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EDITORIAL

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

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

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

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

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

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

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

EL EDITOR
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ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA 
MARZO 2004.

Hotel Meliá Valencia Palace, 3 de marzo 2004.

1. Lectura y aprobación del acta de la Asamblea General Ordinaria 2003.
A las 20.15 h. se inició la Asamblea, con la aprobación unánime por parte de los asistentes del 

Acta de la anterior Asamblea, publicada en el número de LATIDO correspondiente a julio-septiembre 
2003 (Latido 2003; 9:485-489), copia de la cual se entregó a todos los asistentes.

2. Propuesta de modificación de ios Estatutos.
El presidente de la Junta Directiva, Salvador Deliver, informó a la Asamblea acerca de la necesidad 

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

3. Ruegos y preguntas.
El doctor Ángel Llácer propuso que estos estatutos fuesen también publicados en valenciano, 

lo cual fue aceptado por todos los presentes.
Tras lo cual y no habiendo nuevas intervenciones finalizó la Asamblea.
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COLABORACIÓN

EFEMÉRIDES DE LA ELECTROCARDIOGRAFÍA

VICENTE LÓPEZ MERINO y JAVIER CHORRO.

CENTENARIO DEL GALVANÓMETRO DE CUERDA: 
TÉCNICA VS. CIENCIA.

Tres son las efemérides habitualmente conmemoradas 
en la electrocardiografía: 1887 correspondiente al año en 
que WALLER'" realizó el primer ECG humano mediante el 
electrómetro capilar de Lippmann, fecha que se recordó 
hace tres lustros en varias revistas de cardiología o 
electrocardiología, 1901 que es la fecha real de la primera 
publicación que Einthoven hizo sobre el galvanómetro de 
cuerda'^’, y la tercera es 1903, quizás la más celebrada, 

de la cual este año cumple el centenario en que 
EINTHOVEN publicó en una revista de ámbito internacional' 
el primer estudio detallado del galvanómetro de cuerda que 
él había construido e inventado. Como se comprende la 
segunda (1901) y la tercera (1903) se refieren a lo mismo, 
y el hecho de que la conmemoración recaiga siempre en 
ésta última invita a una reflexión sobre la diferencia que, 
para la publicación de un hecho igualmente importante, 
existe entre las revistas "locales" y las revistas 
internacionales, que hoy se denominan "de factor de 
impacto" por su enormemente mayor difusión.

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

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

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

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

Figura 1. Arriba (Esquemas):
Izquierda: Electrómetro capilar, construido por LIPPMANN en 
1872, con microscopio para observar y fotografiar la imagen de 
la derecha, con el mercurio arriba y el ácido sulfúrico bajo, que 
es la imagen ampliada e invertida de la parte inferior del tubo 
cuyo esquema está en el centro.
Bajo: Primer electrocardiograma publicado en 1887 por Augusto 
Desirée WALLER'" obtenido con el instrumento de arriba. 
La curva de arriba (t) es cronométrica marcando los intervalos de 
tiempo, “h" es el trazado cardiográlico (choque de punta o 
apexcardiograma) y “e" es la silueta del menisco del electrómetro 
mencionado arriba y que es el electrocardiograma directo, sin 
corregir.

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

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

5
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que imprimía a las curvas la gran inercia del mercurio. Pero 
en el electrocardiograma, si bien permitía distinguir con 
claridad los dos componentes de la acción eléctrica de los 
ventrículos (rápido o activación, que luego se denominó 
complejo QRS, y lento o repolarización, llamado 
ulteriormente ST-T-U), había de realizarse una laboriosa 
corrección (mediante nomogramas o fórmulas) para 
recuperar las amplitudes relativas y las formas reales del 
trazado.

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

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

• Instrumento con alta resistencia interna.
• Sin amortiguación.
• Periodo rápido de respuesta con respuesta perfecta 

o casi perfecta a una "onda cuadrada".
• Alta estabilidad junto con alta sensibilidad y alta 

fidelidad y que todo ello ocurriera en un notablemente 
amplio margen de frecuencias’*'*.

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

EINTHOVEN tuvo que dar varios pasos resolviendo 
sucesivos problemas:

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

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

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

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

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

En todas estas fases y desarrollos le ayudó su cuarto 
hijo Willem, que era ingeniero electromecánico. Consiguieron 
así el prototipo que pesaba unos 270 kg.(600 libras) y 
requería 5 operadores para su funcionamiento. Lógicamente 
no era móvil no sólo por su peso sino por la delicadeza de 
algunas parles y las dependencias que otras tenían de las 
instalaciones fijas. Por ello estaba asentado en el Laboratorio 
de Fisiología, que distaba unos 2 kms. del Hospital y los 
trazados electrocardiográficos tenían que obtenerse a
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Figura 3.
Arriba: registro de un ECG con el electrómetro capilar el 
15/junio/1894.
Bajo: ECG obtenido con el galvanómetro de cuerda de 
EINTHOVEN, en el mismo paciente de arriba, pero 31 años 
después, con las 3 derivaciones simultáneas. Fig. 25 y 26 (pág. 
305) en la cita'^^ de la bibliogralía, correspondiente al discurso de 
EINTHOVEN, en la ceremonia del Premio Nobel.

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

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

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

que
• Reducir el magneto, haciéndolo más compacto y ligero 

y
• Eliminando la necesidad de refrigerarlo con agua fría.
Al realizar tantos cambios y, sobre todo, al conocer las 

investigaciones y logros previos de ADER’” decidió 

EDELMAN no reconocer la patente de Einthoven y, en 
consecuencia, no pagar los royalties.

A su vez EINTHOVEN decidió no volver a consultar con 
EDELMAN y, en su lugar, establecer contacto con Horacio, 
el hijo menor de Charles DARWIN, que era fundador de la 
Cambridge Scientific Instrument Company de Londres, 
para la ulterior fabricación. Por cierto que el representante 

de esta casa que visitó el Laboratorio de Leiden para ver 
a EINTHOVEN y su prototipo no se entusiasmó mucho 
sobre las posibilidades comerciales del instrumento ya que 
a la sazón no sólo ocupaba 2 habitaciones y era inmóvil, 
sino que necesitaba 5 operarios para su manejo. No obstante 
el primer aparato salió en 1908 para E. A. SCHAFER de 
Edimburgo’'” y el primer electrocardiógrafo completo se 
produjo en 1911, uno de los cuales se lo "prestaron" al Dr. 
Thomas LEWIS (después Sir) y lo instalaron en el sótano 
del University College Hospital de Londres'” y allí estuvo 
hasta que Sir Thomas LEWIS acabó sus investigaciones 
sobre electrocardiografía, y se pasó a estudiar la 
vasomotilidad y otros problemas y, en 1930, instó a que la 
Facultad de Medicina lo comprara en vez de devolverlo.

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

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

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

a.) WALLER había realizado el primer ECG humano”' 

Vol. 10 • Número 1 • Enero«Marzo 2004



y había denominado "electrocardiograma" al trazado y 
como tal lo cita EINTHOVEN en su discurso Nobel'®’; pero 

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

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

Ratifica también el lugar central que ocupa el instrumento 
en la concesión del premio Nobel, el que EINTHOVEN 
comenzara su discurso Nobel con estas palabras; 
"Permítanme comunicarles algunas cosas acerca del 
galvanómetro de cuerda, sus últimos perfeccionamientos 
y su uso en la electrocardiografia"'”.

c.) Por ello hubo una tercera discusión sobre el premio 
Nobel especialmente cuando en el primer centenario de la 
Electrocardiografía COOPER"®’ opinó que EINTHOVEN 
no inventó el galvanómetro de cuerda invitando a los lectores 
a compartir su opinión de que EINTHOVEN había silenciado 
la prioridad y méritos de ADER. Ante ello, un año después, 
BURCHELL respondió""’ que con el artículo de COOPER 
se había suscitado un problema semántico sobre la palabra 
"inventar" y sobre la veracidad de EINTHOVEN. No podemos 
entrar detalladamente en tal discusión (que puede seguirse 
en las citas 13 y 14) sino que la traemos aquí porque de 
nuevo refleja el papel central del instrumento y la técnica 
en toda esta historia. Tiene tal importancia que dijo SNELLEN 

hace medio siglo; "La construcción de este nuevo 
galvanómetro puede decirse en verdad, que fue el 
acontecimiento inicial de la moderna electrocardiografía, 
que ha llegado a desarrollarse en una vasta ciencia 
clínica"''®’. Es decir, que un instrumento y una técnica han 

cimentado el desarrollo de una amplia ciencia:.la 
electrocardiologia.

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

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

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

el romano, hasta GALILEO.
La artesanía y la técnica han ido descubriendo métodos 

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

En resumen:
La técnica genera una especialidad.
La técnica amplía conocimientos y genera teoría.
Técnica y teoría son los brazos necesarios del 

conocimiento y de la ciencia.
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COLABORACIÓN

LA HOMOCISTEÍNA, SU IMPORTANCIA COMO FACTOR 
DE RIESGO CORONARIO

JORGE RUVIRA.

SERVICIO DE CARDIOLOGÍA. HOSPITAL ARNAU DE VILANOVA. VALENCIA.

Además de los cinco principales de riesgo cardiovascular 
evitables, admitidos por la OMS' como son; HTA (49% de 

riesgo), hipercolesterolemia (33% de riesgo), falta de frutas 
y verduras (31% de riesgo), tabaquismo (22% de riesgo) 
y falta de actividad física (22% de riesgo), se han consignado 
otros nuevos factores entre los que se encuentran los 
niveles de PCR de alta sensibilidad, la molécula de adhesión 
celular vascular soluble, la molécula de adhesión intercelular, 
la selectina endotelial, la homocisteína y el factor de Von 
Willebrand^ Los datos epidemiológicos sugieren que con­

centraciones elevadas de homocisteína > 12 mol/l duplican 
aproximadamente el riesgo en enfermedad cardiovascular^.

¿QUÉ ES LA HOMOCISTEÍNA Y CUAL ES SU METABO­

LISMO?
La homocisteína es un aminoácido no esencial, producto 

metabólico que deriva de un aminoácido esencial, que 
contiene azufre, la metionina. La metionina es, en los 
mamíferos, el principal donante de grupos metilo.

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

NH

Homocisteína: SH2-CH2-CH2-CH-COOH
I 

NH

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

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

Figura 1. Ciclo metabólico de la homocisteína.

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

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

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

HOMOCISTINURIA.
La homocistinuria'' está producida por tres trastornos 

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

AUMENTOS MODERADOS DE HOMOCISTEÍNA.
Los aumentos moderados obedecen a una mutación 

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

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

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

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

¿COMO SE REALIZA SU DETERMINACIÓN?
El 70 - 80% se encuentra unida a la albúmina. Un 20 

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

¿CUÁNDO DEBE SOLICITARSE LA DETERMINACIÓN 
PLASMÁTICA DE HOMOCISTEÍNA?

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

1) Pacientes con cardiopatía isquémica sin factores de 
riesgo convencionales.

2) Pacientes con alto riesgo de hiperhomocisteinemia. 

entre los que se incluyen:
- Insuficiencia renal
- Malaabsorción
-LES
- Mainutrición
- Hipotiroidismo
-Anemia perniciosa
- Trombosis venosa profunda recurrente
3) Pacientes consumidores de fármacos que produzcan 

hiperhomocisteinemia
- Ácido nicotínico

- Levodopa
- Tamoxifeno
- Secuestradores biliares
- Teofilina
- Metotrexato
- Derivados de ác. Fíbrico
- Fenitoína
- Anticonvulsionantes

¿ CUALES SON LOS VALORES NORMALES DE HOMO- 
CISTEÍNA?

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

Se clasifican los valores en’:

LIMÍTROFE: 10-12 mol/l
LEVE: 12-16 mol/l
MODERADA: 16-20 mol/l
GRAVE: >20 mol/l

EFECTOS CARDIOVASCULARES DE LA HOMO- 
CISTEÍNA”

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

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

Función endoieiiai. La homocisteína deteriora la for­
mación de óxido nítrico por las células endoteliales cultiva­
das. En humanos la dilatación mediada por el flujo de la 
arteria braquial se encuentra deteriorada de forma signifi­
cativa en pacientes con hiperhomocisteinemia severa. El 
aporte de vitamina B normaliza esta dilatación mediada 
por el flujo. La disfunción endotelial provocada por dosis 
altas de metionina puede ser invertida mediante la admi­
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nistración de altas dosis de folatos y vitamina C.
Efecto prooxidante. Por autooxidación, la homocisteína 

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

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

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

Insuficiencia cardíaca. Memas de haberse encontrado 
un aumento de homocisteína sérica en pacientes con 
insuficiencia cardíaca'^ dentro del marco del estudio 

Framinghan se ha demostrado que el aumento de homo­
cisteína se asocia a un aumento entre 2 y 4 veces (en 
hombres y mujeres respectivamente) de padecer insuficien­
cia cardíaca con respecto a la población con valores 
inferiores’®. Existen diversos mecanismos que podrían 

explicar esta relación, como el estrés oxidativo causado 
por la homocisteína que causaría disfunción miocárdica, 
fibrosis y remodelado miocárdico. Hay que señalar que en 
las células miocárdicas la única vía de eliminación de la 
homocisteína es a través de MTHFR y metionina sintasa”.

¿ EXISTEN EVIDENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS DE SU 

EFECTO COMO FACTOR DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR?

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

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

En un metaanálisis sobre homocisteína y riesgo 
cardiovascular®, en el que se recogen 72 estudios sobre el 

gen MTHFR en 16.849 pacientes, y 20 estudios prospectivos 
que incluyen a 3.820 pacientes de riesgo, se concluye que 

existen indicios sólidos de relación causal entre homocisteína 
y enfermedad cardiovascular. La disminución de 3 mol/L 
en la homocisteína sérica (que se consigue con el aporte 
diario de 0,8 mgr de ácido fólico) debería reducir el riesgo 
de cardiopatía isquémica en un 16%, de trombosis venosa 
profunda en el 25%, y de ictus en el 24%.

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

• Ictus
• Aterosclerosis carotídea
• Enfermedad vascular periférica
• Aterosclerosis aórtica
• Diabetes 11
• Trombosis venosa profunda
•Demencia y Alzheimer
•Hipertensión pulmonar primaria”

•Malformaciones canal neural
•Síndrome de Down
•Eclampsia
•Aborto

¿CÓMO SE TRATA LA HOMOCISTEÍNA?

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

Vitamina Dosis diaria recomendada
Ácido Fólico 400 gr

B12 2,4 gr
B6 1,7 gr

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

Para tratar la hiperhomocisteinemia se administra Ácido 

Fólico de 0,8 mgr día, para alcanzar la máxima reducción 
del valor de homocisteína en el intervalo de valores de la 
población®® (se obtiene una disminución del 25%). En 

insuficiencia renal debe administrarse una dosis de 5 
mgr/día.

Se administra vitamina B12 a una dosis de 0,5 mgr/día 
(reduce un 7% de homocisteína), pero también dosis 

menores (no se sabe cual es la dosis mínima).
Vitamina B6 se administra una dosis de 20 a 50 mgr 

día, si existe un déficit de la misma o aumento de homocis­
teína tras sobrecarga de metionina.

¿EL TRATAMIENTO DE LA HOMOCISTEÍNA PREVIENE 

LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES?
Hay más de 15 ensayos multicéntricos en marcha, con 

resultados dispares, alguno de ellos no ha demostrado 
ventajas®’, pero todavía hay que esperar a que concluyan 

para contestar a esta pregunta. Sabemos sin embargo que 
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el tratamiento de la homocistinuria disminuye 10 veces la 
mortalidad cardiovascular^^

CONCLUSIONES
1. Existe una asociación entre la concentración sérica 

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

2. La determinación de los valores plasmáticos básales 
de homocisteína está indicada en pacientes con cardiopatía 
isquémica, y en subgrupos de población de alto riesgo
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

FIABILIDAD DE LOS ÍNDICES DE VIABILIDAD 
MIOCÁRDICA POR RESONANCIA MAGNÉTICA PARA 

PREDECIR MEJORÍA DE LA FUNCIÓN SISTÓLICA 

TRAS UN PRIMER INFARTO Y ARTERIA ABIERTA.

M.P. LOPEZ-LEREU, V. BODI. J. SANCHIS, A. LLACER, A. LOSADA, J. NUNEZ, L. FACILA, 
M. PELLICER, V. BERTOMEU, F.J. CHORRO.

Servicio de Cardiología y Unidad de Resonancia (ERESA). Hospital Clínico Universitario de Valencia.

OBJETIVOS: La resonancia magnética cardiaca (RMC) es cada vez más 
solicitada para valorar la viabilidad miocárdica. Estudiamos la fiabilidad del 
análisis precoz de los indices más ámpliamente utilizados en RMC para 
predecir la recuperación de la función sistólica en pacientes con un primer 
infarto (lAM) con onda O y arteria relacionada con el infarto (ARI) permeable. 
MÉTODOS: Estudiamos prospectivamente 27 pacientes con un primer lAM 

con elevación del ST, con al menos dos nuevas ondas Q y con una ARI 
abierta (cateterismo realizado una mediana de 5 dias post lAM; stent en 19 
casos). Mediante RMC (mediana 7 dias post-IAM) se determinaron el 
engrosamiento basal (WM: mm.), la mejoria con dosis bajas de dobutamina 
(Adob: mm), el grosor (GR: mm), la perfusión miocárdica tras administración 
de gadolinio a 0,1 mmollig (PERF: 0=no reflow, 0,5=parcial, 1=normal) y la 
transmuralidad de la hipercaptación tardía (TRANS: %) de los 16 segmentos 
de cada caso. De los 400 segmentos analizados, el presente estudio se 
centró en los 100 segmentos (25%) con hipo'aquinesia (VW<2 mm). Analizamos 
la fiabilidad (área bajo la curva ROC: ABCROC), la sensibilidad (SE) y la 
especificidad (ES) de todos estos indices para predecir la mejoria de la 
contractilidad en la RMC repetida a los 6 meses (A m>2mm) en 13 pacientes 
(todos con IRA abierta).
RESULTADOS: La edad media fue de 55111 años, el 84% eran varones y el 
68% eran lAM anteriores. Se observó mejoria contráctil a los 6 meses en el 
33% de segmentos con alteración de la contractilidad inicial. Un GR>5 mm 
mostró una SE=100%, ES=15% ABCROC=0,65 (0,49-0,81) p=0,08. Una PERF 
normal tuvo una SExTS’zi, ES=68’/o, ABCROC=0,72 (0,57-0,87) p=0,01. Una 
Adob>2 mm mostró una SE=21%, ES=87%, ABCROC=0,53 (0,34-0,73) p=ns. 
Una TRANS<50% tuvo una SE=94%, ES=76%, ABCROC=0,83 (0,71-0,96) 
p<0,0001. En el estudio muttivariado, la variable que de manera independiente 
predijo mejoria contráctil fue TRANS (p=0,0007). En el análisis por pacientes, 
la TRANS se correlacionó inversamente con la función regional (r=-0,81 
p=0,0001) y con la fracción de eyección (r=-0,69 p=0,009) del sexto mes. 
CONCLUSIONES: De los diferentes indices valorados mediante RMC, la 
hipercaptación tardía es el más fiable para detectar viabilidad. Un grosor 
menor de 5 mm. descarta la existencia de miocardio viable pero es un Indice 
muy poco frecuente. La perfusión nonnal aporta una aceptable sensibilidad 
para predecir mejoria. La detección de respuesta a dosis bajas de dobutamina 
es muy especifico pero muy poco sensible. La hipercaptación tardía de 
contraste es un índice servxllo y cuantificabte que predice de manera segura 
la mejoria de la función sistólica tras el infarto de miocardio.

Comunicación presentada en la XX Reunión de la S.V.C. 
Alicante, mayo de 2003.

PREMIO LACER, a la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica.

Recibida 12 de enero de 2004.

e-mail; malopezl4@hotmail.com
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INTRODUCCIÓN.
La utilización de la resonancia magnética cardiaca (RMC) ha 

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

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

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

mailto:malopezl4@hotmail.com


MATERIAL Y MÉTODOS.

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

Protocolo de adquisición de imágenes de RMC. Se realizó 
una RMC inicial (mediana 7 días post-IAM) con un equipo de 1.5T 
(Sonata Magneton; Siemens, Érlangen; Germany). Todas las 

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

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

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

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

RESULTADOS.
De los 400 segmentos analizados en la RMC inicial, 100 (25%) 

mostraron al menos hipoquinesia severa (engrosamiento 
sistólico<2mm) y 33% de estos mejoraron a los 6 meses 
(engrosamiento sistólico 6 meses>2mm) (Figura 2),

Figura 1. Imágenes de resonancia en proyección de eje corto de 
un paciente con infarto anteroseptal. 1a y 1b corresponden a 
imágenes de cine en diastole y sistole respectivamente, mostrando 
aquinesia de la cara anterior y septal. La imagen 2 muestra una 
perfusión miocárdica de primer paso con hipointensidad en cara
anterior y anteroseptal. La adquisición de imágenes Iras 10 minutos 
de la administración de gadolino (imagen 3) demuestra como los 
segmentos afectados presentan una captación tardía de contraste 
transmural (zona hiperintensa) con una zona central de lesión
microvascular donde no ha llegado el contraste (zona hipointensa), 

correspondiente a una zona no viable.______________________

Figura 2. Análisis por segmentos.

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

mejoría CONTRACTIL A LOS 6 MESES
Sensibilidad j Especificidad ABCROC P

Grosor >5 mm 100% 15’,'.

0.65 

(0,49-0,81) NS

Mejoría con 

dobutamina >2 mm. 21% 87’/.

0.53 

(0,34-0,73) NS

Perfusión normal 76% 68’/.

0,72 

(0,57-0.87) 0,01

Hipercaptación 

ausente o < 50% 94”,i 76’zi

0.83 

(0.71-0,96) <0.0001

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

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

DISCUSIÓN.

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

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

y especificidad de 77-89 % y 94-100 % respectivamente, 
para la detección de viabilidad miocárdica^ ®. En nuestro 

estudio la especificidad de la dobutamina es también alta, 
aunque la sensibilidad es mucho menor, probablemente 
por las bajas dosis utilizadas y porque algunos pacientes 
estaban impregnados de betabloqueantes en el momento 
de la exploración.

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

En nuestro estudio, la técnica de la hipercaptación tardía 
de gadolinio es la más fiable para diferenciar tejido necrótico 
de miocardio viable. Su ausencia o una extensión transmural 
< 50% tiene una alta sensibilidad (94%) y especificidad 
(76%), con una buena exactitud diagnóstica (83%) para 
establecer la presencia de viabilidad, siendo además el 
único predictor independiente en el análisis multivariado 
de mejoría de la función en el seguimiento a 6 meses. Este 
hallazgo estaría en concordancia con estudios previos 
experimentales'® y clínicos® que han demostrado que la 
captación tardía de contraste permite caracterizar los tejidos 
con gran exactitud y así diferenciar miocardio sano de tejido 
necrótico. Los estudios clínicos iniciales con RMC basaban 
la existencia de viabilidad en la presencia o ausencia de 
captación tardía. Kim y cois."' diseñaron el primer estudio 
en el que, por un lado, utiliza como gold standard de 
viabilidad la mejoría funcional tras la revascularización, y 
por otro, analiza la extensión transmural de la captación 
tardía de contraste. En este trabajo la proporción de 
segmentos que mejoraban la contractilidad descendió 
progresivamente en función del incremento de extensión 
transmural de hipercaptación. Mientras el 78% de los 
segmentos sin hipercaptación mejoraban, menos del 2% 
de los que presentaban una hipercaptación de contraste 
>75% mejoraban su función en el seguimiento. Otro estudio 
de diseño similar, encuentra que el mejor predictor de 
mejora global de la función es la extensión del miocardio
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disfuncionante sin necrosis o cuando esta compromete a 
menos del 25% del grosor de la pared ventricular'^ Otro 
trabajo más reciente obtiene resultados similares, utilizando 
como punto de corte una extensión de la hipercaptación 
tardía del 37% para diferenciar miocardio viable del no 
viable al compararlo con el resultado del PET'®. Aunque 
son necesarios estudios con un número mayor de pacientes 
y con un protocolo de adquisición de imágenes similar, 
todos los datos parecen indicar que la hipercaptación tardía 
de gadolinio es la técnica más fiable que disponemos 
actualmente para el estudio de la viabilidad miocárdica.

CONCLUSIONES.
La RMC es una técnica diagnóstica fiable para el estudio 

de la viabilidad miocárdica en pacientes con cardíopatía 
isquémica. De los diferentes índices analizados la captación 
tardía de contraste se relaciona con la contractilidad y 
fracción de eyección a los 6 meses. La ausencia de 
hipercaptación tardía de contraste o una extensión 
transmural menor del 50 % es un índice muy exacto de 
presencia de viabilidad miocárdica.
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ESTIMULACIÓN CONTINUA BIAURICULAR 
PARA LA PREVENCIÓN DE RECURRENCIAS 

EN PACIENTES CON TAQUIARRITMIAS AURICULARES 
REFRACTARIOS A FÁRMACOS.
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OBJETIVOS: El papel de la estimulación simultánea de ambas 
auriculas (Est BiA) para la prevención de la fibrilación auricular (FA) 
y flutter atipico (FIA) permanece controvertido. Uno de los factores 
teóricos que podría explicar los resultados contradictorios publicados 
seria la incapacidad de los dispositivos empleados para mantener 
las auriculas con estimulación durante la mayor parte del tiempo, 
siendo raros porcentajes de estimulación (%EA) mayores del 70%. 
Presentamos nuestra experiencia inicial con un nuevo algoritmo de 
estimulación que intenta conseguir %EA elevados, evaluando su 
posible efecto sinérgico con le Est BiA.
MÉTODOS: Estudiamos 6 pacientes (ptes.) con formas persistentes 
de FA(4)/FIA(2) (edad media 66±8.0 años, 3 varones), refractarios 
a > 2 fármacos antiarritmicos y que habían precisado 2 o más 
cardioversiones (CV) (2-5) en los 6 meses previos. Todos tenían 
cardiopatia estructural (4 c. hipertensiva y 2 prótesis mecánicas 
mitral). Se implantaron 3 electrocatéteres en: ventrículo derecho, 
aurícula derecha (orejuela o pared libre) y en seno coronario 
(Medtronic 2188-75, tras confirmar adecuada estimulación auricular 
izquierda), conectando los dos últimos mediante un adaptador en Y 
bien a un generador de marcapasos Medtronic AT 501 o bien a un 
desfibrilador Medtronic GEM til AT; ambos poseen capacidad de 
almacenar los episodios de FA/FI y un algoritmo ("preferencia de 
estimulación auricular") que de forma automática determina 
periódicamente la frecuencia intrínseca del paciente y eleva 
ligeramente la frecuencia de estimulación hasta un límite programable. 
RESULTADOS: El % de EA fue de 96.2±4.2, durante un seguimiento 
de 7.9±2.9 meses. Dos ptes. se mantenían sin episodios de FA/FIA, 
en 1 recurrió un FIA (y se dejó como permanente), y los tres ptes. 
restantes presentaron numerosos episodios (200, 2.089 y 10.632) 
aunque solo 3 duraron más de 24 horas. Se efectuaron 2 
reintervenciones (reposición del electródo de SC) y 2 ablaciones (un 
aislamiento de venas pulmonares y un nodo AV). La clase funcional 
NYHA mejoró en los 5 ptes. que se mantuvieron con ritmo de 
marcapasos (ll-lll en FA/FIA vs l-ll en ritmo estimulado).
CONCLUSIONES: 1) La estimulación continua biauricular puede ser 
una opción eficaz para reducir o suprimir los episodios de 
taquiarritmias auriculares persistentes/permanentes en pacientes 
que no responden a fármacos antiarrímicos aún sin indicación
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convencional de estimulación. 2) La técnica no obstante requiere en 
el seguimiento de un porcentaje significativo de reintervenciones 
por desplazamiento y de terapia híbrida con ablación.

INTRODUCCIÓN
El papel de la estimulación simultánea de ambas 

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

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

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

MATERIAL Y MÉTODOS

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

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

El procedimiento consistió en el implante de 3 
electrocatéteres (figura 1) que se insertaron en ventrículo 
derecho (ápex o tracto de salida), aurícula derecha, (orejuela
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Figura 1. Se muestran las proyecciones radiológicas 
posteroanterior (PA) y oblicua anterior izquierda (OAI) de una 
disposición típica de los electrodos en pared lateral de aurícula 
derecha (PlatAD), tracto de salida ventricular derecho (TSVD) y 
seno coronario (SC). Puede apreciarse como este último es bipolar 
de lijación pasiva, mientras que los dos primeros, también bipolares, 
son de lijación activa. PM: Prótesis mitral.

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

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

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

RESULTADOS
Presentamos los datos de un seguimiento de 7.9+2.9 

meses. Los parámetros eléctricos en el implante se muestran 
en la tabla 1 y no se modificaron durante el seguimiento.

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

Dos de los 6 pacientes se mantuvieron durante este

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

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

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

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

DISCUSIÓN

Los pacientes con FA sintomática refractaria a fármacos

Tabla). Valores eléctricos implante.
AD: aurícula derecha: SC: seno coronario: desv STD: desviación 
estándar.

Imped AD+SC Umbrai AD PAD Umbrai SC PSC
Ohmios Voits mV Volts mv

Media 345’49 0'85 312 1’53 3’62

Desv. STD 90'66 0'86 3'35 1’66 3’39
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representan un reto difícil, debido a la tendencia de los 
episodios a hacerse más frecuentes y con ocasionales 
fases de acúmulos muy mal toleradas. La estimulación 
auricular para la prevención de la FA es una de las 
denominadas opciones farmacológicas que más interés ha 
despertado, aunque los beneficios en estos pacientes sólo 
se hayan demostrado de una forma consistente en aquellos 
casos con enfermedad del nodo asociada’^

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

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

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

derecha'®’.
Nuestros resultados, aunque con la limitación del número 

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

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

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

CONCLUSIONES
La estimulación continua biauricular puede ser una 

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

La técnica no obstante requiere en el seguimiento de 
un porcentaje significativo de reintervenciones por 
desplazamiento y de terapia híbrida con ablación y choques 
para mantener efectivamente el ritmo sinusal.
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EL ESTADO HIPERCOAGULABLE EN LA FIBRILACIÓN 
AURICULAR ¿ES DEBIDO A UN PROCESO INFLAMATORIO?
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RESUMEN: Se ha descrito un estado hipercoagulable en la fibrilación 
auricular. Dado que la inflamación ha sido relacionada con la 
trombogénesis y la presencia de una activación/disfunción endotelial 
nos planteamos analizar si el estado hipercoagulable y la activación 
endotelial en la fibrilación auricular, podría estar relacionado con la 
inflamación.

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

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

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

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

hemostático, fibrinolisis, función endotelial y plaquetaria en 
pacientes con fibrilación auricular (FA), habiéndose sugerido 
su implicación en el alto riesgo embólico de esta arritmia'' 

Se ha demostrado una clara asociación entre dicho 
estado hipercoagulable y la presencia de trombo en el 
interior de la aurícula izquierda o con el ecocontraste 
espontáneo®. Esta hipercoagulabilidad observada en la FA 

podría ser aditiva a los factores de riesgo clínicos y 
ecocardiográficos de tromboembolismo®'®.

Día a día se demuestra una mayor asociación entre la 
trombogénesis y la inflamación®'", así en el “Speedwell 

Study" se demostró una correlación significativa entre los 
valores de D-dímero (un marcador de producción de fibrina) 
y los valores de proteína C reactiva, que además mostraban 
una clara asociación con el riesgo de cardiopatía isquémica'^. 
Por otra parte, se ha observado cómo los pacientes con 
FA presentan valores elevados de proteína C reactiva, 
reflejando un estado inflamatorio, el cual podría condicionar 
el desarrollo y/o mantenimiento de la arritmia'®. Sin embargo, 

no se ha estudiado la asociación entre el estado inflamatorio 
y el estado hipercoagulable descrito en la FA.

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

Se ha demostrado cómo la inflamación condiciona la 
adhesión, reclutamiento y migración a través del endotelio 
de los leucocitos hacia la íntima, gracias a la medicación 
de las moléculas de adhesión sobre las células del endotelio, 
siendo parte crucial en el reclutamiento de los 1000001108'“. 
Así, en particular, la E-selectina (E-sel) que es producida 
específicamente por las células endoteliales, media el
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contacto entre dichas células, los neutrófilos y monocitos'^ 
La expresión de E-sel tiene dos características especiales: 
está generalmente ausente en tejidos normales, y por otra 
parte, no se ha aislado en otras células diferentes a las 
endoteliales'®''\ Se ha demostrado una elevación de la E- 
sel en pacientes hipertensos'®, diabéticos'® y en sujetos 
con enfermedad arteriosclerótica demostrada, tales como 
ictus“ y cardiopatía isquémica®'.

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

PACIENTES Y MÉTODOS
Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (98 varones: 

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

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

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

La muestra se extrajo a primera hora de la mañana, 
tras un ayuno de >12 horas y tras reposo de 20 minutos. 
Se tuvo especial atención en realizar una extracción no 
traumática, y siempre en jeringas precargadas con citrato 

trisódico (0.011 M). Se obtuvo posteriormente un plasma 
pobre en plaquetas mediante centrifugación a 4^0 durante 
20 minutos a 2,200 g, inmediatamente tras la extracción. 
Las alícuotas se almacenaron a -30°C para un análisis 

posterior. Se determinaron las concentraciones de E-sel 
e IL-6 mediante ELISA con reactivos de R&D Systems 
(Abingdon, Reino Unido). Los valores de F1+2 se 
determinaron mediante ELISA usando un kit comercial 
(Enzygnost F1+2 micro, Dade Behring Marburg GmbH, 
Marburg, Alemania).

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

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

RESULTADOS
Los datos clínicos de los pacientes y controles se reflejan 

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

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

Se observó una reducción significativa en la 
concentración de F1+2 (p<0,001) y E-sel (p<0,001), sin 
diferencias en los valores de lL-6 tras el tratamiento
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labial. Características clínicas y valores de los marcadores 
analizados en pacientes con íibrilación auricular y controles.
E-sel: E-selectina: IL-6: interteuquina 6: F1+2: Fragmento 1+2 de 
la protrombina.

Pacientes Controles P
N 191 74
Varones(%) 98 (51%) 41 (55%) 0'549

Edad 72'3±9’2 71'2+7'5 0'342
>65 años 158 (83%) 62(84%) 0'836
Hipertensión 126 (66%) 39(53%) 0'040
Diabetes 42 (22%) 7(10%) 0'018
Ictus'embolismo 19(10%) 2(3%) 0'050
insuficiencia cardiaca 44 (23%) 2(3%) <0'001
Card. Isquémica 31 (23%) - -

sEsel (ng mL) 44(31'2-62'4) 42(32'4-58) 0'566
IL6 (pg mL) 5(2'5-11) 3'2(2'5-8'5) 0'045
F 1+2 (nmol/L) 1'35(1'02-1'92) 1'05(0'88-1'25) <0'001

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

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

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

DISCUSIÓN
La FA confiere un estado hipercoagulable, que no parece 

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

Tabla 2. Efectos del tratamiento anticoagulante (INR 2'0-3’0) en 
pacientes con Iibrilación auricular.
E-sel: E-seleclina; IL-6: interteuquina 6; F1+2: Fragmento 1+2 de 
la protrombina.

Basal Tras 3 meses de
anticoagulación

P

N 43
Varones(%) 20 (46'5%)
Edad 74'1+8'3
sEsel (ng/mL) 50(38-70) 31'6(20-46) <0'001
IL6 (pg/mL) 7(3'1-11) 6(3'9-10'5) 0'232
F1+2 (nmol/L) 1'24(1-2'03) 0'42(0'35-0'49) <0'001

Ill), Feinberg y colaboradores^'* encontraron cómo ig 

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

Recientemente, se ha descrito que los pacientes con 
FA presentan una elevación de la proteína reactiva"*, siendo 

independiente de otras variables de confusión. Los autores 
sugieren, que el estado inflamatorio podría participar en el 
desarrollo de la arritmia”. Sin embargo, este estudio incluyó 

diferentes tipo de arritmias, con una dudosa definición de 
FA "aislada”, que incluía sujetos con hipertensión o 
embolismo previo - circunstancias asociadas con un estado 
inflamatorio^®. Nosotros hemos determinado los valores de 
lL-6, un marcador demostrado de inflamación^®, y claro 
predictor de enfermedad cardiovascular^*'. Y hemos 

encontrado cómo nuestros pacientes con FA tienen un 
incremento de los valores de lL-6 en el análisis univariado, 
pero no así en el multivariante, sugiriendo que el estado 
inflamatorio está asociado a otras variables clínicas^® y no 
a la arritmia propiamente dicha. Sin embargo, encontramos 
una asociación entre los valores de IL-6 y el embolismo 
previo, así la lL-6 podría favorecer la trombosis mediante 
sus diversos efectos en el sistema hemostático'®. A pesar 
de la asociación ya comentada entre trombogénesis e 
inflamación, no hemos encontrado una correlación entre 
los valores de F1+2 e IL-6. El sexo femenino se asoció a 
un incremento en la IL-6. Se ha descrito cómo los estrógenos 
podrían reducir la expresión de esta citoquina, y así se 
explica el hecho de su incremento en la menopausia®®.

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

En el presente estudio, el tratamiento con acenocumarol 
redujo significativamente los valores plasmáticos de F1+2, 
reflejando una reducción en la trombogénesis y en la 
producción de fibrina^®. La mejoría en el estado 
hipercoagulable también parece ejercer un efecto beneficioso 
sobre el endotelio, como se comprueba por la reducción 
de E-sel. Se ha demostrado una reducción de la 
concentración de E-sel en otras situaciones clínicas al 
desaparecer el factor de riesgo causaP^ El tratamiento 

anticoagulante no modificó la concentración de IL-6, y 

tampoco encontramos una correlación significativa entre 
los valores de dicha citoquina y de F1 +2. Nuestros hallazgos 
sugieren que la elevación de 11-6 se asocia mas a la 
comorbilidad del paciente que a la propia presencia de la 
arritmia o al estado hipercoagulable.

En definitiva, la elevación de los valores de IL-6 
encontrada sugiere un estado inflamatorio, el cual parece 
estar mas relacionado con las variables clínicas de los 
pacientes que con la propia arritmia. No encontramos una 
asociación entre la inflamación, y la activación endotelial 
(E-sel) o la trombogénesis (elevación de F1+2) en la FA.
Además, no observamos cambios en los valores de IL-6 
tras la anticoagulación, a pesar de una reducción en los 
otros marcadores analizados.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

RENDIMIENTO TERAPÉUTICO DE LA COMBINACIÓN 
AMIODARONA-CARDIOVERSIÓN INTERNA 

EN LA FIBRILACIÓN AURICULAR 
RESISTENTE A LA CARDIOVERSIÓN EXTERNA.

A. MARTÍNEZ-BROTÓNS, E. PLANCHA, R. RUIZ, S. MORELL, R. GARCÍA, E. BLASCO, 
A. NAVARRO, A. ROSELLÓ, L. INSA, S. BOTELLA.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

RESUMEN: La cardioversion interna puede revertir la fibrilación 
auricular (FA) resistente a cardioversion externa, pero su rendimiento 
terapéutico en serles prospectivas no es bien conocido.
OBJETIVOS: Conocer la eficacia a corto plazo de la cardioversion 
interna en una serie prospectiva de pacientes con FA persistente, 
pretratados con amiodarona e incluidos en un protocolo extensivo 
de cardioversion externa y cardioversion interna.
MÉTODOS: 210 pacientes consecutivos con FA persistente se 

incluyeron en un programa de cardioversion externa administrando 
pretratamiento con amiodarona (sotalol o flecainida en caso de 
contraindicación). Si la cardioversion externa no lograba restaurar 
el ritmo sinusal se ofrecía la cardioversion interna, bajo el mismo 
tratamiento mediante un catéter único multipolar insertado por vía 
venosa femoral, colocando un grupo de electrodos en la aurícula 
derecha y otro en la arteria pulmonar izquierda. Se administraron, 
previa sedación con etomidato, choques bifásicos entre 10 y 35 J. 
Los pacientes se mantuvieron ingresados 24 horas tras el 
procedimiento. El ritmo del paciente se comprobó 1 mes tras la 
cardioversión, salvo que el paciente tuviera sintomas antes. En caso 
de recurrencia se ofertó un nuevo procedimiento.
RESULTADOS: 29 de los 210 pacientes no pudieron ser revertidos 
con cardioversión externa, incluyendo 6 recurrencias inmediatas 
que fueron excluidos. 17 de los 23 restantes aceptaron la cardioversión 
interna. La edad media fue de 60'5110'5 años y la duración de la FA 
iba de 0'4 a 10 años (mediana: 3'4). Todos los pacientes pudieron 
ser cardiovertidos con la cardioversión interna, pero 3 presentaron 
recurrencias inmediatas repetidas (número de choques, mediana: 
1; energía acumulada, mediana: 20'7 J), aunque en 2 de ellos se 
consiguió restaurar el ritmo sinusal de forma mantenida. Al mes, en 
7 deis pacientes habla recurrido la FA. No hubo complicaciones 
relacionadas con el procedimiento.
CONCLUSIONES: Alrededor del 11% de pacientes pretratados con 
amiodarona son resistentes a la cardioversión externa. En ellos, la 
cardioversión interna ofrece un alto porcentaje de éxito agudo. Sin 
embargo, las recurrencias inmediatas y las precoces alcanzan casi 
el 50%. Dado que la cardioversión interna es un procedimiento 
Invasivo y costoso, deben desarrollarse estrategias para identificar 
al subgrupo de pacientes con alta probabilidad de éxito.

Comunicación presentada en la XX Reunión de la S.V.C. 
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PREMIO MEDTRONIC, a la mejor comunicación sobre Electrolisiologla 
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INTRODUCCIÓN.
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más 

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

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

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

MATERIAL Y MÉTODOS
Se incluyeron en el estudio a 210 pacientes consecutivos 

con FA persistente que se habían sido enviados para la 
realización de una cardioversión eléctrica externa.

A todos los pacientes se les realizó un estudio clínico,
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Figura 1. Posición del electrocatéter en proyección oblicua 
anterior izquierda

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

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

RESULTADOS
Se incluyeron en este estudio 210 pacientes, a los que 

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

Figura 2. Esquema de los resultados del protocolo.

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

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

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

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

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

labial. Características clínicas y de la arritmia de la población 
en estudio.

Sexo(% varones) 94'1
Edad (mediaiDS) 60'5+10’5

Presencia de cardiopatía (%) 56’3
Diámetro Ai (mm. media ± DS) 47’6+5’5
FE (% media ± DS) 58’6+6’1
Duración FA (meses, media ± DS, rango) 41±3’8 (4-120)

Peso (Kg, media ± DS) 89’2+14
Indice de masa corporal (kg/m’, media ± DS) 28’5+8’4
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Figura 3. Esquema de los resultados de la cardioversion interna.

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

DISCUSIÓN
Aunque no existe un consenso general en la necesidad 

de restaurar el ritmo sinusal en la FA persistente, sobre 
todo después de algunos estudios recientemente 
publicados’’®, al no conseguir demostrarse que la estrategia 
de control del ritmo mejore la supervivencia frente al control 
de la frecuencia; la experiencia nos dice que la restauración 
del ritmo sinusal mejora los síntomas, mejora la capacidad 
de ejercicio y puede prevenir la disfunción ventricular en 
un porcentaje importante de pacientes®. La cardioversión 
externa monofásica es la forma más utilizada para restaurar 
el ritmo sinusal, ya que mediante una correcta optimización 
de la técnica, permite alcanzar unos índices de eficacia 
alrededor del 90%'“. Queda por lo tanto, al menos un 10% 
de los pacientes en los que la cardioversión externa es 
inefectiva, en estos pacientes hemos comprobado en este 
estudio, de forma concordante con otros anteriores, que la 
CVI es un método seguro que permite restaurar el ritmo 
sinusal en la amplia mayoría de los casos" '®. Pero a pesar 
de poder restaurar el ritmo sinusal en casi la totalidad de 
los pacientes, en este estudio solo el 56,25% se mantenía 
en ritmo sinusal un mes tras la CVI, esta alta tasa de 
recurrencias a pesar de tratamiento antiarrítmico, es similar 
a otros estudios tras CVI, y similar a los resultados de 
mantenimiento del ritmo sinusal, generalmente observados 
tras cualquier tipo de cardioversión, en pacientes con FA 
persistente de larga evolución; en los que la mayoría de 
las recurrencias se producen durante las primeras semanas 
tras la cardioversión. Este es el principal problema al que 
se enfrenta el médico hoy en día en el tratamiento de la 

FA; el alto índice de recurrencias a pesar de todos los 
fármacos antiarrítmicos disponibles. En este grupo de 
pacientes, no hemos encontrado variables clínicas ni 
ecocardiográficas capaces de predecir la recurrencia de la 
arritmia, como ocurre en la amplia mayoría de estudios tras 
cualquier tipo de cardioversión'®'“, aunque se hayan 
postulado ciertos parámetros como la duración de la arritmia, 
la presencia de cardiopatía, o el tamaño de la aurícula 
izquierda, ninguno de ellos ha demostrado de forma 
consistente en los múltiples estudios, servir como factor 
determinante para predecir la probabilidad de recurrencia, 
y actualmente no tenemos parámetros que nos permitan 
identificar a los pacientes con mayores posibilidades de 
permanecer en ritmo sinusal tras la cardioversión.

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

CONCLUSIONES
Siguiendo este protocolo de cardioversión externa, 

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

EFICACIA DE LOS STENTS RECUBIERTOS DE RAPAMICINA 
EN LESIONES CORONARIAS COMPLEJAS.

SEGUIMIENTO CLÍNICO Y ANGIOGRÁFICO AL SEXTO MES.

A. BERENGUER. V. MAINAR, P. BORDES. J. VALENCIA, S. GÓMEZ, D. RAMOS, R. CAMARASA.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

INTRODUCCIÓN: Estudios recientes han demostrado la eficacia de 
los stents recubiertos de rapamicina (SRR) en la prevención de la 
restenosis post-ACTP, lo que ha condicionado su utilización creciente 
en escenarios cada vez más difíciles.
OBJETIVOS: Analizar el curso clínico y la tasa de restenosis binaria 
al sexto mes en pacientes con lesiones coronarlas complejas tratados 
con SRR.
MATERIA Y MÉTODOS: 50 pacientes con isquemia miocárdica (Angor 
estable 10%, Angor inestable 56%, lAM 28%, Isquemia silente 6%) y 
lesiones coronarias complejas (al menos una de las siguientes: 
lesión en TCI o DA proximal, bifurcación, calcificación moderada- 
extensa, localización ostial, oclusión total larga o lesión reestenótica) 
fueron tratados con SRR. Se midieron niveles de troponina T pre- 
ACTP y a las 12-18 horas. Se realizó seguimiento clínico al primer 
y sexto mes. Al sexto mes se reevaluaron angiográficamente 46 
pacientes. Se consideró restenosis la presencia de estenosis intrastent 
o en los márgenes del stent (5mm pre y post) > 50%. El análisis de 
supervivencia se realizó con el método de Kaplan-Meier.
RESULTADOS: 24 sujetos (48%) eran diabéticos. Se trataron 50 
lesiones, 35 de ellas (70%) reunían > 2 características desfavorables. 
Se implantaron 56 stents. Tres pacientes presentaron infartos 
periprocedimiento y dos pacientes ICC. Al sexto mes (183+5 dias) 
se produjeron 8 eventos mayores (1 muerte, 1 lAM, 2 
revascularizaciones en lesión diana y 4 revascularizaciones en otras 
localizaciones, con una supervivencia libre de eventos del 84%. Se 
produjeron 3 reestenosis tardías (6’5%).
CONCLUSIONES: Los SRR constituyen una alternativa eficaz en el 
tratamiento de lesiones coronarias complejas con una tasa de 
reestenosis baja (6'6%) y buenos resultados clínicos a largo plazo.

INTRODUCCIÓN
La utilización de stents en el tratamiento de las lesiones 

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

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

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

Las variables clínicas; diabetes mellitus e insuficiencia 
renal, y las anatómicas: injertos sáfenos, lesiones largas, 
vasos pequeños, lesiones calcificadas, en bifurcaciones, 
lesiones ostiales, oclusiones crónicas, lesiones reestenóticas, 
o del tronco común, confieren un alto riesgo de reestenosis’' 

Estas condiciones no son infrecuentes en la práctica 
diaria de los laboratorios de hemodinámica y plantean 
dudas respecto a cual será su mejor tratamiento, 
particularmente si se dan simultáneamente varias de estas 
condiciones o en el paciente con enfermedad multivaso.

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

MATERIAL Y MÉTODOS
Población de estudio.
Se incluyeron pacientes con lesiones complejas en 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Procedimiento
El procedimiento de colocación del stent se realizó 

según la práctica habitual del laboratorio. La administración 
de inhibidores de la glicoproteína llb-llla quedó a criterio 
del operador. Se administró heparina según la práctica 
estándar.

Se exigió una técnica depurada en el implante del stent 
Cypher . Se permitía el stenting directo, preferiblemente 
en aquellos casos con lesiones focales en tronco común 

u ostiales, bien definidas, no calcificadas y con poca fricción 
para que el stent no fuese oclusivo durante so 
posicionamiento. La selección del tamaño del stent se 
realizó en base a las imágenes angiográficas, sg 
recomendaba emplear stents que cubriesen la lesión en 
su totalidad, de segmento sano a segmento sano, en caso 
de necesitar dos o más stents se exigía un solapamiento 
mínimo para evitar gaps. Cuando se predilataba se 
procuraba emplear balones iguales o más cortos que la 
lesión y la utilización de stents que cubriesen todo e' 
segmento dañado durante la predilatación.

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

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

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

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

Análisis angiográfico
Las imágenes angiográficas se obtuvieron en múltiples 

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

Eventos en el seguimiento
El seguimiento clínico se realizó al primer y sexto mes 

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

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

RESULTADOS
Entre Mayo de 2002 y Mayo de 2003, 54 pacientes 

incluidos en el registro habían concluido el seguimiento al 
sexto mes, los datos presentados en este trabajo 
corresponden a estos pacientes.

Características de los pacientes
En la tabla 1 se presentan sus características clínicas. 

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

Características de las lesiones
En la tabla 2 se presentan las variables angiográficas 

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

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

Características del procedimiento
El procedimiento se realizó 6.5 días (3-11) tras el debut 

clínico del paciente. Se implantaron 61 stents, 2 de ellos 
de forma directa, 4 tras aterectomía rotacional, 4 tras balón 
de corte y el resto tras predilatación con balón convencional.

