser atribuida únicamente al clopidogrel’. Utilizando tónicas de agregometría, otros autores han comunicado que tan sólo el 58°ó de los pacientes tratados (75 mg/dia clopidogrel + 325 mg/dia aspirina) responden adecuadamente a dicho tratamiento doble, en tanto que el 13% no responden en i———————i——— 339 









absoluto y el 29% lo hacen ligeramente®. Estos resultados sugieren que la agregometria tiende a sobrevalorar la falta de respuesta al clopidogrel. Sin embargo, otros autores que utilizan también técnicas de agregación plaquetaria, detectan una falta de respuesta en tan sólo el 4’2% de los pacientes estudiados'. Estos datos indican la falta de reproducibilidad interlaboratorios de éste tipo de técnicas; a pesar de ello, la medida de la inhibición de la agregación plaquetaria inducida por ADP sigue siendo el método más utilizado para estimar la respuesta al clopidogrel®.




La falta de respuesta adecuada al tratamiento con clopidogrel ha sido atribuida a diversos mecanismos, tales como fallos en la metabolización del profármaco®. Desde un punto de vista teórico, también puede atribuirse a la interacción entre el clopidogrel y determinados fármacos tales como las estatinas lipofílicas (lovastatina, simvastatina, aton/astatina), ya que ambos profármacos necesitan ser metabolizados en hígado e intestino por la misma isoenzima 3A4 del citocromo P450 (CYP3A4). Sin embargo, los resultados obtenidos por diversos grupos de trabajo no son concluyentes®'’®. En nuestro estudio, y salvo para la insulina. no hubo diferencias significativas en lo que se refiere a los tratamientos concomitantes entre ambos grupos.




En nuestra serie no hemos encontrados diferencias en el seguimiento clínico (aparición de angina, necesidad de coronariografía o muerte) entre ambos grupos de pacientes. Este hecho probablemente esté en relación al pequeño tamaño muestral, pues estudios previos han constatado una tasa de trombosis del stent con tratamiento correcto del orden del 1-2%”.

Los resultados del presente trabajo muestran claramente una gran variabilidad inter-individual de respuesta al ADP in vitro. Esta variabilidad es mayor en los pacientes tratados con clopidogrel que en los controles. Este hecho, que ya ha sido señiado previamente por otros autores”, aconseja la conveniencia de hacer un seguimiento personalizado de dicha medicación. Deben realizarse estudios más amplios, y a un plazo mínimo de 12 meses tras el implante, para lo cual se requiere disponer de un método consensuado que, como la citometría de flujo de sangre entera, proporcione datos numéricos fiables, de forma rápida y reproducible.
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DISCINESIA APICAL TRANSITORIA EN RELACIÓN
CON ESTATUS EPILÉPTICO.



Ruvira Durante J., Cosín Sales J., Esteban Esteban E., Moreno Casquete M.T., Sotillo Martí J.F










CASO CLÍNICO



Mujer de 64 años que ingresa en Neurología por cuatro crisis convulsivas generalizadas. No refería antecedentes previos de cardiopatía, salvo hipertensión arterial tratada con lECA que retiró por presentar tos.

Inicialmente en urgencias fue tratada con diazepán y carbamazepine, controlándose las crisis generalizadas, que fueron posteriormente etiquetadas por neurología como epilepsia secundaria a esclerosis mesial.

La exploración inicial no mostraba focalidad neurológica, aunque presentaba somnolencia, y no había signos de insuficiencia cardiaca, la PA era de 130/94 mm Hg.

El ECG su llegada (figura 1) mostraba ritmo sinusal a 117 Ipm. Con falta de progresión del vector septal y lesión subepicárdica hasta 3mm en V3, con ondas T negativas difusas en cara anterior y lateral. Dado el cuadro convulsivo de la paciente, este trazado no fue considerado entonces como indicativo de isquemia miocárdica.

La paciente no había referido dolor torácico previo. A las pocas horas de haber sido controlado el cuadro convulsivo, presentó dos episodios de dolor torácico de características anginosas, con elevación enzimática (troponina 10,9) tras el segundo episodio, que se controlaron con nitroglicerina endovenosa. Ambos episodios se acompañaron de disnea, mal estado general y signos clínicos y radiológicos de insuficiencia cardiaca de la que se recuperó con tratamiento.

Se realizó un ecocardiograma que mostró (figura 1) discinesia latero-apical, con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, derrame pericárdico y pleural derecho.








 







Figura 1.-



 


insuficiencias mitral y tricúspide moderadas e hipertensión pulmonar moderada.




Tras desaparecer los signos de insuficiencia cardiaca, la paciente, tratada con doble antiagregación, nitratos, betabloqueantes y antiepilépticos, presentó una progresiva mejoría, realizándose a las dos semanas nuevo ecocardiograma que mostraba contractilidad segmentaria normal con buena función sistólica del VI (FE: 57%).









Con posterioridad se realizó coronariografía que mostró predominancia derecha y árbol coronario sin lesiones significativas. Fue dada de alta con el diagnóstico de Sdr de discinesia apical transitoria (Takotsubo) y epilepsia con crisis generalizadas.




DISCUSIÓN



El síndrome de discinesia apical transitoria (SDAT), o síndrome de Takotsubo, en su presentación típica consiste en un episodio súbito de insuficiencia cardiaca o dolor torácico con cambios electrocardiográficos sugestivos de infarto de miocardio agudo de cara anterior, inducido por un estrés emocional o psíquico severo, que se acompaña de hipocontractilidad apical y de hipercontractilidad de los segmentos básales del ventrículo izquierdo, con recuperación prácticamente total, en los supervivientes, a los dos meses’.




El SDAT descrito inicialmente por Sato y colaboradores en 1990, fue denominada como miocardiopatía tipo Takotsubo^. Dicho nombre se debe a la imagen ecocardiográfica característica de esta entidad, que se asemeja a la vasija de cerámica utilizada en Japón para la pesca de pulpos (figura 1). Los criterios diagnósticos y de exclusión se exponen en la tabla 1.

La causa es la de la toxicidad por catecolaminas® liberadas durante un episodio estresante que precede al cuadro. En nuestro caso el desencadenante fue el estatus epiléptico, situación que no hemos encontrado como desencadenante del SDAT.

El SDAT presenta complicaciones iniciales como el shock cardiogénico, insuficiencia mitral, arritmias ventriculares, formación de trombos murales y embolismo sistémico, rotura cardíaca y muerte''®, siendo la mortalidad hospitalaria de aproximadamente un 1%®. Sin embargo el pronóstico a largo plazo es favorable.
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Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.
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Fuente: Encuesta de Recursos SVC 2006.
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Tabla 1.- Caracteristicas basales de nuestro grupo de estudio,

Edad 56411
Varén 98 (89%%)
Anterior 74 (67%)
Trombolisis 90 (82%)
ACTP Primaria 20(18%)
Stent 96 (877%)
Fiujo TIMI 3 110 (100%)
FE 5212

Abreviaturas: ACTP: angioplastia coronaria transluminal
routdnea; FE: Fraccién de eyeccién; TIMI: Trombolisis en el
infarto de miocardio.
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Figura 1.- Evolucion de los niveles de LDL colesterol en cada
'uno de los pacientes del estudio.
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