Varones 65% DA 81%

Edad 63±11 años TCI 4%

Hipertensión 48% DA proximal 54%

Diabetes 43% Ostial 20%

Dislipemia 39% Lesión larga 28%

Tabaquismo 20% Calcificación 15%

lAM previo 17% Bifurcación 33%

FEVI deprimida 18% Reestenosis 22%

ACV previo 9% Oclusión total 9%

Vasculopatfa 4%
Cirugía coronaria 2%
Insuf. Renal 8%

Tabla 1. Características Clínicas Tabla 2. Características
angiográlicas

Figura 1. Reestenosis intrastent recurrente en arteria circuníleja 
(A). Tras la angioplastia e implante de stent recubierto de rapamicina 
muestra un buen resultado angiográlico (B). Al sexto mes se 
aprecia reestenosis local en la porción proximal del stent, dentro 
de los márgenes del mismo (C).

Figura 2. Curva de supervivencia libre de eventos. Las Hechas 
indican el momento de ocurrencia del evento.
f: muerte, lAM: inlarto, R: revascularización en otra lesión, TLR: 
revascularización en la lesión "target" o diana.

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

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

Reestenosis binaria
A los 180±12 dias se reevaluaron angiográficamente 

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

Seguimiento clínico
En la figura 2 se presenta la curva de supervivencia 

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

DISCUSIÓN
El principal hallazgo en este análisis preeliminar, 

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

Comparación de la población de estudio con estudios 
previos

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

Eficacia
En nuestro registro se pretende dar respuesta acerca 

de la utilidad de estos stents en escenarios clínicos y 
angiográficos complejos que son frecuentes en la práctica 
diaria y no han sido explorados sistemáticamente en los 
principales estudios randomizados. Pequeños registros 
han mostrado la utilidad de estos stents en el tratamiento 
de la reestenosis intrastent donde pueden llegar a ser el 
estándar de tratamiento en los próximos años“^\ Se 
necesitan más estudios en los diversos subgrupos de 

enfermos para conocer su verdadera eficacia clínica y 
potencial, si bien en Estados Unidos ya se empieza a 
percibir que la generalización de estos stents puede aparejar 
una reducción del volumen de pacientes para cirugía de 
revascularización coronaria^'.

Prevención de la reestenosis
Nuestros resultados preeliminares muestran tasas de 

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

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

Necesidad de revascularización de la lesión diana
En un registro similar al nuestro, Lemos et al. han 

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

Seguridad
La baja incidencia de efectos adversos mayores 

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

Limitaciones
La principal limitación del estudio es el escaso número 

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

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

34



BIBLIOGRAFÍA

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Heart 32001:22:2.125-2.130.
16. Morice M.C., Serruys P.W., Sousa J.E. et al. A 

randomized comparison of a sirolimus-eluting stent with 
a standard stent for coronary revascularization. N Eng 
J Med 2002:346:1.773-1.780.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Vol. 10 • Número 1 • Enero * Marzo 2004



TESIS DOCTORALES

CORRELACIÓN ENTRE LOS TESTS DE FUNCIÓN 
AUTONÓMICA CARDIOVASCULAR CLÁSICOS 

“ Y LOS PARÁMETROS DE ANÁLISIS DE LA VARIABILIDAD 
DE LA FRECUENCIA CARDÍACA

Autor: M- PILAR LÓPEZ LEREU.

Directores: F.J. AMPUDIA BLASCO. R. GARCÍA CIVERA, J. ASCASO GIMILIO.

INTRODUCCIÓN.
La hipótesis de este estudio es que el análisis de la variabilidad de 

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

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

MATERIAL Y MÉTODOS.
Se ha estudiado 49 diabéticos tipo 1 y 34 controles sanos apareados 

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

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

RESULTADOS
La presencia de NACV se asocia con una mayor edad y con un peor 

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

Se ha obtenido para cada grupo los parámetros del análisis de la 
VFC en el dominio del tiempo y la frecuencia, observando como los 
diabéticos con NACV presentan una disminución significativa de estos 
índices respecto a los sanos, siendo significativo para RMSSD (23.6±11.1 
vs 60.7123.1 ms, p< 0.001) y IT (33.3116.5 vs 56.2112.1 ms, p<0.001) 
dentro de los parámetros en el dominio del tiempo, y disminución de cada 
una de las bandas de frecuencia en valores absolutos: HF (77.8172.9 vs 
459.81364.9 ms^, p<0.01). LF (2801284 vs 12801752 ms^ p<0.001), VLF

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de 
Valencia, el 30 de mayo de 2003.

(173511497 vs 388912095 ms^, p<0.01), no existiendo cambios en los 
diabéticos con tests cardiovasculares normales respecto a los sanos.

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

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

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

CONCLUSIONES.
Los diabéticos tipo 1 con NACV se caracterizan por presentar una 

mayor edad y un peor control metabólico, así como una mayor prevalenda 
de complicaciones crónicas de la diabetes.

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

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

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

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

cardiovascular.
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A PROPÓSITO DE UN CASO.

E. MARCO. G. GRAU, J. CÁNOVES, C. CALABUIG, J.V. ALBERO, M. SALIM, A. PASTOR.

Sección de Cardiología. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Alcoi.

INTRODUCCIÓN.

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

La endocarditis por Streptococcus bovis causa el 5-19 
% del total de las endocarditis infecciosas^ ’. Suele 
presentarse en personas mayores, más frecuentemente 
en hombres, y con enfermedad severa de colon. Ocurre 
sobre válvulas nativas, afectando a varias de forma 
simultánea, con mayor frecuencia que en las endocarditis 
producidas por otros gérmenes’. La válvula aórtica es el 
lugar más común, seguido de la afectación mitroaórtica® 

La endocarditis aislada de la válvula pulmonar es una 
enfermedad muy poco frecuente, aconteciendo en un 1,5- 
2% del total de las endocarditis infecciosas’" y suele estar 

en relación con una serie de factores predisponentes 
(usuarios de drogas por vía parenteral, cables de 
marcapasos o catéteres en arteria pulmonar, pacientes con 
insuficiencia renal en hemodiálisis, pacientes con trasplante 
hepático, adenocarcinoma de colon, anomalías congénitas 
de la válvula pulmonar u otras cardiopatías congénitas 
como ductus, comunicación interventricular, etc.). Su 
aparición en pacientes sin dichos factores es excepcional'. 
Presentamos el caso de un paciente mayor con endocarditis 
infecciosa pulmonar (EIP) por Streptococcus bovis y la 
revisión de la literatura sobre las características clínicas, 
ecocardiográficas y pronósticas de la EIP producida por 
Streptococcus bovis.

CASO CLÍNICO.
Varón de 64 años con antecedentes de HTA, dislipemia, 

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

Recibida el 12 de enero de 2004.

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

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

recibido tratamiento con norfloxacino de forma empírica. 
En los últimos meses el paciente no presentó datos 
epidemiológicos de interés ni ingresos previos ni 
instrumentalización médica.
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Figura 3.- Ecocardiograma 2D en proyección paraeslernal transversal 
de grandes arterias mostrando una vegetación alectando a la válvula 
pulmonar lllechas). (Ao: Aorta: TP: Tronco de la arteria pulmonar).

Figura 4.- Ecocardiograma 2D en proyección paraeslernal transversal 
de grandes arterias que muestra la valvula pulmonar lllechas) con dos 
de sus velos engrosados que no coaptan adecuadamente y prolapsan 
en el tracto de salida del Ventrículo Derecho durante la diastole.

Figura 5.- El Doppler Color en la misma proyección que la hgura 4 permite 
la visualización de un flujo diaslólico de alta velocidad, que parte de la 
zona con delecto de coaptación de los velos pulmonares. (RP: Regurgitación 
Pulmonar).

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

DISCUSIÓN.
La endocarditis infecciosa es una enfermedad propia 

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

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

La endocarditis por Streptococcus bovis causa 5-19 % 
del total de endocarditis infecciosas”. Suele ocurrir en 
personas de edad avanzada (media de edad entorno a los 
60 años)"’® ’, más frecuentemente en hombres. Se 

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

Dada la alta asociación con lesiones colónicas se 

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

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

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

LEY REGULADORA DEL DERECHO DE ASOCIACIÓN.
(Capítulos II-IV.)

CAPÍTULO II
Constitución de las asociaciones.

Artículo 5. Acuerdo de constitución.
1. Las asociaciones se constituyen mediante acuerdo 

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

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

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

Artículo 6. Acta fundacional.
1. El acta fundacional ha de contener:
a) . El nombre y apellidos de los promotores de la 

asociación si son personas físicas, la denominación o razón 
social si son personas jurídicas, y. en ambos casos, la 
nacionalidad y domicilio.

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

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

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

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

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

Artículo 7. Estatutos.
1. Los Estatutos deberán contener los siguientes 

extremos:
a) . La denominación
b) . El domicilio, así como el ámbito territorial en que 

haya de realizar principalmente sus actividades.
c) . La duración, cuando la asociación no se constituya 

por tiempo indefinido.
d) . Los fines y actividades de la asociación, descritos 

de forma precisa.
e) . Los requisitos y modalidades de admisión y baja, 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Artículo 8. Denominación.
1. La denominación de las asociaciones no podrá incluir 
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término o expresión que induzca a error o confusión sobre 
su propia identidad, o sobre la clase o naturaleza de la

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

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

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

Artículo 9. Domicilio.
1. Las asociaciones que se constituyan con arreglo a 

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

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

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

Articulo 10. Inscripción en el Registro.
1. Las asociaciones reguladas en la presente Ley 

deberán inscribirse en el correspondiente Registro, a los 
solos efectos de publicidad.

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

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

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

CAPÍTULO III
Funcionamiento de las asociaciones.

Artículo 11. Régimen de las asociaciones.
1. El régimen de las asociaciones, en lo que se refiere 

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

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

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

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

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

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

Artículo 12. Régimen interno.
Si los Estatutos no lo disponen de otro modo, el régimen 

interno de las asociaciones será el siguiente:
a) Las facultades del órgano de representación se 

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

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

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

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

Artículo 13. Régimen de actividades.
1. Las asociaciones deberán realizar las actividades 

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

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

Artículo 14. Obligaciones documentales y contables.
1. Las asociaciones han de disponer de una relación 

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

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

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

Artículo 15. Responsabilidad de las asociaciones 
inscritas.

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

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

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

4. Las personas a que se refiere el apartado anterior 
responderán civil y administrativamente por los actos y 
omisiones realizados en el ejercicio de sus funciones, y 

por los acuerdos que hubiesen votado, frente a terceros, 
a la asociación y a los asociados.
5. Cuando la responsabilidad no pueda ser imputada a 

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

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

Artículo 16. Modificación de los Estatutos.
1. La modificación de los Estatutos que afecte al 

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

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

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

Artículo 17. Disolución.
1. Las asociaciones se disolverán por las causas 

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

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

Artículo 18. Liquidación de la Asociación.
1. La disolución de la asociación abre el período de 

liquidación, hasta el fin del cual la entidad conservará su 
personalidad jurídica.

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

3. Corresponde a los liquidadores:
a) Velar por la integridad del patrimonio de la asociación.
b) Concluir las operaciones pendientes y efectuar las 
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nuevas, que sean precisas para la liquidación.
c) Cobrar los créditos de la asociación.
d) Liquidar el patrimonio y pagar a los acreedores.
e) Aplicar los bienes sobrantes de la asociación a los 

fines previstos por los Estatutos.
f) Solicitar la cancelación de los asientos en el Registro.
4. En caso de insolvencia de la asociación, el órgano 

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

CAPÍTULO IV 

Asociados.

Articulo 19. Derecho a asociarse.
La integración en una asociación constituda es libre y 

voluntaria, debiendo ajustarse a lo establecido en los 
Estatutos.

Articulo 20. Sucesión en la condición de asociado.
La condición de asociado es intransmisible, salvo que 

los Estatutos dispongan otra cosa, por causa de muerte o 
a título gratuito.

Articulo 21. Derechos de los asociados.
Todo asociado ostenta los siguientes derechos:
a) A participar en las actividades de la asociación y en 

los órganos de gobierno y representación de la asociación, 
de su estado de cuentas y del desarrollo de su actividad.

b) A ser informado acerca de la composición de los 
órganos de gobierno y representación de la asociación, a 

su estado de cuentas y del desarrollo de su actividad.
c) A ser oído con carácter previo a la adopción de 

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

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

Articulo 22. Deberes de los asociados.
Son deberes de los asociados:
a) Compartir las finalidades de la asociación y colaborar 

para la consecución de las mismas.
b) Pagar las cuotas, derramas y otras aportaciones que, 

con arreglo a los Estatutos, puedan corresponder a cada 
socio.

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

d) Acatar y cumplir los acuerdos válidamente adoptados 
por los órganos de gobierno y representación de la 

asociación.

Articulo 23. Separación voluntaria.
1. Los asociados tienen derecho a separarse 
voluntariamente de la asociación en cualquier tiempo.
2. Los Estatutos podrán establecer que, en caso de 

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

CONVENIO DE COLABORACION 
PARA LA REALIZACIÓN DE REHABILITACIÓN CARDÍACA 

FASE III EN CENTROS PÚBLICOS POLIDEPORTIVOS.

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

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

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

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

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

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

5 .- Que dichas Unidades estuvieran abiertas a la participación 
de todos los profesionales sanitarios, dietistas, psicólogos o 

terapeutas ocupacionales de cada municipio. Y que se estructurar 
la información del ejercicio realizado para que fuera conocida por 
cada Médico-Especialista responsable de cada paciente: siendo 
estas unidades correas de cumplimiento de los consejos que se 
den a cada uno de los enfermos.

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

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

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

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

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

XXI REUNIÓN DE LA SVC. 
Oropesa del Mar 2004.

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

que es el mayor balneario de agua marina de Europa.

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

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

- Día 6 a las 11,30h., la mesa redonda Síncope. Moderada por la Dra. A. Ibáñez, siendo los ponentes los 

Dres. S. Morell y J. Roda.
- Día 6 a las 13 h., mesa redonda de ecocardiografía Técnicas por imagen con gran futuro, moderada por 

el Dr. J. Aguilar, contará como ponentes al Dr. J.L. Gutiérrez que tratará sobre ECO 3D, el Dr. J. Estornell 
sobre TAC multicorte, y la Dra. A. Maceira sobre Cardio RNM.

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

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

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

por el Dr. F. Pomar.
- Día 7 a las 13 h., conferencia Insuficiencia Cardiaca por el Dr. Javier Diez.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

NUESTRA PÁGINA WEB

UN POCO DE HISTORIA.
Como recordaréis, nuestra página web comenzó a andar en 

ios primeros días de mayo de 2002, durante la pasada reunión 
anual de nuestra sociedad. Todo empezó hace unos 5 ó 6 años, 
cuando el Dr. Antonio Salvador presidia la Junta Directiva de 
nuestra sociedad, y se comenzó a considerar la necesidad de 
tener una representación en la red Internet. Fue entonces cuando 
se nos encomendó a unos pocos que estudiásemos esa posibilidad.

Durante el periodo de la siguiente Junta, presidida por el Dr. 
Vicente Bertomeu, a instancias y por propia incialiva del mismo 
presidente nos reunimos con representantes de dos empresas 
que se encargaban de la coníección y mantenimiento de páginas 
web relacionadas con diversas sociedades médicas. De estas 
reuniones surgieron diversos contactos que cristalizaron en un 
abanico de presupuestos por parte de esas empresas, todos ellos 
excesivamente costosos económicamente.

Nos enteramos de una empresa valenciana dedicada a la 
confección y mantenimiento de páginas web -Emergia-con la que 
pudimos llegar a un acuerdo razonable y que nos diseñó una 
estructura que parecía adaptarse a nuestros objetivos, acuerdo 
que fructificó, ya durante la presidencia del Dr. José Olagüe, en 
el producto que hoy tenemos y que nos representa dignamente 
en el mundo.

En estos avalares participaron diversos miembros de nuestra 
sociedad, que han dedicado tiempo y esfuerzo para que nuestra 
página tenga el éxito que ahora tiene. Tendría que mencionar 
muchos nombres, pero creo que deben destacarse, además de 
los tres pasados presidentes mencionados, así como el actual 
Dr. Bellver. por el impulso y el aliento que nos han proporcionado 
en todo momento, a los Dres. José Luís Diez, Pedro Rollán y 
Vicente Bodí. Creo que todos ellos merecen nuestro 
agradecimiento.

Para esto necesitaba de una financiación, que fue aportada 
por la industria farmacéutica, siempre tan colaboradora con las 
buenas ideas de nuestro colectivo profesional. De este modo 
pudimos contar con el apoyo de tres grandes empresas 
colaboradoras como son Astra-Zéneca, Lácer y Pfizer, colocadas 
por orden alfabético.

José A. Madrigal

EL PRESENTE:
EVOLUCIÓN DE WWW.SVCARDIO.ORG EN 2003.

Durante el año 2003 el tráfico del sitio web ha crecido 
considerablemente;

- Los visitantes han pasado de 2.646 a 7.550.
- Las páginas vistas han crecido en menor medida, se han 

duplicado desde 21.190 hasta 46.862.
- Es significativo el aumento de suscriptores a las novedades 

de svcardio.

Visitas por secciones del sitio web (datos de todo el año 
2003):

- La página de inicio absorbe el 57'4% del tráfico del sitio web.
- La sección Comunidad (foro, tablón, enlaces recomendados 

y buzón de sugerencias) supone el 13’8%.
- Los mensajes del Tablón de anuncios suponen el 4’4% de 

las páginas vistas. Los mensajes del tablón no exigen estar 
registrado y se colocan muchos mensajes no relacionados con 
la cardiología. Los mensajes del foro (tampoco exigen usuario 
registrado) son el 4’1% de las páginas.

- La revista Latido el 3’9%.

Páginas vistas en el sitio web:
- La sección de novedades es la que ha incluido mayor 

actualización incluyéndose desde su creación 62 novedades.
- Es significativo el éxito del tablón de anuncios, 

httpyA  con más 
de 400 anuncios desde su creación. Sin embargo no ha cumplido 
su finalidad entre los asociados, ya que ha servido básicamente 
para anunciar inmuebles de terceros.

www.svcardio.orq/comunidad/anuncios/detault.asp

- El foro de debate 
http7/  no ha sen/ido 
hasta el momento como lugar de reunión. En un año y medio no 
se ha llegado a 60 mensajes. Para el éxito del foro se requiere 
la participación de todos.

www.svcardio.org/comunidad/foro/default.asp

Referencias de tráfico:
El principal referente de tráfico al sitio web es el buscador 

Google.com. Las palabras por las que acceden al sitio web son:
Miocardiopatía hipertrófica.
Banco de imágenes.
Síndrome coronario agudo.

Sumario eneróos Iebrero03 marzo03 abril03 mavo03 iunio03 )ulioO3 aqosto03 sept.03Visitantes
Páginas vistas 
Páginas vislas/dia 
Duración de visitas 
Suscriptores 
Usuarios registrados

2 646 
21.190 
683'54 

1 330 segs 
72 
25

3 138 
20.939 
747'82

1.129 segs 
81 
25

3.986
23.442 
756'19

1.006 segs 
90 
25

3.558 
20.134 
671'13

1.045 segs 
96
25

4.089
36.073

1.163'64
1.398 segs 

104 
25

3 782 
37 651 

1.255'03
1.727 segs 

113 
25

4.448
37.317

1.203'77
1.557 segs 

121 
25

4.655
36.345

1.172’41
1.490 segs 

130 
25

6297
39.593

1 319'76
1.169 segs

138
25

7.550 
46 862 

1.511'67
1 025 segs 

143 
25
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Posición en el ranking mundial de Alexa.com:
La web de svcardio.org ocupa la posición 307.091 en 

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

A titulo de ejemplo mostramos la posición relativa que ocupa 
www.svcardio.org respecto a otros importantes portales de temática 
similar.

Posición en el ranking mundial de Alexa (14-11 -2003):

V/eO URL Posicdn

1 Sociedad Bras ;e.fa de Card o:og a ttww.cardíol.bf 41.410
2 American Co’ege oí Cardoiogy ww.acc.org 55-581
3 European Sos ety c! Ca’tí o!ogy ww.wescardo.org 121.355
4 The Heann ww.thehearih.org 121.906
5 Socedad Espano'a de Ca'd oiog^a ww.secardo'oga.es 271.370
6 Soc-edad Va'en&ana de Ca'dd'og'a ww.svcardo.org 307.091
7 BMshCa’dac Soc eiy ww.bcs.com 307.278
e So&edad Argenrna de Card o’ogia wwsac org.ar 343.101
9 Cañad an Card ovascu ar Soc-ety ww.ccsca 874.746
10 Hemotínama WWW hernotfnaTicacorn 2001333
•« Sooedad f Aj/cana de Cardoioga WAWsmca-dodgaorg TO 2020395
12 SooQdad Andajza de Ca^íoiog a www3ac3*dodgaorg 2580.692
13 Sooodad Coiaroena de Ca’doogía wAv/sccorgco 3772518
14 SooGoad Cds!£^a de Ca’dodga wwwcasetanaca'does 4000.651
15 Sooedad C¿^e^ Leonesa de Cardoioga wwaocaieces 4268381

Sociedad Valenciana de Cardiología Sección de Marcapasos. 
httpr'/www.svcardio.org'

EL FUTURO.
La Comisión de Internet quiere dar un nuevo impulso a la página 

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

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

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

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

Pedro Rollan García
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NOTICIAS DE LA S.V.a

ESTUDIO SOBRE
LA BIBLIOTECA MÉDICA VIRTUAL DEL COMV 

RELACIONADA CON LA CARDIOLOGÍA.

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

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

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

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

Les recordamos que a la Biblioteca y a QReME se accede desde la página principal del Colegio 
(http://www.comv.es/). Para poder entrar en la biblioteca es preciso el uso de un password y login. Estas 
claves las proporciona el COMV para todos los médicos colegiados previa solicitud telefónica o por mail 
(normativa@comv.es). Es un trámite sencillo que se contesta en 24 horas.

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

para mejorarla.

Gracias por su colaboración.

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

PRÓXIMAS REUNIONES Y 
CONGRESOS

XXVI Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología.
Oropesa (Castellón), del 5 al 7 de mayo de 2004.

Congreso de las Enfermedades Cardiovasculares.
XXXX Congreso de la Sociedad Española de Cardiología.
Madrid, del 20 al 23 de octubre de 2004.

Reunión de Primavera de la Sección Estimulación 
Cardiaca de la SEC.
Utilidad y Aplicaciones de los Algoritmos Automáticos en 
Estimulación Cardíaca.
Valencia, 27 y 28 de mayo de 2004.

XVIil Reunión Nacional de la Sección de Cardiología 
Preventiva y Rehabilitación (SEC)
Málaga, del 13 al 15 de mayo de 2004.

XI Simposio Internacional de Cardiopatía Isquémica 
(SEC).
León, del 19 al 21 de mayo de 2004.

XII Reunión Nacional de Cardiología Extrahospitalaria 
(SEC).
La Toja, del 17 al 19 de junio 2004.

Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, 
Transplante y otras alternativas terapéuticas (SEC).
Madrid, del 17 al 19 de junio 2004.

Reunión del Grupo de Trabajo de dislipemias de la SEC.
Madrid, 17 y 18 de septiembre 2004.

ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología: nrvinv.svcard/o.or^

Sociedad Española de Cardiología: www.secardiologia^g^
European Society cf Cardiology: ivmv.escardio.oro

INSVACOR: mw./nsvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): 

http://www. comv. es/).

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardiologia.oni

Sociedad Castellana de Cardiología,

WWW, castellanacardio. es

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología , 
www.socales.es

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co

Sociedad Mexicana de Cardiología!
www.smcardiologia.org.mx

American College of Cardiology: www.acc.org

British Cardiac Society: www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca

Hemodinamica: www.hemodinámica.com

Cochrane library: www. update-
software.com/clibplus/clibplus.htm

RECTIFICACIÓN

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

Oueridos compañeros/as y amigos/as:

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

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

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

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

José Luis Diago Torrent 
Presidente del Comité Organizador

■ti-
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RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTIFICO

Hora MIÉRCOLES JUEVES VIERNES Hora
Sala ’A' Sala "A" Sala "B" Sala -C- Sala •’A' Sala "B" Sala “C —

8’15

10'00

Comunicaciones 
Libres 

cardiología 
CLÍNICA 

(n.’ 1 al 12)

Comunicaciones 
Libres 

EPIDEM. 
e H.T.A.

(n.'13 al 22)

Comunicaciones 
Libres 

CARDIOPATÍA 
ISQUÉMICA 
(n.’ 23 al 32)

Comunicaciones 
Libres 

ARRITMIAS 
(n.’ 64 al 72) 

ECG DEL EJER. 
(n.» 73)

Comunicaciones 
Libres 
ECO 

(n.’74 al 81) 
CARD. CLÍN. 

(n.® 82 al 84)

Comunicaciones 
Libres 

CARD. CLÍN. 
(n.® 85 al 87) 

CARD. EXPER. 
(n.» 88 al 95)

8'ir

10'00
10'30

18'00

Discusión de 
posters de 12'30 a 13'00

EXPOSICIÓN DE POSTERS SALA B Discusión de 
posters de 11'00 a 11'30

10'30

18'00
10'00 Conferencia del 

experto: 
¿Son útiles los 

nuevos 
marcadores para

CONTROVERSIAS 
Valvulopatfa: 
Insuficiencia 

Mitral-Estenosis 
aórtica

10'00

11’00

11'30

la estratificación 
del riesgo 
coronario 
agudo?

MESA REDONDA 
DE ENFERMERÍA: 

“Electrofislologfa 
diagnóstica

10'30

12'00
11'00

11'30

CAFÉ Y 

VISITA STANDS

Aplicación de las 
Guías SCASEST

11'00

11'45
11'30

12'30

Mesa Redonda:
SÍNCOPE

CAFÉ Y 
VISITA STANDS

11'45

12'00
13'00 TALLER DE 

HEMODINÁMICA
TALLER DE 
ELECTRO­

CARDIOGRAFÍA

12'00

13'00
Técnicas 

Diagnósticas en 
Cardiología por

Comunicaciones 
de Enfermería

12'30

13’30

14'30

imagen: Un gran 
futuro

Conferencia del 
experto:

Mecanismos de 
la Insuficiencia 

Cardiaca 
dependientes del 

PPAR-ALFA

13’00

14’00
14'30

16'15

COMIDA DE TRABAJO
14’00

16’00
16'15 Comunicaciones 

libres: 
CARD. CLÍN.

Comunicaciones 
libres: 

HEMODINÁMICA

Comunicaciones 
libres: 

CARDIOPT.

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE 
LAS SECCIONES

16’00

17’00

18'00

(n®. 33 al 38) 
EPIDEM. 
e H.T.A.

fn.' 39 al 431

(n.» 44 al 51) ISQUÉMICA 
(n.’ 52 al 56) 

MARCAPASOS 
(n.«57 al 631

REUNIÓN 
ADMINISTRATIVA 
DE LA SECCIÓN 
DE ENFERMERÍA

17’00

18'00 SIMPOSIUM SIMPOSIUM 18’00
SATÉLITE: 
MUERTE 

SÚBITA EN EL

SATÉLITE: 
NHIBIDORES DE 
LA ABSORCIÓN

RESUMEN DELAS 
COMUNICACIONES

17’30

18.30

20'00

CARDIOPATA. 
PERSPECTIVA 

PARA 
EL S.XXI

3ECOLESTEROL 
Y TERAPIA DE 
COADMINIS- 

TRACIÓN

ASAMBLEA 
GENERAL

18’30



PROGRAMA CIENTÍFICO
declarado de interés científico-sanitario por la consejería de sanidad

MIÉRCOLES 05-05-04

16:30 a 20:00 h. APERTURA SECRETARÍA

18:00 a 20:00 h. SIMPOSIUM SATÉLITE (GUIDANT): SALA “A".
Muerte súbita en el Cardiópata. Perspectiva para el S.XXI.
Moderador: Dr. JOSÉ OLAGÜE DE ROS (Hosp. Universitario La Fe - Valencia)
Ponentes: - Muerte súbita en el cardiópata: datos epidemiológicos

Dr. SALVADOR MORELL CABEDO (Hosp. Clínico Universitario - Valencia)
- Incidencias de las técnicas de revascularización y los tratamientos 
antitrombóticos y antianginosos en la incidencia de muerte súbita.

Dr. AURELIO QUESADA DORADOR (Hosp. General Universitario - Valencia) 
- DAI terapéutico y DAI profiláctico: ¿Quedan estudios por hacer?
Dr. JUAN G. MARTÍNEZ MARTÍNEZ (Hosp. General Unversitario - Alicante)
- Insuficiencia cardíaca: ¿Resincronización, DAI o ambos?
Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hosp. Clínico Universitario - Valencia)

JUEVES 06-05-04

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

Dr. K. SAYEGH ZIADHE

8:15 h. 1. Resección miocárdica videoasistida en el tratamiento de la miocardiopatia hipertrófica 
obstructiva.
BUENDIAJ.A., CÁNOVAS S.J., HORNERO F.. BUENO M.. RODRÍGUEZ I., GIL O.. GARCÍA 

FUSTER R., PAYÁ R., MONTERO J.A.
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

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

interna).
MATARRANZ M., ALARCÓN J.A., PUERTA A., MORILLAS P., VALERO R., CARRILLO P..
RODRÍGUEZ, J.A. RUIZ NODAR J.M., FRUTOS A., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario de San Juan. Alicante.

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

cdrdidC3
TALENS R., RIVERA J.M., SEVILLA B., VALERO R.. SANCHO-TELLO M.J.. PÉREZ-BOSCÁ J.L., 
CLIMENTV., JORDÁN A., PORTOLÉS M., MARTÍNEZ-DOLZ L.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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8:45 h. 4.
Receptores solubles del TNF-Alfa y la interlucina-6 en orina y plasma de pacientes con

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

Centro de Investigación. Hospital Universitario La F .

8:55 h. 5.

A., MARÍN F.. DIAGO J.L.. MORA V. ValPncia
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:05h. 6.
jEs beneficioso p-esecer ei aparato sobvai.ular mitrai on el recambio comblnaa. 

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

BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ 1. .
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

9:15 h. 7.
Hipertrofia ventricular adaptativa inadecuada en la génesis de insuficiencia mitral en 

ÉrF^^  ̂ JA. GIL 0.. HORNERO F.. CÁNOVAS S.J.. BUENO M.,

BUENDÍA J., RODRÍGUEZ 1. ...................
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

9:25 h. 8.
Influencia de la preservación subvalvular en el recambio mitral: Análisis discriminante entre

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

BUENDÍA J., RODRÍGUEZ 1. . .
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

9:35 h. 9.
Valor oronóstico de la creatinina al ingreso en pacientes con insuficiencia cardiaca.
CONSUEGRA L., NÚÑEZ J., BERTOMEU L., FÁCILA L., SANCHIS J., BOSCH M.J., PELLICER 

M., BODÍ V., CHORRO F.J., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

9:45 h. 10. Diferencias clínicas y de manejo de la insuficiencia cardiaca entre hombres y mujeres.

Datos de un registro hospitalario.
MONMENEU J.V.. MARÍN R, REYES F., JORDÁN A., GARCIA M., LUJAN J.. GARCIA DE

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

9:55 h. 11. Estudio comparativo de insuficiencia cardiaca con y sin disfunción sistólica VI a partir de 

un registro hospitalario.
MONMENEU J.V., MARÍN F., REYES R, JORDÁN A.. GARCÍA M., LUJÁN J.. GARCÍA DE 

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

10:05 h. 12. Variación circadiana de la presión arterial en pacientes diabéticos tipo 1.
PLANCHA E., CABRERA E.', ROSELLÓ A.. VICENTE A.**, AMPUDIA J.*, MUÑOZ J.

Servicios de Cardiología, Endocrino* y Medicina Interna**. Hospital Clínico Universitario. Valencia.
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SALA “B": EPIDEMIOLOGÍA e H.T.A. (n.^ 13 al 22).
Moderadores: Dra. C. LAUWERS NELISSEN 

Dr. E. GONZÁLEZ HERNÁNDEZ

8:15 h. 13. La 8-HYDROXY-2’-DEOXYGUANOSINA se encuentra elevada en pacientes con disfunción 
sistólica e hipertensión.
CORTÉS R.. RIVERA J.M., VALERO R., CLIMENT V., PAYÁ R., PÉREZ-BOSCÁ J.L., PORTOLÉS 
M., GONZÁLEZ-MOLINAA.. SANCHO-TELLO M.J., SEVILLA B.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:25 h. 14. En pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca el área del ventrículo izquierdo refleja 
los cambios en los niveles plasmáticos de NT-proBNP.
TALENS R., RIVERAJ.M., BERTOMEU V., SEVILLAB., SALVADORA., CLIMENT V., JORDÁA..
SANCHO-TELLO M.J., MARTÍNEZ-DOLZ L.. PORTOLÉS M.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:35 h. 15. La velocidad de propagación de flujo mitral se relaciona mejor con TAU en hipertensos.
RIVERA J.M., TALENS R., BERTOMEU V., SEVILLA B., SALVADOR A., CLIMENT V.. JORDÁN 
A., SANCHO-TELLO M.J., MARTÍNEZ-DOLZ L, SOGORB F.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:45 h. 16. Valor pronóstico de la homocisteina en los síndromes coronarios agudos sin elevación del 
ST.
FÁCILAL, NÚÑEZ J., BERTOMEU V., BODÍ V.. SANCHIS J., CONSUEGRA L., PELLICER M..
MERINO J., LLOPIS R., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:55 h. 17. Perfil de riesgo en pacientes jóvenes ingresados por síndrome coronario agudo sin elevación 
de ST.
BOSCH M.J., FÁCILA L, NÚÑEZ J., BERTOMEU V., SANCHIS J., BODÍ V., PELLICER M., 
ROSELLÓA. LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

9:05 h. 18. Características clínicas y seguimiento a 6 meses en pacientes ancianos con dolor torácico 
agudo.
BERTOMEU V., SANCHIS J., BODÍ V., PELLICER M.. BOSCH M.J.. CONSUEGRA L. NÚÑEZ 
J.. FÁCILA L, RUIZ V., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

9:15 h. 19. Estrategia invasiva en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST. De los grandes 
registros al mundo real.
NUÑEZ J., BODÍ V., SANCHIS J., RUIZ-ROS V.. BERTOMEU V., CONSUEGRA L. BOSCH M.J.. 
LLÁCER A.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

9:25 h. 20. Disfunción diastólica y diabetes tipo 1.
ROSELLÓ A., CABRERA E.*, PLANCHA E., AMPUDIA J.*. MUÑOZ J.
Servicios de Cardiología y Endocrino*. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

9:35 h. 21. Alteraciones de la presión arterial en pacientes diabéticos tipo 1.
PLANCHA E., CABRERA E.*, ROSELLÓ A., VICENTE A.**, AMPUDIA J.*, MUÑOZ J.
Servicios de Cardiología, Endocrino* y Medicina Interna**. Hospital Clínico Universitario. Valencia.
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9:45 h. 22.
1 a ectasia coronaria como posible enfermedad profesional en fumigadores.

SALIM M., PELÁEZA., VAQUERIZO B., SEVILLA., MARTINEZ J.V., BAELLO P., COSIN-SALEs
JADÍEZJ.L.*, SALVADOR A-, DIAGOJ.L.*
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio Cardiología . Hospital

General. Castellón.

SALA “C": CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n.s 23 al 32).
Moderadores: Dr. V. BODÍ PERIS

Dr. V. BELLIDO DOLZ

8:15 h. 23.
¿Añade la proteina C reactiva información pronóstica a los datos clínicos y a la función 

ventricular tras un lAM?.
NÚÑEZ J., SANCHIS J., BODÍ V., FÁCILA L.. PELLICER M., BERTOMEU V.. BLASCO M.L., 
SANJUÁN R.. CHORRO J., LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:25 h. 24. Valor pronóstico de la creafinina en el lAM con elevación del ST según la presencia o no 

de insuficiencia cardiaca.
BERTOMEU V., NÚÑEZ J., FÁCILA L., PELLICER M., BOSCH M.J., MARTINEZ A.. SANCHIS 
J., BODÍ V, CHORRO J., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:35 h. 25. Estratificación de riesgo con variables clínicas al ingreso en pacientes con lAM sin elevación 

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

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:45 h. 26. Importancia de la perfusión coronaria más allá de la viabilidad miocárdica en la dilatación 
ventricular post-infarto.
FÁCILA L. BODÍ V., SANCHIS J.. LÓPEZ-LEREU M.P.*, PELLICER M.. LOSADA A., CHORRO 
F.J., LLÁCER A.

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

8:55 h. 27. Niveles bajos de proteína C activada, marcador de enfermedad coronaria difusa en jóvenes 
con infarto de miocardio.
ZORIO E.. ESPAÑA F. OSA A., MEDINA R. PALENCIA M., ARNAU M.A., NAVARRO S., ALMENAR 
L., AZNAR J., ESTELLÉSA.

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

9:05 h. 28. Correlación entre el TAC muiticorte y la angiografía coronaria en la detección de lesiones 
coronarias.
CARDO M.L., ARNAU M.A.. IGUAL B., MARTÍN, J., RUEDA J., OSA A., ZORIO E.. MARTÍNEZ- 
DOLZ L.. ALMENAR L., PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:15 h. 29. Diagnósticos adicionales de lAM con la aplicación de la nueva definición de infarto y 
evolución de factores de riesgo y utilización de pruebas diagnósticas.
GILT, MAINAR L, ROBLES E., GÓMEZ-ALDARAVÍ R., BERNACER B., CANOVES J BODÍV 
SANCHIS J., CHORRO F.J., ROMÁN P. ”
Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena. Requena (Valencia). Cardiología. Hosoital 
Clínico Universitario. Valencia.



9:25 h. 30. Relación entre depresión y número de lesiones coronarias en pacientes sometidos a 
angioplastia coronaria.
MARTÍNEZ R.*, DÍEZ J.L., NAVARRO A., DICENTA F., MORENO J., SANZ J.R., GUALLAR C..
SÁNCHEZ P., PALMERO F.*. DIAGO J.L.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Castellón. Laboratorio de emociones y psicofisiología*.
Facultad de Psicología. Universidad Jaume 1. Castellón.

9:35 h. 31. Valoración de injertos coronarios con tomograffa computerizada. Comparación con la 
angiografía convencional.
TRIGO A., ESTORNELL J.*. RIDOCCI F., SORIANO C., GUDÍN M.. VILAR J.V., PLANAS DEL
VIEJO A., FEDERICO P., GIMÉNEZ M., VELASCO J.A.
Servicio de Cardiología*. ERESA. Unidad de TC y RM. Consorcio Hospital General Universitario. 
Valencia.

9:45 h. 32. Cirugía de la disfunción ventricular isquémica ¿Existe alguna variable predictora de un 
resultado más satisfactorio?
CANOVAS S.J., BUENO M., BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ 1., GIL 0.. HORNERO F., GARCÍA- 
FUSTER R., ESTORNELL J., PAYÁ R., MONTERO J.A.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Cardiología y RM. Hospital General Universitario. Valencia.

10:30 a 18:00 h. EXPOSICIÓN DE POSTERS EN LA SALA “B”

10:00 a 11:00 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”
¿Son útiles los nuevos marcadores para la estratificación del riesgo coronario agudo?
Dr. J.C. KASKY. St. George Hospital - Londres.

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

11:30 a 12:30 h. MESA REDONDA EN LA SALA “A”
Síncope
Moderadora: Dra. A. IBÁÑEZ CRIADO. Hosp. General Universitario - Valencia.
Ponentes: Dr. S. MORELL CABEDO. Hosp. Clínico Universitario - Valencia.

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

12:30 a 13:00 h. POSTERS - DISCUSIÓN - SALA “B”

13:00 a 14:00 h. TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS EN CARDIOLOGÍA POR IMAGEN CON GRAN FUTURO. 
SALA “A”
Moderador: Dr. J. AGUILAR BOTELLA. Hosp. La Plana - Villareal (Castellón).
Ponentes: - Diagnóstico ECO 3D

Dr. J.L. GUTIÉRREZ CHICO- Hosp. Clínico San Carlos - Madrid
- TAC muiticorte
Dr. J. ESTORNELL ERILL. Consorcio Hosp. General Univ. - Valencia
- CARDIO RNM
Dra. A. MACEIRA GONZÁLEZ. ERESA. Hospital General Univ. - Castellón

14:30 a 16:15 h. COMIDA DE TRABAJO

16:15 a 18:00 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B” y “C” 
SALA “A”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.» 33 al 38).
Moderadores: Dr. J.A.. RODRÍGUEZ HERNÁNDEZ

Dr. K. SAYEGH ZIADHE
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SALA “A”: EPIDEMIOLOGÍA e H.T.A. (n.«39 al 43).
Moderadores: Dra. C. LAUWERS NELISSEN

Dr. E. GONZÁLEZ HERNANDEZ

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

CARDO M.L, ALMENAR L., MARTINEZ-DOLZ L., ZORIO E., MARTINEZ-ORTIZ L., OSAa..
ARNAU M.A., RUEDA X.. DOMÉNECH M.D., PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:25 h. 34. Fenómenos inflamatorios en la insuficiencia cardíaca en función de su etiología.
GARCÍA C.. MARTÍN J.. ALMENAR L, OSCA J., VILA V., AZNAR J., REGAÑON E., MARTÍNEZ-

DOLZ L.. MARTÍNEZ ORTIZ L., ARNAU M.A.
Servicio de Cardiología. Centro de Investigación y Departamento de Biopatología Clínica. ERESA.

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:35 h. 35. Valor pronóstico de la diabetes meilitus en el transplante cardiaco.
MARTÍNEZ-ORTIZ L, MARTÍNEZ-DOLZ L, ALMENAR L., CHAMORRO C.. MORO J.. ZORIO
E.. OSAA., ARNAU M.A., RUEDAX., PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:45 h. 36. Medidores inflamatorios en el rechazo del transplante cardiaco.
MARTÍN J., ALMENAR L. OSCA J., GARCÍA C., VILA V., MARTÍNEZ SALES V.. AZNAR J., 

1' REGAÑON E., MARTÍNEZ-DOLZ L, OSA A.

Servicio de Cardiología. Centro de Investigación y Departamento de Biopatología Clínica. ERESA.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:55 h. 37. Utilización de anticoagulantes orales en pacientes con fibrilación auricular al alta hospitalaria.
ROBLES E., MAINAR L., GILT, GÓMEZ-ALDARAVÍ E., MARQUÉS V., FERRER C., RODRÍGUEZ 
M.L. CÁNOVES J., CHORRO F.J., ROMÁN P .

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

Predictores ecocardiográficos de recidiva precoz de la fibrilación auricular no valvular tras 
cardioversión a ritmo sinusal.
AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZÓN M.T., ORRIACH M.D.. PELÁEZ A MONTAGUD V ROLDÁN 
L, SEVILLA B., DIEZ J.L.*, SALVADOR A.
Servicio de Cardi^ogía. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología*- 
Hospital General. Castellón.

17:15 h. 39.

17:25 h. 40.

17:35 h. 41.
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sSa ? mÍI 'm '"S-sados por Insuficiencia cardiaca.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

GUDÍN M., SÁNChS'^*ridocc?f'* TRIGoV^SS^^ insuficiencia cardiac^ 
M., SERRANO A., VELASCO J A 'J^^AS \/., NADAL M., GIMENEZ

Hospital General Universitario. Valencia.

Validación de la fiabilidad de los j
arterial. muñeca en la determinación de la tensión

MARTÍNEZ A., MORILLAS P RIJI7 im cdi i-rz\m y.
L, CARBONEELA., FERNÁNDK J P - SÁNCHEZ F.J.. BENEYTO
Sección de Cardiología. Hospital de San JuaSte.
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17:45 h. 42. Correlación de una nueva escala de riesgo trombótico en la fibrilación auricular con 
marcadores inflamatorios.
MARÍN R, ROLDÁN V., GARCÍA A., MARTÍNEZ J.G., GARCÍA-HEROLA A., TELLO A., CLIMENT 

V., MARCO P., SOGORB R, LIP G.Y.H.
Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de 
Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. 
Birmingham. Gran Bretaña.

17:55 h. 43. Sinergismo de los polimorfismos del factor XIII Val34Leu y de la protrombina G20210A en 
el riesgo de infarto de miocardio prematuro.
MARÍN R, ROLDÁN V., CORRAL J., GONZÁLEZ CONEJERO R., PINEDA J., PÉREZ-CEBALLOS 
E.. CLIMENT V., GARCÍA DE BURGOS R, VICENTE V., SOGORB R

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

16:15 a 18:00 h. SALA “B”: HEMODINÁMICA (n.« 44 al 51).
Moderadores: Dr. J.L. DÍEZ GIL

Dr. A. MARTÍNEZ RUIZ

16:15 h. 44. Limitaciones de la angiograffa para el análisis de la perfusión miocárdica en pacientes 
post-infarto con flujo TIMI3.
BERTOMEU V., BODÍ V., SANCHIS J.. PELLICER M., NÚÑEZ J., GARCÍA D., CHORRO P.J.. 
INSA L, LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

16:25 h.45. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en el abordaje de la restenosis intrastent.
SÁNCHEZ E., ANDRÉS L.M. TEN R, CHAMORRO C., MORO J., MARTÍNEZ-ORTIZ L, PALENCIA 

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

16:35 h.46. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en lesiones de novo.
ANDRÉS L.M., SÁNCHEZ E., TEN R, CHAMORRO C., MORO J.. MARTÍNEZ-ORTIZ L. PALENCIA M.

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

16:45 h. 47. Cierre percutáneo de la comunicación interauricular mediante dispositivo de amplatzer en 
adultos: Resultados iniciales.
VAQUERIZO B., MARTÍNEZ J.V.. MORA V., AGUAR P., SEVILLA B., TUZÓN M.T, PERRANDIZ 
L.*, PELÁEZA., RINCÓN A., SALVADORA.
Unidad de Hemodinámica. Servicios de Cardiología y Anestesia y Reanimación*. Hospital 
Universitario Dr. Peset. Valencia.

16:55 h. 48. Reserva fraccional de flujo en la valoración de estenosis coronarias moderadas.
PLANAS A., POMAR R, VILAR J.V., PEDERICO P, BALAGUER J.R., SERRANO A., JIMÉNEZ 
J., SORIANO C., PALANCA V., PÉREZ E.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

17:05 h. 49. Utilización del SYVEK-PATCH® como dispositivo hemostático tras cateterismo cardiaco.
PEDERICO P., POMAR R, VILAR J.V., BALAGUER J.R., PLANAS A., SERRANO A., JIMÉNEZ
J.. SORIANO C., BELCHÍ J., PÉREZ E.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.
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17:15 h. 50. Trombosis de stent en la era de los stents recubiertos con fármacos antiproliferativos.
BALAGUER J.R., POMAR E, PLANAS A., FEDERICO P. JIMENEZ J., SORIANO C., SERRANO 

A., BELCHÍ J.. VILAR J.V., PÉREZ E.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

17:25 h. 51. Utilidad del stent paclitaxel en el tratamiento de lesiones con alta probabilidad de restenosis. 
TEN E, SÁNCHEZ E., ANDRÉS L.M., CHAMORRO C., MARTÍNEZ-ORTIZ L. MORO J., PALENCIA M. 
Servicio de Cardiología. Sección de Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:15 a 18:00 h. SALA “C”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n.s 52 al 56).
Moderadores: Dr. V. BODÍ PERIS

Dr. V. BELLIDO DOLZ
SALA “C”: MARCAPASOS (n.s 57 al 63).
Moderadores: Dra. MÁ J. SANCHO-TELLO DE CARRANZA

Dr. E. ORTS SOLER

16:15 h. 52. Hiperactividad plaquetaria tras retirada del Clopidogrel post implante de stent.
DALLI E., ANDREU R.. MARTÍNEZ A., HERRERA G., MORENO M.T., MARTÍNEZ M.L., CABRERA

A.. RUVIRAJ., SOTILLO J.E. O’CONNOR J.E.
Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia. Centro de Citometría y Citomica. 

Facultad de Medicina. Valencia.

16:25 h.53. ¿Está justificado el empleo de conductos arteriales en pacientes con disfunción ventricular?
BUENO M., BUENDÍA J., RODRÍGUEZ I.. HORNERO E. CÁNOVAS S., GIL O., GARCÍA R.. 

MONTERO J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

16:35 h. 54. ¿Incrementa el riesgo quirúrgico el empleo de conductos arteriales?
BUENO M.. BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ I., HORNERO E. GIL O.. CÁNOVAS S.. GARCÍA R.. 

MONTERO J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

16:45 h. 55. Influencia de dosis máximas de Atorvastatina sobre inflamación, trombogénesis y remodelado 

en pacientes de alto riesgo.
MARÍN E, ROLDÁN V., LORENZO S., TELLO A., GARCÍA-HEROLAA., CLIMENTV., MARTÍNEZ 

J.G., DE TERESA L, LIP G.Y.H., SOGORB F.
Servicio de Cardiología y Análisis Clínicos. Hospital General Universitario. Alicante. Hematología- 
Hospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran 
Bretaña.

16:55 h. 56. El polimorfismo Val34Leu del factor XIII condiciona una peor respuesta al tratamiento 
fibrinoiftico en el infarto de miocardio.
MARÍN E, LÓPEZ E, GONZÁLEZ-CONEJERO R., ROLDÁN V., LEE K. CORRAL J., SOGORB 

E. LIP G.Y.H., CATURLA J., VICENTE V.
Servicio de Cardiología y Cuidados Intensivos. Hospital General Universitario. Alicante. Cent^ 
de Hemodonación. Universidad de Murcia. Hematología. Hospital de San Vicente. Alican 
Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretaña.

17:05 h. 57. Eficacia de las terapias de estimulación en el tratamiento de las arritmias auriculares e” 

pacientes portadores de un DAI bicameral. , ,p
P^NCAV., FEDERICO P, BALAGUER J.R., JIMÉNEZ J., ECHANO

L, RODA J., VILLALBAS., VELASCO J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.
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17:15 h. 58. Sensibilidad y especificidad de los algoritmos de detección doble cámara en la discriminación 
de taquicardia ventricular y taquicardia supraventricular.
BELCHÍ J.. QUESADAA., ECHANÓVE1.. TORMO G.. PLANAS A.. SERRANO A., PÉREZ BOSCÁ., 
RODAJ., VILLALBAS.. VELASCO J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

17:25 h. 59. Proporción de pacientes candidatos a la terapia de resincronización cardíaca.
OSCA J., MARTÍNEZ-ORTIZ L., SANCHO-TELLO M.J.. ZORIO E., QUESADAA., OSA A.. MIRÓ
V., ALMENAR L, PALENCIA M., OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:35 h. 60. Estimulación biventricular en la insuficiencia cardíaca. Experiencia inicial.
MIRALLES LL. VALLS F., VALENTÍN V., MOLTÓ LL. SANCHO S.

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

17:45 h. 61. Remodelado inverso con terapia de resincronización cardíaca: influencia de la etiología de 
la disfunción ventricular izquierda.
MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZA., GARCÍA A.. MARÍN E. CLIMENT V., CAMARASA R.. ORTUÑO D., 

QUILES J.A., OLIVER C.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

17:55 h. 62. Resultados a largo plazo de la terapia de resincronización cardíaca en pacientes con 
fibrilación auricular permanente.
MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZA., GARCÍA A., MARÍN F., CLIMENT V., CAMARASA R., ORTUÑO D., 

QUILES J.A., OLIVER C., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

18:05 h. 63. ¿Se modifica la función ventricular izquierda en pacientes sometidos a ablación del nodo 
auriculo-ventricular?
GARCÍA A., IBÁÑEZA., MARTÍNEZ J.G., CAMARASA R., OLIVER C., ARRARTE V.. MARÍN F., 

CLIMENT V., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

18:15 a 20:00 h. SIMPOSIUM SATÉLITE MSD/SCHERING PLOUGH (Ezetimibe): SALA “A” . 
inhibidores de la absorción de colesterol y terapia de coadministración.
Moderador: Dr. J. COSÍN AGUILAR. Centro Investig. Cardio. Hosp. Univ. La Fe - Valencia
Ponentes: Dr. J. ASCASO GIMILO. Hospital Clínico Universitario - Valencia.

- El doble origen del colesterol: fuentes intestinal y hepática.
Dr. F. SOGORB GARRI. Hospital General Unversitario - Alicante.
- Retos actuales en el cumplimiento de objetivos de control lipidico 
Dr. L. RODRÍGUEZ PADIAL. Hospital Virgen de la Salud- Toledo. 
- Ezetimibe: Eficacia y perfil de seguridad.

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN SALA “B" DURANTE TODO EL DÍA 6
Moderadores: Dr. J.R. SANZ BONDÍA Discusión de los Posters de 12:30 h a 13:00 h.

Dr. P. ESCRICHE ROBERTO

N»1 P Estratificación de riesgo en urgencias de pacientes con dolor torácico sin evidencia de 
insuf icioncia cardíaca
CONSUEGRA L, SANCHIS J., BODÍ V., BOSCH M.J., PELLICER M., BERTOMEU V., NÚÑEZ 
J., FÁCILA L, CHORRO J., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.
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N’2P
Resonancia cardíaca de estrés; valor en la estratificación de la angina inestable y prueba 

ÍSSTbSiSÍ «Su M‘ . OSAA., IGUAL BA MARTIN J/. CHAMORRO C., ALMENA, 

CwlkíS»^^Unidadde Resonancia Majnéfca'. ERESA. Valencia. Hospilal Universitaiio 

La Fe. Valencia.

N*3P
Prevalencia de calcificaciones coronarias en el TAC multicorte y su correlación con lesiones 

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

DOLZ L, ALMENAR L, PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

NMP Utilidad del TAC multicorte en la evaluación por segmentos del árbol coronario.
CARDO M.L., ARNAU M.A., OSA A.. IGUAL B., MARTIN J., RUEDA J., MARTINEZ DE URBINA 
L, MARTÍNEZ-DOLZ L. ALMENAR L., PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N»5P Modificación en la prescripción de fármacos en lAM al alta hospitalaria tras la aplicación 
de las nuevas recomendaciones.
MARQUÉS V.. MAINAR L. ROBLES E.. GILT., GÓMEZ-ALDARAVÍ R., ROBLES A., CÁNOVES 
J., LLÁCER A., ROMÁN P., CHORRO F.J.

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

N‘6P Evolución clínica de la revascularización percutánea incompleta en pacientes con enfermedad 
coronaria multivaso.
MONTAGUD V., VAQUERIZO B.. SEVILLA B., MARTÍNEZ J.V., ROLDÁN 1., ROMERO J.E., 
ALMELA M., BAELLO P., RINCÓN A., SALVADOR A.
Unidad de Hemodinámica. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

N»7P La ectasia coronaria sin estenosis se relaciona con el infarto agudo de miocardio.
PELAEZ A., SALIM M., MONTAGUD V.. AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZÓN M T. MARTÍNEZ 
J.V., DIEZ J.L.*, DIAGO J.L.*, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología.* 
Hospital General. Castellón.

N«8P Relacióri entre flujo coronario lento y síndrome coronario agudo en pacientes con ectasias 
coronarias.

SnS cS»™”’"’' * Cardiología.'

N»9P hSsioí'’"° '"’"""""’° l"aunclencla cardíaca a

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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NMOP El tabaquismo adelanta la edad de presentación del infarto de miocardio en la mujer. El 
estudio PRIMVAC.
CEBRIÁN J.. ECHANOVEI., CABADÉS A., FRANCÉS M., ANTÓN C.. VALENCIA J., GUARDIOLA 

F.. COLOMINA F., BLASCO M., VALLS F. y los investigadores del PRIMVAC. 
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazón (INSVACOR). Valencia.

NM1 P Infarto de miocardio con y sin elevación del segmento ST. Diferencias en factores de riesgo 
coronario. El estudio PRIMVAC.
AHUMADA M., SANJUÁN R., GONZÁLEZ E., PÉREZ M., RUIZ J., CARDONA J., SERRALTA 
M.J., MORILLAS P., CEBRIÁN J., CABADÉS A. y los investigadores del PRIMVAC. 
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazón (INSVACOR). Valencia.

N®12P Influencia de la comorbilidad en el manejo y tratamiento de ios pacientes con lAM sin 
elevación del ST.
FÁCILA L. NÚÑEZ J., BERTOMEU V.. BODÍ V., SANCHÍS J., PELLICER M., CHORRO F.J..
BOSCH M.J., ROSELLÓA., LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

NM3P Influencia de la comorbilidad en el pronóstico a 30 días y a un año tras un infarto agudo 
de miocardio.
BOSCH M.J., NÚÑEZ J., FÁCILAL.. BERTOMEU V.. CONSUEGRAL. ROSELLÓA., SANCHÍS 
J., BODÍ V., CHORRO F.J., LLÁCERA.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

NM4P Impacto de la obesidad en el riesgo cardiovascular en una población de hipertensos.
HERNÁNDIZ A., AGUILAR A., COSÍN J., RODRÍGUEZ L, ZAMORANO J.L., ARÍSTEGUI R., 
ARMADA B., MASRAMÓN X.

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

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

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

NM6P Evaluación ecocardiográfica de los parámetros de asincronía cardiaca en pacientes 
sometidos a terapia de resincronización.
OSCAJ., MARTÍNEZ-ORTIZ L, SANCHO-TELLO M.J., QUESADA A., CASTRO J.E.*, OSA A., 
MIRÓ V., IZQUIERDO M.T., AGÜERO J.. OLAGÜE J.
Servicios de Cardiología y Medicina Intensiva*. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N»17P ¿Debemos replantearnos la indicación de estimulación en pacientes sometidos a extracción 
del sistema de marcapasos por complicaciones?
GARCÍA A., CAMARASA R., MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZ A., OLIVER C.. ARRARTE V., MARÍN F., 

CLIMENT V., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Allicante.

NM8P Relación entre el índice de masa corporal, perfil lipídico y marcadores de hipercoagulabilidad, 
fibrinolisis e inflamación.
PINEDA J., MARÍN F, ROLDÁN V., JORDÁN A., GARCÍA M., LUJÁN J., REYES F., MARCO P..
SOGORB E. GARCÍA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Elche. Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital 
General Universitario. Alicante. Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante.
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VIERNES 07-05-04

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

ECG DEL EJERCICIO (n.» 73).
Moderadores: Dr. J. OSCAASENSI

Dr. A. NAVARRO BELLVER

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

coronaria.
AHUMADA M.. PASCUAL D.J., MARÍN R, ARRIBAS J.M., OLIVER C., TORNEL P.L., GÓMEZ- 
PLANA J., ROLDÁN V., SOGORB R. VALDÉS M.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital General Universitario. Alicante. Servicios 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

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

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

Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:35 h. 66. Significado de la extensión de las ondas Q tras un infarto. Análisis con mapeo 
electrocardiográfico de la superficie corporal.
CONSUEGRA L, BODÍ V., GUILLEM M.*. SANCHÍS J., LÓPEZ-LEREU M.P.“, PELLICER M., 
CHORRO RJ., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería 
Electrónica'. Universidad Politécnica. Valencia. ERESA**. Valencia.

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

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

8:55 h. 68. Análisis de la actividad auricular y caracterización de registros Holter de seguimiento 
durante episodios de taquiarritmias paroxísticas auriculares.
RUIZ R., MORA C.', MARTÍNEZ A., RUIZ V., MILLET J.‘, CASTELLS R*. GARCÍA-CIVERA R- 
MORELL S.. GUILLEM M.S.*, GARCÍA D.*
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería 
Electrónica*. Universidad Politécnica. Valencia.

9:05 h. 69. Del Isoproterenol a la nitroglicerina ¿Hay cambios en los resultados de la prueba de la 
mesa basculantes?
GÓMEZ-ALDARAVÍ R., MAINAR L, ROMÁN P.

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

9:15 h. 70. Utilidad de dos maniobras diagnósticas en el diagnóstico diferencial de la taquicardia 
intranodal y ortodrómica por vía accesoria.
OSCA J., MARTÍNEZ-ORTIZ L, CASTRO J.E. *, ZORIO E., SANCHO-TELLO M J AGÜERO J.. 
IZQUIERDO M.T., QUESADA A., OLAGÜE J., CEBOLLA R.

Servicios de Cardiología y Medicina Intensiva*. Hospital Universitario La Pe. Valencia
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9:25 h. 71. Desfibrilador automático implantable en la miocardiopatia hipertrófica. Experiencia de dos 
centros de referenda.
PAYÁ E., GIMENO J.R. MARÍN R, MARTÍNEZ J.G., DE LA MORENA G., ALBEROLA A., IBÁÑEZ 
K., LACUNZA J., VALDÉS M.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Cardiología. Hospital 
Virgen de la Arrixaca. Murcia.

9:35 h. 72. El polimorfismo Val34Leu del factor XIII modula los estados proinflamatorio y protrombogénico 
de la fibrilación auricular.
MARÍN R, ROLDÁN V., CORRAL J., GONZÁLEZ-CONEJERO R., GARCÍA A., CLIMENT V.. 
MARTÍNEZ J.G.,VICENT V., SOGORB R, LIP G.Y.H.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Hematología. Hospital de San 
Vicente. Alicante. Centro de Hemodonación. Universidad de Murcia. Murcia.Departamento de 
Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretaña.

9:45 h. 73. Influencia del ejercicio extenuante en la función fibrinolítica de voluntarios sanos. Relación 
con el tabaquismo.
TELLO A., MARÍN R, ROLDÁN V., CLIMENT V.. MARTÍNEZ J.G., LORENZO S., PAYÁ E.. MOLTÓ 
J.M., ORTUÑO D., SOGORB R
Servicios de Cardiología y Análisis Clínicos. Hospital General Universitario. Alicante. Unidad de 
Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante.

8:15 a 10:00 h. SALA “B”: ECO (n.»74al 81).
Moderadores: Dr. M. BAÑÓ ARACIL

Dr. J. MORENO ROSADO
SALA “B”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.s 82 al 84).
Moderadores: Dr. J.A. RODRÍGUEZ HERNÁNDEZ

Dr. K. SAYEGH ZIADHE

8:15 h. 74. Función diastólica en sujetos con disfunción sistólica. ¿Qué parámetros son los más útiles 
para medirla?
RIVERA J.M., CORTÉS R., CLIMENT V., VALERO R., SEVILLA B.. PÉREZ-BOSCÁ J.L.. MARTÍNEZ- 
DOLZ L. MARÍN R, SANCHO-TELLO M.J., JORDÁN A.

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Re. Valencia.

8:25 h. 75. Endotelina-1 y desplazamiento del plano auriculo-ventricular en la insuficiencia cardíaca.
TALENS R., RIVERA J.M.. SEVILLA B., VALERO R.. BOSCÁ J.L. JORDÁN A., SANCHO-TELLO
M.J., MIRÓ V., PORTOLÉS M., MARÍN R
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Pe. Valencia.

8:35 h. 76. ÍCARO. Software de cuantificación de secuencias de ecocardiogratía miocárdica de perfusión 
Intravenosa e intracoronaria.
GARCÍA D., BODÍ V., LOSADA A.. SANCHÍS J.. MILLET J.*. MORATAL D.*, CHORRO F.J.. 
MORGADO JA*, LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería 
Electrónica*. Universidad Politécnica. Valencia.

8:45 h. 77. Estudio cuantitativo de la microcirculación tras un infarto con ecocardiogratía de contraste 
intravenosa e intracoronaria.
PELLICER M., BODÍ V., LOSADA A., SANCHÍS J., GARCÍA D., BERTOMEU V.. CHORRO R.J.. 
LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.
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8:55 h. 78. Estudio de cuatro indices de viabiiidad con resonancia magnética una semana y seis meses 
tras un infarto con arteria abierta.
LÓPEZ-LEREU M.P.*, BODÍ V.. SANCHÍS J., GARCÍA D., PELLiCER M., ROSELLÓA., CHORRO 
F.J.. LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. ERESA *. Valencia.

9:05 h. 79. RMPERF. Software de cuantificación.automática de marcadores de viabilidad miocárdica 

en resonancia magnética cardiaca.
GARCÍA D., BODÍ V., LÓPEZ-LEREU M.P.*. SANCHÍS J., MILLET J.*, CHORRO F.J.. LLACER 

A., GUILLEM M.", PELLICER M.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. ERESA*. Valencia. Departamento 
de Ingeniería Electrónica**. Universidad Politécnica. Valencia

9:15 h. 80. Valor diagnóstico y pronóstico de la resonancia de estrés farmacológico en pacientes con 
sospecha de síndrome coronario agudo.
LÓPEZ-LEREU M.P.*, FÁCILA L, BODÍ V., INSA L. SANCHÍS J., NÚÑEZ J., BERTOMEU V., 
FERRERO A., ROSELLÓA., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Unidad de Resonancia Magnética. 
ERESA*. Valencia.

9:25 h. 81. Reparación con parche-cola de la rotura de ventrículo izquierdo postinfarto ¿Produce esta 
técnica constricción ventricular?
CÁNOVAS S., BUENDÍA J., BUENO M., RODRÍGUEZ 1., HORNERO F., GIL O.. GARCÍA R.. 
PAYÁ R., MONTERO J.

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

9:35 h. 82. Valor de la troponina T en la insuficiencia renal terminal en pacientes sin antecedentes de 
coronariopatia.
VAQUERIZO B.. MORALES M.M.*, SEVILLA B., PELÁEZA., ROLDÁN 1., MORA V., ORRIACH 
M.D., CRESPO J.**, PALLARDO L.**, SALVADORA.
Senricios de Cardiología y de Nefrología**. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Unidad de 
Investigación*. Hospital Universitario Dr. Peset y Universidad de Valencia. Valencia.

9:45 h. 83. Diagnóstico no invasivo de enfermedad coronaria en pacientes con insuficiencia cardíaca 
y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo de etiología incierta mediante RM con 
gadolinio.
SORIANO C.J.. RIDOCCI F., ESTORNELL J.*, JIMÉNEZ J.. BALAGUER J R FEDERICO P.. 
GUDÍN M., SÁNCHEZ J., DE VELASCO J.A.

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

9:55 h. 84. Efecto protector independiente del tratamiento con estatinas en la cirugía coronaria de 
revascularización.
AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARÍN F., ARRIBAS J.M., GÓMEZ-PLANA J TORNEL P L 
OLIVER C., ROLDÁN V., SOGORB F., VALDES M.

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

8:15 a 10:00 h. SALA “C”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.^ 85 al 87).
Moderadores: Dr. J.A. RODRÍGUEZ HERNÁNDEZ

Dr. V. BELLIDO DOLZ
SALA “C”: CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL (n.® 88 al 95).
Moderadores: Dr. L. MAINAR LATORRE

Dr.F.DICENTA GISBERT
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8:15 h. 85. Dosis máximas de atorvastatina mejoran la función fibrinolitica en pacientes con cardiopatia 
isquémica de alto riesgo.
TELLO A., MARÍN E, ROLDÁN V., GARCIA-HEROLAA., GARCÍA M.C.. CLIMEN V., MARTÍNEZ 
J.G., QUILES J.A., DE TERESA L, SOGORB E
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Hematología y Medicina Interna. 
Hospital de San Vicente. Alicante.

8:25 h. 86. Fibrilación auricular en la miocardiopatia hipertrófica. Prevalencia, características clínicas 
y complicaciones.
PAYÁ E., GIMENO J.R., MARÍN E. DE LA MORENA G.. MARTÍNEZ J.G., LACUNZA J.. PINEDA 
J., GARCÍA DE BURGOS E. VALDÉS M., SOGORB E
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Cardiología. Hospital 
Virgen de la Arrixaca. Murcia. Sección de Cardiología. Hospital General Universitario. Elche 
(Alicante).

8:35 h. 87. Efecto de distintas dosis de ramipril sobre el estado inflamatorio de los pacientes con 
insuficiencia cardíaca estable.
IBÁÑEZ J.L., CLIMENT V., MARÍN E, BROUZETT.A., TELLO A., GARCÍA A.. PAYÁ E., LORENZO

S.. CHINCHILLA V., QUILES J.A.. SOGORB E
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

8:45 h. 88. Hetereogeneidad de las modificaciones electrofisiológicas en el miocardio isquémico.
TRAPERO I., CHORRO EJ.. SUCH L.M.*. MAINAR L., CÁNOVES J., BLASCO E., ALBEROLA 
A*., FERRERO A., BODÍ V., LÓPEZ-MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y 
Fisiología. Universidad de Valencia. Valencia.

8:55 h. 89. Efectos del Pinacidil sobre la refractariedad ventricular y sobre la inducibilidad de fibrilación 
ventricular en condiciones básales y de isquemia.
FERRERO A.. CHORRO F.J.. TRAPERO I., BLASCO E., MAINAR L, SUCH L.M.*. CÁNOVES 
J., SUCH L*. BLASCO M.. LÓPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Fisiología*. 
Universidad de Valencia. Valencia.

9:05 h. 90. Temperatura y frecuencia de activación durante la fibrilación ventricular. Efectos de la 
hipotermia e hipertermia localizadas.
TORMOS A.*, CHORRO F.J., TRAPERO I., SUCH LM.', MAINAR L.. CANOVES J.. MILLET J.*.
BODÍ V., SANCHÍS J., SUCH L.**
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Fisiología**. 
Universidad de Valencia. Departamento de Ingeniería Electrónica**. Universidad Politécnica. 

Valencia.

9:15 h. 91. Análisis tiempo-frecuencia de la fibrilación ventricular durante la isquemia.
CHORRO F.J., GUERRERO J.**. TRAPERO I.. SUCH LM.*, MAINAR L, CANOVES J., FERRERO
A., SANCHÍS J., BODÍ V., ALBEROLAA.*
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina.
Fisiología* y Electrónica**. Universidad de Valencia. Valencia.

9:25 h. 92. Secuencia de contracción cardíaca según el origen del estímulo. Estudio experimental en 

TUZÓn"mV*° HERNÁNDIZ a., COSÍN J.. DÍEZ J.L., AGUILAR A., VILA C.. TORRENT-GUASP 

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

de Cardiología*. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
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9:35 h. 93.
Efecto de l-ecueoclas .entriculares elevadas sobre la contractilidad del miocardio someta. 

S'l"“hSÁÍdi?JSÍ-ARA.. PORTOLES M..TUZÓN M.T, VILAC., DIAGOJv, 

S„°Bad Cardiocirculalorio. Centro de Investigación Hospital Universitario La Fe. Valencia. Sema, 

de Cardiología*. Hospital General Universitario. Castellon.

9:45 h. 94.

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

9:55 h. 95.
Efectos de la inhibición del sistema de intercambio ItdlH* sobre la excitabilidad Intrínseca 

?u'cí lÍÍrWEROLALBEROLAA.', CÁNOVES J.. MAINAR L., FERRERO A., LÓPEZ l.

** SUCH. L*, BLASCO E., CHORRO F.J. .
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina.

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

10:30 a 18:00 h. EXPOSICIÓN DE POSTERS EN LA SALA “B”

10:00 a 11:00 h. CONTROVERSIAS: SALA “A”
VALVULOPATÍA: INSUFICIENCIA MITRAL - ESTENOSIS AORTICA
Moderador: Dr. M. PALENCIA PÉREZ. Hospital Universitario La Fe - Valencia.
Ponentes: Dra. P. TORNOS MÁS. Hospital Valí Hebrón - Barcelona.

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

11:00 a 11:45 h. APLICACIONES DE LAS GUÍAS SCASEST: SALA “A”
Moderadores: Dr. F. MARÍN ORTUÑO. Hospital General Universitario - Alicante

Dr. LÓPEZ BESCÓS. Fundación de Alcorcón - Madrid
Ponentes: Dr. J.J. ALONSO MARTÍN. Hospital de Fuenlabrada - Madrid

- ¿Qué ha cambiado en las nuevas guías?
Dr. A. CABADÉS O’CALLAGHAN. Hospital Universitario La Fe - Valencia

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

11:00 a 11:30 h. DISCUSIÓN DE PÓSTERS EN LA SALA “B"

11:45 a 12:00 h. CAFÉ Y VISITA A STANDS

12:00 a 13:00 h. TALLER DE ECG: SALA “B”
Moderador: Dr. R. GARCÍA CIVERA. Hospital Clínico Universitario - Valencia.

Ponentes: Dr. E. ZORIO GRIMA. Hospital Universitario La Fe - Valencia.
Dr. A. GARCÍA FERNÁNDEZ. Hospital General Universitario - Alicante.
Dr. J. NÚÑEZ VILLOTA. Hospital Clínico Universitario - Valencia.
Dr. A. PELÁEZ GONZÁLEZ. Hospital Universitario Dr. Reset - Valencia.

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

12:00 a 13:00 h. TALLER DE HEMODINÁMICA: SALA “A"

Moderador:
Ponentes:

Dr. F, POMAR DOMINGO. Consorcio Hosp. General Universitario - Va 
Dr. J.V. MARTÍNEZ DiAGO. Hospital Universitario Dr. Reset - Valencia. 

Dr. J.M. RUIZ NODAR. Hospital Universitario San Juan - Alicante
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13:00 a 14:00 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A” (Patrocinado por PFIZER) 
Mecanismos de la Insuficiencia Cardiaca dependientes del PPAR-ALFA. 
Prof. JAVIER DIEZ. Departamento de Fisiología Vascular. Universidad de Navarra.

10:30 a 12:00 h. MESA REDONDA DE ENFERMERÍA EN LA SALA “C”
Eiectrofisiología diagnóstica
Moderador: R. SOLER CARBÓ. Hospital Universitario Dr. Peset - Valencia.
Ponente: N. MIHI HORNOS. Consorcio Hosp. General Universitario - Valencia.

- Fibhiadón auricular. Fibrilación ventricular.

12:30 a 13:30 h. SALA “C”: COMUNICACIONES DE ENFERMERÍA.
Moderadores: R. SOLER CARBÓ

EMILIO LLANES SOLDEVILLA.
N. MIHl HORNOS.

12:30 h. 1 E. Prueba de la tabla basculante realizada por enfermería.
TERRAZAS S., ORERO R., MARTÍNEZ A., VALMAÑAI.. LLOBREGAT D.. GASTALDO T., JARA 
R., CABARLLERO T.
Unidad de Cardiología. Hospital de Requena. Requena (Valencia).

12:40 h. 2 E. Proyecto de identificación y difusión del Síndrome de Brugada.
SOGORB C., BONMATÍ M.A., GARRI D., SEGUÍ D., NAVARRO E., HERRERO A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

12:50 h. 3 E. Cateterismo cardíaco. Registros de enfermería.
SOLER R.A., LLANES E., HERRERO A., ORTIZ F., GARCÍA J.F., ARGENTE T., MARTÍNEZ E., 
CRESPO R.. TERRADEZ P., MORÁN M.J.
Unidad de Hospitalización. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

13:00 h.4E. Procedimiento de actuación de enfermería en el cierre percutáneo de comunicación 
interauricular (CIA) con dispositivo Amplatzer en adultos.
LÓPEZ G., GARCIA E.. ADOBES C., SOLER R.A., FRAILE E., BASTANTE M.P., ANDREU P.

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

13:10 h. 5 E. Ansiedad y depresión en pacientes portadores de desfibrilador automático implantable.
MOLINAS., IBÁÑEZA.R.*, GIMÉNEZC., PÉREZ M.D. RANCAÑO M.L., ARACILM., MARTORELL 
M., PEINADO M.C., PÉREZ E.**, MARTÍNEZ J.G.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante. Facultad de Psicología*. UNED.
Unidad de Psiquiatría**. Hospital General Universitario. Alicante.

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

16:00 a 17:00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES EN SALAS “A”, “B” y “C”

17:00 a 18:00 h. REUNIÓN ADMINISTRATIVA DE LA SECCIÓN DE ENFERMERÍA EN SALA “C”.

17:30 a 18:30 h. SALA “A” RESÚMENES DE LAS COMUNICACIONES PRESENTADAS.
Moderador: Dr. S. BELLVER BELLVER

Dr. PEDRO ROLLAN GARCÍA. Hospital Comarcal La Plana.
Dr. ALEJANDRO JORDÁN TORRENT - Hospital General Universitario. Elche.
Dr. JUAN SANCHÍS FORÉS. Hospital Clínico Universitario - Valencia.

18:30 a 19:30 h. ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD EN LA SALA “A”
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RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA “B” DURANTE TQDQ EL DÍAZ 
Moderadores: Dr. C. GUALLAR UREÑA Discusión de los Posters de 11:00 h a 11:30 h.

Dr., J.L. VIDAL REBOLLO

N-19P Reducción de la hipertensión pulmonar con slldenaf¡lo.
HERVÁS M.A.. RUVIRA J., CABRERA A., SOTILLO J.F.. MORENO M.T., MARTINEZ M.L., 

ESTEBAN E.. DALLÍ E.

Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

N® 20 P Angiosarcoma cardíaco: exploraciones diagnósticas y tratamiento combinado (cirugía, 

quimioterapia y radioterapia). ,
LAUWERS C., OROSA P., EL MASSAAOUDI L., BELLVER S., MESIAS A., GUILLEN M., 
RODRÍGUEZ M.J., RUBIO C., MARTÍNEZ G.. GARRIDO J.R.
Servicio de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía (Valencia).

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

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

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N® 22 P Estudio de la masa ventricular izquierda en diabéticos tipo 1.
ROSELLÓ A., CABRERA E.*, PLANCHA E., AMPUDIA J.*, MUÑOZ J.
Servicios de Cardiología y Endocrino*. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

N® 23 P Análisis del patrón de llenado del ventrículo izquierdo en pacientes hipertensos con recidiva 
precoz de fibrilación auricular.
TUZÓN M.T., VAQUERIZO B.. PELÁEZA., ORRIACH M.D., AGUAR P.. MONTAGUD V., GÓMEZ 
M.. SALIM M., DÍEZ J.L.*, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología*. 
Hospital General Universitario. Castellón.

N® 24 P Trastornos respiratorios del sueño en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica estable.
Aplicación de la escala de Epworth.
BROUZETT.A., GARCÍAA., CLIMENTV., MARÍN F, IBÁÑEZ J.L, TELLO A., OLIVER C.. PAYÁ 
E., MARTÍNEZ J.G., SOGORB F.
Servicios de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

N- 25 P El NP-proBNP está relacionado con cambios en la matriz de colágeno en pacientes de 
insuficiencia cardíaca y troponina T positiva.
CORTÉS R., RIVERA J.M., PORTOLÉS M., VALERO R., MARTÍNEZ-DOLZ L., GARCÍA DE 
BURGOS F, CLIMENT V., MIRÓ V.. PÉREZ BOSCÁ J.L. SEVILLA B.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

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

c” ^°S^LLÓA., PLANCHA E., MARTÍNEZ A., BERTOMEU V.. RLIlZ 
R., MORELL S., BOTELLA S., GARCIA CIVERA R.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.
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N9 27 P Integración de un sistema de obtención de mapas electrocardiográticos de superficie.
GUILLÉM M.S.*,  BODÍ V., MILLET J.*,  CHORRO F.J., PELLICER M., PEIRÓ L. LLÁCER Á 
MORAC.*,  SANCHIS J., GARCÍA D.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Ingeniería 
Electrónica*.  Universidad Politécnica. Valencia.

N®28P Protocolo de Naughton modificado y péptido natriurético cerebral N-terminal en insuficiencia 
cardíaca.
RIVERA J.M., TALENS R., JORDÁN A., SALVADOR A., BERTOMEU V., PORTOLÉS M.. PAYÁ 
R., SOGORB F.. GARCÍA DE BURGOS F.. SANCHO-TELLO M.J.

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N® 29 P Función diastólica y NT-proBNP en sujetos diabéticos.
RIVERA J.M., TALENS R.. BERTOMEU V.. PAYÁ R., SALVADOR A.. MIRÓ V., DIAGO J.L.
GARCÍA DE BURGOS F.. COSÍN J., SOGORB F.

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N® 30 P Reproducibilidad de dos métodos ecocardiográficos cuantitativos de valoración de la 
estenósis aórtica.
SEVILLA B., MORA V, SALIM M., VAQUERIZO B.. TUZÓN M.T.. AGUAR P., MONTAGUD V., 
DÍEZ J.L.*,  ROMERO J.E., SALVADORA.
Servicios de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiología*.  
Hospital General Universitario. Castellón.

N®31 P Alteraciones nucleares y niveles de emerina en humanos con cardiopatía isquémica.
CORTÉS R., AZORÍN 1., PORTOLÉS M., TALENS R., MARTÍNEZ-DOLZ L., RIVERA J.M. 

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N® 32 P Efectos locales y a distancia del estiramiento miocárdico sobre los patrones de activación 
durante la fibrilación ventricular.
TRAPERO 1., CHORRO F.J., GUERRERO J.*,  SUCH LM.*,  FERRERO A., MAINAR L, TORMOS 
A.**, GUILLA.**, SUCH L*
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y 
Fisiología*.  Universidad de Valencia. Departamento de Electrónica**. Universidad Politécnica. 

Valencia.

N® 33 P Orden de contracción de la pared libre del ventrículo izquierdo.
TUZÓN M.T.*,  HERNÁNDIZ A., COSÍN J., DÍEZ J.L., AGUILAR A., VILA C., TORRENT-GUASP

F., SALVADOR A.*  , ,
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio 
de Cardiología*.  Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

N® 34 P Disfunción cardíaca por sobreestimulación ventricular cambios humorales y funcionales. 
AGUILAR A.. HERNÁNDIZ A., COSÍN J.. DÍEZ J.L., PORTOLES M., TUZON M.T., MORILLAS 

UnidSíc^ardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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PROGRAMA SOCIAL

MIÉRCOLES 05-05-04 20.30 h. ACTO INAUGURAL SALA A

JUEVES 06-05-04 22.00 h. CENA SOCIAL

VIERNES 07-05-04 22.00 h. CENA DE CLAUSURA
ENTREGA DE PREMIOS A COMUNICACIONES

REUNIONES ADMINISTRATIVAS
DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG 
Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO VIERNES 7 16:00 a 16:30 h. SALA “A’

HEMODINÁMICA VIERNES 7 16:30 a 17:00 h. SALA "A’

CARDIOLOGÍA CLÍNICA VIERNES 7 16:00 a 16:30 h. SALA“C

MARCAPASOS Y ARRITMIAS VIERNES 7 16:30 a 17:00 h. SALA“C

ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER VIERNES 7 16:00 a 16:30 h. SALA "B’

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, 
HTA Y OTROS FACTORES DE 
RIESGO VIERNES 7 16:30 a 17:00 SALA“B'

ENFERMERÍA VIERNES 7 17:00 a 18:00 SALA‘'C'

82



CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2004
Con arreglo a los artículos 12,13 y 14 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para 

celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 7 de Mayo próximo. Viernes, en la sala "A” 
del Hotel Marina D’Or de Oropesa, sede del XXI CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, 
a las 18.30 horas y con arreglo al siguiente:

ORDEN DEL DÍA:

1. ACTA - Lectura y aprobación, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.
2, INFORME DEL SECRETARIO - Actividades de la Sociedad en el último periodo. Ratificación de nuevos miembros. 

Altas y bajas.
3. XXI CONGRESO - Informe del Presidente del Comité Organizador.
4. INFORME DEL TESORERO - Balance de la gestión económica.
5. INFORME DEL EDITOR - LATIDO publicación oficial de la S.V.C.
6. SECCIONES CIENTÍFICAS - Informe de sus responsables respectivos.
7. SITUACIÓN PÁGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.
8. INSVACOR - Informe de su representante.
9. INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuación de la Junta Directiva.
10. PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.
11. RUEGOS Y PREGUNTAS.

PREMIOS A COMUNICACIONES XXI CONGRESO S.V.C.

PREMIO S.V.C. 750 EUROS
PREMIO LACER 750 EUROS
PREMIO MEDTRONIC 750 EUROS
PREMIO BIOTRONIK 750 EUROS
PREMIO DIPUTACION 750 EUROS
PROVINCIAL DE CASTELLÓN
PREMIO CORDIS 750 EUROS

PREMIO INSVACOR 750 EUROS

PREMIO FUNDACION 750 EUROS
VALENCIANA DEL CORAZÓN
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 XXI CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA

Hp los autores todas las comunicaciones a la referida Reunión.1. Participarán, salvo mención expresa por pan Científico, será tenida en cuenta para la concesión de
2. La puntuación inicial de los resúmenes, por p

los premios. Científico cuya decisión será inapelable.
3. Los premios serán asignados por el Comj‘ Certificados correspondientes se entregarán en la Cena de Clausura.
4. E fallo se hará público en la Asamb M7 ® J máximo de dos meses después de la entrega de una copia
5. El importe de los premios se hará efectivo e

del trabajo premiado, para su publicación en • LATIDO, antes del 31 de Diciembre del año
6. Los trabajos premiados deberán ser

de la Reunión, perdiendo los derechos eco
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JUEVES Día 6 (8:15 -10:00 h.) - SALA “A" CARDIOLOGÍA CLÍNICA

1. Resección miocárdica videoasistida en el tratamiento de la 
miocardiopatia hipertrófica obstructiva.
BUENDIA J.A., CANOVAS S.J., HORNERO F., BUENO M.. 
RODRÍGUEZ I., GIL O., GARCÍA R., PAYÁ R., MONTERO J.A. 
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario.
Valencia.

Objetivo*: Ana:!2ar lot rt tullidos de una nueva técnica reteccón 
miocéfdica irantaórtica vidaoaiislida (mttv) para al tratamiento de la 
miocardiopctia hipertrófica obstructiva (mho),

Métodos: Entra 1996 y 2003 sa intarvin afon 11 pacantes diagnosticados da 
niio Edad madia 53±15 años. Siete aran mujeres. Preoperatoriamente 2 
pecantes (18,2 %) sa encontraban en clase funcional II de la NYHA; 8 (72,7 H) 
NYHA III. y 1 (9.1 %) NYHA IV. Seis pecantes (44.5 % ) presentaban angina 
Tres pacientas ( 27,3 % ) aran portadoras de marcapesos preoperatoriamente. 
Nueve (81,6 %) presentaban insuTcienoe mitral signrf.cativa. La técnica 
consistió en ta resección de segrnentoi h'pertróficos mediante un sistema óptico 
de Video, que permite una visión global de la cavidad y una resección amplia, 
tanto del septo interventricular como de la pared libre, permitiendo a su vez 
iiberar los músculos papilares sin daftartos. Control perioperatorio con eco 
transesofégico. En octubre de 2003 se realizó control dWco y ecocardiogréfico

Resultados: La morta'idad hospitalaria fue nula. Ninguno presentó 
insufiaencia m.lral significativa. Dos pedentes necesitaron marcapasos 
definitivo. Seguimiento medio : 16 x 16 meses (1-67). Durante el seguimiento

DATOS ECO PREOPERATORIO POSTOPERATORIO SEGUIMIENTO

OradMe Subeórleo

MóAm
99*41 tnnMs 4s7nwnHg 11 SimnHa

TfVD 22*9mffl 12*2mm 11 *2mm

T1VS 
1

Z7*7inm 1li4mn 17*4mm

Conclusiones: La rmtv es una técnica válida en el tratamiento de ta mho, 
siendo quizás superior a la miectomia de Morrow convencional por una mejor 
visión de la cavidad ventncular izquierda permitiendo por tanto una resección 
més amplia de la hipertrofia ventricular. Con esta técnica logramos eliminar los 
gradientes, corregir la Insuficiencia mitral y aumentar los volúmenes 
ventrioJares.

2. Manejo de la insuficiencia cardiaca en nuestro ámbito 
hospitalario (cardiología vs medicina interna).
MATARRANZ M., ALARCÓN J.A., PUERTA A., MORILLAS 
P., VALERO R., CARRILLO P., RODRÍGUEZ, J.A. RUIZ J.M., 
FRUTOS A., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de San Juan. 
San Juan de Alicante.

3. Activación neurohormonal en sujetos con bloqueo h 

ma izquierda e insuficiencia cardiaca.
TALENS R., RIVERA J.M., SEVILLA B., VALERO R o. 
CHO-TELLO M.J., PÉREZ-BOSCÁ J.L., CLIMENt^ 
JORDÁN A., PORTOLES M., MARTINEZ-DOL2 L. '' 
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe 
Valencia.

Objelivos: El bloqueo de la rama izquierda del haz de Hiss (BRIHH) indue, 
retraso electromecánico y una peor sincronicidad Inlravenlrfcui? 
contribuyendo de esta manera al deterioro de pacientes con Insulidentíí 
cardiaca (IC). La activación neurohormonal induce un deterioro rundonal 
un estudio multicénlrico hemos comparado los niveles plasmálicos de 
proBNP, endoleIina-1 (ET-1), angiotensina II (All) y aldosterone (AL), dé 
sujetos con IC, con y sin BRIHH.
Métodos: 114 pacientes diagnosticados de IC (6 hospitales Implicados en el 
estudio). Se les realizó estudio eco-Doppler, fueron clasificadas según la 
NYHA. se les extrajeron muestras de sangre y se determinaron los niveles de 
NT-proBNP, ET-1, AH y aldosterona. También se calculó la FE.
Resultados: Para toda la población, FE fue 38±11, NYHA 2,1 ±0.5 (1.3), iff, 
proBNP 138111751 pgfml, AL 1951159, AH 7,3±7,2 pg/ml y ET-1 1,O±O,75 
fmotfml. Cuando comparamos sujetos sin BRIHH (n=75, edad 84X14 fe 
39±12. NYHA 2.1±0,5 (1-3), NT-proBNP 1356X1758 pg/ml, AL 199x157 pg/rrt 
AH 7,1X6,3 pg/ml y ET-1 1,1±0,9 ímol/ml) con sujetos con BRIHH (n=39, edad 
64X11, FE 34X8, p<0,05: NYHA 2,1X0,5 (1-3), NS; NT-proBNP 1369x1760 
pg/ml, NS: AL 190x162 pg/ml, NS: AH 7,6X8,7 pg/ml, NS y ET-1 0,9x0,4 
fmol/ml, NS), no encontramos diferencias en la activación neurohormonal ríe 

los dos grupos.
Conclusiones: Este estudio mullicéntrlco muestra que en sujetos con IC, 
disfundón sistólica y una clase fundonal moderadamente deteriorada, el 
BRIHH no implica por si mismo mayor activadón neurohormonal. Este estudio 
sa continuara durante la evoludón de los padentes para evaluar sus 
consecuendas pronósticas.

4. Receptores solubles del TNF-Alfa y la inferlucina-6 en 
orina y plasma de pacientes con insuficiencia cardiaca. 
Relación con la clase funcional.
TALENS R., RIVERA J.M., SIRERA R., SALVADOR A., 
GARCÍA DE BURGOS F., MARÍN F.^ PAYÁ R., SANCHO- 
TELLO M.J., BERTOMEU V., GONZALEZ MOLINA A. 
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Ot^slhro. Lm pacKntn lRtufe.«f.aa Cardjc* ten ingresados en los
Somoos Metsema lUarm o da CarAoiogis. El oo.«t/v« «ti prtsants trasajo is anaizar lu 
gdaranctts de numsrwn variables (anfaeadentes personales, marcadores y faetoras de 
riesgo, pruebas dagnosbeas. pauta» da tratamiento) eintantcs entre los paoienteo mgresadoa 
en el 8ervc« de Uedcna Mema y el de Cardniogis de nuestro Hospital.

tMloóos. Sa han analzado retraapesttramonte 431 padertes da nuestro HospCal en a| 
periodo de tempo comprandrie entre et O1/Q1/2X2 y el 3in2/Q2 que tuvieran dwgnáabeo al 
ala de Insuflotncia Cardiaca los paelerses fueron d.vdidot en dos gripes en función del 
aentoo de Ingrese Mettema imorna (195 paewnlet) i Cartfotog a (22í pacientes) Para el 
anóha* eatadlstco se han tXIoade le ANOVA y ta Clxuedrado

fUaulados. La edad media de los pacientes Ingresados en MedtevM Heme fue de 91J » 
12 mierdfaa qua an Cartfologta fue afgruftcattvamenti menor (74 31 10.8; p<0 05) La estancia 
meaa en días lampión fue signiflcabvamenta mayor en Medci-ia irSema (10 4 s 5.9) que en 
Cartnlogla (73 i 4 6) Conraapectoa tos antecedentes personales, los paoenies Ingresados 
en UeOcina Mema berwn ina mayor prevaienoa de Insuftóema Renal Crónica (25.7M VS 
189%. p<0.05) y de demencia (22.1% VS &J«. p<fi05) que loe pedentes Ir^reudos en 
Cardiefogla. miertras que la prevalenda da dttiipeíTtla es mayor en Cardiología (26.1% VS 
14 95%. p<005) que en Metetna Mema Con respecto a us Compicacfones 
Mra.hospitala.-iat, les pedentes ngresados en Meddna Merru btnen u-.i mayor prevalenda 
de Insufcenoa Renal Asude (93% VS 48%. p<0.05) r <* shoe* (4.6% VS 0%, p«035). 
rfsertraa que les pacientes ingresados en Cardiología tienen una mayor prevalenca de

8 » UCI de pedentes (53% VS 3 1%. pO.05). Con respedo a las pruebaa 
tfegnóatcaa resloadas durarte el ngreso, les paaenles eigreaades <n Centelosla tienen 
natedas uva meyer proporción de isótopes (6 6% VS 0 5%. p«035). celeteriamot (S.3% VS 
03%. pO OS) y ececardiogranes (75.1% VS 21 C%. p«0b5) Y per CImm, con respecte al 
***■**“*8 8* 8Ma Uevaron lee pacientes, hay diferencies estadJttcamente signMeabvas en 
cuanto a ina mayor prevalenda de paciertes tratados con lECAs (59.3% VS 31.9%. p<0.05). 

Blequeanlae (31 9% VS32%. p«0 05), Caprone sdona (42 4% VS 31.2%, p«0.05). Oíros 
Minees (979% VS 71.9%. p<0.0S). Anbeeaguanfea (34 3% VS 191%, p«0 05) y MMm 
(53.5% VS VA'»,. pO OS) en Card«t^ cemperades een Wedkma Interna

Ceodusiene*. 1) les padentes momados en Melena Irteme presentan un peer 
peril de caraderteado per una mayor icao mefta i tntivi de etraa
y****^**^»^ 2) Les padentes mgraaadot en Cardelogia son sometidos a un mayor niknaro 
« aapiofhuenes centpiementarfes y 3) Ende uta rrayor preser^dón de batablequaontes, 
leCA y eepeondaciona en ios padertas dados de s's en Cardielegia

Objetivos: Las citocinas proinflamalorias son mediadores importantes en 91 
desarrollo de ta Insuficicnda cardíaca (IC) y está aceptado que sus niveles se 
elevan en pacientes con este sfrxlrome. Recientemente, los niveles en orina 
del factor de necrosis tumoral-alía e interteucina-6 se han calculado en 
pacientes con IC congestiva severa. EJ propósito de este estudio fue medir los 
niveles plasmáticos y urinarios de sus receptores solubles. sTNF-R1, sTNF-R2 

y calcular su correlación con la ciase funcional de la NYHA.
Métodos: Hemos estudiado 114 pacientes de la Comunidad Valenciana, 

edad 64±13, que habían sido diagnosticadas de IC. A esos pacientes se Ies 
realizó un cuestionario específico, un estudio eco-Doppler y una prueba de 
esfuerzo. Además se clasificaron de acuerdo con la NYHA. Se recogieron 
muestras de sangre y orina para medirlos niveles de sTNF-RI. sTNF-R2 y slL- 
6R (ng/ml) Los niveles urinarios de estos receptores se normalizaron por la 
concentración de creatinina en orina (mg/ml).

Resultados: Los niveles plasmáticos de sTNF-R1 en NYHA I. II y IH
2,7í0.5 (p<0.05). Los valores en plasma para el sTNF-R2 en 

. X . * 3.910,5. 4,810,3 y 6.410 7 ícxO.OS). Los niveles
plasmáticos de S1L-6R en NYHA I. II y III fueron 58 6114 5 48x2 2 y 5419 (NS). 
5*?,? « /war,"""’ NVHA i, II » III fueron 1.7XO,5. 2.3XO.2 y
s xíí'? «h orina de sTNF-R2 en NYHA I, II y HI fueron
? <’^‘’■“5) 1 los niveles urinarios de SIL.8R en NYHA
I. II y III lueron 4.1x2. 4,4x0.5 y 3,5x0.7 (NS).

i"’’"” P'^^l'ioos y Urinarios de sTNF.RI y sTNF-W 
Sn íundonales delcridradas. Sin embargo, los niveles

riioslraron aumenlo. Este hecho nene 
^icaaones di^nóslicas. pronósticas y terapéuticas y puede dar nuevos 
argumentos en el manejo de los pacientes coma
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5 NT-proBNP y tamaño de la aurícula izquierda en una po­
blación con disnea.
TALENS R., rivera J.M., BERTOMEUV., GARCÍA DE BUR 
GOS F., PAYÁ R., MIRÓ V., SALVADOR A., MARÍN F., DIA- 

GO J.L., MORA \J.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

7. Hipertrofia ventricular adaptativa inadecuada en la gé­
nesis de insuficiencia mitral en pacientes con estenosis 
aórtica.
GARCÍA-FUSTER R., MONTERO J.A., GIL O.. HORNERO F 
CÁNOVAS S.J., BUENO M., BUENDÍA J., RODRÍGUEZ I. 
Sen/icio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario.
Valencia.

Objetivos: Ei cálculo de los niveles plasmáticos de NT«proBNP es útil para el 
diagnóstico de la disfunción ventricular. El tamaño de la aurícula izquierda (Al) 
se relaciona con la presión auricular y refleja una disfunción diastólica 
subaguda o crónica. En un estudio pobladonal comparamos los niveles 
plasmáticos de NT-proBNP con el tamaño de Al en una población con disnea 
y con o sin hipertrofia del ventrículo izquierdo (Vi).
Métodos: Hemos estudiado 215 sujetos (119 V) que declararon sufrir disnea. 
Estos 432 sujetos se enviaron a su hospital de referencia donde se les hizo 
una extracción de sangre, estudio eco*Doppler y completaron un cuestionario. 
Todas las muestras de sangre y las cintas de vídeo se enviaron al mismo 
hospital donde se calculó la longitud y volumen de Al. la FE, el índice de masa 
del ventrículo Izquierdo (IMVI) y se determinaron los niveles de NT-proBNP. El 
estudio se completó en 194.
Resultados: Para toda la población los niveles de NT'proBNP fueron 1801332 
pg/ml, longitud Al 3,410.7 cm, volumen Al 36121 cm\ FE 6318 y el IMVI 
113146 g/m’. Los niveles de NT-proBNP mostraron una buena correlación con 
la longitud Al. r=0,4. p<0,0001. AI comparar NT*proBNP con el volumen de Al 
encontramos fO.S, p<0,0001 y en pacientes con FE<50 fue r=0,54. En 
sujetos con hipertrofia VI (n-52) al correlacionar NPproBNP con el volumen 
de Al obtenemos r=0,7, p<0.0001. Cuando normalizamos el volumen de AI 
por el area de superficie corporal encontramos en pacientes con hipertrofia 
ventricular izquierda r=O,B. p<0,0001.
Conclusiones: Este estudio multicéntrico pobladonal muestra una buena 
correlación entre el tamaño de Al y los niveles de NT*pro6NP. La reladón es 
mayor en sujetos con hipertrofia VI. Estos hallazgos reafirman el papel del NT* 
proBNP como marcador de la función ventricular y muestran el valor añadido 
del tamaño de la aurícula izquierda en los casos de hipertrofia ventricular.

Objetivos. La Insuficiencia mitral (IM) en pedentes con estenosis aórtica (EA) 
severa es frecuente y complica su evolución. Analizamos el posible mecanismo de 
su génesis y su repercusión.

Métodos. Se han revisado los ecocardiogramas de los pacientes intervenidos de 
EA entre Marzo*94 y Noviembre-01. Han sido seleccionados aquellos sin IM o con 
distintos grados de IM pura sin calcificación de velos.

Resultados. Entre 380 pacientes con EA severa se encontraron 251 (66%) sin IM, 
57 (15%) con IM ligera, 41 (10.8%) moderada y 31 (8.2%) severa. Todos con 
gradientes similares, pero con hipertrofia desigual. En los grupos con más IM. los 
diámetros y volúmenes ventriculares fueron mayores, en cambio la hipertrofia 
ventricular fue menor con un grosor combinado y relativo de pared más bajos que 
en los padentes sin IM o IM figora: 2.6710.40. 2.6310.46.2.4210.40 y 2.42i0.42cm 
de grosor combinado (p<0.001) o 0.5710.20. 0 5110.12. 0.4710.13 y 0.45iO.10cm 
de grosor relativo (p<0.001}. respectivamente. Entre los factores analizados, el sexo 
femenino fue más prevalente en los grupos con IM (p<0.0l). mientras que la KTA 
se asodó más a los grupos sin 1M (con más hipertrofia). Todos los paticntes con IM 
severa y sólo 16 (39%) con IM moderada fueron sometidos a recambio combinado 
mitroaórtico. En ambos la mortalidad quirúrgica fue casi el doble que en los grupos 
sin IM significativa; 3.6.3 5.5 y 6.5%.

Conclusiones. En la evoludon do la EA la hipertrofia ventricular es un mecanismo 
adaptatfvo benefidoso, pero una atteradón del mismo tanto por exceso como por 
defecto puede tener efectos negativos. La IM puede ser consecuencia de una 
hipertrofia adaptativa Insufidcnte con dilatsdón ventricular. La HTA y el sexo 
femenino pueden Influir en esta respuesta anómala del ventrículo, cuyo diagnóstico 
y tratamiento precoz pueden tener una gran relevanda dinica.

6. ¿Es beneficioso preservar el aparato subvalvuiar mitrai en 
ei recambio combinado mitroaórtico?
GARCÍA-FUSTER R.. MONTERO J.A.. GiL O.. HORNERO F 
CÁNOVAS S.J.. BUENO M.. BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ i. 
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario.
Valencia.

8. Influencia de la preservación subvalvular en el recambio 
mitral: Análisis discriminante entre fres técnicas quirúr­
gicas.
GARCÍA-FUSTER R., MONTERO J.A., GIL O., HORNERO F 
CÁNOVAS S.J., BUENO M., BUENDÍA J., RODRÍGUEZ I. 
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario.
Valencia.

Objetivos. Algunos estudios han demostrado un benefido polendal de la 
preservadón subvalvular en el recambio mitral aislado. Valoramos si puede hacerse 
extensible al recambio mitroaórtico (cirugía más compleja y con mayor deterioro 
ventricular).

Métodos. 117 pedentes han sido sometidos a recambio milroaóriico por patología 
reumática o degenerativa entre Enero-96 y Nov{embre*O2. 41 con resección 
completa de la válvula mitral (grupo 1) y 76 con preservadón completa o pardal del 
aparato subvalvular (gmpo 2). Se han comparado los resuHados hospitalarios y tras 
seguimiento.

Resultados. La mortalidad hospitalaria global fue mayor en el grupo 1 (17 1 vs 
6.6%. p^O.10). con diferendas significativas para mortalidad por fallo ventricular 
agudo (9.6 vs 1.3%. p<O.OS). Variables asodadas a dicha mortalidad (análisis 
univariaUe) fueron: tiempo l^uemla (p«0.02), reoperadón (psO.03) y resecdón 
valvular completa (p«:0.04). En el multivariable sólo la resecdón complela (OR: 
25.3. p=0.019). La supervivenda tardía fue mejor en el grupo preservador (p<0.05) 
(GRAFICA), siendo la exdsión completa la única variable asodada a mortalidad 
(r.rtesgo; 4.63. p<0.05. Cox). La distribudón NYHA 1*11*111 en gnipos 1 y 2 tras el 
seguimiento fue; 35.7. 50 y 14.3% vs 69 6. 29 y 1.4%; p<0.01. La regresión de 
masa ventricular fue mayor en el grupo preservador (diferendas respedo basal; 
+1.78 vs -27.5 o/m2. .'XO.OS)

Conduslones. La preservadón subvalvular mitral en el recambio mitroaóriieo 
permite mejorar los resultados hospitalarios y en el seguimiento. Mejora la regresión 
inicial de la masa ventricular, lo que pueda ser espedalmente relevante en 
pacientes con estenosis aórtica.

Objetivos. Q recambio valvular mitra! tiene una mayor mort>mortatidad que !a 
reparadón. Estudiamos si la preservadón del aparato subvalvular puede mejorar 
los resultados del recambio.

Métodos. 312 pedentes sometidos a recambio mitral (patología retxnática o 
degenerativa) en un periodo de 7 años: 115 con resecdón valvular completa (grupo 
1). 126 con preservadón del velo posterior (grupo 2) y 71 con reimplante asooado 
de cuerdas del velo anterior (grupo 3). Neutralizadón de diferendas básales 
intergrupo mediante análisis discriminante con propensity score múltiple: vanable 
dependiente *lipo técnica* e Independientes variables con p<0.1 en comparadón 
univariaUe Se obtuvieron 3 propensity score (probabilidad a priori de pertenecer a 
cada grupo) a partir del modelo discriminante, que se emplearon a su vez para el 
ajusto de los modelos de mortalidad.

Resultados. La mortalidad hospitalaria global y por fallo ventricular agudo fue 
mayor en el gnipo resector (grupo 1): 8.7.6.3,0% (páo.O4} y 5 2,0 By 0% (p=0.02), 
respectivamente. Tras 7 años de seguimiento (medio: 41.5124.6 meses), la 
supervivenda global libro de muerte reladonada con drugía o por fallo ventricular 
crónico fue mejor en los grupos 2 y 3 (p<0.05)(6RAFICAS). La excisión valvular 
completa se asodó a mayor mortalidad global y tardía reladonada (r.rtesgo: 3 5. 
p<0.05; 4.0. p<0.05) y mayor mortalidad por insufioenda cardiaca (r riesgo: 4.6, 
p<0.05). A! final del seguimiento, el grado NYHA III-IV fue más prevalente en grupo 
1:17.4,3.6 y 1.5%, p<0.001.

Conduslones. La preservadón subvalvular permMe mejorar los resultados det 
recambio mitral con mayor supervivenda y mejor grado funcional. Aconsejamos su
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9. Valor pronóstico de ta creatinina al ingreso en pacientes 
con insuficiencia cardiaca.
CONSUEGRA L.. NÚÑEZ J., BERTOMEU L., FACILA L., 
SANCHIS J.. BOSCH M.J.. PELLICER M., BODI V., CHO­
RRO F.J.. LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.
Valencia.

11. Estudio comparativo de insuficiencia cardiaca con v 
disfunción sistólica VI a partir de un registro hosnitabrt ” 
MONMENEU J.V.. MARIN F.. REYES F., JORDÁN A °' 
GARCÍA M.. LUJÁN J., GARCIA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Elche (Alicante).

a) Objetivos, creatinina cada vez más se identifica como un factor 
pronóstico en entidades cardiovasculares, y particularmente en 
insuficiencia cardiaca. Nos proponemos confirmar la influencia de la 
función renal (creatinina sérica) en la mortalidad o el reingreso en 
pacientes con insuficiencia cardíaca en nuestro medio.
b) Métodos. Analizamos de manera prospectiva 158 enfermos ingresados 
con diagnóstico de insuficiencia cardíaca en el servicio de cardiología de 
nuestro centro hospitalario. La creatinina sérica se determinó al ingreso 
(primeras 24 horas) y se estratificó en dos categorías según los valores de 
referencia de nuestro laboratorio: creatinina >1.4 mgZdl (n=48. 30%), y 
creatinina <1.4 mg/dl (n-lIO, 70%). Se analizó la asociación 
independiente entre el evento combinado muerte y/o reingreso por 
insuficiencia cardíaca y las dos categorías de creatinina, con una mediana 

de seguimiento de 5 meses.
c) Resultados. La edad media de nuestra media fue de 7I±10 afios. Se 
registraron 44 eventos mayores (27.85%) en la muestro. En el análisis 
multivariado la creatinina>1.4 mg/dl fue predictor independiente (HR 2.54, 
95%. IC 1.26*5.13, p=,OO93) ajustado por edad, diámetros ventriculares 
ecocardiográficos sistólico y diabólico, y fracción de eyección, para el 
evento combinado (muerte y/o reingreso).
d) Conclusiones. En los pacientes ingresados por insuficiencia cardíaca, la 
creatinina sérica determinada al ingreso es un importante predictor 
pronóstico.

Objetivo: La importancia de la Insuficienda Cardíaca (IC) sin disfundónslstóBcas* 
demuestra cada vez más conforme se analizan poblaciones no seleccionadas vu 
incluyen pacientes de edad avanzada. El objetivo de este trabajo es analizar la* 
características diferenciales y los patrones de manejo entre los subgruposconvih 
disfunción sistólica VI a partir de un registro hospitalano de Insuficiencia Cardias 
Material y Métodos: Se recogen los datos individuales de todos los pacientes de 
edad mayor a 15 años ingresados en el hospital con el diagnóstico pnnopal de IC 
(Framingham) desde el 1-3-1999 hasta el 1-S-20OO. Se analizan los datos dínicosv 
los derivados de las exploraciones complementarias, así como el tratamiento 
recibido en el momento del alta hospitalaria
Resultados: Ingresan 314 pacientes con el diagnóstico de IC. So confirma el 
diagnóstico en 281 y se obtienen parámetros de función VI por ecocardiografía en 
243 (90%) 113 pacientes (46,5%) tienen la FE <50% y 130 (53 5%) la tienen ¿Soy,

FE < 50% FE ¿ 50% P
Edad (años) 69= 13 73111 0,008
Sexo Varón (%)_______ 62 34 <0,0001
lAM previo (%) 27 15 0,025
Valvulopatia (%) 18 38 0,001
NYHA basal III 0 IV (%) 23 23 NS
FEVI (%) 3619 67110 <0,0001
F. Auricular(%) 35 51 0,014
BCRIHH (%) 22 11 0,03
A los pacientes con FE < bu% se les realiza con más frecuencia catelerismo
cardiaco (12 vs 3%, p=0,012) y reciben al alta más lECAs (79 v$ 66%, p=0,04) y 
ahorradores de K* (37 vs 14%, p<0,0(X)1) Por el contrario, los páctenles con FE a 
50% reciben más calcioantagonistas (14 vs 3%, p=0,004) y anticoagulantes orales 
(40 vs 23%. p= 0,009).
Conclusiones; 1) La proporción de pacientes con Insuficiencia Cardíaca y función 
sistólica normal llega a superar la mitad de los casos en poblaciones no 
seleccionadas. 2) Se trata de un subgrupo de mayor edad, con predominio de 
mujeres, mayor frecuencia de valvulopatías y fibrilación auricular, y menor de 
Cardiopatía Isquémica. 3) El manejo farmacológico y no farmacológico es diferente 
al de los pacientes con función sistólica disminuida.

10. Diferencias clínicas y de niane]o de la insuficiencia car­
diaca entre hombres y mujeres. Datos de un registro hos­
pitalario.
MONMENEU J.V., MARÍN F., REYES F., JORDÁN A 
GARCÍA M., LUJÁN J., GARCÍA DE BURGOS F. 
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Elche (Alicante).

12. Variación circadiana de la presión arterial en pacientes 
diabéticos tipo 1.
PLANCHA E., CABRERA E.*, ROSELLÓ A.. VICENTE A.“, 
AMPUDIA J.*, MUÑOZ J.
Servicios de Cardiología,* Endocrino** y Medicina Interna.
Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Objetivo; Lo «vesligabón de las diferencias entre sexos en la Insuficiencia 
Cardíaca (IC) arroja resultados confusos. El (Ajelivo de nuestro estudio es anaTizar 
las caracteristicas y manejo de una poblaaón no seleccionada con IC en relación 
con el sexo de los pacientes, a partir de un registro hospitalario.
Material y Métodos Registro prospectivo de lodos los padenles > 15 años que 
ingresan en nuestro hospital por IC desde el 1-3-1999 al 1-3-2000 (cnlenos de 
Framingham) Se recogen durante el ingreso los datos climcobiológicos 
fundamentales, exptoreoones realizadas y tratamiento que se prescribe al a^ Se 
notifica SI el seguimiento clínico se lleva a cabo o no en consultas externas de 
Cardwiogia RaauRadoe Ingresan 314 pacientes por IC. de los que 281 cumplen 
cntenos dragnósticos 136 (48.6%) son hombres y 145 (51.4%) mujeres 208 
pacientes (74%) son > 65 años, siendo 43% hombres y 57% mujeres

Edsd (sños)

--------------- ■ ---------------y^, ru ■
HOMBRES I MUJERES T 

66112 ; ~ 75110 i
28
23 

~ 24
45 : 19

37

Q páctenle diabético presenta una alteración de la reguladóo de la presión artcrial(PA) w® 
r^ucaón de b variación circadiana Dcnoal, que se ha asociado a lesiones a nivel de los órganos 
diana. El objeto del presente estudio es analizar mediante MAPA, las ^variaciones de PA a lo 
largo del dh en un grupo de diabéticos tipo 1.

MÉTODO: Se induyemn Th pndenles (ndid media 29.1117 3 aflos) diabórion 
upo I. 12 hombres y 14 mujerea. ibagnoaiados hace mía de 7 all«. A lodos se les praaiol 

y explomción flsica detallada. Se realizó analítica aenetil con Hb glicosilaóa y 
“annl^ón de ia mionalbuniinuria. ) se compleló el estudio con MAPA durante 24 horas! 
eco-uopplcr. Los rcsuliados se compaiaran con un grupo control de 24 sujelos sanos. 12 

P"" '■ “Uulio comparativo de variables 
íí.b.A í; “ Mann-Whilney y para calcular el grado de asociación lineal de las sariabla K 
uul^ la correlación no pmmótnca de Spearman.

’ presenlaban microalbnminuha. y de estos dos. icoün 
tanca. Los valores medios registrados se encontraban dentro de la normalidad, se 

jSuracn en la siguiente tabla

P 
_<0.000l_ 

___ 0.C^_ 
__  ÑS_ 

NS 
<0.0001

lÁM previo (%)_____ 
pVaivulopatia (%j 
fJYHA basál Ulo'iVJ^ 

¡FEVI(%),2 _________  
I Hipertrofia VI (%) 
[F Auncujar(%J^___________ _ ________
L«5 mujeres recbén menoi JECAs y mu diureticoiTy raloomieooniMa, ¡UíSui 
sm diferenoas ugnificabvaa. Se lu realiu menoa caleterismos (2 u 
p<0.0001) y se lea deriva rrmioa a la rajrauda da tardiolosia tras el alta (45 n 
63%. p> 0,006) '

_ 12 ___
____ 34

__ .^^72” ■
___ 58±15_
_ 62

46

pm»-22ii) 
jIOCHE (26.6 h) 
_D¿SCEhSO 

DIAffloenE

PAS 
m.7±14.3 
H2±14.6 
10.216.1

-t;-—---------- —-------- -----------------1.12±0.07
in^ofurtf ptoporaón de paciaues tenían OCtiimn/G. BÁC U.I/UU ... ' .

PAD 
78i^.3 

66.4tó.> 
i4.a±7.y

n±i2iL-4 
ILTÍÍi-l

Conduslorw*' 1) La, mujwej con Iniuíoonao Cordiaco represenlon un cdooivo 
mas numeroso y de mayor edad que el de los hombres 2) El anlecedenle da lAU 
es menos trecuenle en ellos, manirás que tienden a tener més pre.alencra de 
valirulopalias y ratnloobn ounculor 3) En muchos casos se trata de pacientes con 
lunoón sistólica VI normal y con hipertroria ventricular d) El empleo de cateterismo 
Mrdieco durante el ingreso hospitalano es mucho menos Irecuenle que en ios

de ','*“”'’““™O"«nm»llePADyPA.M< 1011) Ld píoix»^
“vener en el grupo de pacienlci albuminuixj

IÓ|«« IwfaKUo. d^dZÍSX.Mrí^*" “° " ‘"“°" ’

I.IIUfl.l
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13. La 8-HYDROXY-2’-DEOXYGUASINA se encuentra elevada 
en pacientes con disfunción sistólica e hipertensión. 
CORTÉS R., RIVERA J.M., VALERO R., CLIMENT V., PAYÁ 
R.. PÉREZ-BOSCÁ J.L., PORTOLES M., GONZÁLEZ- 
MOLINA /K., SANCHO-TELLO M.J., SEVILLA B.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. 
Valencia. Alicante

Objetivos: Numerosos estudios han Investigado la 8-hydroxy-2'- 
dcoxyguanosina (6-OHdG) como un biomarcador para establecer el daño 
oxidativo del DNA en humanos. Se ha sugerido que el estrés oxidalivo está 
implicado en la patogénesis de muchas enfermedades cardiovasculares, 
entre ellas la Insufidencia cardiaca (IC). En una cohorte de pacientes con 
insufictoncla cardíaca (IC), hemos medido los niveles de &*OHdG, 
comparándolos en sujetos con o sin disfunción sistólica (FE<40) 
diagnosticados de IC.
Métodos: Hemos estudiado 114 pacientes (62 H, 32 M). edad 64±13 (27* 
87). que hablan sido diagnosticados de IC. A estos pacientes se les realizó 
un estudio eco*Ooppler y extracción de sangre. Las muestras se analizaron 
y se midieron tos niveles de 8«OHdG. Se calculó la velocidad de 
propagación del flujo mllrai (Vp) y la fracción de eyección (FE).
Resultados; Para toda la población, 6>OHdG fue 0,3010,52 ng/ml, IMVi 
167181 g/m^, FE 36110 y Vp 3519 cmZs. Cuando comparamos los niveles 

de 8-OHdG. 0,1110.23 ng/ml, en pacientes con FE<40 sin HT (IMV1164151 
g/m’. FE 30±6 y Vp 36110 cnVs) con tos niveles de 6-OHdG 0.4010.60 
ng/ml. en pedentes con FE<40 con HT (IMVI 185172 g/m’, FE 3315 y Vp 

37±12 cm/s), encontramos p<0,05. Ai hacer un análisis multivariante la HT 
aparece como un predictor independiente del incremento de los niveles de 
6-OHdG. En pacientes con FE>40, encontramos NS al comparar pacientes 
diagnosticados o no de HT.
Conclusiones: Este estudio mulUcéntrico muestra que el marcador de daño 
oxidativo del DNA 8-hydroxy*2'-deoxyguanoslna se encuentra aumentado 
en los pacientes con disfunción sistólica e hipertensión. En sujetos con 
FE>40, no obtenemos diferencias. Deben de llevarse a cabo nuevos 
estudios para valorar las consecuencias diagnósticas y terapéuticas do 
estos resultados.

15. La velocidad de propagación de flujo mitral se relaciona 
mejor con TAU en hipertensos.
RIVERA J.M., TALENS R., BERTOMEU V., SEVILLA B., 
SALVADOR A., CLIMENT V., JORDÁN A., SANCHO-TELLO 
M.J., MARTÍNEZ-DOLZ L.. SOGORB F.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Objetivos: La velocidad de propagación de (lujo mitral (Vp) se ha definido 
como un índice de función diastólica, relativamente independiente de la 
precarga y que refleja relajación y distensibilidad ventricular. Tau (t) es un 
parámetro sensible a las alteraciones de relajación ventricular y también 
relativamenle independiente de la precarga. En estudios de laboratorio se ha 
descrito una correlación inversa significativa entre Vp y t. En un estudio 
multicéntrico pobladonal hemos analizado la correlación de Vp y r en sujetos 
hipertensos (1^ y no hipertensos (no HT).
Métodos: Hemos estudiado 215 sujetos obtenidos de una muestra de 432 
personas que en un cuestionario previo declararon sufrir disnea. (10 
hospitales implicados en el estudio). Se Ies realizó un estudio eco-Ooppler y 
fueron clasificados de acuerdo con la NYHA. Se calculó la fracción de 
eyección (FE). Vp, tau e índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI).
Resultados: Para toda la población estudiada, FE fue 63*8, Vp 59119 cm/sg. 
tau 3515 ms e IMVI 113146 g/emí Cuando correlacionamos Vp y tau 
obtuvimos rB-0.2. p<0,01. Al correlacionar Vp y tau en no HT (rp137. edad 
8419, IMVI 106146 g/cm^), obtuvimos rs*0,2. (f0.06. Cuando 
correlacionamos Vp y tau en HT (n» 78. edad 6818. IMVI 126±44 g/cm‘). 
obtuvimos n-0.4. fkO.01.
Conclusiones: En este estudio pobladonal multicéntrico. hemos encontrado 
una correlación significativa inversa entre tau y Vp. La correlación en el grupo 
de sujetos con disnea sin HT fue NS. En sujetos hipertensos obtuvimos una 
correlación mayor. Las alteraciones diastólicas que acompañan a los sujetos 
con HT pueden explicar estos resultados obtenidos at comparar un parámetro 
que se representa de forma lineal (Vp) y otro que presenta una fundón curva 
(t). Esta reladón debe de ser anafizada en nuevas series de pacientes por 
sus implicadones diagnósticas.

14. En pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca el 
área del ventrículo izquierdo refleja los cambios en los 
niveles plasmáticos de NT-proBNP.
TALENS R., RIVERA J.M., BERTOMEU V., SEVILLA B., 
SALVADOR A., CLIMENT V., JORDÁ A.. SANCHO-TELLO 
M.J., MARTÍNEZ-DOLZ L, PORTOLÉS M.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Pe. 
Valencia.

Objetivos: El rfT-proBNP se utiliza pira el diagnósilco de Insurioenoa 
cardíaca (ICJ. y la hipertensión (HT) podría influir en su especificidad. Los 
parámetros de fundón del ventrículo Izquierdo (VI). Indice telediastólico del V), 
Indice lelcsistólico del VI. fraedón de eyección VI (FEV1) y desplazamienlo del 
plano auriculo-ventrtcular. han mostrado buena concladón con los niveles del 
pópüdo. El área del VI obtenida a partir de tmógenes bidimenslonaies en 
telediástole (ATDVl). leleslsiole (ATSVl) y la fraedón de acortamiento del área 
del VI (FAAVI), reflejan cambios en la modologla i fundón del VI. que no 
necesitan asundones B^o'^^l'tcas En un estudio muMicánlrtco, hemos 
comparado ATDVl. ATSVl y FAAVI con los n^ele$ plasmáticos de NT-proBNP 
en pacientes díagnoslicados de IC. con y sin HT.

Métodos: Hemos estudiado 114 pedentes, edad Mi13. diagnosticados de 
IC So llevó a cabo prueba de esfuerzo y cstudM eco-Doppler. Se tomaron 
muestras de sangre y los padenles fueron clasificados de acuerdo con la 
NYHA. Todas las muestras de plasma fueron analizadas y se determinó el NT- 
proaNP. Se calculó ATDVl (cm\ ATSVl (cm^ FAAVl^ ATDWm’ (lATOVl). 
ATSVUm’ (lATSVl). FEVI e Indice de masa del VI (gflmj (IMVI) en paaenles 
con (n=55)ysinHT.

Resultados: Para lodo el grupo con HT (edad 66tl2). NT-proBNP lúe 
1022*1207, FEVI 40*10, IMVI 172*70. ATDVl 41*14. ATSVl 30*12 y FAAVI 
27*9. En no HT (odad 82*14). encontramos NT-proBNP 1731*2142. FEVI 
34*10. IMVI 180*51. ATDVl 46*11. ATSVl 36*10 y FAAVI 22*8. En HT. 
cuando coneladonamos NT-proBNP con ATDVl. encontramos pO.4 p<0.01, 
con lATOVi r-0.5 p<0.0001. ATSVl. raO.4. p<0,01. lATSVI. r=0 6. p<0.0001 y 
con FAAVI. r=.0.4. p<0 01. En no HT, cuando correlacionamos NT-proBNP con 
ATDVl, encontramos NS. con lATDVI. r=0.3 p<0.05. ATSVl. r»0.3. p<0.05. 
lATSVl. r-0.4, p<0.0l y con FAAVI, r=-0,4. p<0.01.

Conduslones: En este estudio multicórtilco, hemos encontrado una 
corroladón mejor de NT-proBNP con el nuevo parémetro área del VI en 
pacientes con HT. La morfología bídlmensional del VI. que no preosa de 
asunciones geométricas, refleja bien la disfunción del VI al que responde en 
gran parto el aumento de nivel plasmático del pópiido, sobre lodo en ic con 
HT. Estos resultadoi deben de ser analizados en detaHe por sus potenciales 
nuevas consecuencias diagnósticas y pronóslicas.

16. Valor pronóstico de la homocisteína en los síndromes 
coronarios agudos sin elevación del ST.
FÁCILA L., NUÑEZ J., BERTOMEU V.. BODÍ V.. SANCHIS 
CONSUEGRA L., PELLICER M., MERINO J., LLOPIS R., 
LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Introducción. La elevación de homocisteína (Ho) en sangre ha sido idenbfícada 
como un factor de riesgo cardiovascular poteacialroente ttxxliScablc Pero, son 
pocos estudios los que han relacionado estos niveles con el pronóstico tras un 
evento cardiovascular.
Objetivos Analizar si la determinación de la homocistdzu aporta infofmariAn 
independiente como predictor de mortalidad al primer afio de un ingreso por un 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST)
Métodos. Durante un período de dos aOos se estudiaron prospectivameoie 855 
pacientes consecutivos ingresad» en un hospital terciario por SCASEST. Se 
aplicó una estrategia conservadora (cateterismo pre-alta: 46,4% y 
revascularización pre-alta: 21,6%). Se analizaron las cifras de Ho en la primera 
analítica general tras el ingreso (mediana de 46 horas).
Resultados. 1.a edad media fue 68x11 afios y el 65,3*a de casos fueron varones 
Durante el seguimiento (mediana de 52 semanas) se detectaron 98 (11,5%) 
muertes. Los pacientes con homocisteína elevada (Ho>13.5 mcmol/1 según curva 
ROC para predecir exitus) presentaron mayor mortalidad en el seguimiento 
w. 4,5% p<.0(X)l)4nayor edad (72,8 vs 65,8 afios p<0,00I). mayor nivel de 
troponina y mioglobina asi como mayor grado de killip y menos antecedentes de 
tabaquismo activo y dislipanio. En el análisis mulüvariado, tras ajustarse por los 
datos clínicos (grado killip), clectrocardiogrificos (descenso de SI) y analíticos 
(PCR. troponina) la Ho (en terciles) fue un predictor independiente de muene al 
aflo (hazard ratio 2.3 (IC 1.164.57) y 3.4 (IC 1.8-6.6 p-.OOl) respecto al primer 
tercil junto con el grado killip al ingreso, los niveles de PCR, la edad y la 
presenda o no de diabetes.
Conclusiones. La Ho aporta informadón independieate para la prediedón de 
muerte a largo plazo en los SCASEST. Teniendo en cuenta el valor indepcixlicnle 
de la Ho la disponibilidad de su obtención y la posibilidad de tratamiento parece 
aconsejable su detenninadón en los padentes con SCASEST.
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17. Perfil de riesgo en pacientes jóvenes ingresados por sín­
drome coronario agudo sin eievación de ST.
BOSCH M.J., FÁCILA L, NÚÑEZ J., BERTOMEU V., SAN­
CHIS J., BODÍ V., PELLICER M., ROSELLO A. LLACER A. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.

Valencia.

19. Estrategia invasiva en el síndrome coronario aouri 
elevación del ST. De los grandes registros al muña 
al. °
NÚÑEZ J.. BODI V., SANCHIS J., RUIZ-ROS Rcrt 
MEU V.. CONSUEGRA L., BOSCH M.J., LLÁCER A 
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valenc -

Introducción. Existe un distinto perfil epidemiológico de los parientes 
ingresados por síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) 
según la edad. El aumento de la presciencia de cardiopatía isquémica en los 
individuos de ma>’or edad, los nuevos criterios diagnósticos y la aparición de 
nuevos marcadores de lesión miocárdica obligan a una constante revisión del 
tema en nuestro medio. 0 objetivo de nuestro trabajo es evaluar estas 

diferencias.
Métodos. Se determinan los factores de riesgo cardiovascular de 1029 pacientes 
ingresados en un hospital por SCASEST en dos años, se^ la edad en dos 
subgrupos (>o < 50 aflos), analizándose sus diferencias mediante el test de Xi' y 

regresión logística.
Resultados. Análisis univariadoy multivariado según la edad__________________

<50 aflos 
n-92(8.9*zi)

>50 aflos 
0=^7 (91,1%)

P OR(IC95%) P

Varan 85,9’/. 63.6’/. <.0001
Fumador 63’/ó 18.1% <.0001 l.i (3,73-16,3) <.0001
Exfumador 22,8’i 33’/. .042
HTA 45.7’/. 67.8’/. <.0001 0.57(0.21.0,57) .021
Dishpemia SO*/. 44,2% ns
Diabetes 12’/. 33.6’zi <.0001 0,39(0,20-0,77) .007
H Familiar 20’4 82’z'. .001 2,1(I,12t(,0|) 021
A C. Isque 33“/. 48,9’/. ,004
Conclusiones. 1.Existen diferencias en cuanto al perfil epidemiológico de los 
pacientes jóvenes ingresados por SCASEST respecto a los de mayor edad 2.Los 
parientes jóvenes (<50 años) presentan menos antecedentes de HTA conocida, 
diabetes, y más antecedentes familiares de cardiopatia isquémica y tabaquismo.
3. Es por ello que lodos nuestros esfuerzos en este subgrupo de pacientes sean 
dirigidos al control del tabaquismo como factor de riesgo predominante

Objetivo. Estudios recientes han demostrado un beneficio pronóstico en los pao® 
con síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) manejados con^^ 
estrategia invasiva. Los datos sobre la utilidad de esta política en el ‘mundo rear 
escasos. Presentamos el impacto clínico de la aplicación de esta estrategia en nue^’’ 
institución

Métodos. Desde Encro-2001 hemos seguido prospectvamente a todos los pacense 
ingresados por SCASEST (elevación de troponina I y/ó cambios ECG ó b.* 
ergometfla positiva en las primeras 24 horas en ausencia de los dos pnmeros aitenos? 
Desde Ocíubre-2002 se puso en marcha una estrategia invasiva En total se han 
incluido a 504 padentes consecutivos divididos en dos cohortes. (1) Cfy.- 
conservador (Cons). 272 pacientes ingresados entre Octubre-2001 y Sepiiembfe-2032 
manejados con una estrategia conservadora (2) Grupo Invasivo (Inv), 232 pacientes 
ingresados entre Octubre 2002 y Septiembre*2003 y en los que se recomendó una 
estrategia invasiva. Se recogieron los eventos mayores (muerte ó re-infarto) y menores 
(reingreso ó necesidad de revasculanzaoón posl-alta) durante 12 semanas

Resultados El gnjpo Cons mostró una ligera lendenaa a un menor nesgo basal que 
el grupo Inv: diabetes (32% vs. 38% p=ns), troponina I elevada (66% vs 67% p=ns> 
cambios ECG (46% vs. 50% p^ns). edad (67±12 vs 69±12 artos p=0 02) En el grupo 
Inv se incrementó la angioplaslia pre-alta un 67% (21% vs. 35% p <00001) y la 
revasculanzaoón pre-alta un 45% (33% vs 48% p=.001) Durante el seguimiento ro 
hubo diferendas entre Cons e Inv en re-infartos (9 9% vs. 10 3%) ó eventos mayores 
(17 3% vs. 14.7%), con una (endenda no significativa a menor muerte con Inv (9 21: 
vs. 6%). inv se relaoonó con menos reingresos (15 8% vs 9 1% p=003i 
revasculanzación posl-aita (7.4% vs. 17% p=0.006) y eventos menores (16 9% vs 
6.1% p=0 01) La incidenda de cualquier evento se redujo (27 6% vs. 19.8% p-0 OS) 
En el análisis multivanado global (n:S04), el manejo invasivo fue un predictor 
independiente de menos eventos menores (OR 0.4(0.3-0 8) p«0005) y de cualquer 
evento (OR 0.5(0 3-0.8] p-0.003). pero no de menos eventos mayores (OR 0 6(0 4-1.1] 
p=0.08).

Conclusión. Las implicaciones clínicas observadas en los grandes registros respecto 
al uso de una estrategia invasiva en el SCASEST se confirman en el 'mundo real' En 
una perspectiva a corlo plazo los benefidos se centran especialmente en una 
reduedón de eventos menores menos reingresos y menor necesidad de 
revasculanzadón post-alta.

18. Características clínicas y seguimiento a 6 meses en pa­
cientes ancianos con dolor torácico agudo. 
BERTOMEU V., SANCHIS J., BODÍ V., PELLICER M.. 
BOSCH M.J., CONSUEGRA L., NÚÑEZ J., FÁCILA L RUIZ 
V., LLACER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

20. Disfunción díastólica y diabetes tipo 1.
ROSELLÓ A., CABRERA E.*, PLANCHA E., AMPUDIA J.’.
MUÑOZ J.
Servicios de Cardiología y Endocrino*. Hospital Clínico Uni­
versitario. Valencia.

r

88

“ ’^1» * P»««es des caraclaisScas l 
evoljcífl pabcuar En este bebajo baíaTOs de investigar las taracteríste» cJ'ncas v el 
sejjmenB de pacientes maiwes de 75 anos ras un epssod® de dolor torPodo Jan 
comparando con pacienlesiPvenes,
b) Métodos El iw do estudo consistid en 1029 pacénles conseculvos drnddos en d« 
9^ mm (Tayaes de 75 ados. n=269| y jOienes (ip7M] Se evalud a todos los 
p^.es segjn pmtocolo de ifcla tadoco. e«ljyendo aocmeia tfajndstica precí <«

(M% vs 5351 pe0.(»01). can5cjí!^xí^a'^,52,^

lamiiares de cardepada dOdénica (2S vs 1555), oruBia coronaría
(38% vs 2151 piOOOOt). peode Tioponoa I (lOlkát vs 6 3.17 rnw S.’’

p=0091 o hpeden-uCn artedal (67\ vs 615, p=0(!3) la Usa de evenJi”
jneo de andaros (MC: 10.954«i 28% p=0 MI; « vs “
do ancanes la MC se relaconó con Mp>l (0R=4 2 IC 9554 1 9 9 2 pVmu?° ’'“I” 
troposna (0« 1,02 pa 0 Ir^-al. IC 1OM 03 o--0 mi nÍ*i 
«pal 1OR=3 0. con C 9551ÍW 5, p=<! TO

Se la pÜAieado b existencia de una enfermedad iniocdrdica propia det dubético. >1 
detectarte alteíactoncs eeogiftcai precoces en pacientes asinionüticos. En el presente irabqjo se 
analuan paidmetros babitualcs de función díastólica en pudentes dúibólicos jóvenes. 
MATERIAL Y MÉTODO: Se incluyeron 26 diabéticos upo 1 («*<(,•'4 inedia 29.8±7.3 aflos) (12 
hombres y 14 muyeres) dugnouicados hace mis de 7 aflos Se excluyó por bhaquiano. consumo 

alcohol >25 gr-'dia. cotuucnaa de cnfcnncdadcs endocrinas o mctabólicas y lo”** 
tinnacos que tnierficrcn b presión arterial en 2 semanas previas.

A lodos los se les practicó anamnesis y exploración física detalbda Se realizó analiiia 
glieoubdi y cuanuficaaón de b microalburrununa, y se completó el estudio 

oediMe MAPA durante 24 horas y eco-dopplcr jura cilnilo de grosores, diámetros, ma» ) 
tinaón diasólía U» resultados te compararon con un grupo de 24 sujetos sanos. 12 mujeres 

''' '*‘1 ’ 1“'“ el estudio compurolivo de vnnibles se
u wó b U de Mann-Whitaey. para comparar proporaones el Ji<uadrado y para calcular u 

L»correbdón noparamétheade Speannan
«O^LTADOS: De los 26 padcfltcs 9 presenuban nuaoalbuminun.!, y de esios dos. con 
ni^ouión arterial, tenun protemuru franca Mediante lícnica Doppler obtusimos unos 
valores i^os de. ReUdón E/A (1.35*0,52). IDE (217157 ms) y TRJV (94 liU 
comparadas con el grupo control no encontramos diferenaas tigniricaiisas. a pesar óc exísor u« 
«aypr numoo de sujetos con algún parámetro alicrado en'...................
------------  _Noraalct
______ 17A<|

-TRíV>UObiv 
_ TPE > lio mt
---------- 2 pjfánxuos aJundw

2(9.1%) 
M22?%) 
I (4 34%l

. el pnipo diabótico______  - -
_____________Diabóticos^^.. 

'6(23.1%j_^ 
_____________ iíLV-M,—

.-7 —.L^pmetro alterado _ - ------------------------------------
ÍSÍT' ““I™”"en rtíjeión con cdM. durjcióíd?b ¿¿beles, 

0 os* tPtrr altura, prttiones de pulso de 24 horas y noclumo. j urü tP

n^^TbniX'Sílo" "

píeseme eMudio los. olores medios de los poíimeuos de 
tl’Tli) tenían aleún vapacientes di;d)¿iicos fueron rwmules Un numero importwtc de 
»l« «relaaonó. íiuüfl«nulmcr>lí

»« nombres, con la prcuón de pulso, conuol nruból.co > funcrón renal



21. Alteraciones de la presión arterial en pacientes diabéticos 
tipo 1.
PLANCHA E., CABRERA E?, ROSELLÓ A., VICENTE A.", 
AMPUDIA J?. MUÑOZ J.
Servicios de Cardiología, Endocrino* y Medicina Interna".
Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Las alteraciones vasculares en la diabetes condicionan cambios en la 
distensibllidad arterial y variación de la presión arterial (PA). El objeto del presente 
estudio es analizar con MAPA, las cifras de PA en un prupo de diabéticos tipo 1. 
MATERIAL Y MÉTODO: Se Incluyeron 26 pacientes (edad 29.8 ± 7.3 aflos). 12 
hombres y 14 mujeres, diagnosticados hace más de 7 años. Causa de exclusión; 
tabaquismo, consumo de alcohol >25 gr/dla, coexistencia de enfermedades 
endocrinas o metabóiicas y toma do fármacos que interfieren la PA en las dos 
semanas previas al estudio.

A todos los pacientes se Ies practicó anamnesis y exploración física con valoración 
de complicaciones micro (retinopatia.nefropatia), macroangiopállcas y neuropatía. 
Se realizó analiUca general con Hb glicosilada y cuantifícación de microalbuminuria, 
y se completó el estudio mediante MAPA de 24 horas y eco-Doppler. Los resultados 
so compararon con un grupo control de 24 sujetos sanos. 12 mujeres y 12 hombres, 
do edad media 28.2 ± 7 arios Pera el estudio comparativo de variables cuantitativas 
se utilizó la U de Mann*Wh¡tney y para calcular el grado de asociación lineal se 
utilizó lo correlación no paramótrica de Spearman
RESULTADOS: De los 26 padentes; 9 presentaban microalbuminuria, y de estos 
dos. tenían proteinuria franca. Los valores medios de tas PA registradas se 
encontraban dentro de la normalidad y se resumen en la siguiente tabla;

PAS PAD PAM
MEDIA 24 HORAS 120.3114.6 7419.2 89.1111
DtA(8-22 h) 124.7114.3 7819.3 92.9110.7
NOCHE (26-6 h) 112116.6 66418.9 62112.1

Los2 pacientes (7.7%) con proteinuria tenían afras supenores a 140/90 mmHg en 
ol periodo diurno y de 24 horas; del resto 5 (19.2%) tenían PAS nocturna mayor de 
120 y 3 (11.5%) con PAD nocturna mayor de 60 mmHg. Los pacientes con 
microotbumínufia tenían afras más altas en la PAS (p<0 05) y PAO y PAM (p<0,0i)

Las cifras de PA diurnas se relacionaron con el colesterol y la anglopatla (p<0.05) y 
las nocturnas con el control metabóllco y existencia de angiopalla (p<0.05) 
CONCLUSIONES: En el presente estudio los valores medios de las PA obtenidas en 
pacientes diabéticos fueron normales. Solo dos casos (7.7%) tenían PA patológicas y 
estos pacientes tenían proteinuria. Las cifras de PAS, PAD y PAM se relacionaron 
con la existencia de angiopatia, fundamentalmente ncfropatla, y con el nivel del 
control de glucemia

JUEVES DÍA 6 (8:15 -10:00 h.) - SALA “C” CARPIOPATJA 
ISQUÉMICA

23. ¿Añade la proteina C reactiva información pronóstica a los 
datos clínicos y a la función ventricular Iras un lAM?. 
NÚÑEZ J., SANCHIS J., BODÍ V., FÁCILA L., PELLICER M., 
BERTOMEU V., BLASCO M.L., SANJUÁN R., CHORRO J.. 
LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Introducción: La mayoría de estudios que evalúan el papel pronóstico de 
proteina C reactiva (PCR) en los pacientes con infarto agudo de miocardio (lAM) 
no incluyen a la fracción de eyección (FE). El objetivo de este estudio fue valorar 
la información pronósbea (mortalidad a 6 meses) que aporta la PCR en los 
padentes supervivientes en ambos tipos de lAM: lAM con elevación del ST 
lAMEST) e lAM sin elevadón del ST (lAMSEST), junto con variables clínicas, 
electrocardiográficas, bioquímicas y FE en los pacientes supervivientes a un lAM. 
Métodos; Analizamos de manera prospectiva 665 pacientes consecutivos 
ingresados con lAM (326 lAMEST y 339 lAMSEST). Se registraron variables 
electrocardiográfícas, clínicas, al igual que el pico de Troponina I. la PCR a las 48 
horas del ingreso y la fracción de eyección ecocardiográfica (FE). £1 análisis 
multivaríado se realizó mediante regresión de Cox.
Resultados: Se registraron 45 muertes (6,9’/b). 21 en el lAMEST (6.4%) y 24 en 
el lAMSEST (7.1%). En el análisis multivaríado los predictores independientes 
de mortalidad a 6 meses fueron ; edad (por incremento en cada 5 aflosiHR 1.2 IC 
1.1-1.4, p-0.004). Killip >1 en la presentadón (HR=2.4; IC U-4.5. p < 0 001), 
baja FE (por disminución en cada 5%1IR 1,3; IC 1.2-1,4; p < 0,001) y PCR (por 
aumento en cada 5 mg/1: HR 1,02, IC 1,01-1,04; p=0,02).
Cuando se compararon tos índices C entre ambos modelos (con y sin PCR) se 
observaron diferendas significativas a favor del modelo con PCR (0,78 vs 0,77; 
p=0.001).
Conclusiones: La PCR es un marcador pronóstico independiente en el 
superviviente de un lAM junto con la edad y parámetros que estudian la fundón 
ventricular izquierda (Killip y FE) aunque su relevanda parece ser margina].

22. La ectasia coronaria como posibie enfermedad profe- 
sionai en fumigadores.
SALIM M., PELAEZ A., VAQUERIZO B., SEVILLA., 
MARTÍNEZ J.V.. BAELLO P., COSÍN J.*, DÍEZ J.L.*, SAL­
VADOR A., DIAGOJ.L*
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Va­
lencia. Servicio Cardiología*. Hospital General. Castellón.

La exposición prolongada a los inhibidores de la icetilcolincstensa podría aumeniar de 
fotma crónica las concentraciones de acclilcolina, un vasodilaudor coronario.

Objetivo: oiulizar la relación entre la celosía coronaria (EC) y el aniecedente del uso de 
herbicidas o inseclicidos.

.Método: A 815 pacientes (68,2^á hombres, 63110,9 aAos de edad), sometidos de forma 
consecutiva a una coronariogrnfla se les interrogó sobre el aniecedente de haber fumigado, 
número de fumigaclones^aflo y altos dedicados a la ftunigación. Se dividió a los paeicnics (P) 
en 3 grupos: grupo A: no fumigadores. Grupo B; fumigadores ocasionales (< de 12 
fumigacionesZaflos). Grupo C: fumigadores habituales (> 12 Nmigaciones/aflo). Definimos la 
EC como aquelb dilatación coronaria, de mis de 20 mm. de longitud, con dilmetro al menos 
1,5 veces superior al promedio del que presentó una muestra de pacientes con coronarias 
normales de nuestro medio.

Resultados: La prcvalencia de EC en nuestra muestra fue de 5,52 % (45 P). En el análisis 
bivariado, la EC se relacionó únicamente con un truyor Indice de masa corporal (29.2 vs 28, 
p-0,06), el sexo masculino (87'/« vs 131*, p'0,007) y el antecedente de fumigación ftecuente 
(78% vs 22^«, p<O,00001). El análisis de tendencia lineal mostró que el riesgo de padecer EC 
autTKHtaba significalivamente en el grupo C respecto al A y el B pero no del grupo B respecto 
al A (fig.). El aniecedente de haber fumigado fue un predictor independicnle del diagnóstico 
de EC tras ajustar por el peso, talla, sexo, edad y el iratamienio previo al cateterismo (regresión 
logística: OR 9.9. IC 95V. 3,5 - 28.4. p<0,001).

24. Valor pronóstico de la creatinina en el lAM con elevación del 
ST según la presencia o no de insuficiencia cardiaca.
BERTOMEU V.. NÚÑEZ J.. FÁCILA L. PELLICER M.. BOSCH 
M.J.. MARTÍNEZ A.. SANCHIS J., BODÍ V., CHORRO J.. 
LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

a) Introducdón. Los marcadores de función renal constituyen en la actualidad, 
un elemento fundamental en la estratificadón de riesgo cardiovascular. El 
objetivo de este trabajo fue evaluar el valor pronóstico (mortalidad total a 1 
afío) de la creatinina (O) determinada en el momento del ingreso en pacientes 
con infarto agudo con elevación del segmento ST (lAMEST) junto a 
contrastadas variables de reconocido valor pronóstico tras un lAMEST.
b) Métodos. Se registraron 515 pacientes ingresados consecutivamente en 
nuestro centro con el diagnóstico de lAMEST en el periodo entre octubre de 
2000 y febrero de 2003. Determinamos la creatinina sérica al ingreso junto con 
otros datos clínicos y analíticos. Realizamos el análisis de mortalidad al año 
mediante regresión de Cox.
c) Resultados. Se registraron 101 muertes (I9,6”ó) El análisis multivaríado 
mostró distintos gradientes de riesgo para la O según la presencia o no de 
insuñciencia cardiaca (IC) al ingreso (p<0,003 para la interacción). En los 
pacientes sin IC la CR fue un importante predictor independiente para 
mortalidad al aflo (HR 2,83; IC 1.96-4,1; p<0.00l por incremento en 0,1 mg^dl 
de Cr), mientras que en los pacientes con IC este nesgo se redujo 
ostensiblemente aunque permaneció siendo significativo (HR 1,15; IC 1,OI­
LS; P<0.001 por incremento en 0,1 mg'dl deCr).
c) Conclusiones. La creatinina sérica determinada en el momento del ingreso 
hospitalario en pacientes con lAMEST es un predictor independiente de riesgo 
para mortalidad al año. F^te riesgo es m^o'or en pacientes sin IC y se ve 
reducido ante su presencia.

Conclusiones: El intecodenie de fumigación frecuente es un predictor Independicate de 
ectasia coronaria multiplicando por diez el riesgo de presenlala.
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25. Estratificación de riesgo con variables clínicas al ingreso 
en pacientes con lAM sin elevación del ST.
FÁCILA L. SANCHIS J.. BODÍ V.. NÜÑÉZ J.. BERTOMEU 
V.. PELLICER M.. CONSUEGRA L.. BOSCH M.J., RUIZ V..
LLÁCER A,
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.
Valencia.

Objetivos U e^tidcación prooósuca que utiliza datos clínicos en la 
preseniaaán de los sindromes coronarios agudos sin elevación del ST. no 
(bferencu la devaaón o no de los marcadores de daño nuocardico. Como la 
evoluaóD n difereote en ambos grupos, el objetivo de este trabajo es investigar el 
valor pronóstico de estos datos, eadusivameote en pacientes con infarto sin 
elevaaón del ST.
Métodos FJ grupo de estudio estuvo constituido por 420 pedentes con dolor 
torideo y eles-aaón de troponina 1 (Tpl) > -1 ng'ml). Fueran excluidos los 
pacientes coa Moqueo de rama izquierda y elevación del ST. Las siguientes 
vtntbles fueron recogidas en la presentadón: KsUip^l, edad, factores de riesgo 
(sexo, tabaquismo, hipertensión, diabetes, dislipemia, historia familiar), 
aDUcedentcs áe canbopatia isquémica, bypass, datos del ECG y pico de Tpl. Él 
objetivo del estudio fue la muerte cardiaa (MC), y eventos mayores (EM) (MC o 
lAM DO fatal) a los 6 meses de seguimiento.
Resultados Se realizó coronariografia al 48*z» y revascularizadón al 31% de los 
paaoites. Fallederoo 38 padentes (9.6*z«). y TI presentaron un EM (183%). En 
el anilisis multivariado (regredón de Cox) los predictores indqwndientes de 
exitus (MC) co el scgimtenio fueron Killipl (HR=3.7 IC95% 1,9-7.1. p“.0001), 
edad (HR 1,06 por año, ICVS*» 1,02*1.1, p'.OOl), diabetes mellitus insulta 
dependiente (dmid) (HR‘^3.5, IC95% l.W.8. p- 0001) y pico de Tpl (HR-1,01 
por cada 0,1 ng'ml, IC95% 1,004-1.02, p 004). El Índice C del modelo fire 0,75 
(0.67-0.82.p“.0001) Los predictores de EM fueron: bllip>I(HR-3.0. IC95% 1,9- 
4.7. p-OOOlj, edad fHR 1 03 por año, IC95*zi 1.01-I.04,p--02). dmid (HR 1,9 
1C95% U-3.l,p- 0001) y descenso de ST (HR»X2 1C95% 13.3.6.p-.OO2) El 
iodice C fue (¡.S7 (0,49-0,64 p«.0g).
Conclusiones. El exitus evolutivo en los padentes con lAM sin ascenso dd ST 
puede sa predecido por las variables clínicas obtenidas en la presentación. La 
predicdóo de re-iníano requiere datos adicionales.

27. Niveles bajos de proteína C activada, marcador de en­
fermedad coronaria difusa en jóvenes con infarto de mio­
cardio.
ZORIO E., ESPAÑA F., OSA A., MEDINA P., PALENCIA M.. 
ARNAU M.A., NAVARRO S., ALMENAR L, AZNAR J., ES­
TELLES A.
Servicio de Cardiología y Centro de Investigación. Hospital 
Universitario La Fe. Valencia.

La proleina C activada (APC) circulante es un buen parámetro para evaluar la 
activación in vivo de la proteína C, la cual posee propiedades anticoagulantes y 
antiinflamatorias. Aunque $0 sabe que concentraciones bajas de APC elevan el 
riesgo de trombosis venosa, su implicación en fenómenos trombóticos arteriales es 
más discutida.
OBJETIVOS- Analizar el papel de (a APC en la aterotrombosis coronaria, en 
particular su valor como marcador de infarto de miocardio (IM) a edad precoz y su 
correlación con la presenaa de enfermedad coronaria difusa.
MÉTODOS; Se induyeron 130 Jóvenes con IM menores de 51 años y en fase 
estable (al menos 3 meses tras el evento agudo) y 162 controles (C) de similar 
edad y sexo. Se analizaron los factores de riesgo cardiovascular clásicos, los 
resultados de las coronariografias (realizadas en el 79% del grupo de IM. a criterio 
del médico responsable), los niveles de APC, de proleina C reactiva ulirascnsible 
(PCR-hs) como marcador de tnflamadón y del fragmento 1*2 de la protrombina 
(F1*2) para descartar disminutíón de APC secundaria a una reducción en la 
producción de Irombína.
RESULTADOS: Los niveles de APC fueron menores en el grupo de IM (p=0,013) y 
se correlaaonaron inversamente con el número de vasos afectados en la 
coronariograíla (p=0.028). Asimismo, los niveles de PCR-hs fueron mayores en el 
grupo de IM (p^O.OOá) y se correladonaron inversamente con los de APC. lanío en 
el grupo de IM como en el de C (ps0,045 y p=0.003, respectivamente). En el 
análisis univariado. la presencia de niveles de APC menores del percentii 10% del 
grupo de C (0.78 ng/mL) elevó 2.2 veces el riesgo de IM (95% IC. 1.1-4.4). con 
resultados similares en el análisis multivariado, una vez ajustado para los factores 
de riesgo clásicos y defectos trombofílicos.
CONCLUSIONES: Un nivel reduddo de APC en pacientes Jóvenes con IM se 
asoda con la presenda de enfermedad coronaria difusa y podría considerarle 
marc^Of de IM a edad precoz. Estos resultados sugieren la impíicadón de la APC 
también en la trombosis arterial, que podría estar mediada por sus propiedades 
antiinflamatorlas y anticoagulanles. (Agenda Valendana de Cienaa y Tecnología 
Grupos 03/010. FIS PI020125 y FIS PI020138).

26. Importancia de la perfusión coronaria más allá de la via­
bilidad miocárdica en la dilatación ventricular post-in- 
farto.
FÁCILA L.. BODÍ V.. SANCHIS J.. LÓPEZ-LEREU M.P?. 
PELLICER M.. LOSADA A.. CHORRO F.J.. LLÁCER A. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Clínica ERESA*. Valencia.

28. Correlación entre el TAC multicorte y la angíografla co­
ronaria en la detección de lesiones coronarias.
CARDO M.L., ARNAU M.A., IGUAL B., MARTÍN, J.. RUEDA 
J., OSA A., ZORIO E., MARTÍNEZ-DOLZ L., ALMENAR L.. 
PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Obfetivos. Planteamos la hipótesis de que Iras un infarto de rrúocaroio (IM) una 
perfusión conservada pueoe preven^ )a dlataoOr^ ventr cular mduso en auseroa de 
moctrdo viable

Mttodos Estud-amos 40 paoentes con un primer IM con eíevacOn det ST. 
•rWeíTOsded de un vaso y artena at>erta (TlMl 3. stent en 35 casos) en la pnmerá 
aemerui (1s) y e: sexto mes (6m) tras el IM La perfusión en la mtcroarculaeón 
«Monería se cusntr^icO (software ICARO) mediante ecograha m ocárd<ca con 
Inbecororiana de galactosa someada (MCE. escala 0-1] Con resonancia magnetice 
cerdieca (RUC) ca'cuiamos los volúmenes leled astOlico y le<c»stO'ico (VTD. VTS. 
rm/m’). la contracUided regenai (%) y la viabilidad (% de captaoOn tardía de sadoiin'o- 
DPTA). A los 6m todas las exploraoones se repitieron (artena permeable en todos los 
casos).

ResuRados En el estudo mu'trvanedo, la vtatxhdad-ls y la perfusi0n-6m fueron los 
predetores independientes de VTD-8m (R^=0 42 p <0 001) y VTS-6m (R'=0 72 p 
<0 001). Definimos tres gn^ios G1 (n^S casos szn viatxitdad-ls y sin per1usion-€m). 
G2 (n*6 casos sin vwbi'idad-ls pero con perfusión-óm] y G3 (n-23 casos con 
viabilidad-1i) G1 mostró mayores VTD-6m (94117. 68113. 60113 ml/m*') y VTS-6rn

36,10.25,9 m'W) (p O 01 G1 „ G2 y G1 rt G3. p=n5 G2 „ G3) De U 1, 
al 6m VTD se dilató en C1 (77118 vs 94117 mUn¿ p^O 034). no cambó en G2 (72111 
vs 68113 m7n? p-n$) y disminuyó en G3 (67119 vs 60113 mVm^ psO 04) ua mima 
lerxfenóa se observo con VTS Ls contractilidad re^onal no camb ó en G1 (20113 vs 
22111% p-ns) m en G2 (16*12% vs 17115% p=ns) y mejO’ó en G3 (43119% vs 
53126% p^OOS) En los pac«ntes $.n vabi idad-ls (n=17). la perfus>órb6m relaoonó 
con unos menores VTD-6m (r=-0.77 p-0 003) y VTS-6m (r>-0.66 p-0 01) un menor 
ineremenio de VTD desde la tt ai 6m (r«*0 68 p«0 01) pero no con la contractilidad 
regiona'-Om (r=-0 1 p=0 7)

Conclusiones Tras un IM con artena aborta, la presencia de viabAdad se reiaoona 
con una mayor recuperación contráctil y una menor diatación En ausenoa de 
viabilidad, una adecuada perfusión en los meses postenores ai IM detiene el 
ramodelado witncutor Nuestros datos apoyan ei benefido de una artena tota'mente 
abiorta (batu la rmcrocrculacón) tndspendienlaments de la presenoa ó no de 
rraocardNi viable

(Mtjtlh.: Vílotv ti wlidid del TAC midiitone ion» diagnáatico no Iniolivo de 
ootoíunopail*. U coníUciooM los í«vluóo$ del mismo om It» hallago» anpopíficot .
Msurfol y Bsétodo: 20 patíeom cotueeuiivos (U vvones, ediil'. 69 sfios, (inte 33 
renuúdM pan cintfU nhrúur o axoMtú, cft los i)» tlbpo&Si de coronuwfnfiB 7 * *^,2
w rulizó TAC multicode con 16 detedorei. EAietwedad de bue: catdiop*'!* **1**“^ 
pacieRin, cardiopaüs uqudmica 7 pitienlei. enfermedad valvular y coronaria 1 pscicn 
Comnatíofrafla: 12 pademo con iibol coronario normal, l paciente con eníeonedad de 1 v*^ 
3 paoentn coa cnfcRnedad de 3 viwi y 2 paoentei coa eaíenoedad de uooco y 3 vas®^ 
eottiideraron como aegniemo» conMunoa el tronco cobiúb -TCl- (1), U descenóentt 
VA- proximal, media y dúul (2J.4), cúcunneji -CX- proximal y media (5.6). primera y 
nuíjiaal (7.8) y U coronaria derecha -CD- pioximU. medía y datal (9.10.11) En la valoraoó" 
del TAC muhicorie se analup el porccotaje de legmcnloi válorablea por leniiorio arterial y ** 
caliGcó cada uno de ello* como nonnal o leaíoaado. Lo* wgmcRtos con calcio en el TAC fueron 
euoúdaido» como lesioan (legún estudio pirvio en donde el 50% de Im jegmento* con cala® 
K coneipondian con tcúones angioípiriCM). Esüdíitica; Se alcularon lo» valores oc 
UMibilidad. eípecificidad. valor predinrio pmihvo (VPP) y oegalivo (VPN) en el diagnóslK» 
de Ic\MSn ooronana toraaodo como nfeitncu kn hallazeos anaotrificoí Se calcularon

coafiaBii por el método exaoo (ley binomial).

^tcsnicwM valonblei

VA (24)

CÜ19-11; 
rtLjb4]

-37/60 (9S%> 
,55/74 (74^) 
52/60 (87%) 
Im<214(86%1

iScoiibilid^ 
100

82(48.98)" 
(52-99) 

- 30 (7-65)

^apeciücidad VPP VPN
83 (59-96) 40 (5-85) too
74(59-861 43(22-66) 94(81-99)

19(76-96) 62(32-86) 98(87-99)
93 (80-98) 50(12-88) «3 (71.94)
85 (78.90) 49(33-04) 93(87-96)

., xo3-w).wmilaim almyaí'F*** l.« E TAC mulücone logra ana adecuada viwaliíxión de Im >e|menu» cotoMí»* *"■ 
de l« móRKK (culutdat del aoUuú las arterias diagonales y la intcncniricalar 
i- a UUaxfo fuadasicntal es U euctencía de un alio valor predkúvo negativo, por b q 
Ménica (^uoi en ua fwuro próxio». m las rrojota* Wcnica* necísaria*) podría uiUlrsr»* 
aaecniR|t en el diajmáOiCo de la eníeimedad arktíal curonaria.
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29. Diagnósticos adicionales de lAM con la aplicación de la 
nueva definición de infarto y evolución de factores de 
riesgo y utilización de pruebas diagnósticas.
GIL T., MAINAR L. ROBLES E.. GÓMEZ-ALDARAVi R., 
BERNACER B., CANOVES J., BODÍ V., SANCHIS J., CHO­
RRO F.J., ROMÁN P.
Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena. 
Requena (Valencia). Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Introducción. La disponibilidad de nuevos marcadores bioquímicos más sensibles y 
específicos de necrosis miocárdica (troponinas), ha permitido establecer una nueva 
definición clinica de infarto, publicada en octubre 2001. El objetivo del presente trabajo 
ha sido evaluar en nuestro entorno, la repercusión de la nueva definióOn de IA.M. sobra 
el número de pacientes ingresados con lAM, características clínicas de los mismos y 
utilización de las diferentes técnicas diagnósticas.

Métodos. Hemos anafizado los pedentes ingresados con diagnósb'co de lAM en 
nuestro Servioio, durante dos artos consecutivos (Octubre 2001- Octubre 2003} 
comparando los datos del primer arto (Octubre 2001-Septiembre 2002) respecto a ios 
del 2" arto, en que se aplica la nueva definición (Octubre 2002- Septiembre 2003) 
Hemos analizado el número de Síndromes Coronónos Agudos (SCA), las 
características de los pacientes y la utilización de las disbnlas pruebas diagnósticas.

Resultados. EJ número de SCA aumentó el 2* arto respecto al primero de 119 a 177 
casos. El número do lAM con ascenso de ST te mantuvo similar (17 vs 15 casos, ns), 
aumentaron los infartos sin elevación de ST de 27 a 65 pacientes (p<0.005), pero 
también aumentaron ios diagnósticos de angor inestable (74 vs 87). La edad media 
entre ambos artos fue similar (70 vs 71 artos) y lambón at compararla según sexos: 
mujeres 75 va 75 ortos y hombres 69 vs 69 artos (ns). Se ha incrementado durante e! 
último arto el porcentaje de hombres: 65% vs 76% (ns) Al analizar los distintos factores 
de riesgo' Diabetes, Tabaquismo, Dislipemla. HTA. Obesidad, niveles de HOL y LOL. e 
Irtgreso en UCI los primeros dias. na apretiamos diferencias sigaficalivas entro los 
pócenles de ambos artos. Procedimie.ntos diagnósticos realizados: Ecocardiografia: 
68% vs 88% (ns), ergometría 45% vs 50% (ns) y calelerismo cardiaco 17 vs 30 casos 
(p<005). Al onafizar los dalos según sexos se observa que los hombres son más 
Jóvwes (p<0.01). fuman más (p<0.01) y padecen menos HTA y diabeies (p<0.0l)A las 
mujeres se les realizan menos ergomeirlas y cateterismos (p<005). En el resto de 
variables analizadas, no existen diferencias entre ambos sexos.

CortCusiones. Con la aplicación de la nueva definición de lAM en nuestro enlomo, 
aumonlan los díagrtósUcos da lAM de lonna significativa a expensas de lAM sin 
elevación de ST. Las características clínicas de los pacientes no varían (antes y 
después da aplicar la nueva definición). Se ha realizado un porcentaje similar de 
procedimientos diagnósticos: ecocardiografias y ergometrlas, con un inaemento 
aignificativo de cateterismos diagnósticos. Existen dJerenoas entre sexos de los 
factores de riesgo cardiovascular y utifización de técnicas diagnósb’cas.

31. Valoración de injertos coronarios con tomografía com­
puterizada. Comparación con la angiografía convencional. 
TRIGO A.. ESTORNELL J.*, RIDOCCI F.. SORIANO C..
GUDÍN M., VILAR J.V., PLANAS A., FEDERICO P., GIMÉNEZ 
M., VELASCO J.A.
Servicio de Cardiología'. ERESA. Unidad de TC y RM. Con­
sorcio Hospital General Universitario. Valencia.

Objctfvos: Valorar la exactitud diagnóstica de la injcflognfla nediaote 
Tomografia computenzada (TO.

Material y Métodos: Se evaluaron 42 injertos coronónos según se refería en lo 
hoja opetatoru, corcspoadienres a 13 paaeotes, lodos ellos en nemo stausal y con 
frecuenaa cardiaca meoor de 73 Ipm. Se utilizó on escáner (Light Speed de C E.®) que 
permite la obtcaaón de 16 cortes en U 3 seg. con grosor de cone 1.25 mra, en apixa (menor 
de 23 seg.) y con sincronismo cardiaco. Se realizó post-proccsado de los unagenes 
obteardos en la fase del ocio cardiaco adecuada pora nunuiuzar los aneíaaos de 
movimiento. Se cntfdeó contraste yodado (Clarograf * 370) con velocidad de infusión a 3 
nil/scg. ea veno penfénca.

La injcrtognlla un*anva se realizó mediante punción femoral (téctwa de 
Sddínger) a excepoón de un paocnte en el que se empleó el acceso humeral.

Se delenninó b exactitud diagnóstica de la TC para estenosis significaüva (mayor 
del 3O3*} u oclusión de los injertoSi. coapararxio los renüiados obtenidos con los de h 
aagiografla im'asivi Se ernplearoQ tablas de contagencu para hollar los valores de 
setuibilidad (S). espedCddad (E). valor predictn-o positivo (VPP> y valor ptedicüvo 
negatno (VPhf).

Resallados: De los 42 injertos referidas en lo hoja operatoria, se visuoluaroa 37 
injertos en la angiografía convenaonal (KS^á) y 39 injertas (96%) por TC. Pva el conjunio 
de los injertos visualizados por ambas lécrucas. se obtuvieron los siguientes valores. S 93^» 
(13/14). E 96%(23/24X VFP 9)%y VPN 96Va. Cuando se analizaron los injertos arteriales 
(12 arterias mamonas internas y 3 arterias radiales), los valores fueron S 10G*,« (3/3), E 
92V* (11/12), VPP 731X VPN lOO*/» Con respecto a los injertos venosos ( 23 safenas) los 
valorcsrcsultanie$ftjcron.S91%(IO/llKE HXIÍÓ{I2/12). VPPlOWii) VPN 92*/*

Coodasiooes: El TC ranliioorte, muestn mu elevada exactilud dugnóstica en la 
valoncióa no invasii a de los uijenos coronarios.

Palabras clave: Injertos coronarios, tooografia computerizada, aagiogofia 
invastva.

30. Relación entre depresión y número de lesiones coronarias 
en pacientes sometidos a angioplastia coronaria.
MARTÍNEZ R.*, DÍEZ J.L., NAVARRO A., DICENTA F., MO­
RENO J., SANZ J.R., GUALLAR C., SÁNCHEZ P., PALME­
RO F.", DIAGO J.L.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Castellón. Labo­
ratorio de emociones y psicofisioiogía'. Facultad de Psicolo­
gía. Universidad Jaume i. Castellón.

EMudioi previo, hm Tel«ion«lo i, depreuón con un pionóstko peor en le enlennedid 
coroaarix.

Objetiva Evaluar la relación entre la exieniión angiográTiea de la enfennedad cotunana y u 
depresión, ea pacientes sometidos a angioplastia (ACTV).

Método; 70 pacientes (P) (edad media 60,3 ato (DE 11.5). 21,4% mujeres) con^«» 
sometidos a ACTP ftieron entrevistados, en Us primera» 24 hora» poji-ir.ienew w 
un cuestionario validado sobre depresión (Beci Depresiion Inventory (BDI)). U varuwe 
BDl se trató como cuauitativa y cualiiitiva (2 alegoría» según la puntuación en el ie»l him 
< o > al pereentil 75). Se exchryetwi los P que ertuvieran recibieodo niamiea» 
(3 P). Se dividió a lo» P en 2 grupos, en funcióo del número de le»iones (estenMis > 5ir.) 
ohaervado m b coronariografb: Grupo A, eoa una loión y Grupo D, con o

Resultados: El análaii bivariado rebeiooó al grupo B con una mayor edad (M,3 *» 
P*Ó.M) mientras que el re»la de vawble» (cllnkai y angiogrtfica») no moitrafwn diferencia» 
entre los grupos. Los P del grupo D obtuvieran, en promedio, puntuicione» mayotM en ei 
BDt que los del grupo A (M *» 3,1. p- O.IM) (figura). Se encontró una relie ido significaiha 
«ro puntuaciones auyores del pereemil 7$ y U prejencb de do» o mi» 
(p- 0.03). Asimismo, mediante un modelo de regrwión loglJticA *e relaciM 
Independiente una puntuación superior al perceniil 73 con el 
lesiones tras ajustar por la edad, kxo y factores de riesgo mayores (OH 7.1 IL • . ••
p-0.02).

p 0.04

***»■« ot auHMb ► 1011 < 2 biiooc» í 2 lesiones
Coochaián; u. Unloma. <k K ivIk.»!». * 1""“ ““ *•

l*ncncu de un navor nútscro de lesiones ooranariaL

32. cirugía de la disfuncíón ventricular isquémica ¿Existe 
alguna variable predictora de un resultado más satisfac­
torio?
CANOVAS S.J., BUENO M.. BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ I.. 
GIL O.. HORNERO F., GARCÍA-FUSTER R., ESTORNELL J.. 
PAYÁ R., MONTERO J.A.
Servicio de Cirugía Cardiaca, Cardiología y RM. Hospital Ge­
neral Universitario. Valencia.

Objetivos: Tratar de identificar las características de un paciente que nos 
pueda hacer predecir un mayor éxito de la técnica de Dor aplicada a una cicatriz 
ventricular (aneurismática, discinética o acinética).

Métodos: De septiembre-1992 a diciembre-2004. 77 pacientes han sido 
intervenidos de aneurisma-cicatriz de VI (AVI) En junio de 1999 iniciamos un 
estudio prospecLvo en el que realzamos ecocardiograma con contraste y 
resonancia magnética (RM) pre y postoperatoriamente a aquellos pacientas que 
iban a ser intervenidos de AVI. 36 pacientes han sido incluidos en este estudio. 
La edad media fue de 61.18¿6.16. La FE. el Indice de volumen 
teled>astdlico(VTDl} y ta!esistólico(VTS1> medio por RM fue respectivamente fue 
de 32.618.6. 102.6137.3. 69.0130.3. El 64.3% estaba en Clase III o IV de la 
NYHA. El punto de corte para considerar una mejoría clínicamente significativa 
se estableció en 8% puntos absolutos de FE.
RMuttadoa: La FE. VTDI y VTSI, mejoraron significativamente pasando a 

42.319.2 (p=0.000), 85.2122.0 (p=0.002) y 51.5119.5 (p«0.001). sin embargo 14 
pacientes mejora.'on menos de 8% puntos de FE absolutos frente 21 pacientes 
mejoraron más. Se estudio estadísticamente los antecedentes de DM, HTA, 
dislipemla, sexo. edad, obesidad, grado do la NYHA. y el número de vasos 
afectados, volúmenes preoperatorios el tamarto de la escara, FE preoperatoria, 
el número de bypases reáizados. la realización de escarectomia. tiempo de 
CEC y tiempo clampaje aórtico, encontrando tan solo diferencias significativas 
en cuanto a la mejoría de la FE >8% en 1 sota vsiable, el tamarto de la escara. 
A mayor tamaño de la escara, mayor es el incremento en la FE (psO.014).

Concluslonoa: Se podría predecir que a mayor tamarto de la escara 
ventricular, mayor será la plastia ventricular realzada y por tanto se producirá 
un mayor beneficio en cuanto a la mejoría de La FE. Sin embargo ios resultados 
deben interpretarse con precaución dado el pequerto tamarto de la muestra y la 
gran dispensión de los daios encontrados.
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JUEVES Día 6 (16:15 -18:00 h.) - SALA 'A CARDIOLOGÍA CLÍNICA

33. ¿Influyen los factores de ries^ en el pronóstico de los pa­
cientes transplantados cardiacos?.
CARDO M.L.. ALMENAR L. MARTÍNEZ-DOLZ L. ZORIO 
E.. MARTÍNEZ-ORTIZ L . OSA A.. ARNAU M.A.. RUEDA X., 
DOMÉNECH M.D.. PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

35. Valor pronóstico de la diabetes mellitus en el transplan­

te cardiaco.
MARTÍNEZ-ORTIZ L.. MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR L., 
CHAMORRO C., MORO J.. ZORIO E., OSA A., ARNAU M.A.. 

RUEDA X., PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.

Valencia.

lUiUi 11)111»- O«1»IPM« * rwiao CKdKWMOiK •• Iwo írtooni*
ccr fnofU.niom*d»C t- •) tiaf/afaado cvdíaoo (TC) La luma da 
faclow o» naago puedan praduor un alee» aoxnUaM negapvo muy impon**, 
.npeoiindp al prende)» en gitn medda i a plantearee eontraeocar el 
TC
Otijrthfti. Ansia»’ * I» fietorM 4» nssgo d« m qus m d*pof»s ****
fle' TC ooofloonsn «n» mortsbdeú cxcesnm en nueeoo med« con» pera 
convandcretprooedRMnlo
WMevlel » n4tB<o. <nc**ión. Pee**» treeplertedM cenllaeos Oe tama 
conMcueva desde no«iembre-l7 has» enero-04. ExOia^ Trasplantes carto- 
(kawwm. rrtaspiames </ pedátncos Ctnetvtabai. Poblaaón 3S4. varones 
89%. edad S2x1i aAoi (rango 12-67). patología basa! Cardopatía isquémea 52%. 
moerdopatta iJ optar i X%. valvutopstlas 6%. otras. 4% VanaPies
cortadsradss /acta de ntsgo ObnOH (IMC >25). d«>9em4. h^ertensrón arterist. 
cirugia tatcca prvva ddbetes. antecedente de cardepeCs tsqudmca EstaOlsica 
Cjtvb de supervwenoa fiof número de factaes de rogo con Kapiar>-Meier y Log- 
Rank en la comparación de las curvas
RaeuRadea. Curva de suprvivenca del gtoM út pacentes (1. 5.10 y 13 
ates 76. 68 54 y 47% reapectrvamente) Centro Curvas de supervnrenoa según 
rkrtero de factares de nesgo (p^04) Oeraete Curva de superviveneia sa^ 
eastan < 2.2 6 > 2 (actores de nesgo (p^ 035] SupervMenda a Im 10 ates del 69. 
59 y 37%

Cenduelonee. 1-Emien detemenados (actaes en les pacientes que van a ser 
someteos a TC que condcxytan ur» peor suprvrvcrtaa 2-La asociaciún de v»»s 
tataes de nesgo empeora ostenstaemanie «a resuKsdos 3-No obstarla r» 
craemos que deba ser moirvo de contramdicactai absoluta del precediente

La dMbtai arilita (DM) » aocia ■ leúllq^a conpiiGacwna que induycn n el 
paasatwo de qe» la praeMa Es cenoado d eapeanámailo del control mctabótiAf en les 
dnMbeoa senKtodo* a Inaftaac cataaco (Tx C) ad aouto la spsncten de nuevos casos asodadre 
alTxC
Oetedm. Valoraodn da la repenunóo de la DM en los peewnla woctidos a Tx C
Material y Staadaa. Fue amliada la esolucióo cUnica de 279 pacKSles sometidoa a 1 xC cnirc 
BovMnixc 1987 y mayo 20M. Dniduaoi a la pacicMcs en Ira pupa üiupo 1 (no dt^>tt»c«\ 
Grupo 2 (diafatuca previa al Tx C) y Grupo 1 (no drabétKOs que a lo lapo de la evulución Uai o 
TxC pteraitaron diabeteil Analúamm el (sado de compImBCiotr* en forma de fallo ayudo dd 
■tjaióL numera de rceharat a «deBCHoes. asi corno la n^cmvciKMa 1, 5 y 10 afta tr» eJTx C.
BmtlidtaJ-v r*** teroQ companbles pira las variables demogriTica edad y
F.urlicnn dtíenncias stcuricdiva en la prxvalcrKu de tapcnoBibo Bienal e hipcrcolestoniaua 
en la pupo» de dubcuooi
La existencia de fallo agudo del uqeslo lúe independiente de la exulcncia o no de Jiabcto. No s« 
apreciaron difamias npiifoiivas para núrnem de rechsm e infeceiona calie l« Ira* laupoa

34. Fenómenos Inflamatorios en la insuficiencia cardiaca en 
función de su etiología.
GARCÍA C.. MARTÍN J.. ALMENAR L., OSCA J.. VILA V.. 
AZNAR J.. REGAÑON E.. MARTÍNEZ-DOLZ L., MARTÍNEZ 
ORTIZ L.. ARNAU M.A.
Servicio de Cardiología. Centro de Investigación y Departa­
mento de Biopatologia Clínica. ERESA. Hospital Universita­
rio La Fe. Valencia.

liaroaiixion U Inwlkioicu cvdlu (IC) de origen iujudmico ptesenu luu 
canclerisucas estructunalc» v un pronóstico diierentc de U IC por 
ttiotardiopqtíq dilatak Por otro Italo. U activación hormoiul c inflanulorja 
dewralla un papel fundamental en la físiopatologia de la IC. Ll objetivo de 
ene estudio ba lulo comparar tos niveles de diseños marcadores infíamatonos 
y neurohumorales entre pacientes con IC de origen isquémico y por 
mracardiopatia dilatada.
Material y método Se han estudiado de forma prospectiva 101 pacientes (Wi 
hombres. 53 ates) con IC con estadio funcional III-IV/IV y con depresión 
stguñetava de la función ventricular uquierda En ua 425Í la fue 
isquémica En todos ellos se calculo la función ventricular por ecocardiografla 
y X determinaron marcadores de lesión miocáfdica. MtivaciÓQ 
neurobotmonal. actividad coagulante, angiogenesis y furxión cndoteliil • 
ocatinfafoquinasa. iroponiru T. pépúdo aatnurteco eerehral. betor de 
nccrusit tumoral alfa ultrasensible, fibrinogeno proteico y funcional ác sillico 
fragmento protrombina 1*2. Imerleucinal B. (actor de crecimiento'endotelial 
inhibidor del lactor üsular. D-Diroeros. factor voo Willebrand. Interkuouiaa 6 
y la proteina C reactiva ultrasensible Resultados: Los valores obteiúdos de 
esioi mediadores neurohoranonalcs c udlamatorios estaban elevados respecta a 
los salom de referencia en la poWac ón sana pero no existieron difS^a. 
significativas en función de la etiología de la IC.
Cooclusiof». En nucan .ene. i» ei»i«*iii>, difetencin ngnificMivM „ h 
coocen)ik;ióii de Im dnenm revudom hunurale, c uillKnuorioi cvUu«|o, 
«lile los pKÍeiucs cuo IC de oriteii ix|u¿mieo y poi miocmliopau dilual. 
Eao puece índK» que U *rev*:lóo de los peosxsos nesmAoimoiudes e 
infUnudonos esti mes en telMión 11. peopi. fisiopaologj. de I. IC uue 
etiolosi*

36. Medidores inflamatorios en el rechazo del transplante 
cardiaco.
MARTÍN J., ALMENAR L, OSCA J.. GARCÍA C., VILA V., 
MARTÍNEZ SALES V.. AZNAR J., REGAÑON E., MARTÍNEZ- 
DOLZ L., OSAA.
Servicio de Cardiología. Centro de Investigación y Departa­
mento de Biopatologia Clínica. ERESA. Hospital Universita­
rio La Fe. Valencia.

'I pioduccn una gran aclivación de
^menm innamalonos como consecuencia del rechazo al Organo 

« valorar si la 
ser útil en Jl a "“readores ncurohonnonalci e inllamalorios puede

Irasolanla^s . esli^iado de fonna prospectiva 35 pacicnlcs
Simullanea <)« “ '"‘liaron 146 biopsias diagnóslicas y de fonnu<<' de iSién mr^cirdica, activación

•"iioicnesis y función endotelial: 
fibrinÓBcno nrairirn 5“'°' '1' ntcosis tumoral alfa ultruscnsiblc,
IntcrlcucinalD láctor de <™emcnlo protrombina 1-.2.
WnWDs factor von fKtor lisular, D-
ullrasens'ibk Se cln.ir^' '"'"''“Iuím 6 y la proldna C rMCliva 

nxhazo. grados I y III >“«“14»“ «> 1'8''“ <"®Anili.is’Xii.^l'' ™ '''>
"«IdoderetircsiónmStM ’““°" “ ‘"“'“"I" 1« > I*' SludctiL
Resultar»,^ ° ' y ‘’°C
diferencias signí'n^°J’'^'!’ i;' anilisis univariado encontratttos
P^xeico y funcional exitwi!. 'ODceniwión de ácido siálico, fibrinogeno 
«chazo severo resnecia » significativas entre los pacienlcs con 
“Ulisis mullivariado de e^°f ten rechazo ligero. Tras realizar el 
"“«uvieron su sianifieJ siálico y el fibrinógeno proteico

Í; vX^*/" curvas ROC se
rechazo. especificidad y sensibilidad en función del

control de «tos wSenteT'.^ J «t» ciioquinM puede ser útil para un mejor 
Cardíaco. 7 *r uü| en el diagnóstico del rechazo del trasplante
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37. utilización de anticoagulantes orales en pacientes con 
fibrilación auricular al alta hospitalaria.
ROBLES E., MAINAR L., GILT., GÓMEZ-ALDARAVÍ E., 
MARQUÉS V., FERRER C.. RODRÍGUEZ M.L CÁNOVES 
J.. CHORRO F.J., ROMÁN P .
Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Re­
quena. Requena (Valencia). Servicio de Cardiología. Hospi­
tal Clínico Universitario. Valencia.

Introducción Actualmente, existen claras recomendaaones pata la aammistracion óe 
aniicoagulantes orates en pacientes con fibnlaaón auncular (FA) y factores de nesgo 
tromboemtMiíco. sm embargo, en la prldíca habitual esta terapia se cncuertra 
infrautilizada como demuestran multiples trabajos, a pesar de apreciarse un incremento 
en los últimos aóos. El objetivo del presente trabajo, han sido determinar la tasa de 
aniicoaguiaciOn oral con dicumarlmcos en pacientes con d-agnósiico de FA al alta 
hospitalaria y determinar los inaores que influyen en su utilización

Métodos. Hemos analizado los paocntes Ingresados do Septiembre de 2001a Agosto 
de 2003. con diagnóstico de FA. codificado en el alta hospdalana Se ha determinado (a 
tasa de anticoagulaoón. los factores de riesgo Itomboembólico. según las Gulas de la 
Sociedad Española de Cardiología y las contramdicaoones absolutas o relativas para 
recibir anticoagutación oral.

Resultados De los 130 paaentes analizados estaba indicada la anbcoagulación en el 
60% de los casos, por presentar al menos un factor de riesgo iramboembólico 
Mayores de 75 aAos'75% de los paaentes. HTA.56%. auncula ddatada6t%. 
tnsuficienaa cardiaca 33%. Diabetes 31%. Embolismo previo 25%. valvuiopatia 
reumática.11% y otra vatvulopalia significativa; 67%. la odad media ha sido de 75 altos 
(rango:44*94 aftos), de ellos el 40Ti eran hombres y el 60% mujeres Tenían 
contraindicaoón relativa para reatar aniicoagulación el 9.4% y absoluta el 9.4%. 
Recibieron anticoaguiantes el 02% de la muestra, (60% de la población sm 
contraind’caciones y el 58%con contramdicaaoncs} Se administró AAS al 64 % do los 
paaentes no anticoagulados Los pacientes que rccbian dicumarimcos eran más 
jóvenes y en mayor medida varones (ns), se les había solidado más ficcuentemente 
ecocardiogralia (p<0.0S) y Icnian la auricu'a uquerda dlatada <p<0Oi) No se 
aprcaaban diícrenaas en cuanto a (actores de nesgo card^vascular. tnsufioenaa 
cardiaca. aAo de ingreso, fánnacos (leñadores o antiarritmxos según estuvieran o no 
anticoagulados En el análisis multivanante el único predictor de anlicoagulaoon (ve 
tener la aurícula izquierda dilatada.

Conclusiones. La lasa do anlicoagulación oiat de paaentes con FA y (actores de 
nesgo tromboembólico en el grupo de pacientes estudiado, comparado con esiud os 
Similares. Enste un grupo de paaenles que están reabiendo dicumarinicos. a pesar de 
presentar contraindicaciones relativas o absolutas para ello No se aprecian dJerenaas 
en la proscnpoún de anticoogulaaón según sexo, edad, (actores de riesgo 
cardiovascular o grado de valvulopatla.

JUEVES DÍA 6 (16:15 -18:00 h.) - SALA A' EPIDEMIOLOGÍA E HTA

39. Valor pronóstico de la anemia en pacientes ingresados 
por insuficiencia cardíaca.
SÁNCHEZ J.. GUDÍN M.. RIDOCCI F., TRIGO A., GIMÉNEZ 
M., NADAL M., JACAS V.. SORIANO C., JIMÉNEZ J., VE- 
LASCO J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario.
Valencia.

Introducción: La prevaitnca de la anemia en paoentee con rnsuftaencia 
cardiaca es elevada. Aunque existen estudios que sugieren que la aremia se asooa 
a un incremento de la nicrbi^ortalidad en estos paaentes. su valor corro pfedetor 
independente no ha sido aclarado

Objetivo: Evaluar la retacón entre la presencia de anema y el nesgo de 
mortalidad total y mortalidad cardiaca en paoentes hospitalizados por insuficiencia 
cardiaca en et Serv có de Cardiología de un Hosptai ter&aró

Material y métodos: Analizamos una cohorte de 242 pacerles ingresados en 
nuestro senneo que fueron dados de afta con diagnostico de -nsu^ic enoa cardiaca 
entre el 1 Enero del 2002 y el 2B Febrero del 2003 Se realizo seguirmenjo hasta la 
fecha de muerte o el 30 Nov<embre tíel 2003 Pn el aráíists estadistco ubitzamos 
el método de Kap an- Me>er y el modelo de regresión de Cox La edad meda de los 
pacientes fue de 72 */-11 ahos. d 50.0% eran mujeres, el 40 i% tenían fraccon de 
eyecoón conservada, el 40.5% presenaba Pbna&ón aurxuiar y el 64% e<an 
hipertenscs. La prevalenca de la anem a (hemoglobina s 12 g/dí] fue def 32 2%

ResuKadoa: El tiempo medio de seguimiento fue de 13.5 •i- 5.6 meses Se 
produjeron un total de 47 muertes (214 %). 31 de causa cardiaca Un paaento 
recibió transp’anle durante el segu mientc En el aná’ists untvanado la presencia de 
anemia se asoció de forma significativa con una mayor mortalidad totai (Log Rank 
0 0033) y mortaldad cardiaca (Log Rank 0.CC32). sm embargo en el anai«is 
muitfvariado (regres.ón de Cox) la anem a no resu'tó ser un predictor ndepcnd'ente 
Las variables que resultaron predetoras de mortaldad toa! fueron edad (HR 1 046 
IC 95% 1 016-1.082) fbniaoón auncula' (HR 0 516 IC 95% 0 264-1 005) e HTA 
(HR 0.34 IC 95% 0 191-0 606) y las varabies asocadas de forma signiftcabva a la 
mortaldad cardiaca fueron. HTA (HR 024 IC 95% 0 117-0 494). edad (HR 1 055 IC 
95% 1.013-1.099)y cardiopatía isquémica (HR 2 578’C 55% 1 244-5 764)

Cenciuslonee: A diferenca de otros estudios publicados, en nuestra ser* la 
anema no resultó ser predicíor independ.ente de mortalidad total o cardiaca

38. Predictores ecocardiográficos de recidiva precoz de la 
f ibrilación auricular no valvular tras cardioversión a ritmo 
sinusal.
AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZÓN M.T., ORRIACH M.D., 
PELÁEZ A., MONTAGUD V., ROLDÁN L., SEVILLA B., DÍEZ 
J.L.*. SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. Va­
lencia. Servicio de Cardiología*. Hospital General. Castellón.

El manteninknlo «id nano tinuul (RS) Bi> l* cxrOovtmoo (CV, rcttxc <i rwtgo 
(romboeiDMlko y. puede ntejonr la calidad de vida o la lolcrancu al «fuerzo

Objetiva: Idealizar pndictom ccoordíosnlflcai del mawmimíenio del RS Bai la CV.
Métodos: tútudio proipcctivo de 31 P coniecutivoi con fíbntaeiáa aurKular (FA) do 

valvuUr. cardiovtnidoa coa ¿alto a RS. Se kJ realizó una coocardlopilla a tas 24 hons 
poitCV, excluyendo loa P coa FA de tr** de I ato «le evolución o mái de 2 epuoiiios previo^

Rejulado»; 12 P redtiiviraa ra k» primeros JO días poitCV (Jr.) No se encontró reixión 
•isniricwiva «nb« las variabica elüucas Usales y el riesgo «te rreíJiva. Los pa^eow 
relaciooados eetadisticamcMe con li neidiva Ibcron. mayur «lüreciro anieropoMerioí de la 
aurícula üqulerda (AI) (44 vt J» mm; rOOlX ««*** 1**^’ '* ’ *•
roeoor ooda A (33.5 vi 57.7 cm/s. pO 001), menor irtegrel velocidad uempo de la ooda A (3.1 
vs 3.1; (H) 003K menor toolhbueión de b ooda A al Ueoado (2í-« n 33.1% p-o Oí). > »>>« 
cociente E/A(2 6 vi 1.4; pO.OOl). Se realiíww curvas ROC que dntacaroB el<«icWe t/A 
como el pariroetra coa mayor poder discrininativo entre recúliva y no recidiva (AL’C’O-H. I 
93% 0.73-0.96; p-0.001). Asi|naodo el mismo coste a Iw bboi p«iti»M (FP) y lalio» 
"csativo* (FNL el mejw punto de corte fue 2.14 (sensibilidad (S) 7r L «p«ilic^ (I.) 1*% 
'xlor prcdicuvo positivo (VPP) 70% y valix predictivo actaüvo (VPN) 921.)- tl “ 
««pervivencU se muettfa en languri. Un pimío de corte lie 1.61 ub«u»o una S tíel l«r*, eca 
«« E del 72%. VPP del 56% y VPN del 100%. Cn el modelo de regreiión kghuca. el «axKfiW 
^A permxoeció como predicloí independíenle, sin relxión coa las variibl« edad, me o 
«ámetro de la Al (OR'M5.5:1C95% 1.14-1113.11; r” W)

40. La anemia es un predictor independiente de rehospitali- 
zaciónes por insuficiencia cardiaca.
GUDÍN M., SÁNCHEZ J., RIDOCCI F., TRIGO A.. SORIA­
NO C., JACAS V., NADAL M., GIMÉNEZ M., SERRANO A.. 
VELASCO J.A.
Hospital General Universitario. Valencia.

IntroduccIóA: EíIuK» !««>• «<-<«««» I"» íríIÜÍX b
un ma-caao- FrorWÉco „ E. p»- d. U
anem-a coito creditor «iddcendionte do ovwtóa dodo ati cdCínTai»

ObtoUvo: Evaluar la rtUoín ertre la posonca de atremia y teipooo do«>d«l>2t 
por deacoTpensaoon de IC en cácente, hoiptalicado. por IC en et Serve® de 
Cardelogia de un Hosptáí teroano

Material y mítortoe; Ana'ianea ona cohorte oe 2A2 pac»nte«p| ejre^ en nJSw reréS. que Icon dado, de «re con d asneo» de IC eno^ I 
2002 y el 28 Febrero del 2003 Se reakao MOv-noenlo haua a lecha » pnreer 
(^e». muerte o el 30 Nov.embre del 2003. Para el Kiaha» «t»bl» ul .B-ra 
el meto» do Kaplan. Meer y el mixlebde regreon de Cea La edad mofla » k» 
pacenté, loe de 72 11 aílM U prevaieiitoa de la anema(n«Togetaha .12 su»)

''^utadoe; El tem» mede de «OL-mieTta loe de S.2 -i- 6 5 me»e «7 o 
tareberon 121 a %1 y 95 (39 8 -.1) rcegreMron por IC En el anaU» orarenMO SXZddora. « lensre». por IC »en« ILO9 Rank 0 0068X09 ’) 7 d^ 
malí hix (Loo Rank 0 047) En e' an^M mutivariaqo sólo la presencia de anema :^™n¿v?X preoir mflependente de retKepflakaacen (HR t 7a8 IC 96% 

1 149-2 652)

Funoón M tuoervivencia

Ttompo hMtá la reddiva (días) 
t« P OT FA I» nhU« tmúla I «S. «I ™c««< t'* ""

'^'-..pmMci.iaiinitucnKS.paík.qMpuwcuahM.pndKHxd.racKlitlde FA
Concbaionea: En nuestra sene la anemia resudó ser el único predKlor 

flidepenthente de rehospttakzaóón por descomperisedón de nsufaenaa cartfaa 
Si el tratamiento ditgdo «HMCihcaTcnte a la corrección (3e la anemia ineiora si 
pronóstico de estos pacentes deberá ser evaluado en estudca (ututos.
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41. Validación de la fiabilidad de los tensiometros de muñe­
ca en la determinación de la tensión arterial.
MARTINEZ A.. MORILLAS P., RUIZ J.M., FRUTOS A., CA­
RRILLO P.. SÁNCHEZ F.J.. BENEYTO L. CARBONELL A., 
FERNÁNDEZ J.M. BERTOMEU V.
Sección de Cardiología. Hospital de San Juan. Alicante.

ObfnCko. La medición de la presión anenal (PA) medante tensiómeUos de 
muóeca estt adqunendo un gran uso O objetivo def presente Irab^ es evaluar 
la faMdad de «ele procedmiento comparada con un método invasivo 
(caletertsmo cardiaco)

MModoa. Se han anahzado 46 pacientes sometidos a cateterismo cardiaco con 
hses diagnósticos A todos eflos se les han determ>?\ado tanto la tensión sistóLca 
(TAS) como dastobea (TAO), y la frecuencia cardiaca mediante un catéter 
mptentado en artera aorta torécica y. de manara smunártea. se han registrado las 
mrsmas vareóles a través de un drspositrvo automibeo OMRON RX'I (KEM'632* 
£) colocado en la muheca Se han exdudo aquellos pacentes en fibniación 
auricular o con un registro tensional inesW)le por extruistoie Para el análisis se 
han utilizado las pruebas apareadas de la f de Stuiiant. el coeficiente de 
correlación de Pearson y se han c^cu'ado los porcentajes acumulados de las 
dfierencíM de PA iguales o «tenores a 5. 50 y 55 mmHg respecto a la 
determinación invas va intra-arlerial según los criterios de la British Hypertension 
Socety (BHS).

Reaultadoa. La edad med«a de los pacientes fue de 60 ahos (DE 52,59). el 
70.8% eran varones Antecedentes, el 45.6% eran h<perten$os, el 54,6% 
diabéticos, el 41.7% disiipémicos y 25% eran fumadores La TAS media 
determinada por el tensiómetro de muAaca fue s gnt*icat(vamente menor que la 
regstrada de manera invasiva, con una díer^oa de 4 mmHg (143.75 i 24,75 vs 
147,94 i 27.99 mmHg. psQ02); la TAO media del dispositivo de muheca fue 
significativamenle mayor en 5 mmHg (81,33 ± 13.63 vs 76,17 i 10.90 mmHg. 
p<0 005) No hubo drferenoas en la frecuencia cardiaca entre ambos métodos 
(72.3? vs 71.55 tpm). El coeficiente de correlacón fue de 0 66 para la TAS 
(p<0005}. 0 73 para la TAO (p<0 005) y 0 92 para la frecuencia cardiaca 
(p<0 005) Los porcentajes acumulados de tas diferencias de S5. s50 y S55 mmHg 
del tens'ómetro de mufteca respecto al método invasivo lueron. 38.60 y 85% para 
la TAS (grado O de la BSH) y 42, 65 y 85% para la TAO (grado C de la B5H]

Conclusiones. El disposK vo de muAeca OMRON RX>I no debe de ser ubkzado 
para e! diagnóstico yZo el seguimiento de los paoerites con hipertensión vienal 
dada su escasa fiab lioad.

42. Correlación de una nueva escala de riesgo trombótico 
en la fibrilación auricular con marcadores inflamatorios. 
MARÍN F.. ROLDÁN V.. GARCIA A.. MARTÍNEZ J.G.. 
GARCiA-HEROLA A.. TELLO A.. CLIMENT V.. MARCO P.. 
SOGORB F..L1PG.Y.H.
Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General 
Universitario. Alicante. Servicio de Hematología. Hospital de 
San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hos­
pital, Birmingham. Gran Bretaña.

43. Sinergismo de los polimorfismos del factor XIII Val34Leu y 
de la protrombina G20210A en el riesgo de infarto de mio­
cardio prematuro.
MARÍN F.. ROLDÁN V., CORRAL J., GONZÁLEZ CONEJERO 
R.. PINEDA J., PÉREZ-CEBALLOS E., CLIMENT V., GARCÍA 
DE BURGOS F., VICENTE y.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Ali­
cante. Servicio de Hematología. Hospital de San Vicente. Ali­
cante. Centro de Hemodonación. Universidad de Murcia. Ser­
vicio de Cardiología. Hospital General. Elche (Alicante).

E«isi« un ¡nfcréi creciente en el estudio de ÍKlores genéticos implicados en la FisiopJtologla 
del infarto agudo de miocardio (lAM) Sin embargo su influencia es conlrovertida. l/no de los 
ispeaos mis interesanto es la ¡nfluenciadcl polimorfismo Va34Leud<l factor XIII (FXlll)cn 
procesos trombóticos Mientras que los dalus bioquímicos sugieren que dicho polimorfismo 
deberla inertmenur c1 nesgo trombótico, müliiptes estudios desarrollados «i óifcrenirt 
poblaciones, han mostrado todo tipo de asociación (beiseficiosa, dclelérca o sin efecto) Por 
tanto parece probable que el efeclo clínico del polúnorfismo Val34Lcu del FX111 pudiera verse 
afectado por h interaccióR de otros polimorfismos o factores mcdioambienialcx especialmente 
en el lAM que es una enfermedad compleja, multifactorial y poligénica.
hfitodos Lstudiamos 242 pacientes que hablan sobrevivido a un l AM acontecido antes de Un 
45 ados )• 589 sujetos controles, no relacionados entre si, representativos de nuestra área. Los 
factores de riesgo cardiovascular clásicos fticron recogidos en ambos grupos (tabaquismo, 
hipertensión, diabetes y dislipeníia) Determinamos los siguientes polimorfismo por PCR* 
ASRA: protrombina (PT) 0202 lOA. factor V Lcidcn (FVI.) y cl VaBJLeu del FXIIL 
Resultados. No hubo ninguna diferencia esUdisticumcnte significativa en la prevalencia del 
IM y VaI34Leu FXIIl entre pacientes y controles. Sin embargo cnconlnitnos una mayor 
proporción de paeientet con lAM poriadorci del polimorfismo G2O210A de la PT (OR 2.5h 
1C95’.« LlU-b.Ob; p: 0.02). Al seleccionar aquellos sujclos portadores del alelo l*u34 del 
FXIIl (92 pacientes y 201 controles), de forma interesante (an sólo 2 (1%) controles fueron 
portadores del polimorfismo G2O21OA de la PT mientras que enconiramos 7 pacientes con 
1AM (S1«) portadores de dicha combinación. No hubo ninguna asociación con el FVL. De tal 
fonna que la combinación del alelo Leu34 del FXllI y el alelo 2031OA de la PT aumenta en 
8.19 el riesgo de sufrir un lAM prematuro (p-0.Q02; IC9S%; 1.52-5835). Ixis facióles de 
n«go cardioiascuhr no modificaran esta interacción genética, asi en cl análisis multivarianie 
(ajustado por sexo, tabaquismo, hipertensión, diabetes y dtslipemia} se seguía manlcnícndo 
significativa dicha asociación (OR 7.39; W«Cl 125-43.55; p-0,027).
Coacbsióti. Ixis polimorfismos C202I0A de la PT y ValJTUu del FXIIl parecen jugar un 
po^I sinórgico en el riesgo de sufrir un lAM prematuro. El estudio de la interacción entre 
poiim^smos podrá csintificar de una manera mucho más precisa que al analizar dichos 
polimorfismos individualmente.
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44. Limitaciones de la angiografia para el análisis de la perfu­
sión miocárdica en pacientes post-infarto con flujo TIMI 
3.
BERTOMEU V., BODÍ V., SANCHIS J.. PELLICER M., NÚÑEZ 
J., GARCÍA D., CHORRO F.J., INSA L. LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

keno’UmCTBc w ha diKflxlo uiu RiK«a etcala besada en cl hrammgham. pan estima: 
el ñcsffo rtisohno oc Ktiu o munu en páctenles con fibnUcián aur«ui*r |FA} Dicha escala 
nU basada en 5 iacicict de nes|iu. ed«J avanzAda. xsu. hiperioiuón. diabetes c hiuiru 
previa de Ktiu ¡049-I0Í61 ) pcrmitf clasiricar < los pacientes cun FA en
bajo ) ako nesgo, to cual puede ser ui<l a b hnra de U UumboproGlaais Atbmta m 
ior. FA tt hari drunt'i atierackinn en el sistema hcmosutico. en el eadotclio ) en la funcidfl 
plaqixtartt que pueden uitluir en el riesgo ttomboUcu de estos pacwmes También se ba 
dcxriki BM estado pruinilaiBatono que puede paflicipat en su }iuapatoioe«a Por lanío, 
pef.samcfi que marcádom de trornbacenesis (fragmento Fl*2 de la pratrombma. FbZ) c 
mfbir^ión (tmerleuleuquiM 6. IL6) pudieran estar lelacionadiis con esta nueva escala de 
nesgo
Mrodos Se estudian» 191 paoenlrs ecoccuiiitis (91 sarones. edad media 72jtyj aAosj 
con Fa crúaiea no reumática, sm previo tmatnietiiti «tkoaguU’itc AMlzamus ios valores 
plasmaucus de FI *2 c IL-6 (ELISA/ Se cunqiataron con 74 contro'xs en nlmu sinuval. de 
liinibt edad j sexo Se recogieron los (actores citiucvs KMMrsos para calcular ti nesgo 
pacieixe* segur, la nueva cxala Ln 46 pacioMe en i A. te eXudto e( rbetu del tntamierao 
anlKQa^laaiic CQRa(artocuRtatol(l\K2lF3 O|ducM< 1 tueses
Kruiltados li» páctenles con (A prcaenuron valores aumentados de Fl*2 (p<D.00l) c IL-6 
(p La pd^uKXm de la escala de nesgo conelasamó con 'os vttorev deÍLb(r4)7). 
p^OOl/. perú no con (1'2 ir^ II. p O H 1/ Tris 3 meses de tratamienlo anticoaguUnte 
tsuhlt. hubo un dcKcnso ligntTicaiivo de ios valores de F 1*2 (p<0U)1) y nu asi de los de 
lU- Sel embargo, seguía habscfido taa correlacidrt significativa entre b puMuacidn de la 
escala y la ILb post-anicoagulación |r*-0 33. p-D 027/
Conclusionrs en uaa amplia, conscxuliva y do selecnonadi poblactón de pacientes con FA, b 
ILd (un marcadur innamatorio) y no el F1 *2 (un tnarcajer de (rumbogcoesis) correlacioné CdO 
la punfuacióa de una riurvi rsula de ricago de «tus pan pacietMes cun FA Oe lumsa 
ropurtank esta correlación n» se pierde a pesv del batamiemo anticoagulante

fd4

Objetivos Tras un mlarto de mlocardto (IM) apronmadamente una tetceta P® 
casos con buen resuhatJo ang ©gráfico (flujo TlMl 3), sufren un daho 
mcnxarcUaoón Se han desento dos Inckcés angiognáíicos. el grado de 
miocártíica (WBG) y el TlMl frame count coneg do (TFCc). para cuanlificaf el 
ta pef^ISIÓn en paoentes con TlMl 3 Analizamos la vanatxlidad en Ja mediCion 
estos Indices y sus insp(>caoones en la miaocirculación y la (unaón venincutar 

Métodos Estudiamos pre-aita a4l paoentes con un pr.met mlarto (IM) con eleva 
dei ST. entennedad de un vaso y artera abierta (TlMl 3. estenosis <50%. sient ® _ 
cosos) Se cuantiAcó la perfusión mediante angiograha con los indicea 
{OBOusencia de btuah. t^bkish mlnmo; 2= bush inferior a la arteria contraíate ■ 
3«bluah igual a Ja artena cortralateral Se consídeíaion normales los grados 2-31 r 
TFCc (gustado a 30 imágeneVseg. normal si era menor de la mediana * 
énégenet) MBG y TFCc hieron v^ados en nuettto laboratono y en un 
certrai dependiente (ICICOR, Vaitodono) Se evaluó en lodos los casos ta 
coronena con ecograha con iriyecóón «itracoranaria de contraste (MC£-ic) bo* 
»*aea»onanos oe Levovitt, cuanttficacidn de Ja meda de perfusión en lo» 
dependientes de la anena lespomable (modal© de 17 segmentos, software ICARO- 
MATLAB 85). norma ti score de MCE-k >O7S La fracoón de eyección (Fe) s 
euantíicó 6 meses post-Ml con resonanoa magnética en un (aboratono mdependionf e. 

Resultados Ai comparar e( Indice TFCc de loa dos laborelono» so observó ut« 
coreeieoón déoé (t«0 38 p=0 8i). ei tbo concord»>cia en el 61% de caso» co" 

lnppa*0 21 Respecto al Indice MBG bs correlación enVe ambos taboraiono 
fue de fsO 3B (p«0 01) con un» cont«oancia del 80% o Indice kappa-Ú 40 Con MCE-

P*^®*^®* (34%) con pertusiOn alterada (tcore do MCE-ic *0-7^- un TFCc <20 mágenes (laboralono central) tuvo una sensilaitidad (Se) del 5Z^- 
■«poofo^ (Esj del 61% y área bojo la cuiva ROC (ABC) 0 57 p 38 0 77) (P'O 

«n MCE-ic Un MBG 2-3 (laboratofio central) tuvo uf** ^deí 88% vra Es del 38% y una ABC 062 10 420811 1P=O2) para pied«^ 
normal con MCF^c La FE a Jos 6 meses condaoonó con MCE-iC (r^O ‘•® 

oiS18 P-0 5) ni con MBG (n:022 p=0 2)

con UMI grado 3 en la artena respon***^® y?" vanaUvaed en la medición da los lod<es TFCc y MBG entre laboratono» 

P*t® >• corr^iopn ano* estos Indcei con el estado d« ]■ 

« con U luncW «" k»



45. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en el abordaje 
de la restenosis intrastent.
SÁNCHEZ E.. ANDRÉS L.M. TEN F.. CHAMORRO C., MO­
RO J.. MARTÍNEZ-ORTIZ L., PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Sección de Hemodinámica. Hospital 
Universitario La Fe. Valencia.

En estudios preliminares se han referido resultados prometedores en el 
tratamiento de la principal limitación de la revasculanzación coronaria 
percutánea, que es la restenosis intrastent (RIS).

El objetivo de nuestro estudio ha sido determinar la seguridad y eficacia de la 
implantación de Stenl recubierto con Rapamicina sobre arterias afectas de 
RIS, asi como valorar el seguimiento a medio plazo. Se incluyeron en el 
estudio 35 pacientes consecutivos desde Junio '02 a Diciembre '03. 
diagnosticados de RIS, con un total de 39 lesiones tratadas. La edad media 
de los pacientes fue 63+/-t0 aAos, siendo el 83% varones. 71% hipertensos. 
29% fumadores. 37% diabéticos y 66% dislipémicos. En el 96% de los casos 
era el primer episodio de restenosis. La indicación más frecuente de 
realización del catetensmo fue SCASEST, en el 66% de los casos El 54% de 
la RIS detectada fue en la arteria DA, el 25% en la Cx y el 21% en la CD. En 
un 68% se trataba de lesiones B2/C de la AHA. El 52% de los stent liberados 
tenían una longitud superior a 18 mm, y en el 81% de los casos eran de 
diámetro igual o' superior a 3.0 mm. En el 57% de las arterias se realizó 
predilatación antes de la liberación del Stent.

El porcentaje de éxito obtenido fue del 100%, no existiendo ninguna 
complicación inmediata ni antes del alta hospitalana. No tuvimos ningún caso 
de trombosis aguda/subaguda del stent, estando todos los pacientes bajo 
tratamiento con AAS y clopidogrel. El seguimiento medio ha sido de 297 días, 
siendo 1a probabilidad de estar libre de eventos mayores al final del mismo de 
un 90.9%. En 3 pacientes se realizó nueva coronariografia durante e! 
seguimiento por SCA, no objetivándose en ninguno de tos casos restenosis 
del vaso diana.

Conclusión: el uso del stent recubierto como tratamiento de la RIS es un 
procedimiento seguro y eficaz, con una baja tasa de eventos mayores durante 
el seguimiento.

47. Cierre percutáneo de la comunicación interauricular me­
diante dispositivo de amplatzer en adultos: Resultados 
iniciales.
VAQUERIZO B., MARTÍNEZ J.V., MORA V., AGUAR P., SE­
VILLA B., TUZÓN M.T, FERRANDIZ L*. PELAEZ A., RINCÓN 
A., SALVADOR A.
Unidad de Hemodinámica. Servicios de Cardiología y Anes­
tesia y Reanimación'. Hospital Universitario Dr. Peset.
Valencia.

ObieUvo* El detre percutáneo Oe la» comunicaoone» interatmcuiam ostium 
secundum (CIA os) con dispositivo de AmpMzer se ha consolidado como un 
método efectivo, y constituye con algunas Brntadones. una altematrva terapéutica 
al tierra quirúrgco bajo circulation extracorpOraa. Nuestro oOfetivo na stio evaluar 
ios resultados a corto plazo del oerre percutáneo de la CIA os mediante dtsposdivo 
de Amplauer en nuestro centro.

Uatenal y método De junio de 2002 a enero de 2004. 8 adulos fueron 
programados para cierre percutáneo de la CIA os. Se excluyeron 2 pacientes, uno 
por obesidad mórbida y otro por presentar un defecto excesivamente grande 
(>43mm) con bordes inadecuados {< Smmj. Se trataba de 2 varones y 4 muyeres, 
de 28 a 82 anos de edad (media: 41.5) £i procedimiento se reauzo bajo anestesia 
general y fue monitonzado mediante ecoicardiografía Iransesofagica (ETE) Se 
analizaron las siguientes variables; edad. sexo, características clínicas. lamaAo del 
defetio por ETE y balón de cálculo de tamaAo Amplatzer. resistencias pulmonares. 
QP/QS. gasto cardiaco (CC), tamaAo del tispcsitivo apicado. éxito del 
procedimiento, compficaoones. estancia media hosprtalaria y seguímerlo.

Resutlados- La CIA presentaba un tamaAo medm estimado por ETE de 22.87 rrwn 
(KMtinm) y por baún de 25 8 mm (1S*30nvn). Los valores promedios y los 
(minimos y méxxnos) de los paránratros hemodínérracas valorados fueron, 
resistencias pulmonares: t.B7UR (0 85*3.33). GC: S.13 t/mn (3*7). QP.'QS 3.11 
(1.5*72). El tamaAo medio del dispositivo apbcado fue de: 29mm (20-38) Se 
Implanto adecuadamente el disposHrvo en el i00% de los pacientes En un caso se 
produjo Abniaoón auricular pannistica durante el unptante. Los paoentes fueron 
dados de alta a las 24 horas tras un control mediante ecocardiograma 
transtorácico que se repitió al mes. sin obietivar shunt residual ni rar^guna otra 
complicación durante un seguimiento medio de 4 8 meses

Conclusiones 1. El oerre percutárieo de la CIA os con dspostUvo de Amplatzer 
es un procedimiento con buenos resultados y baja mortxmonabdad 2 La bata 
inodentia de compEcsoones y el cono período de estanoa hosprtaiaria conviden 
este procedimiento en el método electivo de iraiamiento de estos paoentes 3. Los 
defectos excesivamente grandes, con bordes inadecuados o muRiperiorados. 
pueden requerir un abordaje qulnirgico

46. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en lesiones 
de novo.
ANDRÉS L.M., SÁNCHEZ E., TEN F., CHAMORRO C., MO­
RO J., MARTÍNEZ-ORTIZ L, PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Sección de Hemodinámica. Hospital 
Universitario La Fe. Valencia.

48. Reserva fraccional de flujo en la valoración de esteno­
sis coronarias moderadas.
PLANAS A., POMAR F., VILAR J.V.. FEDERICO P.. BALA- 
GUER J.R., SERRANO A., JIMÉNEZ J.. SORIANO C.. PA­
LANCA V., PÉREZ E.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario.
Valencia.

El objelivo de nuestro estudio ha sido determinar la seguridad y eficacia 
inicial y a medio plazo, de la implantación de Stent recubierlo con Rapamicina 
sobre tas lesiones de alto riesgo clínico o con alta probabilidad de reeslenosis. 
Se incluyeron 39 pacientes consecutivos desde Junio '02 a Diciembre '03, con 
un total de 59 lesiones tratadas. Se incluyeron lesiones de novo en vaso 
pequeño (< 3 mm), en el TCCI, ostiales en la DA o CX, en vaso único o en 
lesiones proximales en diabéticos con gran territorio en riesgo La edad media 
® los pacientes tue M-i-MO años, siendo el 69% varones. 56% hipertensos. 
39% fumadores. 54% diabéticos y 54% dislipémicos En el 21% de los casos 
habla IMA previo, en el 13% ACTP previa a otro vaso y en el 15% 
antecedentes de pontaje aorlocoronano La indicación clínica para el 
“telensmo fue SCASEST en el 62% do los casos. SCACEST en el 26%. 
engina inestable en el 10% y otras en el 3%. La localización mis frecuente 
(=9%) fue |3 arteria DA. El diámetro del stent fue z 3 en el 72%. y la longitud > 
™ 18 mm en el 33% Se realizó predilalación en el 41% do los casos y 
PPstdilatación en el 10%.

El procedimiento fue exitoso en el 97% de las veces, sin haber presentado 
“mpiicaciones inmediatas. Antes del alta hospitalaria tuvimos 1 caso 
nomorragia mayor. 2 éxilus. 1 caso do arritmias venliiculares y colocaaon do 

y otro de pseudoaneunsma femoral y posterior cirujia vascular 
’’S'f'fh'brilo medio ha sido de 183 dias. siendo la probabilidad de estar 

sequimienio del 92% y de estar libro do eventos mayores de
A En 6 pacientes (15%) se realizó nueva coronariografia durante el 

y «lio on uno do ellos se realizó tevasculanzaaon del vaso

del sient recubierto como tratamiento de las lesiones de 
efica, ®n la práctica clínica diana es un procedimiento seguro y

daja lasa de mortalidad y eventos mayores durante ei 
suimienlo a medio plazo

Con frecuencia pacienteit con siniomarologia de angina y estenosis angiográfícos 
moderados (S0*70Ve) sin isquemia documentado .son sometidos o ACTP. sin tener 
evidencia de que la intervención percutonca mejore el prunóstico del paciente. La 
Reserva Fracciono) de Flujo (RFF) obtenida con guio de presión es un método 
utilizado en I00 laboratorios de caicterismo pora valorar lo signifícacióa 
hemodinámica de los estenosis coronarios.

El propósito de este estudio es analizar los resultados y la evolución clínica de 
pacientes con estenosis coronarias moderadas que hon sido valoradas mediante 
análisis de la RFF.

Un total de 30 pacientes (401« AP inestable y 6(Hs AP estable) se han utilizado para 
el análisis. El porcentaje medio de los estenosis fue del ól.Qla (50-70) en el análisis 
angiografico vbuol y del 54,5% (35-68) en la angiogrofio cuantitativa. Se tomó un 
valor de RFF>0,75 pora considerar la estenosis no significativa.

Resultados- En un 431« de los paeicnics se ha detetminodo la RFF en más de una 
estenosis coronarix Lo dosis de adenosina iniracoronaria para producir hiperemia 
máxima osciló entre 36-42 meg y la duración medio del estudio por pacienle de 18*5 
minutos. Tras lohiperemio máxima la RFF media fue 0.8520,9. En 4 pacientes (13”/») 
se obtuvo uno RFF < 0,75 en olguno de los lesiones analizadas; en un 40 se obtuvo 
una RFF entre 0,76-0,89 y en un 43’zi la RFF fue > 0.90. En los 4 casos con RFF < 
0,75 se realizó ACTP. En todas las estenosis con RFF > 0.75 se adoptó una actitud 
conservadora. A los 6 meses de evolución ningún paciente habla presentado 
recurrencia de eventos isquémicos.

Conclusiones; En pacientes con estenosis coronarias moderadas, la valoración de la 
RIT nos facilita información fisiológica de gran utilidad en la toma de decisiones 
clínicos. Valores de RFF >0.75 aconsejun adoptar una actitud conservadora que se 
xvocia a una buena evolución clínica.
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49. utilización del SYVEK-PATCH® como dispositivo he­

mostático Iras cateterismo cardiaco.
FEDERICO P.. POMAR F.. VILAfl J.V.. BALAGUER J.R..
PLANAS A.. SERRANO A.. JIMÉNEZ J.. SORIANO C..

BELCHi J.. PÉREZ E.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario.

Valencia.

51. Utilidad del stent paclitaxel en el tratamiento de 
con alta probabilidad de restenosis.
TEN F.. SÁNCHEZ E., ANDRÉS L.M.. CHAMORRr^ 
MARTÍNEZ-ORTIZ L. MORO J., PALENCIA M 
Servicio de Cardiología. Sección de Hemodinámica mUniversitario La Fe. Valencia. ' ^“spitj)

B Syvek-Pitch® es un dtsposíAro hemostitico externo compuesto per un 
polímero poJisecárido que íac la hemostssi» en pacientes sometidos a 
punciones artenaiés reduaantfo ia duración de la compresión requerida y el 

bempo 06 reposo pos^-procedi-nterAoOb.'etivos Valorar la utilización del Syvek-Patch® y la incidencia de 
complicacones vasculares en pacientes sorretidcs a cateterismo cardiaco.

Materia! y métodos- Se incluyeron 60 padentes consecutivos (edad 
64.4112 aAos) somet.dos a catetensmo En todos los casos se utilizó como 
vía de acceso la artena femoral con catéteres de 6 F (58 procedimientos 
diagnósticos y 2 terapeuteos) Los pacientes fueron evaluados a los 60 
minutos 6 horas y 24 horas indicando mov.l^ación precoz tras la segunda 

evaluación en ausencia de complicabones
Resultados: El tiempo rredo de compresión inicial fue de 6.Bi2 minutos. 

En 10 casos (16%) fue necesario proóngar la compresión hasta 8.2±4 
m nutos y de éstos, en 6 (10%) hut» que poner un vendaje compresivo. En 
la evaluación a los 60' y 6 horas se apreoa'on 2 sangrados leves (3,7%) sin 
necesidad de nueva compresión El tiempo medio de reposo fue 9.9*7 
horas En 'a evaluación a las 24 horas se apreciaron 4 hematomas ligeros 
(7.4%) y sólo 1 moderado (1.B%) con evidencia de pseudoaneurisma. La 

aceptaoón pa el pacienie fue buena en todos los casos.
Conclusiones: El disposArvo SyvekPalcfr® puede ser utilizado con 

segundad en paoentes sometidos a cafeferismo sin incremento de las 
compfica&ones y con buena aceptación entre los pacientes.

El empleo del sient convencional teñe una limitación actual que es h 
restenosis inlraslent (RIS), sobre lodo en el abordaje de lesiones complejas 

diabéticos y vasos pequeños.
El objetivo de nuestro estudio ha sido determinar la seguridad y eticada de la 
implantación de SIenI recubierto con Paditaxel. en lesiones que hemos 
considerado con alta probablidad de RIS. asi como valorar el seguimiento a 
medio plazo. Se incluyeron en el estudio 37 pacientes (pies) desde Julio '03 a 
Diciembre '03. con un total de 53 lesiones (1.4 por pte). La edad media fue 
62+/-11 años, siendo el 81% varones. 57% hipertensos. 52% tumadores, 52% 
diabéticos y 60% dislipémicos. El 27% con IMA previo y el 32% con 
enfermedad multivaso. La indicación más frecuente de realización del 
catetensmo fue SCASEST. en el 76% de los casos. En un 74% se trataba de 
lesiones B2/C de la AHA. El 53% de los stem con longitud superior a 18 mm. y 
en el 21% de los casos eran vasos de diámetro menor a 3.0 mm. En el 62% 
de las arterias se implantó el steni de forma directa.

El porcentaje de éxito obtenido fue del 98%, no existiendo ninguna 
complicación inmediata, salvo un episodio de hemorragia en acceso femoral 
que precisó transfusión do sangre. No tuvimos ningún caso de trombosis 
aguda/subaguda del stent, estando lodos los pacientes bajo tratamiento con 
AAS y clopidogrel y un 25% con inhibidores llb Illa. El seguimiento medio ha 
sido de 183x94 días, siendo la probabilidad de estar libre de eventos mayores 
al final del mismo de un 91,4%. En 2 pacientes se realizó nueva 
coronanografia durante el seguimiento por SCA. objetivándose RIS, por lo que 
se realizó nueva ACTP con éxito.

Conclusión: el uso del stent con paclitaxel como tratamiento de lesiones de 
novo con alta probabilidad de RIS es un procedimiento seguro y eficaz, con 
una tasa de éxito inicial cercana al 100% y una baja tasa de eventos mayores 
durante el seguimiento.

50. Trombosis de sient en la era de los stents recubiertos 
con fármacos antiproliferatives.
BALAGUER J.R., POMAR F.. PLANAS A., FEDERICO P..
JIMÉNEZ J., SORIANO C., SERRANO A.. BELCHI J., VI- 
LAR J.V., PEREZ E.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Valencia.

CoQ el de la templa antipiaqueUha apropiada, la trombosis de «tcnts 
intracotonarios coavcnctonales (SC) os aproximadamente del 1%. En la nueva 
era de stents recubiertm de íárntacos antiprolifcrativos (SRF) se cuesstiona si la 

incidencia de trombosis de stent es mayor
El propósito de este estudio es analizar la incidencia de trombosis ^uda y 

subaguda de stent en una población no seleccionada de pacientes durante ima 
época en la que ya se disponía de SRF.

Desde ennn 2002 hasta diciembre 2003. en un total de 754 pacientes tratados 
coa ACTP se implantaron 13)4 stenb. de los que 372 (28.3^*) fuenm SRE El 
protocolo del implante fue el h^itual incluyendo uatamiento con clopidogrel y 
acido acclilsalicilico. El uso de llb Illa fue a criterio del cardiólogo 
intervencionista. Se consideró como trombosis aguda de sient la producida en 
las primeras 24 horas y subaguda la ocasionada entre las 24 horas y el primer 
roes.

Resultados; Se registraron un total de 8 eventos; 3 trombosis agudas y 5 
trombosis subagudas (ocurridas a los 6.5* 3,4 (rango 3*11} días) De las 8 
trombosis de stent, 4 se produjeron sobre SC (0,42%) y las otras 4 con SRF 
(1,07%). La indicación para ACTP había sido. 4 (50*/») por angina inestable, 1 
(12.5%) angina estable, 2 í25‘->a) ACIP de rescate y 1 (12,5%} diferida post- 
lAM. Todos los casos de trombosis de stenl tenían un diámetro de vaso merm 
de 3 mm (2,43^2 nun).

CorKiusiones- La incidencia de trombosis aguda o subaguda de SCF en una 
población no seleccionada, sigue siendo b^a (cefona al 1%) y parece estar 
relacionada al igual que cuotmIo se produce en SC, con procedimientos 
realizados en vasos de pequeAo diimetro
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52.Hiperactividad plaquetaria tras retirada del Clopidogrel 
post implante de stent.
DALLI E., ANDREU R., MARTÍNEZ A., HERRERA G., MO­
RENO M.T., MARTÍNEZ M.L., CABRERA A., RUVIRA J., SO- 
TILLO J.F., O'CONNOR J.E.
Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia 
Centro de Citometría y Citomica. Facultad de Medicina. Va­
lencia.

lntroducefón.£I dopidogrel previene eventos isquémicos asociado a aspirina 
tras un síndrome coronario agudo (SCA) e implante de atent inlracoronario.
Objetivo: Estudiar la activación plaquetaria tras la retirada de ciopidogrel. post 

implanta de stent
Metodoe: Se mduyeron 28 paoentes con SCA que fueron sometidos a 

implante de stent y 28 pacientes con enfermedad coronaria crónica asintomática 
(ECCA) en tratamiento con aspirina. Medíanle citometría de flujo se determinó 
en sangre total, de forma espontánea y tras estimulación con ADP (50 pmol/I), la 
expresión de CO62P (P-selectina) en la superficie de las plaquetas, los 
sgregados entrooto-plaqueta (EP) y leucoofo-plaquela (LP) a ios 30. 45 y 15C 
dias del implante del stenl Los pacientes con SCA recibieron clopidogrel y 
aspirina hasta la primera determinación La segunda muestra se extrajo el día 
45. Iras 15 dias sm clopidogrel, luego se reintrodujo y se retiró finalmenle el dia 
135, reahzando la última detennraoón 15 dias después.
Reeultxtos: Tras la retirada del clopidogrel. en el día 45 post sien!, se 

observó un incremento de la expresión de P-seiectina irxJucida por AOP, medida 
como porcentate de plaquetas positivas (33.9:13.4 % va 15.91113 %, 
p<0 0001). o intensidad media de fluorescenda (IMF) (2.6±O.9 vs 1.610.6 IMF, 
p<Q01). y de los agregados EP l1S 2i7 3 vs 114:5.5 IMF, p=0021). La 
formación da agregados LP sólo se incrementó tras la retirada de clopidogrel. 
en el dia 150. respecto al tratamienlo combinado en el día 30 (5 113.3 vs 
2 7*1.8 IMF. p<00t9) El dia 150 post stenl se observó una lendencia haaa 
mayor activación plaquetana respecto al día 45. siendo significativas las 
diferencias para la expresión espontánea de P*selectina {1.310.4 vs 1.010.2 
IMF: 039) Los parámetros de activación plaquetaria aumentaron el día 150
post stenl, en relación a los pacientes con ECCA.
Concusiones: La retirada de clopidogrel tras implante de stenl incrementó la 

aaivaoón plaquetaria. induida la formaóón de agregados EP. Dicha aOivaaón 
mostró un comportamiento paradójico al aumentar tardiamenle y en relación 
<í*eUa a la duración del trotamenlo, hallazgos previamenle no deecrítos.



M Está justificado el empleo de conductos arteriales en 
’■‘nacientes con disfunción ventricular?

rueño m., buendía j.. rodríguez i., hornero f.,
CÁNOVAS S., GIL O., GARCÍA R., MONTERO J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario.

Valencia.

AR lETlVOS' Hay una tendencia creciente hacia el empleo de injertos arteriales por 
r^bable mejor permeabilidad a largo plazo. Valorarrxjs los resultados de la 

cmigía coronarla arterial en pacientes con dlsfunclón ventricular.

uéTODO/PACIENTES: Entre Septiembre 96-03 intervenimos 188 pacientes 
tfifonarios con disfunción ventricular (FE<40%. media 32). En 55 pacientes (29%) 
^d^amos cirugía arterial empleando la AMl asociada a uno o más injertos arteriales 
(^D y/o AR) Edad 60’8 + 8 artos, varones 93%, 78% lAM previo, NYHA HI-IV 
40%. urgentes 9%. Euroscore 5.2.

RESULTADOS: Media de Injertos por paciente de 3.5 ♦ 0.9 (rango 2-6). Los 
inducios arteriales empleados fueron AMD en 8 (14%) y radial en 52 (93%). Se 
asoció cirugía de aneurisma de VI (Dor) en 23%, BIAC en 9%. Sin CEC 13%. 
Mortalidad hospitalaria 1.79%. Ningún lAM perioperalorio. Reintervención por 
sangrado 7%. Infección esternal en un paciente (doble mamaria) Tras un 
seguimiento medio de 27 meses (rango 8-55) supervivencia 96.3%, NYHA 1.3. La 
fracción de eyección postoperatoria nvedia fue de 45.9% (mejoría media de 8.8%).

I Bypass aislado (nM^ 
rBvpew*Por (rv=13)__

FE preop (%) FE posteo (%) incemento FE W 
38 3_________ 45J____________ T5____________

33.8 147.2 ~ |i24

Se han recatelerizado 5 pacientes. En 3 casos Injertos normofunclonantes. 
En los otros 2 oclusión o estenosis de 4 injertos venosos. 1 mamaria derecha y 1 
radial.

CONCLUSIONES: Los resultados en cinrgla coronaria arterial en pacientes con 
disfundón ventricular rrxxferada-severa son buenos, con baja morbi-mortalidad a 
corto y medio plazo, por lo que se pueden emplear con seguridad en este grupo de 
pacientes.

55. Influencia de dosis máximas de Atorvastatina sobre in­
flamación, trombogénesis y remodelado en pacientes de 
alto riesgo.
MARÍN F., ROLDÁN V., LORENZO S., TELLO A., GARCÍA- 
HEROLA A., CLIMENT V., MARTÍNEZ J.G., DE TERESA L, 
LIP G.Y.H., SOGORB F.
Servicio de Cardiología y Análisis Clínicos. Hospital General 
Universitario. Alicante. Hematología. Hospital de San Vicen­
te. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. Bir­
mingham. Gran Bretaña.

Rccientonente « hi vuftcrido que aim dosis de tsUtms podran reducir u aparición ue 
nueves eventos cardiovasculares en comparación con las dosis convencíorulcs, pero no se 
conoce si este benericio se debido a sus efectos pleiotrópicns. Nuestra hipótesis fue que 
pacientes con cardiopalta isquémica de alto riesgo, siguen mostrando una alteración en 
inRamacidn (estudiada por valores de proteina C reactiva. PCRk trombogénesis (fragmerito 
f 1*2 de la prottombina. Fl-2) y el remodelado intersticial (tnctaloprcteinasa de mamr-l. 
MMP-I y u inhibidor, TIMP-I) a pesar del tniamicnto estX'.dar con atorvaiutina 
(aomg'diak y al incrtnentar la dosis al máximo (tOm^dla) pudieran mejorar dichos índices.
Mélodos Estudiamos 27 pacientrs con cardiópata is^miu de alto nesgo (rechaaados pan 
cirugía coronaria por nulos lechos, angina de esfuerzo limitante tras cirugía de 
revascularización y enfemedad corotsaria prematura con 23 factoies de riesgos, con cifras 
lipídicai superiores a las recomendadas (LDL-ccl sl(M) mg dL) a pesar del tratamiento cm 
éOmg atorvastatina. El análisis se hizo de forma basal y a los tres meses de subir la dosis de 
atorvutatiru a SOm^'dla Ia>s resultados básales se compararon con los oHemdus en un grupo 
control de 21 sujetos sanos.
Resaltados. Los pacientes mostraban un estado promllanutorio y protrombótico con un 
descenso de la MMP-I (principal enzima en la degradación del ccllgeno) y una elevación de 
su inhibidor TlhfP-l Cuando la dosis de atorvasutina se aumentó a lOmg día. ¡os valona de 
LDL. FCR y Fl*2 se redujerun significaiivamentc mientras que la MMP-1 y su inhibidor 
aumenunm. No se registró ningún efecto adverso.
CondasioBes. A pesar del tratamiento con atorvastatina -tOmg'dia. los pacientes isquémeot 
de alto riesgo siguen manteniendo un euado por indamaicrio y protrombóticu junto enn 
alletucioncs en el remodclado. Al doblar la dosis de atorvastatina encontramos ima notable
mejoría en estos proceso» faiupatológicos.

CoBtrotcs I Pacienta (basal)
LDb<ol (mg'nL) 
PCR(tBg,'dL) 
Fl-2 (ttmoldl)__

___ 127x27 . _ IbJ 
P.IQ<0.03-0.53)| 0.30(0.15-0 60)' 
032(0 27-0.4211 0 50 (0.42-0 63)'

MMP-1 (ng/niL) 4.2g(3.9l:5.2»l 3 92(3.07-1 75)‘ 
TlMP-l (ttg'nL) T»r(437-670>'l 649(530-108)*

Pacientes tras 80 ag /dto

0U(ÜW-0 31í‘
0.42(0 30-045)**___  
420(3 51-5 74)** |
6«6(S97.g32)*2___ j

gKO 05 •pacientes ss controles y **40mg vs Mmg

54. ¿Incrementa el riesgo quirúrgico el empleo de conduc­
tos arteriales?
BUENO M., BUENDÍA J.. RODRÍGUEZ I., HORNERO F., 
GIL O., CÁNOVAS S., GARCÍA R.. MONTERO J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. 
Valencia.

OBJETIVOS: La cirugía coronaria ha evolucionado hacia el empleo de conductos 
arteriales. Analizamos la morbilidad en el uso de Injertos arteriales.

MÉTODO: Comparamos dos cohortes históricas de pacientes sometidos a 
revascularización coronaria. Grupo A con 318 pacientes entre 1996-97 en que se ha 
empleado AMl asociada a injertos venosos. Gnjpo B con 375 pacientes entre 2000-03 
con AMl asociada a uno o más injertos arteriales (AMD y/o radial). Se excluyen 
pacientes con FE severamente deprimida, procedimientos asociados, mono bypasses 
y sin CEC.
RESULTADOS: Se realizaron 3.0 vs 3.7 injertos/padente (grupos A/B) (p<0.01). Los 
injertos arteriales asociados en el grupo B fueron AMD 6.8% y arteria radial 94% 
(bilateral en 13%).
Los pacientes del grupo B presentaron mayor prevalencia de factores de riesgo 
ireoperatorlos: _______________ ____________

Grupo A (%) Grupo B (Ye) P
DiabalM metlitu* 30 8 38.9 p<0.01
Tabaquismo 39.3 60.5 p<0 01
DltlJpemia 46.5 63.5 p<0.01
Hloertenslón arterial 45 9 55.7 o<0.01
Euroecor» 2.5 3.1 p<0.06
Enfermedad 3 vasos 62.2 80.5 P<0.01

No hubo diferencias en las complicaciones postoperatorias (p>0.05);

Grupo A (5») Grupo B (Ye) P
Mortalidad hoapitilarla 3.5 1.3 p<0.09
lAM postoperatorio 1.26 0.27 NS
/<c\/ 157 2.13 NS
Insufldenda renal con 
hemodralisls

1.67 0.27 NS

Relntervendón por sangrado 2.3 2.1 NS

CONCLUSIONES: En el estudio comparativo de estas dos cohortes históricas 
comprobamos que la cirugía arterial actual no ha supuesto un Incremento de la morbi- 
mortalidad períoperatoría, por lo que se puede emplear con seguridad.

56. El polimorfismo Val34Leu del factor XIII condiciona una 
peor respuesta al tratamiento fibrinolítico en el infarto 
de miocardio.
MARÍN F., LÓPEZ F.. GONZÁLEZ-CONEJERO R., ROLDÁN 
V., LEE K., CORRAL J.. SOGORB F., LIP G.Y.H., CATURLA 
J., VICENTE V.
Servicio de Cardiología y Cuidados Intensivos. Hospital Ge­
neral Universitario. Alicante. Centro de Hemodonación. Uni­
versidad de Murcia. Murcia. Hematología. Hospital de San 
Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. 
Birmingham. Gran Bretaña.
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57. Eficacia de las terapias de estimulación en el tratamien­
to de las arritmias auriculares en pacientes portadores 
de un DAI bicameral.
BELCHi J.. QUESADA A.. PALANCA V.. FEDERICO P., BA- 
LAGUER J.R.. JIMÉNEZ J.. ECHANÓVE I.. RODA J., VI­
LLALBA S., VELASCO J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Valencia.

Ot);M>vos Los oesfiMoaores ooM cAmwa penMen «demás de una "'ayo 
espcoftaded le detecodn de tes rmnws. el uso de tempes de estfmáeoón > 
des*<e):ec>6^> pera el tratamenio da íes «mimas aunoMares
El oPjetivo de esie trabado na seto evaluar la e^csoe de las lerapas de estimuieoón et 
'a finakxeción de amtmas aurwuiares en peoentes portadores de uo DAI doOH 
cámara con capeodad Ct lerap'ts de estimulecdfi automáticas en auricula 
Uálodos SeleccMinamos pera el anáKs 1U4 epoodw (363 FA. Ni TA) que nabíar 
s4o conedamenie detectados y len-an aciivades todas tas terapias auriculares en lot 
M pecantes con un DAI bcamenl Para la FA estuvo úisponese la estmiulecidn ox 
GontrAt de se Kz. naentras que pva le TA se programó una secuencia de terapia! 
de esbmdaoón ccnvencional segwdo de estimula&ón con SO HZ Ei anSiiSf 
estadístico se rea><zó medmnie GEE { ecuaoón de estimeoón genera»zade). part 
evitar el sesgo que se produce cuando unos pocos paoentes comnouyen con mucho* 
eprsorkos
Resollados De los Mt «pdod«s de TA. 612 eptsodros finaiúaran tras It 
»iínnistna6>i de algún tipo de lerapd programada 468 finalizaron con rampa. 48 cor 
ráfaga pkis. 30 con cómame de 50 Mi De los 363 epaod>os de FA que fueror 
corredamenie detectados por el disposaivo. 158 finalizaron con ásiio tras la apbcaciór 
de algún i.po de iera>a 57epnod>os (16 t% con una eficaoa ajustada por 6EE de 
17 1%) finaliza'on tras ía eOmmistracón de la estimulación con comente de 50 Hz 
Dado que tres la ad*nin'flraoon de la comente de 50 HZ muchos episodios x 
tra'nforma'on en TA. se aplicaron las terepos de estimutación convenexmal con unt 
ef-caoa gioOti para la ATp del 28.4%' 33.3% ajustada por GEE)

Conc bswnes 1-Las lerapMS de eatimulación ton eficaces en el iratamiento de las 
laquatranMs auriculares. 2- Aunque la eficacia es mayor en las taquicardas 
regulares un porcentaje de epsodios de FA van a ser supnrTxdos mediante 
esjuruásción (5OHzj

59. Proporción de pacientes candidatos a la terapia de re, 

ScaÍ'mTrtínS'-ortiz l., sancho-tello m.j. 20 
RIO E QUESADA A., OSA A., MIRO V., ALMENAR L. pf.' 

1 ENCIA M., OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.

Valencia.

. La terapia de rc.incronizaciín cardiaca (TRC) ha demostrado en lo iniulicieocia
a'ííí nC m redi el eiladto foociooal de loa pacientet tratado., mejora .o caltdad de vida 
r á?.eoiril.r iMüterda. Sin embarso, lo. criterio, para indicar cate tratamiento aiguen 

, ,u funciónjd e,i„dio lia aido analizar la proporción de pacieni,, 
¡XS —í P^a^apl- cardiaco, podrían aer candidatoa a la TRC ae.ún 

MaTedaí» ‘XdM''se ha^ía"ado'’di“Xa pro.pectiua 66 packntca que han acudido a u„, 

” , ’«Lamíante La. varúblea analirjdaa han incluido en todoa loa paciente., .u edad.
Lr“r“atad^íuXn.l. ^«100 de oeccion. el rtmto electmcardiopróric. S 

“'iS’lo PR I. pmaeneia de bloqueo de rama y duración del QRS. Adcmia en I paciente. „ 
«M un eúudio ecocardiogrilico ditigido a .alorar la preaenca de aignoa de aatnctonla en.la

conwcción ventricuJir.RgSo" L, aijuienie tabla teaume laa earaclenaticaa ellnicm de loa paciente.:

EFNYIIA 
PR larjo 

Bloq Rinu 
Ritmo ECC

Irq391i MCD 40% Otras: 21%
II 69% ni 23% IV: 854
Si- »0% SO: 20%

ORI 33% BRR 8%. T. mespccinco: 5%i
RS 81% FA I91i ------------------------

Elio'óphlEóad 
PR 

Iqrs 
¡n-vi

I7fts30 
1)0*35 
10120

Al anahar por separado el EF KYUA b FE (S)5%) XJ» P««ncÍ!. de bloqueo de rama 
izquierda, el 94ti de los pacientes presentaba alguno de estos kilhizgos. Ll 79Í» nioslró una Fl. 
inferior »135%. el 31% x enconuabí en EF Slll y en el 33% se objetivó DRI (la duración del 
QRS fue 2 140 mseg en el 36% de todos los enfermos). El 205» de los pacicnies combinaba ua 
EF2III y una FEVl£35%. Finalmente, sólo el 10% del grupo total presentaban además un DRI 
eon ORS> 140 mseg (grupo con los criterios clásicos para indicar la TRC). De los 8 pacientes 
con estudio ecocardiogrlfico. 3 presentaban BRI y en lodos ellos se objetivó algún criterio de 
asincronia ínter o intraventricular. Vn paciente con trastorno inespecinco de la conducción 
mostró criterios de asincronla aurlculoveniricular c intraventricular. De los 3 pacientes con QRS 
normal. I mostró criterios de asinacnia intraventricular y. finalmente, un paciente con URÜ 
tambión mostró signos de asincronla ¡mravcntricular.
Coaeluslones. I. Según los criterios actualmente aceptados para indicar la TRC. sólo un 10% de 
los pacientes de la serie evaluada habría sido candidato a este tratamienlo. 2. Los restiliados 
iniciales del subestudio ecocardiográfíco indican que una proporción de pacientes sin DRI en el 
ECO también podrían beneficiarse de la TRC.

58. Sensibilidad y especificidad de los algoritmos de detec­
ción doble cámara en la discriminación de taquicardia 
ventricular y taquicardia supraventricular.
BELCHi J., QUESADA A.. ECHANÓVE I., TORMO G., PLA­
NAS A.. SERRANO A.. PÉREZ BOSCÁ.. RODA J., VILLAL­
BA S.. VELASCO J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Valencia.

60. Estimulación biventricular en la insuficiencia cardíaca.
Experiencia Inicial.
MIRALLES LL., VALLS F., VALENTÍN V., MOLTÓ LL, SAN­
CHO S.
Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Universitario 
Dr. Peset. Valencia.

Obrelrvoi Desde la ■ntroducc.'ón oet OAi en la practica ctimca se ha ma*aeft4o una 
asa ■nbóc'toa Oe terapas inapropiadas débalas a TSV ( sobre lodo FA y laquica'd4 
smusai) Los dispositivos beametates otmeen en este sentqo 2 vería;»* 
fundamentales 1-La iniroduccxtr* de algoritmos de detección AV oasados en a 
morvionza&ón de la aflividad «uncuiar y su reiaoón con los eventos venlncuiares Que 
leórtcamente aurnenta la npaofiodad de la detecoón sm disminuir la sens«44ad y. 
2-Permile vaMar el móiodo graoas a la capa&dad da almacenar eiect'og'amas 
auriculafes «naiiza*x3o el l'P« Oe arruma asi como las causas de detección 
nadecuada
El objetivo de este trabajo ha sido evaluar la e'icacia y segu'dad de un aigontme de 
detección doble cáma'a (PR logcjen detecta* y Otscrirnirsar TV de TSV
Métodos Se comparó la cf«sificac>on de los ep.soOos raauzada de forma automática 
por los dispositivos con la ctasficadór' efeciuaOu a part' de ios etetrogramas 
etmacenados y vaUdada por dos cardiólogos con experienc a en ei scguonenie oei 
DAI. Anatizamos los eiedrogramas almacenados do lodos tos episodios da anAmus 
eaporuáneas tanto auriculares como ventncuiares en 48 pacíanles a los que le Ir. 
haM implantado un DAi doble cárnara
Resinados De tos 4 74» episodios atmacenados por ios Ospositivos. x metoyeron er 
•I anáátis 2154 ep4odios. en los que u disponía d«i «lectrograma y eslabar 
aetwedea todos tos parámetros dei pr logc
El d^positivo deieac 500 episodes de tv/FV Tras el «nái-M del electrogramt 
dügnoallcamos 402 camo verdederm ep>so(Sos ventncuiares resulando uru 
ádnaMded dei tOO%. una especif'cxlad dei 88 »2% y un VPP para la detecoón di 
TVd^ del 80 4% Las causas más frecuentes de detecoón madecueda lueron 
aodudáiacciOn de T( n>i0}. TA con PR ia>go( n^áO) TA con sensado mtirmaenie di 
la onda R(n«33)

Concfustorxs 1-El algenimo do detocoón doM eaman ( FR togc) es segu'd 
áonaibie en doteaar TV/FV e moomenla la espeofioded hasta e> 88 92% 2 
Persisten no obsfanic rrás de u** 1O% oe eprsedos mal cJasifcades sendo l 
taquicardia a'ur cu'a' con PR ^rgq i^causa más frecuente de detecoón radersiad» 

bttódicclón: En los iMmos aAos la esténuladón biventricular parece wr muy eficaz orí el trola 
Alínde la Insu^cierKia cardiaca (iC) refractaria af tratamiento farmacológico. En nuestro 
hotcAef (Uante el 2001 la prevetenoa de fi IC fue det 2,7 % de tos paciefltes dados de bUb. 

nuestro medio la efteada de la estimulación biventricular, medíanle
la vameión de la saitomatologis. en relaoón con la ftaccíón de eyección, la anchura del QRS 
y w ntenoo en la medicaoón.

Moleftol y rMloda: So han mctoido 10 pacientes consccutvos (edad media»62 altos) con IC 
‘ siguientes crücrim : díómelro lelediaslólico de ven-

ttquerdo > 60 mm,. fracción de oyecoón de ventrtci4o izquierdo < 35%. bfoqueo com- 
♦uncionaf llW de la NYHA, tratamiento 

‘í® '• miplenlación det marcapasos
ÍXTS " *' P®' «^omptnaaoón de su tC y haber des-
BiAWnr-n isquámica o valvufopaha subsidiarias do tratamiento

conooladoa durante 7 meses, mediantá revisión de
S <»« andar 6 mnuios De tos dfspos-bvos implanta­
dos dos además eran desCbiiadares.
M '“'"‘*•'*1 *1 «'"«taJo izquierda (VI) se h, hecho a lt>»6>'l:' VVl;? •“'*• " le-cha. UÍ p.ci.al. lelleaiO de 
im vado hdeowiA.^^'** El M% de tos páctenles mejofó la dose funaonet en af menos 
•o dStoTííl^T, Z del VI La Iracdón da eyección meiard

En2eadenle&uiiuidS.>o. ** 50A.no se modificó en el 20% y empeoró en el 30 A 
y «l” paoentes se redujo la dosis de 

aa pudo supnmz la doonn. m*' '■ ^’nlomatoiogla de la IC .en otro padonle

pv tormenta aiécWca No ancantrem^ «grasó en el hospital, otro padenle mgresó 

«odfica en dos y aumenta en un paoenbí'’" ® pacientes, no se

seno coronario. Ucd^^d^l *2,'^ labonosa en cuanto a la caletorización dd 
evonano La fraov^dT.^^ ««t»» alternaliva al sono
«tai * la etlimulK^n l»»ÍSiculir Es ixíb^ «w^cadotes de efocW-
responden a 1« íármacoJa3!cí^ «queíos pedentes que no
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D modelado inverso con terapia de resincronización car- 
diaca: influencia de la etiología de la disfunción ventri- 

fy^RTÍNEZ ¿GIBÁÑEZ A., GARCÍA A.. MARÍN F., CLI- 
mFNT V CAMARASA R., ORTUÑO D.. QUILES J.A.. OLI- 
^fRC., SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 

Alicante.
ID con resincfoni/Ación ciirdi.tca ilKt) cti p.KÍcntes con dúlunvión vciitricubr 

El de asincronia tnicr inltuvviilrtcubr tiene un electo de rejiiodcljdu
iajuierda y ^^,riQilo izquierdo. Ll objetivo de nuestro estudio es valorar la inllucncia que la 
inverso ¿j^función ventricular puede tener en la respuesta a la TRC.

Estudiamos 52 pacientes (45 hombres y 1 mujeres, edad media 66.9í8.g altos) con
-6 sistólica de ventrículo izquierdo y asincronia inter y.'o intraventricular en clase 

diifunct " |¡, nyHA. que fueron sometidos a TRC. La ctiologia era isquinnea en 30
funciona _ intervalos auriculoventricular (1 AV> e interventricular tllV) se

mediante ecocardiografia 1-3 meses post-implanie y se cfeciiió una ecocardiognitla 
ijustaro 9^3 meses), dclerminindosc los volúmenes tclcdiastólico (VTDVl) y
^'i”"'íólico de ventrículo izquierdo (VT’iVl). la fracción de eyección (REVI) y la cvisicncb y 

'**'d3d de insuficiencia mitral (IM). Se comparan las modificaciones en Ins parámetros
Scardiogrifico' entre los paciente.! con cliologú isquómica (ISO) y no isquémica (NISO).

63. ¿Se modifica la función ventricular izquierda en pacien­
tes sometidos a ablación del nodo auriculo-venfricular? 
GARCIA A., IBÁÑEZ A.. MARTÍNEZ J.G., CAMARASA R., 
OLIVER C., ARRARTE V., MARÍN F., CLIMENT V., 
SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

Roulwdo*L
DjmI

VTPVl <>"0 
yrsVKml)^ 
revi Ct) 
IM (0-4M)

ISO 
232*57 
163*45 
23x5

NISQ 
243*71! 
172-.'I!

Sciiutinicnlo 
ISO I - “r

202*45* 
134136*

NISO 
IS6tS3«.

3719'
3.lx2.l_______ 2 3x1.1* " I l^xl.O*,**

•^0 05 basal vs scguimicnin.**'p*0-05 variación basal-scguimienio ISQ v$ NIS'Ó
Durante el seguimiento 4 pacientes fallecieron; dos del grupo NISQ (I por shock cardiogénicu 
y uno por muerte súbita) y dos del grupo ISO (causa extra cardiaca). Un paciente del grupo 
ISO fue transplanlado.
Conclusiones- Si bien con la TRC se obtiene un efeelo bencrieioso sobre el remodclailo 
ventricular iiquienlo (teinodelado inveiso) en los pacientes con disfuitción veniricuiat y 
asincronia. este es siBiiificatisaiiicnle ninj.ir eiiandn l.i cliiiloslii no es isquénilcJ.

l-a ablación por radiofrecuencia del nodo auriculo-vcntricular (NAV) coa implantación de 
un marcapasos definitivo es. hoy en díx up.i altcmnttv.i en aquellos pacientes con 
fibrilactón auricular (FA) que pemtaoeccn sintoiniiicos y en los cuales no se logra im 
adecuado control de la frecuencia cardiaca a pesar del tratamiento ntódico. 1.a mayoría de 
los estudios publicados demuestran una mejoría en la ea'idad de vida y en la capacidad de 
ejercicio despué» de este procedimiento Asi m.^nw. ve lu obsenado que la función 
ventricular izquierda podría mejorar en estos pacientes, especialmente en aquellos con 
ftinción ventricular depnmida previa al pruccdiiniento. Sin embargo, por otro lado, también 
se ha discutido que la estimulaciun desde ápc.v de ventrículo derecho (VD) podría e.iipcorur 
la función ventricular. OBJETIVO; Estudiar el efecto a largo plazo de la ablación del NAV 
y la csiimulación permanente en ipcx de VD sobra la función ventricular izquierda en 
pacientes FA sometidos a este procedimiento. METODOS; Se estudió a 23 paciente» (edad; 
68e9 artos) con FA sometidos a ablación del NAV entre febrero de 2001 y noviembre de 
2003. El 70®.# de estos pacientes presentaba algun tipo de cardiopatia (m'ocardiopatia 
dilatada, hipertrófica o valvular, principalmente) Se realizó una ecocardiografia previa a! 
procedimiento y otra posterior. Se compararon Ins valores de fracción de eyección 
ventricular izquierda (FEVI). fracción de acortamiento (FAc). diámetros diastólico y 
sisiólico de vcnlricuto lujuicrdo (DDVI; DSVI) y diámetro de aurícula i/qirerda (Al). 
RESULTADOS. Ln el grupo global, se observó ura disminución significativa del DDVI 
(51.37s7.52 vs 4826x9.63 inm; p-0.044) y una tendencia a la disminución de! DSVI. que 
no alcanzó significación (36.06s8.96 vs 32.00x11.65 mm; p-0.07). Respecto a los valores 
previos, la ablación no ueasionó un incremento de la FCVI ni FAc. tampoco se observo 
una reducción de tamaño de la Al Al valorar únicamente a lo» pacientes con FE deprimida 
(<30*/«X no se objetivaron diferencias entre los valores pre y postablación en ninguno de 
estos parámetros. CONCLUSIONES; La restauración de un ritmo tegular y controlado en 
pacientes sometidos a ablación del NAV y estimulación desde ápex de VD. aunque parece 
reducir los diámetros del VI. no mejora la función ventricular izquierda, ni siquiera en 
aquellos pacientes con función deprimida previamente.

62. Resultados a largo plazo de la terapia de resincroniza­
ción cardiaca en pacientes con fibrilación auricular per­
manente.
MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZ A.. GARCÍA A., MARIN F., CLI­
MENT V., CAMARASA R., ORTUÑO D., QUILES J.A., OLI­
VER C.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

tu» terapia de resincronización cardiaca (TRC) .se h.s cotivertido en un tratamiento efectivo en 
pacientes con insuficiencia cordíaca por disfunciun sisiúlicu veniricul.ir izquieida y sienu» Je 
asincronia inter y/o intraventricular en lo ecovaidiugrofia En la nuyur parte de lo» estudio» u 
largo plazo se incluyen pacientes en ritmo sinusal. El objetivo de nuevlro estudio es valorar si 
lov lesultadns de la TRC en pacientes con fibrilación nuriciilar son semejante» que en aquello» 
con ritmo sinusal.
Estudiamos 52 pacientes (45 hombres y 7 ntujere». edad media 66.9x8.8 año») con disfunvum 
sistólica de ventrículo izquierdo v asincronia iiticr v'o intraventricular en cl.isc funciomii U> 
IVTV de la NYHA. que fueron sometidos a TRC Í>c ellos 12 »c encontraban en lih(il.ivuii 
•uncular pennanente. El intervalo auriculoventricular (lAV) y el inicrvcntncubr (IIV) »c 
iju^run mediante Ecocardiouraíla 1-3 meses pnvt-implaiiie. A todos los páctenles se les 
raalizó un test de 6 minutos previo al implante v durante el seguimiento. Se comparan b» 
modificaciones en la clase funcional, test de los 6 minutos y fracción de eyección entre lo»
^cíenles en riinto sinusa] y en fibrilación .inriculiir. 
Resulüdos;

Ousjl Scgiiiniíenlo __ _

-- --------------- RS
2iYll^l-IV (%) o 710(68 22
6 minnia., ““h: __ ' “Atnínutos(mf 312x101

2116 2319 34tIO* ■ 33112'
• -____ ¿ i»O____

P “05 entre basal y jcguimiento. , u
I '' ^^oniMfon diferencias sipnificalivas entre ambos gmpo' coft rcspec o la en
' « runcnal. d. j ,, ,p-NS). nu-a-» d

doi del ;rep„ da FA (I por ’hoak cardioaén.ao > uno por muane >nb..a), dos dal 
RS (causa aalca aardiaaa). Un pacíanla dal grupo RS (ua Itansplanlada

® y asincronia estén en ritmo sinwsal o en fibrilación auricular.

VIERNES DÍA 7 (8:15 -10:00 h.) - SALA “A" ARRITMIAS

64. El tratamiento previo con estatinas protege del desarro­
llo de fibrilación auricular tras cirugía coronaria.
AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARIN F., ARRIBAS J.M., 
OLIVER C., TORNEL P.L., GÓMEZ-PLANA J., ROLDÁN V., 
SOGORB F., VALDÉS M.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital 
General Universitario. Alicante. Servicios de Cardiología y 
Cirugía Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca.
Murcia.

La fibriUdón auricular (FA) e» ana complicación óvcucntc después de la einigia de 
revosculariración con uiu incidencia enue el 2S y el 35^». Tiene isiporunte» lepercusiooet 
lanía por su morfeimonolidad como cctNiómicas, por ello serla de gnn utilidad idmtificar 
aquellos pocknle» de alto riesgo de dcvurullorU. S< han estudiado vano» nurcodorev, clínicos y 
ccucordiogrlfico». como prcdictcrcs de FA posiopcroiona: edad. sexo, hislotia previa de 
urilmias ouriculim, extensión de bs lesiones coronona». profibti» con beta-bloqueanles. 
dibnetto de b auricula izquierda y dísfuncion sisiolíca. Recientcinenie te ha sugendo que b FA 
es promovida por un eslodo pcoinfiamaiorio. Ademas. »e ha dcscrilo un estado prointlamotarw 
después de la cini^ que parece cond.-cionar el deurrollo de b amtmix Ln este sentido las 
estotifus podrían ptote^er frente al deurrollo de FA pouoperatoru, asi b hipótesis de trabaja 
fwestul'ar el popel de bstnistnas en bFA asociada ala citugu de res asculx-úaciOn.
Métodos. Eiludiomos 237 pacientes coR»ecutisos (175 varones, edad 65x9) proccsicntn de 
tuestros 2 hospitales, sotneiidos o cini^ de tesoseubrizxión sm recambio valvular. Pacientes 
en FA o ftuflrr prevbt a b intersrnción se exebtenm Se recosirron bs sonobles ctinicas. 
edad. sexo, fxiores de ries^ urdiovaseubr, extension Je lo» lesiones eoronotías, tratamiento 
btmocológicu previo, hivtoru prevb Je FA y proccJintirnlo quirúrgico. Todos los pocicniev 
fúeron seguidos durante un mes (clínica y elecnocarJiógrlficamenie)
Reiatlados. 66 pocirairs (27,9*«) desorrolbron FA pottopcraioria La historia previa Je FA y b 
edad se asociaron con el Jesanullo de FA postoperatoria (p O.Oül). micntrai que el uso de 
esutinas se asoció a utu menor mciJencia de FA (p 0.030), sin que hubiera relación con el 
perfil tipIJico. (41 el anllisii raulutvianlc (regresión logística, método Enter). U» únicas 
va-nablrs asociadas a) desarrollo Je FA postoperatoria fue b historia previa de FA (p'O.OO), OR 
12.0; lC95'i 2,4-60,6), el tabreienlo ptevio con ésütinas (p 0 0?9, OR 0.50, IC95*, 026- 
0.9))y bedaJ(p-0.02ft).
Coaclasioftet. La edad y la hislorb previa Je FA se asocian stgnificalisamente con el desorroflo 
de fibrilación auricular postoperalotia. De forma inlecesonie, nuestro esiudxi demuestra que el 
(roiamiento previo a b cirugía con esatiito». pnxegc frente al deurrollo de FA en p«ieme» 
sometidos a cirugb de revoscubrizocion. Estu» bencficws podrían catar rrlacióiudo» con los 
efecto» plciotfópicos de ba c»taiii»as.
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65. Rendimiento terapéutico a largo plazo de la cardiover­
sion en el flutter auricular común persistente.
MARTÍNEZ A.. FERRERO DE LOMA A.. PLANCHA E.. RUI¿
R.. MORELL S.. ROSELLÓ A.. BERTOMEU V., PELLICEH 
M.. RUIZ V,. GARCÍA-CIVERA R.
Hospital Clínico Universitario. Valencia.

67 Efectos de la ablación con radiofrecuencia sobre la i» 
duc¡b¡I¡dad de la fibrilación ventricular. ">•
Ko E , MAINAR L., CANOVES J., FERRERO A., Tr. 
pero l SUCH L.M.*, SANCHIS J.. BODI V.. LÓPEZ-g' 
RIÑO V CHORRO F.J.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va- 
lencia. Departamentos de IMedicina y Fisiología*. Universi­

dad de Valencia.

lotrodueciÓR I>ns resultados a largo pla?x» de la cardioversión en el flutter 
auricular común no son bien conocidos debido a que en los últimos años, la 
primera opción terapéutica ha sido la ablación del istmo cavorricuspideo, y 
en la mayoría de los estudios esta arritmia se incluye junto a la fibrilación 
auricular, a pesar de las diferencias sustanciales que existen entre ellas. 
Objetivo Conocer la eficacia a largo plazo de la cardioversión en una sene 
prospectiva de pacientes con flutter auricular, prctralados con amiodarona c 

incluidos en un protocolo extensivo de cardioversión 
Material y métodos: Se han recogido de forma consecutiva los pacientes 
con flutter auricular común persistente remitidos a la consulta de arritmias de 
nuestro hospital en los últimos 2 años. Se ha incluido a estos pacientes en un 
protocolo de cardioversión eléctrica con pretratamiento antiarriimico 
(aniiodaiona salvo contraindicación) y seguimiento posterior de los 
pacientes, ofreciendo nueva cardioversión en caso de recurrencia. 
Resultados: Se han incluido 33 pacientes, con edad media de 68± 10,8 
años. 61 % eran varones. 64% eran hipcrtcnsos, 64% presentaban cardiopati'a 
significativa, la fracción de eyección media fue de 60,6% 18.8%. y el 
diámetro de aurícula izquierda medio de 42.8 ± 7.5 mm. La mediana de 
seguimiento fue de 366 dias. Durante el periodo de seguimiento no 
presentaron ninguna recurrencia el 66,7% de los pacientes, y mantenían el 
ritmo sinusal el 84,8% al final del seguimiento. No hemos encontrado 
{adora predictores del riesgo de recurrencia del flutter auricular durante el 
primer año tras la cardioversión, entre las variables ecocardiográficas, ni en 
el tiempo de evolución, ni la presencia de cardiopalia.
CoDclusión. El Iralamienlo del flutter auricular mediante cardioversión y 
fármacos aniiarrilmicns es una opción que debería ofrecerse a este gnipo de 
pacientes, ya que al año 2/3 de los pacientes no han presentado ninguna 
recurrencia, y el 85% se rruinticnc en ritmo sinusal.

66. Significado de la extensión de las ondas Q tras un infar­
to. Análisis con mapeo electrocardiográfico de la super­
ficie corporal.
CONSUEGRA L., BODÍ V., GUILLEM M.’. SANCHÍS J., 
LÓPEZ-LEREU PELLICER M., CHORRO F.J., 
LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Departamento de Ingeniería Electrónica*. Universidad 
Politécnica. Valencia. ERESA”. Valencia.

Obfetfvot InvMbga' el etgraftcado de le «xtenerún de te denveoonee con ondH Q 
■normaiM en une faee eetteie trae un «nfeno oe mocvdw (IM) con mepeo 
«tectrocanSogratico de le eupertoe corpom (MafieCGj

MModoe EebxMPwe a 29 paoenlee con un preñar IM con etevaodn del ST 
anfannadad de un vaao y adane abaru (TiMi 3. etent «i 29 caeoe] MepECG («5 
danvaoonae. eoAiMua *4ATuAB 6 5) ee lattM vnt matkani oe Mi días posi-MI Se 
ragMaron el número de onda» Q anormaiee (nQ). ai nQ con eieracidn dei ST el % de 
la eupertoe mapaada con onda* Q (aOj y con onda* Q y eievaezn det ST (»QST) 

raeonerca magnética m deterrnmo (7x2 Ola» Va« ei U^CG) le fracción de 
eyecoón (FE. %), el grosor de la pa'ed (wm) y la viabadad con citación tedie de 
gadoiOTK) (*) Le perturón (escala O l| w cuanWicó con ecogrtfta con «^yeoctón 
Hraeoronaria de coreaste 7x2 o es antee del MapECG Se ctetUó al Kon de
la zona infartada de todo» toe parámetros anai.2adoe (modelo de 17 eegmereoa)

ReetMdoe Con el ECG conwenoonai 8 pa&antae (2e%J tenían nQ«0 mienlfa» que 
eati MapECG 0% tenían nO-O (p <0 0001J La mayoría de caeos con rtO«o «n el ECG 
cortverwte eran IM nfa'ioras (7/B 97%) Loa pactedae con nO >11 (medteie) 
(n»13. 45%) teUan ima FE (54x12 ve 50x14% p^ns) y viaDMad (47x28 vs 44x28% 
pxta) euneara» a agúalos con nQ&11. paro menoagreev (7 8x16 n 96x24 mm 
p=0 03) Loa paaaraae con nOST >0 (medrana) (n-18, 55%) mositeon una FE mAe 
depraiada (45x12 *B 57x11% p&O 009). mis rreocaroo no vielXo (57x20 vs 35x29% 
p-O 04) y peor ptftMOn (0 88x0 23 vs 0 92x0 25 p-0 Oí) que aqueuo» con nQST«0 
Los M iníonoraa (r»«13.45%) moelraron mee nO (19 5x7 8 v» 9 7x5 p«0 00’) y mayor 
aO (p <0 0001) que tos IM entenoree (n^ 18. 55%) pero ím iU nierxxes luvaron menoa 
nQST (0 4x14 ve 3x2 7 p>0 003) y merior sQST ({pOOOI) El dañe de le 
mcfoorattoón (perlLteOn *1) fue m»s freeuama en tU enteiores (62% vs15% 
p-0 02) Un nOST^ moetró urv eens«-i>ded dai 62% y ina eapaci6cided del 83% 
pam pradeor porfueión normai

Conduaonee En una fase eetaole tras un 1M. MapECO es capaz de descuorv caeoe 
con onda O no detectados can ECG convenoonal. sobra iodo en M ntewes la 
astarteón de las ondas Q enormatea aa mayor en IM inte<orsa y se rele&ona cwi un 
menor groeor de la pared infartada paro pobramante con is funoón eatoece Sn 
ambargo. la eztaneión de ondea Q con atevacón manlenda del ST es meyor en MI 
antanorea t ndee tna peor funoón s>sló(«a. P>ani» MeWded rasdual y mayor <teto 
en la nwroorculaoón

Obietws- Adnqu. u d»pon= <i’ "foma'''»'’ e>yartmonlal y clínica sobra los electos 
i^con raóolrecuenaa (RF) sobre la r.bniac ón aoncular son muy escaso, 

Minara en los que se analizan los electos de lesiones selectivas sobro lo, 
IMsIorlos ventriculares. En el presenta Habato sa pretendo analizar, en un 

SS^experimental. la capaadad de inlei(erir la perpetuación y la inducibilidaa de ia 
torilKión ventricular (FV) mediante la realización de lesiones con RF.

MMoúos' En 14 preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejo según la 
técnica de Lannendoifl se utilizan técnicas cartográícas (electrodo múlliplo con 235 
electrodos unipolares) para analizar la FV inducida medíanle sobroesllmulaclón antes 

después de rieduar lesiones transmurales con RF según dos protocolos 
secuerrciales el piimero (n=9) caracterizado por a) lesión descendente en la zona 
media de la pared anterior del ventrículo izquierdo, b) ampliación do la lesión hasta 
alcanzar el apex ventricular y c) lesión adicional desde el apex hasta la base, paralela 
a' surco Interventricular, y el segundo (n=5) caractenzado por a) lesión descendonle 
desde la base lateral Izquierda hasta el apex y b) lesión ascendente desde el apex 
hesla la base de la pared lateral ventricular derecha incluyendo el tabique 
inlefventricular.

Resultados: La aplicación del primer protocolo no impide la >nducibilidad de la FV en 
ninguno de tos experimentos efectuados, aunque la arritmia cede en 5 casos durante 
su aplicaoón frente a una inlemipción espontánea durante el cunirol (p<0.05). Tras 
alcanzar el tercer estadio del protocolo se comprueba el mantenimiento de la 
transmisión de tos impulsos entre la pared anterior y lateral del ventrículo Izquierdo en 
todos tos casos, debido a la disposición de las lesiones. La aplicación completa del 
segundo protocolo permite establecer un gradiente de frecuencias entre los segmentos 
posteriores y anteriores de ambos ventrículos en todos los casos estudiados y en dos 
de ellos se consigue interrumpir completamente la transmisión entre ambas zonas, 
aunque en ningún caso se Impide la inducibilidad de la FV mediante estimulación en 
los segmentos anteriores del ventrículo izquierdo.

Conclusiones: La realización de lesiones amplias y (ransmurales en las paredes 
ver.tricuiares utilizando radiofrecuencia permite modificar los patrones de activación 
durante la FV. Sin embargo, a pesar de excluir una zona importante del miocardio 
ventricular, no se evita la inducibihdad de la FV.

68. Análisis de la actividad auricular y caracterización de re­
gistros Holter de seguimiento durante episodios de ta- 
quiarritmias paroxisticas auriculares.
RUIZ R., MORA C.*, MARTÍNEZ A., RUIZ V., MILLET J.*, 
CASTELLS F.-, GARCÍA-CIVERA R., MORELL S., GUILLEM 
M.S.*, GARCÍA D.*
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Departamento de Ingeniería Electrónica*. Universidad 
Politécnica. Valencia.

"* “ leguvniín» (RH) B
tvudv IM »ctivaofln d« taquiamtmlas auriculares pueda

'derivaciones. 266 mueslraszs. 12 Ws) de 20 SSo^oSS^ paroxistas Los reqispos fueron «lesionados 
Ptaxinca (FAPl o siete, luxieran un eprsodio de fibnlación euncular

wííemr XS T"”' '°"’'"’'fd-dd ’ 
0*«M* ó»l afB.ftrpvta.ss I. «ntwO y fueron estudiados de forma eega. 
Mgoíitmo ^Mbo-reznponr y «iUMndó tnnformad*! («nirJLs.ste actividad auncular fue analizado

(FP). el ancho de banda lABlTse ““ '“''°" d® ""»'®'»^® pcncpcl 
! y ooservó ta presencia de picos principales y

unABaetracho ísMaH,"!“dFP; s«lO 52 Hz, con 
spwdoe de FAP podrianws T “"’ddnicos en vanos episodios En los 
®®^). ura dtabucíTS hSSr 5» »“d®®' una tipo A (19 
®1»®»1" «n un formata po, varra con», tones■"Ox. 12 s Hi) , o':? fd’ ®® ®® 5 ' 6' Hz y ®l AB es
pnnopel que concentra toda Ix *n*»n*í WWii particular con un pico
Migo daf Lampo con FP 5 75»0 47 h» í estable a lo
aumarto en hinoon ae( tameo v un ar , ** ‘1’* olJMrvamos una tenden&a de 
FP anba los tras y en rt ’ Hz Las diferencias en la"“«“«"«■ilgnifabis •* entre el Upo A y FLLf y ol tipo A y el B son 
Conclus«nas al algorxmo SmIs^-t-
sen una vateu harrwn^oJiMra Kl?’ transformadas tiempo-frecuenaa

4e tiqularrqmias Sa di»tinQu»n ^'^’ seAale» auriculares durante 
la FAP uno de ele» caótiX L Patrones daramanta diferenciados 

OfgiO^ axTesflond. «„ Determinaf si e( patrón
(Xü tete qua sa abordara en estuoios futuf»*"* lepulcardia •« 

too



noi Isoproterenol a la nitroglicerina ¿Hay cambios en los 
.Hitados de la prueba de la mesa basculantes?

rÓMEZ-ALDARAVi R., MAINAR L., ROMÁN P.
cprvicio de Medicina Interna. Cardiología. Hospital de Re­
quena. Requena (Valencia).

^noüCCiON- La prueba de mesa bascularte se usa para el estudio de paciemes 
y exístefl varios protocolos que Incluyen el uso de diferentes fármacos 

la secstbilKáad de la prueba y/o acortar su duración. Los más usados 
P*®JÍJ^efenol (ISP) y en la actualidad la nltrogl'<*nna sublingual (NTG). ya que 
?«rimero requiere perfusión Intravenosa y los efectos secundarios son frecuentes. 
LÍXilar eficacia diagnóstica., ____
SqiptiVO- lo* cambios producidos en las respuestas al test de mesa 
^Sanle 'lras canbl» do un protocolo que usa ISP a otro que induyo la NTG en la 
ÍSiarmacológlca de la prueba.
u^ODO Se han revisado las pruebas de mesa basculante realizadas desde junio 
“, 2000 hasta enero del 2004 En total se han recogido los resultados de 52 
lentes coneecutivos remitidos por sincope. Dos pruebas no se pudieron compielar 
^intolerancia de los pacientes. De los 50 estudios analizados, los 19 primeros se 
loaron con un protocolo que usa ISP y los 31 restantes con un protocolo que usa 
la NTG Ambos protocolos constan de una primera fase basal sin medicación y 
-suidamente, si la prueba es negativa, se administra el fármaco concluyendo la 

tras presentar sincope o tras 20 minutos sin clínica. Los pruebas positivas 
ser por respue^ vasodepresora. cardldnhibidora o mixta (bradicardla- 

hioolensión).
RESULTADOS: El 60% de las pruebas resultaron positivas, el 87% de ellas en la fase 
farmacológica (33% con ISP y 64% con NTG). El 40% de las pruebas positivas fue 
por respuesta vasodepresora y el 60% re^esta mixta. No hubo ninguna respuesta 
^diolnhibidora pura. De las pruebas realizadas con ISP resultaron posdivas el 53%. 
de ellas el 30% por respuesta vasodepresora y el 70% por respuesta mixta, siendo 
posmvas en la fase farmaoológtca el 70%. En las pruebas realizadas con NTG la 
positividad aumentó d 64% (p=NS), tas pruebas positivas por respuesta 
vasodepresora aumentaron al 45% (p=NS) y por respuesta mixta bajaron ai 55% 
(p^NS). aumentando las pruebas positivas en la fase farmacológica al 95% (p=0.07] 
Todas ías pruebas positivas se resolvieron con posición de Tredelemburg.
CONÍXUSIONES; Las protocolos de mesa basculante con diferentes fármacos no 
muestran resultados homogéneos. El uso de NTG muestra una lendenda a aumentar 
el resultado positivo de la prueba on la fase farmacológica por respuesta 
vasodepresora. Son necesanos estudios amplios para usar el protxolo adecuado 
pera cada paciento.

71. Desfibrilador automático Implantable en la mlocardlopa- 
tla hipertrófica. Experiencia de dos centros de referen­
cia.
PAYÁ E.. GIMENO J.R. MARÍN F.. MARTÍNEZ J.G., DE LA 

morena G.. ALBEROLA a., IBÁÑEZ a.. LACUNZA J.. 
VALDES M., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Ali­
cante. Servicio de Cardiología. Hospital Virgen de la Arrixaca. 
Murcia.

iatrodicción u Miourdiopjlu KipnvAflu (MCH) er uiu enfemeihd prinuru del 
miocardio debida a mutxiorct d< gcnei que codifican prcxeirui del urcdmero Su pmalencia 
enimada es de I :S00. t’no de los principales problemas que plantea es el de identificar y tratar 
a aquellos pxitnics cen riesgo de muene súbita, el cual se estima en t"* en poblaciones no 
seleccionadas y de 24’«en centros de rerereneix Se ha aceptado al Desfibrilador Automática 
ImplantablelDAhcomoel mejor tratamiento en pacientes de alto nes¿o de muene súbila.
Mflodos Identificamos bs caractalsticas de aquellos pacientes portadores de OAI dentro d« 
b población de enfermos de MCH en sei^imiento en dos centros de referetKix Se esaluaroa 
las varbbics stso, edad en el tnomento del implante, b realización de estudio 
electrofisiológico previo al iicplanle, b indicación para la implantación, los criterios de riesgo 
para muerte súbita (taquicardia ventricular en Íloltcr-F.CG, respuesta híputenson en b 
crsometria, antecedentes personales y familiares de muene súbita, sincope, grosores ¿30 mm y 
gradientes subsónicos >de }0 mmHg en la ccocardingrafia). Asimismo se evaluó los meses de 
seguimiento, la presencia de terapias adecuadas, y en su caso, el tiempo desde que se implantó 
el OAI hasta b primera lerapb adminivtradx
Resultados. De una población de 336 enfermos de MCH. 20 páctenles son port^ores de un 
DAI (16 hombres y 4 mujeres), con una edad media al implante de 36x21 aAos Únicamente 5 
presentaban MCH obstructiva, l'l grosor misimo medio en ccocarJiogratia para el conjunto de 
pacientes fiie de 23.7a6.9 mm. Cn 8 de los 20 pacientes se realizó un estudio electrofisiologico 
previo il implanfe. La indicación fue prevención secundaria en 7 pacientes. Se recogieron 
como factores de riesgo los antecedentes familiares de muerte súbita en 6 (30* a), síncope en 10 
(30%). taquicardia senincularcn Hulteren 7 (33’a), revpuesu hipoienscn en la ergometria en 
I (40^<X grosor de septo £30irun en 4 (20*t). y gradiente subaóriico >30 mmllg en 3 (23%). 
De los 20 pacientes, 3 (I3'a)presenuban cuatro de los siete factores de nesgo admitidos en la 
literatura, 6 pacientes (3(Xá) presentaban tres factores de nesgo, 6 pacientes (30* á) presentaban 
dos factores de riesgo, y los 3 enfennos restantes (23%) presentaKui un sólo factor de riesgo 
Con una mediana de seguimiento de 24 meses (percentiles 23*73: Ó-3Q meses). 8?0 pacientes 
(40%) recibieron terapia adecuada, sucedierdo dentro del primer mes psniimplante en 3 
pacientes, osos 3 en el primer aóo. y a los 22 meses y 37 meses ira> el implante en los dos 
pacientes restantes. Ij arritmia que indujo la terapia por el DAl fue fibnlación ventncular en 
dos pacientes (23%) y taquicardia ventncular sostenida en el resto de casos (73%).
CoflclusioDet. La presencia de terapias en enfennos de MCH enn facieres «le riesgo en los que 
M ha implantado un DAI es elcvadi en nuestra población, lo que sin duda justifica su empleo 
parad tratamiento de arritmias y la prevención de muerte subíu.

70. utilidad de dos maniobras diagnósticas en el diagnósti­
co diferencial de la taquicardia intranodal y ortodrómica 
por via accesoria.
OSCA J., MARTÍNEZ-ORTIZ L., CASTRO J.E.ZORIO E., 
SANCHO-TELLO M.J.. AGÜERO J., IZQUIERDO M.T., QUE­
SADA A., OLAGÜE J., CEBOLLA R.
Servicios de Cardiología y Medicina Intensiva*. Hospital Uni­
versitario La Fe. Valencia.

iBlrodueclÓn y objelivoi. La ablación medianie radiofrecuencia conttiluye '"'“"‘‘Atómica 
definitivo de «lección d« las taquicardiu por reentrada nodal (TIN) y 
utilizando una vía accesoria (TO) En ocasiones el diagnóstico difefencii en • , .
mecanismos es complejo. El objetivo del estudio ha sido evaluar la uli i a .,mi«niento de 
diagnósticas «lectrofisiológicas; i) estimulación parahisiana y ü) respuesta >l 
la taquicardia mediante estimulación venmeular desde ip«« de venttlculo 
una sene consecutiva de pxientes remitidos para estudio y ablación de taqui . 
npraventricular (TPSV). independientcmenie del mecanismo de 1a misma y« P . qq. 
referencia auricular únicamente un catéter cuadripolar situado en la orejuela dera.lu (AUU)- 
Maicrtal y métodos. Seanalizarun de forma prospectiva 13 pacientes -..obtúvola 
panhisiana se empleó un catéter cuadripolar y se estimulo en el par en e qu .jpiura
deflexión hisiana de mayor amplitud. Se examinaren los '¡bxXna snuada en
díl His. estimulo (S>-activaeión auncular (AOD), intervalo entre el '«n <■ Je
AVU-AOD y las diferencias para cada parimeiro Se evali^ '*,”‘P'^7A,,i«timu-laeió'’ 
la taquicardia desde AVD analizando las siguientes variables* *“'*’*’ , AVD-AOD
diferencia entre éste y el ciclo de la taquicardia, intervalo entre S y AUU.

......

¡H. 11,110
751,!___________ o o! 0°^ 

lili form,. ImJti. lu. picicnlci con TIN y niORUno de lo, 5 pe.'unle*

72. El polimorfismo Val34Leu del factor XIII modula los es­
tados proinflamatorio y protrombogénico de la fibrila- 
ción auricular.
MARÍN F., ROLDÁN V., CORRAL J., GONZÁLEZ-CONEJE- 
RO R., GARCÍA A., CLIMENT V., MARTÍNEZ J.G.,V1CENT V., 
SOGORB F., LIP G.Y.H.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Ali­
cante. Hematología. Hospital de San Vicente. Alicante. Cen­
tro de Hemodonación. Universidad de Murcia. Murcia.De- 
partamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran 
Bretaña.

La libnlacion a-rwuLu (FA) «trdiCKXsa tn alw i*s¿o «i«mN>einbo1iCii. Jescrb enócie wi 
eiiadú hipenoaz^l^blc. quirXi ftbcicíiiJk» ton un eNUJo puintUnulkü.ij. ti facier XIII 
(FXIll) ifiteTVirae en fa fase final de la evagulacuin. esUhilíZanJ.* el nvlgaln de fihriM y 
hacKndcb más resiuenií a sa degrsdxión. Se fca destrio isi pcLnxffiunu en el ;en de la 
lubaiudad-AdeUXlIKVal-blxulquedeleranjun incftinerJisefl UaaiviJaJdel FXIll Así 
les Wsnbós fixrr.aóet en los ;vn*Jo^ óe este pt lanoefisiBU. podrían tardar mas tiempo en ser 
elimauóos del saiema sastuLu Se Ka p. psxsto que la snfiamxidn genera ttonb»siv local, y 
b (rombosa puede a sa ser. amplificar (a infiamacion. Ssxvso objetivo ha sido oii»d<at <1 
papel de cvie (vlimorfisine en el estado psooombotieo e tafia.Tateno devcriio ers la F A 
irmNlii FuuJumos uo pxicntev con FA no valvular, pervisterte vin tfjiansicmo 
a.*iti(oaju'arte tl poUmorfivaio del FXIll w deierssino per WR-ASRA Se anatiró <1 valor 
plasmáticoóe fibriró/tno(FI8. métodoCtauw) y ixior iiular (IT. medíanle (USA)eomo 
tnartadotn óe irosnhcgenesiv. y de .pierlejquaa b (HA ktlSA» como maieadee óe 
inflansaeión. DkIsos valoies ve ec.'npara'rn em los obtenidos en 74 tajetov en ntmo úwaat, de

1202 
120x6 147x7 n0i6l

177x17 
145*72 

02
13x11 
0 001

nifitinei, mire lo, inlenitoi SAOD) VAIIU luptiior • 31 í -! i*’'! . ,,n
13,T—I,iMumcndelittipue.lanienciniliinicniodélatiquic,,^, L-------- rrIva” 
r,a - - LLlíb______ Ciclo ' ll'I..C«lo JIA—------- ---------- -  7,jT ,
TtIN i ,0011, iin.ci 111.11 171173 Hi’’

similar edad y sexo.
XcsidraJiii Los patinles portadores del alelo I<ul4 tenían valores vijuiificaiivamente Bslt 
e'evadot de IL6 (p-ÓUlM) y FT (p UOiN) que '.s*v ts'ntrolrv FfKc'rtrainsrv una tonrlaciOB 
si^ificativi entre lo» valores de ll# y H iVpeirman, 1-0)1. p*00l). Fai el análisis 
mvhivaiianietrrtfevián lineal), el valor óc 116 ve asocio de forma indepesxliente a U prevencia 
delátelo Lea}4(p'U01), vetofemec.noIp*!)03)y episodioBosnboeribólicoprevio(p*OCIt, 
miertniqbect talcrdelT vo'o veanxioal valer de ILóipNllPU
('.in./uiu't tl polimcíti'ino del FXIll VaU4Lru se avoca de f.srma independiente al estado 
peuttomhóiico y prvmtlamatoiio de b f A la) » tomo ve evidcn.ia pvir sa avociacsAs sxm 
takxtt elevado de lió v Ff II alelo leu}4 puede pntenvulmcsite inl1u<r el evtado

I 300t31 120*52 111x21
l'° 197t«5 316*47 10x32

nu forma, toóSTlos pKKnles con fÍN y 1 pxctenlí cot una via
«osiraron un IPE-Ciclu superior a 160 mseg.. miestras que todos los P*''"’'
"«guno con TO precnlaron un SA*VA superior a lISmieg -,i,nus»enWicul*t <>« h 
Cwrlwionn. l. U cslmiulaciOn paixhiiiana y la rrspuesta ali TIN > bTO 
bquisanJu ton hniuniicntaa útiles y sencillas en el diagnostico diferenc
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VIERNES DÍA 7 (8:15 -10:10 h.) - SALA A ECG DEL EJERCICIO

73. Influencia del ejercicio extenuante en la función fibrino- 
litica de voluntarios sanos. Relación con el tabaquismo.
TELLO A.. MARÍN F.. ROLDÁN V.. CLIMENT V.. MARTÍNEZ 
J.G.. LORENZO S.. PAYÁ E.. MOLTÓ J.M.. ORTUÑO D.. 
SOGORB F.
Servicios de Cardiología y Análisis Clínicos. Hospital General 
Universitario. Alicante. Unidad de Hematología. Hospital de 
San Vicente. Alicante.

75. Endolelina-1 y desplazamiento del plano auriculo-venfri- 
cular en la insuficiencia cardiaca.
TALENS R.. RIVERA J.M., SEVILLA B., VALERO R., BOSCÁ 
J.L. JORDÁN A., SANCHO-TELLO M.J., MIRÓ V., Pqr. 
TOLÉS M.. MARÍN F. ....
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.

Valencia.

Recente» reswitadm del Ptijtictans* llcahti Stud> muestran que el ejercicio ntfemo (30 
titiihites H MPT) incremcnu el nesgo de muene súbita dtvanie > hasta 30 minutos tns el 
Ouraaie el ejercicro extremo te produce una activación de la coagulación > de la fibnnoltsu. 
Av xe ha demostrado im incremento del activador titular del plasminógeno (t-PA) íuncNxuntc 
y un descer.so de tu inhibidor (PAI-I). Es conocido d hecho de que pacieotes con enfermedjd 
aletwicrtcca o hkIoio con sólo (actores de riesgo, tienen una situación de hipofibrinolisis 
(demostrada per valores elevados de PAM). lo cual durante el ejercicio pudieran inclinar U 
halaaa hacia la coagulación > precipitar un episodio de trombosis exsronaru Fl objetiso de 
nuntro trabajo fue estudiar cl shiema fibnnolitico tns ejercicio extremo en un grupo de 
lujctos sanos, > ver si cl tabaquismo (como (actor de riesgo cardiovascular) condiciona alguna 
diíoencia (oclxmos en el estudio la lipoproteina (a) ¡Lpd)]. la cual se ha demostrado que 
tiene propiedades antífibrmolilicas.
MMedoa. Se «icluverna 23 voliaitanos sano<i (9 fumadores y I4 no fumadores) varones, edad 
27,5 f 4,3, sin drslipemia. y los sometimos a uru prueba de esfuerzo maximal según el protocolo 
de Bruce. Se extrajeron muestras sanguíneas pre y a lo» 30 minutos del ejercicio, pan «uliar 
tnedivite técnica RUSA los valores de l-PA, PAI«I, ambos amigemeos, y l p(a).
Rceakadaa: Los valores prc^jercicio entre funadom y no fumadores se renéjan en la tabla. 
A los 30 minutos de rcaluar cl cjcrciciu extremo cuRstatamos una mejoria en la ftincion 
fibnftóbtiea, con un descenso sigyi'fxatiso del t-PA anligenico y de la lp(a). El habito 
obaquico Bo signif>criv»T>cr.te m I» redumftn de maréidofei

^•PA(a^/^L)
^o>rai^om Fumadores
9,á(».M3,3) 7,ó(4.7-13 8) í

Basal (todo») faUQodot)
9.7|6fr-l3.4) _ 5.«(|.S.9.2)«

14.6(4,0.19.1) : 16.5(7.1-<l,5jJ
38,2(16.1.59,3)

•p-(JÜ4

14.7(5.4.2'7.it)' 13.8(5.l-17.7)
I 24J(5.5>SS.If I 17.7(2.«.4K.3r»

’p<0,05 
Coaclasióu: encotxrvnos un peor potencial fibrinolttico en el grupo de fumadores con una 
mayur cunexntracián de Lp(a) plasmática. Tras el e^rcicio agudo demostramos una ttiejwia de 
la funciór; Cbrinoliica. aunque sin encontrm diferencias en cuanto a la influencia del 
laba^Msno El hecho de estudiar sujetos sano», muv lóveocs ha podido influir noublemente.

Objetivos: La endotelina (ET-1). un potente vasoconstrictor, se activa 
en la insuficiencia cardíaca (IC). sus niveles se usan como factor 
pronóstico y son diana para intervenciones terapéuticas. El 
desplazamiento del plano auriculo-ventricular (DPAV) es un índice 
consolidado de la función ventricular global que se ha utilizado en IC. En 
un estudio multicéntrico hemos comparado los niveles de ET-1 con 

DPAV en pacientes con IC.
Métodos: Hemos estudiado 82 varones y 32 mujeres de la Comunidad 

Valenciana, que habían sido diagnosticados de insuficiencia cardíaca. 
Se llevó a cabo un cuestionario y estudio eco-Ooppler. Los pacientes 
fueron clasificados de acuerdo con la NYHA. Se tomaron muestras de 
sangre que fueron analizadas de manera centralizada y se determinó 
ET-1 (fmol/ml) y DPAV.

Resultados: Para toda la pobladón, ET-1 fue 1,03±0.75, FE 38±11, y 
DPAV 8±1.7. Cuando comparamos ET-1 con DPAV encontramos 
p<0,05. Cuando dividimos en cuartiles los niveles de ET-1 y los 
comparamos con los correspondientes valores de DPAV (Ql 8,1±1,1, 
Q2 8.6±2, Q3 7.8±1,4. Q4 7,4±2) encontramos p<0,05. Cuando 
dividimos DPAV en percentiles y calculamos los niveles de ET-1 en 
Pc<50 (1.2±0.96> y Pc>50 (0.8±0,3) obtuvimos p<0.05.

Conclusión; En este estudio hemos encontrado que los niveles de ET- 
1 correlacionan inversamente con DPAV. Estos resultados están de 
acuerdo con la importancia de la ET-1como marcador funcional y tienen 
además implicaciones diagnósticas y pronosticas.

VIERNES DÍA 7 (8:15 ■ 10:00 h.) ■ SALA B CARDIOLOGÍA CLÍNICA

74. Función diastólica en sujetos con disfunción sistólica. 
¿Qué parámetros son los más útiles para medirla?
RIVERA J.M.. CORTÉS R., CLIMENT V.. VALERO R SE­
VILLA B.. PÉREZ-BOSCÁ J.L, MARTÍNEZ-DOLZ L MARÍN 
F.. SANCHO-TELLO M.J.. JORDÁN A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

^etivo» EsU KepUóo que peoentn con (Munoón solólca e muilt&en&a 
cúfica ( C) twnan camOMt en kn parAfnetro» (hasóbeos &n embaroo. 

óe eso» parimairos puede cambar o no, mostrando diferemes mveie» 
hxwón Móbea Hemos comparado E/A. tiempo de 

dae^aoón, JVRT. (au. velocidad de propagación de flup (Vp). tei, y MT- 
(FR> «40^^ nwniale» y con insuboencia cardiaca (Iracoón de eyección

Método» Homo» e«tid«do 114 paoerites dtagnostcadot de IC A eso» 
peoenio» M le» realizó un cueslionano espoc4ico y i«i eatud« eco-Ooppler Se 
analizaron la» mue«ras de ungre y se cMcúU el NT-(xceNP Ademés, 
«)er«i6camo» M sutelo» en ritmo sinusal pn enfermedad carOovascUar renal ó 
pulmonar o «abele» que no estaban tomando matfecaoón cardovaicuiar y 
teniM una funoón stsióPca. «sstóbea y valvular nomial en eco-Ooppier IVRT 
lay y tiempo de Oeceieraoón en m» y vp en env» NT-proeNP en pg'mi

Resunados Cuando comparamos sujetos nórmale» (n«M edad K»9 FE 
Mifl. E/A 0.9*0.2 tiempo de deceleración 197x37. IVRT 91x10, ISü 35x4, Vp 
87x15, leí 0.310.1 y MT-proBNP 65tM) con sujetos con IC. FE<40 (n«74 Mad 
83112 FE 3115. p<0,000l E/A 1,1x07. jxfl.OS, tiempo de Oeceieraoón 
198174. NS. IVRT 93118. NS. tau 381Í. p<0.05 Vp 37x1’ p<00001 leí 
0.7x02, p<0 0001 y NT-proBNP 1807x2005. jxOOOO’) y sujetos con'IC 
FE>40 (f»*40 edad 65114 FE 50x6. (XO.OOOI, E/A 0 910.4. NS. bempo de 
deceleración 215x72 NS IVRT 98119. jkO.O!. lau 36x7, p<0.01. Vp 37x12 
0*0.0001, t« 0 5x02. 0*0.0001 y rr-proBNP 525x491 p*0.0001). solo 
encontramos cambios en aigixx) de los parikmetros estuúudo»

Coneiusiooe» EAe esudo muestra que Vp. lau y leí cambian en ios 
pdoen**’ con IC. FE*)f««0. cuando los comparamos con suietos normales El 
tiempo de deceieraoón y IVRT no cambaron cuando se compararon con los 
sujetos normales, en lodos lo» de IC. con FE<43 E/A y tiempo de deceleración 
no cambaron en lodos los de IC grupo con FE>40 WT-proSNP muestra 
dtferantes valores en cada grupo esiu«ado La dependencia de la (unúón 
Mlóica y la ecuación que ajuata cada parémetro estudiado puede explicar 
aaos rasutados que muestran la escasa vnporianoa de calcular ta me«a de los 
vMoras cuando se analiza alguno de los parámetros de función «astohea en 
liacientes con IC

76. ICARO. Software de cuantiflcaclón de secuencias de eco- 
cardiografía miocárdica de perfusión intravenosa e in- 
tracoronária.
GARCÍA D., BODÍ V., LOSADA A., SANCHÍSJ., MILLET
J.', MORATAL D.‘, CHORRO F.J., MORGADO J.A.’, • 
LLACER A. :
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va- j
tencía. Departamento de Ingeniería Electrónica". Universidad S
Politécnica. Valencia. í
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n. Estudio cuantitativo de la microcirculación tras un infar­
to con ecocardiografía de contraste intravenosa e Intra- 
coronaria.
PELLICER M.. BODÍ V., LOSADA A., SANCHÍS J., GARCÍA 
D., BERTOMEU V., CHORRO F.J., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.
Valencia.

Objetivos. Investigamos ta apUcabilidad y la utilidad del estudio cuantlatvo de la 
ecografía miocárdica con Inyeíxión Intravenosa de contraste (MCE-iv) para analizar le 
mcroarculaaón coronaria en comparación con la inyección mtracoronaria (MCE*ic).

Métodos. Estudiamos pre-alta a 32 padentes con un primer infarto (IM) con e'evación 
del ST. enfermedad de un vaso y artena abierta (TIMI 3. estenosis <50%. stent en 28 
casos) La perfusión miocérdica del área del infarto se cuantificó con MCE-ic (5s2 días 
posl*MI. bolos ic de Levovisl) Usando el ecógrafo Agiient Sonos 5500 y el contraste 
SortoVue se cuanbficaron dos Indices de MCE-iv (6t2 días posl-MI). (a) Rujo 
miocárdico de 'primer paso* (FM); con un Indice mecAmco de 0.3. escala de grises y 
captura con trigger* 1:1 en tetesistole se calculó la pendiente de negada x intensidad 
pico tras la inyección de un bolo Iv de contraste, (b) Imágenes únicas capturando i de 
cada 6 odos con 'trigger* en leiesistole (Trig 1:6): con inversión de pulso y un Indice 
mecánico de 0.9 se determinó la intensidad máxima de cada segmento (s) 
manteniendo una perfusión continua de SonoVue. En todos los casos las imágenes se 
digitalizaron y se cuantificaron en días separados con el software ICARO. 
substrayendo en cada s la intensidad basal y normalizando por la máxima (escala 0-1). 
Se realizó un análisis por s y por pacientes (modelo de 17s, calculando la medía de los 
s del área infartada). Los puntos de corte de FM (0.06) y Trig 16 (0.9) para predecir 
MCE-ic >0.75 se establecieron por el área bajo la curva ROC (ABC)

Resultados La perfusión fue normal (MCE-ic >0 75) en 78 de 97 s hipo-aanóbcos 
(80%). La mayoría de s con mala perfusión estaban en la zona anterior (82%) y apical 
(70%). Una calidad de Imagen insufioente en los s fue más frecuente con FM (24% vs. 
10% s. con trig 1.6-p <0 0001) y en la zona lateral (21% vs. 7% s en las otros zonas p 
<0.0001). La cuantificaoón fue más lenta con FM (12±2 mirKrtos vs. 511 minutos con 
Trig 1:6 p<0.0001). El porcentaje de s con perfusión normal (MCE-ic >0 75) fue mayor 
en el caso de FM >0 06 (91% vs. 45% s p <0.0001) y Tng 1:6 >0 9 (97% vs. 29% s p 
<0.0001). La sensibilidad y especificidad para predecir perfusión normal (MCE-ic 
>0.75) fueron del 87% y 63% (ABC 0.84 (0.79-O.89I) para FM >0.06 y del 91% y 89% 
(ABC 0.95 {0.92-0.98J) para Trig 1.6 >0.9. Por pacentes. 22 casos (69%) mostraron 
una perfusión normal (0-1 segmento con MCE-lc <0.75). Tng 1:6 mostró una estrecha 
correlaaón con MCE-ic en ta zona infartada (R^sO.62 p^O 0001). ABC 0 92 (0 BO-1)

CoTKlusiones. MCE-iv es una técnica útil para estudiar la microcirculación 
precozmente tras un IM. Un análisis cuantitativo de imágenes únicas capturadas 
durante una perfusión de contraste es un método sencillo, fácilmente cuantificable y 
fiable al compararlo con MCE-ic.

79. RMPERF. Software de cuantificación automática de mar­
cadores de viabilidad miocárdica en resonancia magné­
tica cardíaca.
GARCÍA D.. BODÍ V.. LÓPEZ-LEREU M.P.*, SANCHÍS J.. M 
LLET J.-. CHORRO F.J.. LLÁCER A.. GUILLEM M.". PE­
LLICER M.
Senzicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. ERESA'. Valencia. Departamento de Ingeniería Elec­
trónica". Universidad Politécnica. Valencia

Objetivo Nos propusimos desarro 'ar un software espec<4co para tratamiento de vnegenes 
de Resonanoa Wagnébca Carc^aca (R\*C} que pudera cuartiécar auiofraacamente 
marcadores de viab>bdad miocárdca ceno la cenract idad y perfu$>ón de ima manera (labia 
y serto'ia Este software debía funcionar perfectamerte en un ordenador personal común y 
permit» realizar d^has meesdas, ráp>da e .ntu.t vamente. a personal no esoeoalmenta 
acmtumbrado al manejo de este tpo de fterram ertas software

Métodos. El software de aná -sís de RMC presentado (RMPerf) ha sido desarrolado 
mediante MATLAB 6 5 ( The mathwodts Inc. Nanek. MA. USA) La deleeciOn de kM 
cantorros :nie.To y externo del ventrículo izqu«ido se ha cortsegiado grane ai deeerrolo 
de un a'gonimo propio de dctocoón automábea besado en una combmaóén de lae Meneas 
conocidas como InteSgenl Scissors y CVF Snakes. RMPerf dearéca auiomébeaments 
estudos eomplelos de RMC en formato CO DiCOM permiende el anabM condado de 
CINE-RMC, Perfusión y viabíidad En el anáfisis CINE-RMC se cuanefeen ftacoOn de 
eyección, masa mocárdea. vclumen ventncUar y contraasdad El estud« de secuertoas de 
perftisMn permite la obtenoOn do parámetros de le captaoón del pnmer pase del agente de 
contraste como son el rwel mámno de captaoión fplaieau*). pendiente de la curva de 
captación, producto pend«rte per plateau y porcentaje do leydo no perfuntkdo El arrá-isis de 
la captación (ardía del agente de centraste posiblda ia metáda de la extensión trar-smural y 
del porcentaje de superfóe de tejido rto v.ab<e (h percaptaoón) y v.abie (c^Maeon normal) 
Los estudios se realizan tanto de manera segmentara (decsicte segmentos en corles basal, 
medio y apcal) como global (lemlonos anterior, posiener y lateral), bclitando RMPerf la 
integración de les resultados obtenidos en otros software de uso extendido. Mnto bases de 
datos como henarmentat de análisis estadístico.

Resultados. La exponencia demuestra que RMPerf es de gran ubfxjad para ta elaberaoón 
de estudns de vtabéidad en paoentes con caidnpatta isquémiea Se ha roduodo 
signdicstivamenla el bempo de estudio por paciente, reauzándoee aulonMbcamenta una 
vatoraoón de la viabdidad mioeárd.ca a partir de los marcadores más importantes La 
compstibAdad de RMPerf con bases de datos y software de artaiisis estadísbco faoiita tanto 
el seguimenfo de pedentes oomo la elaboraeón de estuMos estedlsbcos El resuKado del 
aná'isis se afrnecena en formato de texto p<ano y página Web (HTML), integrando texto, 
secuencias de video e imágenes.

Conclusión El use de RMPerf permite obtener tos principales marcadores de wabvtosd 
miocárdiea a parir de estul os RMC CO DlCOM de manera rápida, sencüa y ftable. can las 
venteas que ofrece una medida objetiva y la cuantiécaoon de dehos parámetros, 
reduciendo el tiempo de estudio y permitierdo la expartaaón e importaoón de los resultados 
obtenxtos a bases de dates y progra-mas de anai ss estadístico

78. Estudio de cuatro Indices de viabilidad con resonancia 
magnética una semana y seis meses tras un infarto con 
arteria abierta.
LÓPEZ-LEREU M.P.*, BODÍ V., SANCHÍS J., GARCÍA D., 
PELLICER M., ROSELLó A., CHORRO F.J., LLÁCER A. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.
Valencia. ERESA *. Valencia.

Objetivo. Artalizar la fiabilidad de los cuatro Indices más ampliamente utilizados con 
resortancia magnética cardiaca (RMC) para predecir la mejoría de la función sist^ica 
tras un primer Infarto de miocardio (IM). asi como analizar la evolución de estos Indices 
desde la primera semana (1s) al sexto mes (6m) posl-ínfarto.

Métodos. Estudiadlos 32 pacientes con un primer IM con elevación del ST. 
enfermedad de un vaso y arteria abierta (TIMI 3. estenosis residual <50%. stent en 26 
cásos). En la 1s y en el 6m cuanlificamos en el modelo de 17 segmentos (s) el 
engrosamiento (Engr, mm), el grosor de la pared (mm) y la mejoría con dosis bajas de 
dobutamina (ódob, mm). Tras la administración de gadoíinio-DPTA (0.1 mmol/Kg) se 
determinó la perfusión (pnmer-paso. escala 0-1) y la exiensión transmural de la 
necrosis (captación tardía, %). En el 6m se confirmó la permeabilidad de la artena 
responsable. Calculamos la sensibilidad (S). espeafiedad (Es) y el área bajo la curra 
Í^C) para predecir mejoría contráetti desde la 1s al 6m (óEngr >2 mm).

Resultados. Se analizaron correctamente en la 1s y 6m 496 s. Centramos el estudio 
«n los 124 s (25%) hipo.a«)uinéUco5 (Engr 1s <2 mm). En el 6m 33 segmentos (27%) 
nWOTron (dEngr >2 mm). Un grosor-ls >5 mm (110 s. 69%) lino una S 97%. Es 14% 
” Ao ° ®2Í“ 514) 73) (p=0.04). ddob-ls >2 mm (25 s. 21%) lino una S 40%. Es 85% 
y ABC 0.6210.5-0.74) (p=0.05). Una poi1usl6n-Is=1 (67 s. 54%) lino una S 85% Es 
07% y ABC 0.72(0.62.0.81] (ó <0.0001). Una caplaaOn lanlla.ls <50% (43 s. 35%)

® ^6 82% y ABC 0.65(0.77-0 93] (p <00001) La ABC de la capUadn
ardía lúe mejor (p <0 0001) que la de lodos los demás Indicos. De la 1s al 6m a 
mi ” 80* s) y la perfusi6n=1 (54% ys. 73% s) ““Oieia™"

" 8™“' -8 mm (89% va. 88% s) y la caplaaón lardia <50A 
¡a "O Mmblaron. En un análisis por pacienles (n=32). la caplaaón lardln <50% m 
f^dna Infartada tuvo una S 80% y Es 75% para prededf mejoría contráctil y mostró la 

r.„í^°*^®'A°ón con la fundón regional del 6m(r=4179 p <0.0001)
Pnecojmenle tras un IM la captación latdia es el mejor Indice RMC 
recuperación sislólica Un grosor ó una perfusión npimales 

y ■ dosis tratas de dobutamina es poco sensible. La PetluP*
• '• dobutamina moioran en los meses siguientes, 

agude^^*^*" explicar su bajo valor prediclivo para predecir mejoría contráctil en la

80. Valor diagnóstico y pronóstico de la resonancia de es­
trés farmacológico en pacientes con sospecha de sín­
drome coronario agudo.
LÓPEZ-LEREU M.P.*, FÁCILA L., BODÍ V., INSA L, 
SANCHÍS J., NÚÑEZ J., BERTÓMEU V., FERRERO A., RO­
SELLó A., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Unidad de Resonancia Magnética. ERESA*.
Valencia.

Objetivos. Analizár el valor diagnóstico de la resonancia magnética cardiaca 
(RMC) de estrés con dipiridamol para (a detección de estenosis coronana definida 
por ta coronsnografia invasiva y su valor pronóst-co para eventos en paoantas 
con alta sospecha de síndrome coronano agudo (SCA).

Métodos. Se realizó RMC de estrés a 73 paoentes ingresados con alta 
sospecha de SCA. Se realizó a todos los pacientes estuO'O furoonal. perfusión 
miocárdica de primer paso tras la administración de 0 56 mgilcg rv de dipi-idamol. 
y estudio de necrosis míccárdtca mediante captac.ón tardía de centraste. Se 
dMdó el ventrículo izquierdo en los tres terr.torios coronanos pnropales y se 
valoró de m3r>era cuaíitabva la perfusión ce pnmer paso Se considero temtono 
isquém.ico aquel con hipoperfusión tras el dipírioamol no corresoondiente a una 
zona de necrosis (presencia de captación tardía). Se realizo coronanografla 
kivasiva a 31 padentes en los que se comparó con el resultado de la RMC. 
Todos los pacientes fueron seguidos clínicamente (mediana 44 semanas) 
cens derando corno eventos angina que requiere ingreso, infarto o exitus

Resultados La edad med a del grupo a estudio fue de 69110 artos y el 55% 
fueron varones. 73% de los pacienMs tuvieron RMC positiva para isquemia 22 
pacientes presentaron clín ca de do'or torácico durante el estrés pero no se 
regisbó ninguna complicaaón grave Para el subgrupo de pacientes que fueron 
somebdos a coronanografla posterior, la RMC obtuvo para el diagnóstico de 
estenosis coronana significativa (>70’.*) una sensibilidad de 100% y especifiodad 
de( 57% Los valores predictivos de la RMC corregidos por ta prevatenoa de 
coronanopatla (87%) fueron de 94% (VPP) y 100% (VPN) De los paoentes con 
RMC negativa, uno (S*%) presento en su evoluoón un infarto (con coronar-as 
normales), frente al 30% de los pacientes con RMC positiva que presentaron 
algún evento (8 anginas. 6 infartos. 4 exítus) en su seguimiento (p^o 029)

Concíusíortos. La RMC de esL'és con dpindamol es una técnca segura y 
altamente sensible para la deteceón de coronanopatla en páctenles con 
sospecha de SCA Una RMC do estrés negativa permite diferertoiar a un grupo 
de erfeimos con bajo nesgo do eventos coronarios
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81. Reparación con parche-cola de la rotura de ventrículo iz­
quierdo postinfarto ¿Produce esta técnica constricción 
ventricular?
CÁNOVAS S.. BUENDiA J.. BUENO M.. RODRÍGUEZ I.. 
HORNERO F.. GIL O.. GARCÍA R., PAYA R.. MONTERO J. 
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. 
Valencia.

ObjeÜvM. L* rotura de vermículo equerdo tras el infarto de miocardio 
(RVITIU) e« una compicaoón dramática Presentamos nuestros resultados 
c'ir-eos y ecoca*diográficos de los paoentes operados por presentar dicha 
ccmp'caoón mediante la tácnca de cola con parche sin arcuiacón 
extracorpOrea

RMtodo: Desde febrero de 1993 hasta octubre de 2034 hemos intervenido a 21 
pa&entes de RVITíM de los que 16 eran varones y 5 mujeres. La edad med a fue 
de 651'1 eAos Todos los pacientes presentaron taponamiento cardiaco que se 
confirmó mediante ecografía transesofdgica. Tras la estemotomla se procedió a 
la identificación del área de rotura y postenomiente aplicación de parche amp! o 
de goretex con cola qurjrgo (enbucntato).

RMUftados Se consqmó control de serado en lodos los casos No hubo 
muenes inTaoperatonas. La moiaiidad intrahosp<taidria fue del 26.6%(6/2l) 
Una muerte ocumó por reruptura cardiaca. 3 por shock cardiogónico y 2 por 
complicac ones infecoosas tras un postoperatono largo. Durante el seguímienlo. 
que fue de 1921x941 días (5 26 aAos) con un rango de entre 92 y 3977 dias, 
otras 2 muertes ocumeron una por reinfarto de miocardio y la otra fue una 
muerte sútxta de etiología indeterminada El seguimiento con ecocardiogranna no 
reveló ningún signo de contncción-restncción ventricular izquierda provocada por 
•I parche

ConclualonM la técnica del paxhe con cola sin orculación extracorpórea es 
efectiva, simple y no altera a corto o medio plazo la hemodmámica del ventrículo 
izquierdo.

83. Diagnóstico no invasivo de enfermedad cororiaria en pa­
cientes con insuficiencia cardíaca y disfunción sistólica 
del ventrículo izquierdo de etiología incierta mediante 

RM con gadolinio. ................ ,
SORIANO C.J., RIDOCCI F., ESTORNELL J. , JIMENEZ J., 
SALAGUER J.R.. FEDERICO P., GUDIN M., SANCHEZ J.. 

DE VELASCO J.A.
Unidad de TC y RM’. ERESA. Valencia. Hospital General 

Universitario. Valencia.
Intoducelón y objetivos: La resonancia magnética cardiovascular (RMC) 
mediante la detección de hiperrealce tardío de gadolinio es capaz de distinguir i 
la disfunción sistóíca del ventrículo izquierdo (VI) asociada a enfermedad 
coronaria (EC) de la miocardiopatia dilatada idiopálica. Evaluamos la । 
posibilidad de distinguir la disíunción sistólica del VI de origen isquémico, o no 
isquémico, en pacienles con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) sin la ;
sospecha cHnca de EC subyacente mediante RMC y la detección de 
hipenealce tardío de gadoínio.
Métodos y resultados: 44 pacienles con ICC y disfunción sistólica del VI, sin 
histona previa de infarto de miocardio (IM), sin ondas Q en el ECG que 
cumplieran critenos de IM, ni dalos dinicos que sugirieran EC subyacente 
(ang na clínica o criterios enzimátícos de IM), fueron evaluados mediante 
estudio corcnariográfico y RMC con detección de hiperrealce tardío de 
gadolinio.
En 17(17/44, 39%) pacienles se objetivo EC significativa (estenosis 270% en al 
menos una arteria coronaria) (grupo A) y en 27 (27/44, 61%) pacienles no se 
objetivo EC signfealiva (grupo B). En 15 (15/17. (88%) pacienles del grupo A 
se detecto h'pcn^alce de gadolinio con distribución subendocárdica y/o 
transmural, mientras que en so'o 2 (2/27, 75é) pacientes del grupo B se 
delectó hiperrealce de gadolinio con distnbución subendocárdica y/o 
transmural (88% vs 7% p>0.001). En 6 pacientes (6/44, 14%) encontramos un 
patrón diferente de distnbución intramiocárdica' en 3 (3/17, 18 %) de los t 
pacienles del grupo A y en 3 (3/27,11%) délos pacientes del grupo B (16% vs 
11%. p-0.7). El patrón de distnbución intramiocárdiea en el grupo A se localizó 
en segmentos distintos de los que tuvieron hiperrealce subendocárdico.
Conclusiones; En pacientes con ICC y disfundón sistólica del VI, sin la 
sospecha clínica de EC, la RMC con hiperrealce tardío de gadolinio es una 1
excelente herramienta para dasificar los pacientes en relación a la presencia o >
ausencia de EC subyacente. h
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82. Valor de la troponina T en la insuficiencia renal terminal 
en pacientes sin antecedentes de coronariopatía.
VAQUERIZO B.. MORALES M.M.‘, SEVILLA B., PELÁEZ 
A.. ROLDÁN I.. MORA V., ORRIACH M.D., CRESPO J " 
PALLARDO L.", SALVADOR A.
Servicios de Cardiología y de Nefrología". Hospital Univer­
sitario Dr. Peset. Valencia. Unidad de Investigación’. Hospi­
tal Universitario Dr. Peset y Universidad de Valencia.
Valencia.

84. Efecto protector independiente del tratamiento con es- 
tatinas en la cirugía coronaria de revascularización.
AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARÍN F., ARRIBAS J.M..
GOMEZ-PLANA J., TORNEL P.L., OLIVER C., ROLDÁN V..
SOGORB F., VALDES M.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital 
General Universitario. Alicante. Servicio de Cardiología y Ci­
rugía Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

(Xijctnm El btca DaDM.hl* la clc*Bcion ro*» o menui esuNe de trujxmmas. qtjc pecaba 
al|gxM>s pauoita uuurKwocia rnal tensmal (IRI) sn wipcdia ni
eDfcmmbd (xxoo«u Uivom» eaudim bao intcoladi» denriar el pulque de r»U clevaciún de 
Uopaanai. ul cxxuo dar aguíiudo > utilnbd poo6rti«i leapcutica • It» niunwi Nuoau 
ulyciisuha >idii deUnninar m vxirirtclacKK enl/c lo^ luvcln de huponua T (TnT) J la nuua 
VTnlíkulM (/«fuada (MVh y « la ele«ad6a de TnT cuntfitu)* im bclur |Mcd>ct(K de 
rnortaltdad futura px tudas laa causas

MAodus EfludiopoB|KcbW4kM pKMB«a(D(3Sbomlra).de5tJlx D.laAusdcedad 
coe un « tnduidua «i lista de espoa fwa tnsplante renal A lodua ellu» le fes reali/ó, en el 
mámenlo de la aicItaKlR en el rrtudsu v al aflo, analítica sanguina tdsica inelujendo TnT y 
CPK total, registro de prente arterial y ccoardiograma duffrfer n el que ic analizaron lai 
dinMiuMiei de ki avtdada catAacas, MVL patrte de llenado del VI. fe {*«»<;« ujtolica de 
la arlaia pubtunai rMuuada n el Huyo de regiugilacMn bKuspde y exiafencia de nivulopatu 
miVal )/o aórtica sigrufícatnas Asi idbiqo. csatuaoMa loa stgueidca partmeuoi efigie-», 
edad. «o. ndwe de masa oerpural, ti|» y fecha de Bclustóe « «hAltut. Iktaci de nevo 
oardiosaacufer y Iralamiaito finDaculóiiiui Escluunos aqudlos páctenles oou tliitoims o 
«toGedcDles de coroaanopatia

Keailtado* El scguBiiKnto medio fue de 11.9 x 2.5 mesa ConsMWamos ouoo normafea fea 
sáfeles TnT nferioret a O.Oliqi'ail La prestón artenal asMolica mslu al y ftaaj 4^1 
eatudio fue 119.7 X 21.12 nooHg ) 142.S X 19.5 mmHg rcapectisanjetUe Un nisdei de Tnl 
pemaDecKTcn csUhfes duranle el sc«uuskbIo Tanto toa uiseles de TnT al undo dd estudio 
ootno la MVl fueron «gmCicatisamente wpenores en fes P fallecKkx que en los sunervunaiai 
(O.ISlnqmil SI 0.024 ngAnl. p C.Wl y 296 s* 2I6g . p-0W6. rwpeais«nenle) Además >« 
obiavó uia curicfeciCu c«adi<icamailc sigDÍficallSB co9c TnT y MVf (p<0.0|) í<fe hubo 
rebetón vire fe TnT y los ruwlea de oeatnou

CoaduBones InacrMitos petnatenfes de TnT v paocola cuo aiauficienaa toni IctubmI 
BU BMBdcBies de caonanopatla, parecen eKar tcfeacBradna con lu meya orna vasiadat 
izquierda y mayor neapu de mortalidad a medio plazo

’ 04 ————.

iT *'***’’'*' ^weia a una reducción de esenios isquémicos y muerte en 
í" r «'«eularización. que no son airibuiblcs a la cirugía en si El 

fe ciruela, en b *r4iafnienio con dichos fármacos previamcnie a
m2 de csenios cardiovascuUr« lempranos tras la iniervención. .

toó» prestí 11461 o no íos*i «vjsculariración electiva. Se clasificaron de acuerdo a li 
Se denmema las cor^lí-? ’ r«ogieroo los factores de riesgo cardiovascular,
miocardio (WMIdufMt I friu«ic o infarto agudo deKSos f««p.ul.^ióa y hasta 30 días ins el alta

«toeedentes de lAM«uicomórea nóm«« J . ' \ '* '"«Jlicicncia renal, 391i circulación«^díXXnles que injertos24.0.9. euroscore3.413.I. En«'

diagnóstico ptesiu de hinefcoi 1 había mayor porcenuje de

grupo de estaunas- truene 2 8” v. 7 aducción de cvenios cardiovasculares en <I
combinado, q.o». * 23 4.., no,! ’.'1^ 5^^’ *'*21.3’4 (p-0.004). end-pmn’
l« falta de iraumiento pres^ ™ul«'»«ri*do (regresión logjsiica) identificó
«rdiovasculares tempranos (muerte o lAUi'n?*"®..'?'' significativo de escnim
(P'O (XÍ2. OR 3 3. ICT5V, 1.5.7^ "»dcpendteiiiemenle de oUos faciores de riesgo

cadiovaKufercs IcroD^s'l^í? siKnificaiivimcnle la aparición de
«ros factores de riesgo. ^*4^ulari2acidn, independienlcmenie de
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85. Dosis máximas de atorvastatina mejoran la fundón fi- 
brinolftica en pacientes con cardiopatfa isquémica de al­
to riesgo.
TELLO A., MARÍN F., ROLDÁN V., GARCIA-HEROLA A 
GARCÍA M.C., CLIMEN V., MARTÍNEZ J.G., QUILES J A 
DE TERESA L., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Ali­
cante. Hematología y Medicina Interna. Hospital de San Vi­
cente. Alicante.

87. Efecto de distintas dosis de ramipril sobre el estado in­
flamatorio de los pacientes con insuficiencia cardiaca 
estable.
IBÁÑEZ J.L., CLIMENT V., MARÍN F., BROUZET T.A., TELL 
A., GARCÍA A.. PAYÁ E., LORENZO S.. CHINCHILLA V., 
QUILES J.A., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

Li patogenia de b enfermedad cororuru implica dos procewn independientev b 
tIeRncicrosis y la tromboth. U (romtwsu va a depender de b coofulación, iíbrinoluu y 
actividad plaquetanx En pxieoles esranarÍM se ha deschio una dnmhucidn de la 
nbrinolisis, siendo tanto el activador titular del plasminógeno (l-PA) como su inhibidor (RAI* 
1) sendos predktorcs de nuevos eventos. La lipupruteina a (Lp<J)). actúa como un fxior 
protrombólieo dada su afinidad por el plasminágcno. Recientetnente se ha sugerido que altas 
dosis de cstatiius podrbn reducir la aparición de nuevos eventos eardiovauulares en 
comparación con las dosis convencionales, pero no se conoce si este benencio es debido a tus 
efectos pleiolrópicos El objetivo de nuestro trabajo fue estudiar el erecto de dosis miximu 
permitidas de atorvuialina ubre la nbrinohtis en pacientes con tratamiento estándar 
Mótodos. Estudiamos 27 pacientes con cardiopalia isquémica de alto rietco (rectiacados para 
cirugía coronaria por malos lechos, angina de esfuerzo limitante tras eirugia de 
Rvascularización o enfermedad coronaria prematura con 23 factores de nesgoj. con cifras 
lipidicas superiores a las recoraeodadas (LOL-cul <100 mg'dt) a pesar del tratamiento con 
dOmg atorvastatina. Analizamos mediante ELISA valores de t-PA. PAM antigénicos) Lpfa). 
El añilisis se hizo de forma basal y a los tres meses de subir la dosis de atorvastatina a 
tOmg'dia. Los resultados bísales se compararon con los obtenidm en un grupo control de 21 
sujetos sanos.
Resallados. |ju pacientes mostraban un deterioro de la función fibrinolltica. demostrado por 
los valores elevados de t-PA. PAI-1 y Lp(a) a pesar del tratamiento con atorvastatina 40 mg. 
Cuando la dosis de atorvastatina se aumentó a SOmgfdía, kn valorvs de PAI-I se redujeron 
signincaiivamente. sin modificación en los oim dos parámetros
Cooclusloaes. A pesar del tratamiento con alorvaitaliita áOrag'dla, los pacientes isquémicos 
de alto riesgo siguen maoieiiieado un estado hipofibrinolltico. con valores elevados de t-PA. 
PAl-l y Lp(a). Al doblar la dosis de alónastalina encontramos una mejoría stgnillcaiiva en la 
función fihrinolltica _____________________________________

P*0 05 ‘pacientes vs controles y “dOmR vs Mmg

Coatrolcs Packain (baúl) Paeldiln Irat 80 ni /día 1
l-PA (lygZraL) 9 3*5 4 14.0*7 «• 10.2x5.8 '
PAI*I (ng/mL) 43.0*260 63 6L23.I* 4S.6t222**
Lp(») («t/6L) 47.8(28.1-67.4) 70.1 <321*76.1)* 71 5(43.1*79.0)

lalrodaeclÓB. Los grandes ensayos clínicos han demostrado el beneficio en morbí-mortalídad 
de k» inhibidores de la enema comversora de angiotenstna (lECA) en insuficiencia cardiaca 
(IC) fundafncntalmente con dosis altas, sin embargo en la práctica clínica se utilizan 
kabiiualmente dosis más bajas. Existen algunos trabajos clínicos que comparan dosis bajas y 
altas de lECA. con resultados diversos, existiendo acnialmente controversia sobre la dosis 
óptima de lECA en IC. En este trabajo iinalizamos el estado inflamatorio en páctenles con IC y 
el efecto de distintas dosis de nmipril sobre el mismo.
Padentet y métodos. Se estudiaron 46 pacientes con IC estable por disfunción sistólica (36 
varones: edad 64.6s 9J aóos; Fracción eyección 32.9t7.9‘/i). Diez pacientes rw llevaban 
¡akialmente tratamienio con lECA y 36 estaban tomando ramipril a dosis bajos (3 5 rog'dia). 
Iras un mínimo de 3 meses de Iratomicntu con ramipril a dosis 3.5 mg'dia se incremento 
paulatinamente la dosis en 33 pacientes hasta llegar a la máxima dosis tolerada. Se estudiaron 
basalmente, con dosis bajas y tras 3 meses de alcanzar la dosis máxima. Ise determinaron los 
valores de PCR ultrasensible. Se compararon con 33 sujetos sin IC y sin enfermedad 
cardiovascular conocida.
Resultados. Los pacientes con IC sin lECA presentaron unos valores de PCR 
significativamente mayor que el grupo control (0.74 mg'dl (0J3-I.63) vs 0J6 mg'dl (O.ll* 
0.47) p-O.OI), que descendió tras iniciar tto con ramipril a dosis bajas (0.74 mgdl (0.33-1.63) 
vs 0.33 mg/dl (0.10-0.63) p<0.05}. De los 33 pacientes en los que se incrementó la dosis de 
nuaipriL 37 finalizaron el estudio. La dosis media alcanzada fue 7.5 x 3 2 mgdia. El 
porcenuje de complicaciones fue de un 34.8*L Doce pacientes padecieron hipotensión (26.l*«) 
y 3 los (6.5%), que limitaron el aumento de dosis. Un paciente cursó con fracaso retul (2 2*«). 
que obligó a suspender el tratamiento. Otros dos pacientes abandonaron voluntariamente el 
tratamiento. Un paciente sufrió un ictus. Tres pacientes fallecieron durante el seguimiento. No 
se encontraron diferencias signifkalivas en los valores de PCR con dosis bajos o altas de lECA 
(0.33 (0.10*0.62) vs 0.33 (0.13*0.45) p 0.17, aunque en 16 (6H») de los pacientes se apreció 
descenso de los valores de PCR tras el incremento de dosis comparado con dosis bajas.
CoBcltisbaes. Los pacienta con IC presentan unos valora de PCR superiom a población sin 
IC. Los lECA parece que reducen este estado ínnamitorio. Las dosis altos de lECA parecen 
producir una mayor disminución de la PCR que las dosiv bajos aunque sin ser signincativx

86. Fibrilación auricular en la miocardiopatia hipertrófica. 
Prevalencia, características clínicas y complicaciones. 
PAYÁ E., GIMENO J.R., MARÍN F., DE LA MORENA G., 
MARTÍNEZ J.G., LACUNZA J., PINEDA J., GARCÍA DE BUR­
GOS F., VALDES M., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Ali­
cante. Servicio de Cardiología. Hospital Virgen de la Arrixaca. 
Murcia. Sección de Cardiología. Hospital General Universi­
tario. Elche (Alicante).
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88. Hetereogeneidad de las modificaciones electrofisiológi- 
cas en el miocardio isquémico.
TRAPERO I., CHORRO F.J., SUCH LM.’, MAINAR L., 
CÁNOVES J.. BLASCO E., ALBEROLA A*.. FERRERO A.. 
BODÍ V., LÓPEZ-MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Departamentos de Medicina y Fisiología. Universidad 
de Valencia. Valencia.

rBIroduectón. La fibrilación auricular (FA) es un evento rrecuente en los pacienles con 
miocardiopatia hipertrófica (MU) y tipicamente se asocia a empeoramiento clínico y 
complicaciones. La prevaicncia de la FA y de sus complicaciones en pacienles con MH en 
nuestro medio es desconocida
Método,. Fueron valorados 336 pacientes (edad S2119 nllos. varones con Mil de rotnia 
P^spectiva en dos centros con consultas monogróGcas, cnlre enero de 2000 y marro de 20W. 

uestro protocola de estudio consiste en una evaluación clínica ecocardiograma ergometria
hmilada por sinlomas y Hollei.ECC. asi como revisiones clínicas rejularcs.
Rcsuludos. 76 pacienles (22.6S1) (edad 60116 altos, varones 5Hi) presenraton FA en aisún 
momento de la evolución de su enfermedad. U anitmia fue penislenre en 54 (71%) y sólo 
p^alstica en 22 (29íi). Los pacienles que ptesenlaton FA lenlan mayor edad (60116 versus 
5O± 19 Hilos, peo,01) y eran mis sintomáticos. Asi. presentaron peor cíate fiiacional (2J (39r.) 

« 3’ (I7‘.-.). p<0,0l), mis dolor rorlcieo (37 (49%) vs 94 (36%). p-0,046). y 
palptiac,on„ (35 (47*/.) vs 84 (32?i) p-0015). Los pacienles con FA precisaron 
’I^incativatnenle mis traramiento (ItCA, belaWoqueanle. diurético, amiod^na 
■"modulación y mateapasos). Los pacientes con FA picsenlaban stados mis avanrados de 
^^litcrón mural (IM grado IIMV en 22 (30%) vs 36 (14%) p O.ÍH). El grosor venrncu ar 
rauimo y el dilmetro auricular izquierdo fueron discreta aunque no signiOcalivarnCTle, 

en los páctenles con FA. Diez (13,2%) pacientes presenuron ACV en el gruf» « F
^"C n 3 (|.,,i) d,| pcitnanccietun eVrilmo sinusal (p-0.01). No hubo asolación

y PP^m» ■‘c Ecadierste. TV en Holler, reqsuesta de la 

ejercicio o sexo. .
nuesuv.' La FA es un evento rrccucnic en pacienles con miocaidiopalia hipe v 

medio y se asocia a deterioro clínico. Se asocia lamh.ón a una m.)or nt'hraeninjle 
u '^olOgico e implantación de mateapasos. No se ha encomiado asociación entre

Cía Uc F A con factores de riesgo de muene súbita.

Objetivos: Analizar, en un modelo expenmenai. la heterogeneidad de las 
propedades eiectrcfisclógícas m-ccárd.cas durante la isquema aguda 
mediante el aná'isis de los patrones de activación durante la hbn’accn 
ventricular (FV).

Métodos; En 16 preparacones de corazón aislado y perfundido de conejo 
según la técnica de Langendorff se registra la activacón epicárdica durante ia 
FV^inducida basalmente y Iras la oclus én de la arteria circunfleja, ul tizando 
para ello un electrodo múltiple compuesto por 235 electrodos unipolares 
(distancia interelectrode = 1 mm) y situado en la pared libro del ventrículo 
izquierdo distaimonte al tugar do la oclusión coronaria. Medíanle anáhs.s 
espectral se determina la frecuencia dominante (FrD) en cada electrodo y se 
calculan los va'ores medio, mix mo y mínimo de: a) todos tos electrodos de ta 
zona exp'orada, b) o'ectmdos con e'evac-ón del ST tras la octos ón comnana 
ícooenle pc8l*/preodusjón > 1.5) y c) electrodos s n elevacón del ST.

Resultados; Al considerar gtobalmente toda la zona explorada, durante la 
Isquemia se observa un inaemenlo de las diferencas entre tos valores 
máximo y mímmo de FrD (control: 13.8*9.5 Hz. isquemia 19.819.1 Hz. 
pxO 04) El anáhs.s de tas vanacones observadas en tos etocUodos con y s n 
elevación del ST muestra que las mayores tílerencias se encuentran entre tos 
QUO no presentan elevación del ST (sm supradesn-vel. 20.518.5 Hz. con 
supradesnivel 14.319.6 Hz. p=0 003) El incremento de tos diferencias en tos 
electrodos sin supradesnivel se debe fundamentalmente a la obtencen de 
mayores valores máximos (sm supradesnivel 28.317.2, con supradesnivel; 
23 117 8 Hz. p=0.008) y a una tendencia a presentar menores valores miremos 
(sin supradesnivel; 7 813.0. con supradesnivel' 8 913 8. p=0 11. ns)

Conclusiones- Tras la odus ón coronara, la zona con menos signos de 
afectación isquémica os la que conU.buye en mayor medida a la 
hctcfogene-dad del patrón de actvaoón durante la liOr.iacicn ventricular.

I-10 • N.» 2 • Extra mati |y«



89. Electos del Pinacidil sobre la refraclariedad ventricular 
y sobre la inducibilidad de libriiación ventricular en con­
diciones básales y de isquemia.
FERRERO A.. CHORRO F.J.. TRAPERO 1.. BLASCO E., 
MAINAR L, SUCH L.M.’. CÁNOVES J.. SUCH L.‘, BLAS­
CO M.. LÓPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Departamento de Fisiología'. Universidad de Valencia. 
Valencia.

Objetivo*: Efludiw en ur. modelo eipenmenul et efecto del pinacidil (PD) (flrmaco 
tganistt «Je lo* K*n-) 5ob« lo* periodos refractarios efcctiso* (PRE) scntncularc* y 
sobre la inducibilidad de fbrilacidn ventricular, tanto en condiciones básales como en 
condiciones de isquemia ajada
Milodos: Se han estudiado 28 prepa.-actones de corazdr aislado y prefundido de conejo 
según Idcnica át l-angendorf distribuido» en 2 grupo», uno control (n 14) j otro ai que se le 
ha perfúndtdo una disolución de PD 10 gM (n*^ 14). Se han comparado PRE obtenido* con 2 
ciclo» base (CB) de 2S0 > 150 ms. asi como la inducibtl.dad de libriiación scntricular con 
test de eatraestimuio utilizando 2 ciclos base y hasta 3 estraestimulo». entre ambos grupos 
asi como entre ante* y a lo* S. 15 y 30 minutos tras oclusión de la coronaria circunfleja para 
cada 1010 de lo* grupo*
RcMttadoa: En el ¡pupo control, los PR medio» en situación basal fueron I25x 12 ms (CB 
250 ms) y de 105x12 ms (CB 150 ms) Se produjo una reducción significativa de los PR 

los do* CB tras la oclusión coronaria (CB 250: 105* ¡4 ms. p^O OOl; CB 150; 17.71x10 
ms, p-0 93) Lo* PR en el grupo con PD fueron, en situación basa!. signifiMtivamcnte 
menores que en el grupo control (CB 250. 115*13 ms, p'0.04; CB 150; 90*! I ms. p*0.01). 
Sin embargo, en este grupo, tras oclusión coronaria no se produjo una reducción 
wgnifitaJivi de los mismo* (CB 230' 98*15 m*. p’0.08; CO 150; 91*12 ms. p* 0.70). asi 
como tampoco se obsenó con respecto ai grupo control en isquemia
En euMrto a la mducibilidad de rV. en shuacon baúl el PD aumentó signiricaiivamenlc la 
ifxidencia de f V respeUo al grupo control (control. 0%. PD 35V»; p-0X)4). Aunque 
globalmente durante lo» 30 primeros minuto» «Je isquemia no existieron diferencias 
significaiivas entre andan grupos en cuanto a la inodencia de FV (control: 85 7% vs PD: 
64.2S. p-0 21), en el minute 5 de isquemia, sin embargo, se produjeron significativamente 
menot epis(»dios de FV en el grupo con PD (control; 78 5*ó vs PD; 28.5%, p-0.02).
CmkImíobc*: 1) Se ha comprobado que la isquemia aguda acorta la rcfractaricdad 
ventricular 2) el pmacidil también acorta la rcfractanedad en condictoncs basale», pero este 
efecto queda encubierto en condiciones de isquemia aguda. 3) El pinacidil aumenta la 
inducibilidad de la FV en situación basal, pero m.uestra un efecto protector en la fase 
hipcnguda de la isquemia Este efecto se pierde cu.indo »c anaiia el fenómeno rioba’mciiic 
durante los 30 pnmero» nmuto* de isquemia, donde el PD no muestra efecto protector, 
aunque tampoco aumenta la incidencia de FV con respecto al grupo control.

91. Análisis tiempo-frecuencia de la fibrilación ventricular 

“rÓ^F j’ GUERRERO J.", TRAPERO I., SUCH L.M • 
MAINAR L. CÁNOVES J., FERRERO A., SANCHIS J., BOoj'

V., ALBEROLAA.' . , . ...
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va- 
léñela. Departamentos de Medicina, Fisiología* y Electróni­
ca**. Universidad de Valencia. Valencia.

Ob’eiivos El estudio de la adivactón miocárdica durante ta fibnlación 
ventricular (FV) es complejo. El análisis espectral es muy ubi aunque no 
permite definir con precisión los cambios temporales. El desarrollo de nuevos 
métodos compularizados basados en técnicas tiempo-frecuencia (T-F) abre 
nuevas posibilidades, especialmente en la definición espacio-ternpora! de las 
variaciones de frecuencia durante la activación miocárdica. El objelivo de este 
trabajo consiste en definir las caracterísVeas básales de la FV y analizar las 
modificaciones producidas por la isquemia utilizando técnicas de análisis T-F.

Métodos' En 16 corazones aislados de conejo períundidos según la técnica 
de Langendorfí se ha registrado la activación durante la FV con un electrodo 
múltiple ep.cárdico (235 electrodos unipolares, área e xplorada = 2.25cm*2) 
basalmente y tras la oclusión total de la arteria circunfleja. Tras obtener el 
espectrograma para cada electrodo se han desarrollado algoritmos específicos 
para determinar los agrupamientos de electrodos contiguos con frecuencias de 
activación comunes (’blobs’) y se han generado las matrices de evolución 
temporal y írecuencial de los “blobs' representados Iridimensionalmente.

Resultados: Basalmente el número de ’blobs’ simultáneos identificados para 
cualquier frecuencia durante periodos de 50 ms ha sido de 11.8 i 5.7. Durante 
la isquemia ha aumentado significativamente el número de "blobs’ hasta 19.7 « 
9.4 (p<0.01) pero su duración no se ha modificado (0.090 í 0.029 seg vs 0.091 
t 0.026 seg). Al restringir la identificación de los ’blobs" a una frecuencia 
determinada (frecuencia dominante o su percentil 75) no se ha observado una 
variación significativa en la duración de los blobs (basal-frecuencia dominante; 
0.091 ± 0.028 seg: basal-percentil 75:0.103 ± 0.025 seg; isquemia-frecueheia 
dominante: 0.090 ± 0.029 seg; isquemia-percentil 75.0.107 ± 0.022 seg).

Conclusiones; La isquemia miocárdica modifica las características espacio- 
temporales de los patrones de activación durante la FV incrementando el 
número de ’blobs’ que se identifican en un momento dado, pero sin vanar 
significativamente su duración. Basalmente y durante la isquemia, la duración 
de los agrupamientos de electrodos con frecuencias de activación comunes no 
depende del criterio de frecuencias utilizado para su identificación.

90. Temperatura y frecuencia de activación durante la fibri­
lación ventricular. Efectos de la hipotermia e hipertermia 
localizadas.
TORMOS A.*. CHORRO F.J., TRAPERO I., SUCH L.M.*, 
MAINAR L. CÁNOVES J., MILLET J.*, BODÍ V., SANCHÍS J., 
SUCH L.**
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Departamento de Fisiología**. Universidad de Valen­
cia. Departamento de Ingeniería Electrónica**. Universidad 
Politécnica. Valencia.

ObjrnvM Reeirr.tcrnentc k hi r«tuJiado ct prozevo úr tnodiíicactón c intcnupcwn 
de U fibnlKión vtn’rtcuUr (F\') prodiKido por b reducción aguda y global de la 
(rnqieraiura miocadica En el pieienle tiabaju u* jruliun Ux niodif'CXiorK» de la 
actiwiór, cpuArdica durwiie b FV tadxida» por hipotcnnu e hipertennia aphutb» 
graitualinmie y de naneta local a una zona limitada del epicardio

MModoi En IS preparaoona de corazo» aitladu de coneju (icoiica de tjngcn- 
dorff) w utitza ur. electrodo muiüplc de 16 clcctiodo» umpobres pan regutnr b 
activación epicardua dimnie b FV. batalmcnlc y tras modiricar de (orma local la 
teo^eratun (T) de una región del epicardio leicalone» de S'C, mfcrgene» de 42*C a 
22*C) La hipcr*erTr.a''hipownn)a de ia ttm a evaluf k comiguc incorpenndu 
cdhilu de Pehur en rl electrodo utilizado Medíame análun npcctnl k obtiene b 
fracwcneia dommaate de b FV (FtD) en cada uro de kn icgioro» efectuado* en b 
pared poatenor del «cntnculo izquierdo También k «icternunan, en el dominto del 
lictnpo. lo* iMcrvaloi de activacioo de b »dbl tibtib'-oria (VVj

Reaultadoi A b lempentun baial (T-K H0 6T1. lis media» de FtD e ttncrvalo* 
\’V ton 180*4 3 Hz y 52 7*8 9 m. re^rtnvamenie Durarle b hipotermia, b Fd) 
ditmotuye y el intercalo W aumenta, wnublemcntc respecto del «aloe baail («

buMl sao tignifiCBii**» (p<0.001) En b bpenenna (T-42 Osó I *C) w «ptecia uu 
cbvpc'^Jn tignifiubv* de U FrO. que «umcua liieriznenle hasu 20.8*62 H/ 
(p<0 04). y una rcdutción del trdcrvalo W. que disnunuye hada 42 6*67 m» 
(p<0<X>l) En todo* lo» caso* amctua pcniste y una >«2 suprimida b 
h^otemia'biperienna la FrD y e! uucrsalo W vuebTfi a p'rvnlar valore* cjc ro 
difiem) aigrificaiivammie dr los obtenidos basalmente (17 8x3 9 Hz y 56 3*7 1 «m. 
lu) La FrO y el VV le encuentren altamente correbennados <r—0 97. p<0 0061) y 
ouM una fuerte dependencia bnat entre los salina de FrO y la Irinpaaiura 
(FrO-0 588 T-í 056. R«O M. p<O 05)

Cunclusiones Las RxidirKicioees locales de tenpentur* nuocátdica pennrtcn 
acebrer (bipenernua) u cnleiurter (h>poicrr-v4| la FV de noneni c«aiirobda y 
reversible Duran'e b bipotemia b FrÜ deuc lincalmcr.ic con 1* tcmpc.-nture

92. Secuencia de contracción cardiaca según el origen del 
estimulo. Estudio experimental en corazones normales. 
TUZÓN M.T.', HERNANDIZ A., COSÍN J., DÍEZ J.L., AGUI- 
LAR A., VILA C., TORRENT-GUASP F., SALVADOR A.* 
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital 
Universitario La Fe. Valencia. Servicio de Cardiología*. Hos­
pital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Introducción y objetivos' el concepto de rcsíncronízacion ventricular supone que la 
wlimuiaoón bivenincular en páctenles ton insutiacficia cardiaca cióitica (ICC). 
NYHA til y IV. FE<35%. diámelros Iclediaslólicos > 5.5 cm y complejo QRS enUc 

y . es capaz de meiorar lodos esios parámetros Mucha invesiiqaaon 
clínica y de aparatos se esla realizando pero nada o muy poco se eslá haciendo 
para comprender los cambios que en ta dinámica de la contracción de un corazón 
insuficienle se prcxJuccn según el pumo de estimulación Presenlamos el orden de 
contrawón y eficacia hemodmámica según disiintos oiigene.* del estimulo.

uljl'zarcn 11 cerdos de 16 Kg de peso medio, aneslesiados 
* y y pcrictirdio abiertos, en los que se implantaron 4 p<*tres de 
míiíL? fPI- epicardio de ventrículo derecho

epicardio de Vi correspondicnle a comienzo de segmento 
^ndente de tazada apextana. P3: subendocarOio de pared libre de VI 

descendente de lazada opexiann. P4 
aMvianat c ‘-®r®spoadieii!c a scymcnlo .nscendcnlc dc Inz-ldd
eXnar xíaS h? í ''«cuencias 20% por encima de la basal desde l-f?'» 
rmdió el imorvain / * 3 apux Para el ca culo de la secuencia de contrarción se 
contracnAn u comienzo del QRS y el comienzo de la
a cada Dumo «lu soniometria en el segmento miocárdico correspof>diontc

RS5USMM.f ^Q5J:p<X01_con^aración respaao a basal) 
ó------------r - -- P3----------ipi—

__  100.5+38.y| W8’2+47'6 

62*5+37^ 1'172+7'5”2”

Fl Ao. mirniiJ 
66*1 Tí___ I

112±7S"2~

’50.4+11’
L 51.7*25,6 J 31.3-26.5 

._H^ 2*79.4 ; 96.7*4.3 ju.-. ,. ■
Condusionp- b . ("IXÍI.OS. ■•p<tTbl coñTparaoón réspeclo a Msal) 

descenso del gaMo caidiM^Í" nclcrotópicos allera la función
basal cuando la s-cunnea d" ccnimccinn e* mis parecida a I
esponianea^n, el n^n^" “ '’'r

ef curso úe ta banda muscular de Torrenl-Guasp.
.06



, (Je frecuencias ventriculares elevadas sobre la 
93- tíactilidad del miocardio sometido a diferentes mo- 

de isquemia.
¿^7 I L * HERNANDiZ A., AGUILAR A., PORTOLES M 
?HZÓN M J., VILA C., DIAGO J.L.*, COSÍN J.
íinidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital 
un versitario La Fe. Valencia. Servicio de Cardiología-. Hos­
pital General Universitario. Castellón.

rt fecto conjunto de b ¡iquemií y frwuencbs vcntricubres alta» jobrc b contraatlnfad 
• á^ca no ha sido estudiado en modelos anímales.

'"Activo- AnallíM los cfcctes de frwucnóai sciilficubrw elevadas soba el míocarditf 
° ¿¡do, a tres modelos de isquemia.
Método- Estudiamos 4 series de cerdos. Sene I (n- 4); sometida únicamente a estimulación 

. tricular. que. « «" estimulación epicirdica sobre veniriculo
¡erdo (VI) a 16° Ipf" durante 120 min. Serie 2 (n=-4) oclusión de la arteria descendente 

*^or dtsul (DAd) durante 10 min. Serie 3 (n=5); oclusión de la DAd durante 20 min. Serie 4 
í-4)- oclusiones cortas (2 min.) y repelidas (20) de la DAd. separadas por periodos de 3 min. 
L reperfusión. Medimos la fracción de acortamiento regional mediante pares de cristales 
dtrasónicos implantados en el subendocardio de dos roñas del VI: una dependiente de la 
cireumíleja (zona control) y otra disul a) punto de oclusión de la DA (zona isquémica). 
Realizamos medidas básales (a), durante la isquemia (b). tras la isquemia (c). a los 60 (d) y 120 
(e) min. durante la estimulación, y tras ésta, a los 5 (í). 30 (g) y 60 min. (h).

Resultados: La recuperación de la contractilidad en la zona isquémica (pendiente e-Q es más 
(■ipida en las series f y 4 que en las series 2 y 3 (p<0.05). La serie 3 no recupera la 
contractilidid a los 60 min. tras estimulación (p<0.05). En la zona control, no se encontraron 
diferencias.esudlsticamente signtfícaiivas entre e1 punto a y los puntos f-g-h.

' Fracción de acortamiento de la zona sometida a Isquemia.

S««1 — - SMI... Sr«4
Conclusión: La isquemia miocárdica durante periodos relativamente oortos de tiempo, 

seguida de frecuencias ventricularcs altas, produce una depresión de la eoninailldad 
miocárdica que se mantiene después del cese de la taquicardia (series 2 y 3). El 
precondicionamiento miocárdico tiene un eieao ptoleclur (serie 4).

95. Efectos de la inhibición del sistema de intercambio Na+/H+ 
so^e la excitabilidad intrínseca del miocardio isquémico 
bUCH L.M., TRAPERO I., ALBEROLA A.-, CÁNOVES J., 
MAINAR L., FERRERO A., LÓPEZ L. ”, SUCH. L-, BLAS­
CO E., CHORRO F.J.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va- 
lenaa. Departamentos de Medicina, Fisiología- y Fisiotera­
pia . Universitat de Valencia. Valencia.

Ha Sido demostrado e, efecto protecio' qt.-e ejerce la inh betón del sistema de 
intercambio Na /H (NHE). sobre el m.ocard o isquémico y reperfundido en 
diversos trabajos experimentales (Hendnkx el a! 1994. Scholz el al, 1995. Kn.ght 
el al.. 2C01). En la presente investigación se na arairzado el efecto de la inhibición 
de NHE con S-íN-etil-N-isopropih-amiionde 'CiPAj sobre la induc bdidad de i3 
Cbnlaciún ventrtcula' (FV) per la ap'icaoón tíel test del extraesti.T’uto. con uno. dos 
y tres exiraestirr.ulos, y los periodos refractarios efectivo y funaonal ventriculares 
(PREV y PRFV) en corazon aislado de conejo sometdo a oclusión arier al 
coronaria. Métodos. 26 conejos Nueva Zelanda, tras anestesia y heparlnizacion, se 
sacrificaron, para exucción del corazon, y aislamiento por método tipo 
Langendorfí. Se situó un eteclrcdo bipolar de registro en aurícula, y en ventr.cu'o 
izquierdo uro de estmulacion. y una placa con 239 electrodos de registro. Se 
aplicaron tests del extracslimulo (Icrgitud de> ciclo de estimulación 250 ms) con 
uno. dos y tres exiraestimulos para tratar de inducir FV Los tests se realizaron 
previamente a la oc'usion de la arteria coronsna c.rcunfleja izqu erda. y 5, 15 y 30 
mm tras la m:sma Los registros ventriculares se obtuvieron con un sistema de 
cartografía de la actividad electrice cardiaca (Maptech) Los animales se dividieron 
en' grupo control (n—-16) y tratado con ElPA tn-tü) ApLcamos el test Chi-cuadrado 
para artalzar la mcidercia de la FV, y el test f apareado para comparar periodos 
refractarios antes y 5 mm tras la ligadura en cada grupo Resultados En tos 
experimentos en que se pudo inducir FV. esta lo hizo al aplcar los tests del 
extraestimulo durante el periodo de isquemia La inhibición de NHE redu.o la 
incidencia de FV respecto al control (3011 vs 8t%, p<0 05) Tr.-is 5 mm de cclúsón 
coronaria, en el grupo control, PREV dismmuyó un 16% (125*12 vs 1C5114. 
p<0 005). y PRFV lo hizo en un 14% (138*9 vs 120x16 p<0 C05). A diferencia de lo 
que ocurrió en el grupo control en los tratados no hubo disminución s gnificativa de 
PREV (130±13 vs 116*14). ni de PRFV (14Si!4 vs 132t15) Conclusiones: La 
inhibiera del sistema de intercambio Na’/H* puede proteger ai miocardio 
isquémico frente a algunos factores implicados en la pretpiiación de la FV. lo que 
parece relacionado, ai menos en parte, con ¿I manie.nimiento de la refractanedad

94.Disfunción cardíaca y repercusión neurohormonal por 
taquicardia. Efectos farmacológicos.
AGUILAR A., HERNÁNDIZ A., COSÍN J. DIEZ J.L., PORTO­
LES M., TUZÓN M.T.. MORILLAS P., VILA C.
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital 
Universitario La Fe. Valencia.

Introducción: Ln tnquicnrdin puede inducir disfunción vcnlricular izquierda (VI). 
sobrccstimulación vcnlricular (SVl) de corla duración, produce aturdimicnlo miocárdico. 
La función VI insuficiente o dcsadaplada. activa el eje renina-angiotcnsina-aldostcrona 
(RAA). cuya cronificación constituye la fisiopatologia del síndrome progresivo de IC . 
Se ha estudiado el efecto de la SVl en una serie conlrol sin fármaco y en presencia de
Enalapril. Carvedilol y Trimetazidina, sobre el eje RAA y la función cardíaca.
Métodos: Se utilizan 20 cerdos (24+5 kg) de ambos sexos. Fármacos administrados por 
via oral los 8 dias previos al experimento. SVl con frecuencia 60% por encima de la 
basal durante dos horas seguido de una hora de recuperación. Se estudian parimdros e 
función cardíaca global y regional (fracción de acortamiento -FAc») y se ana izan os 
niveles en sangre de aldosterona y la actividad plasmática de la renina.
R^ludos: (■ p<O,OS respecto a valor basal; p<0.05. »p<ü.01 ~

AM». ....  . . pp,t,^[¡niul.nci6nAldosicrona (pg/ml) 
_S Coniroi (n 5)

.Lnmgtazidina (n 5) 
■^¿LBcnina (ngZmlái) ~ ' 
j Conird -----

Basal 
'100.3t77.9 
75,6151,4^ 
42,3437.3^ 
51.6435,9*

193.54129,2 
2I7,7h62.6* 
312.2 H 58.3' 
laTÓf 102.3

23l.l).tl(13.3 
222,7169. !•' 
|67¿+6^

•~ig'5.4+IO2.9'

Í35.2íi8.l 23.946.4'

36.8+14.9
■®+Í5j'

21.3+14.3~tSlgll°l(llllgfltg) 4,S+4,2 21,3+14,3 .
L¡TX^Er5!£!2íí!!E>_ 15.4+3.01 llS.8+9.6 _
V,,, , 'pendió durante la SVl y hasta los 30’ del cese en------- -  
Conrí 90 hubo cambios significativos en las senes

¡‘S,o„„: U SVl de corta duración induce caída de la FAe y ael.va e RAM"* 

fueton'inr ’““P“4ción. En la series con fármacos, los nación, la
•ciivid,d " '* ***'' '9 siluación basal como a

<■= I. renin, también fue inferior a la hora de la recuperaetóo en las ser» 

paralelamente la FAc no se afectó.

13.4+12,3

I: no

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS 
EN LA SALA “D” DURANTE TODO EL DIA 6 JUEVES

1P Estratificación de riesgo en urgencias de pacientes con 
dolor torácico sin evidencia de insuficiencia cardíaca. 
CONSUEGRA L., SANCHIS J., BODÍ V., BOSCH M.J.. PE- 
LLICER M., BERTOMEU V., NÚÑEZ J.. FÁCILA L.. CHO­
RRO J., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

a) Objetivos. Investigar los factores pronósticos valorados al ingreso en urgencias en 
pacientes con dolor torácico agudo sin ¡osuGcieocia cardiaca (IC), evaluado según un 
protocolo de unidad de dolor torácico (UDT).
b) Métodos. El grupo de estudio lo constituyeron 925 pxientes. Se excluyeron aquellos 
con elevación del segmento ST, bloqueo de rama izquierda y KiUip>l al ingreso. El 
protocolo UDT incluye anamnesis (score del dolor según tipo y factores de riesgo), 
ECG. detennioacióo seriada de Doponina I y ergometria diagDÓsijca(<34b) en pacientes 
seleccionados (n'*283, 3B»), como resultado de b cual se dieron de alta precoz 187 
cofemos (20%). Los endpoinu fueron muerte de origen cardíaco (MC) y eventos 
mayores (EM) definido como lAM no faul o MC en 6 meses.
c) Resultóos. Se encontraron 25 (2.7%) MC y 70 (7.6%) EM. Mediante regresión de 
COX. b MC se relacionó con b edad (OR"I.05 por año. 95% Cl l.02-1.09, p”.002). 
diabetes (OR-5.6. 95% CI 24-13.3, p=.0001) y el pico de tropoaina 1 (OR-1.03 por 
incremento de O.IngZml, 95% CI 1.02-1.04, p^.OOOl). La edad (OR=1.02 por año, 95V» 
CI 1.01-1.05, P-.03). diabetes (OR-2.5, 95% CI 1.5-4 0). p-.002), depresión de ST 
(OR~2.6,95*( CI 1.5-tJ, p=.0003) y pico de uoponina I (OR**1.01 por cada O.lagi'tnL 
95% CI 1.005-1.02, p^.OOI) fueron predictores independientes de EM. El lodice C fue 
mayor para MC (0.70) que para EM (0.60). Reuniendo los tres predictores 
indepcndienies de MC (ed4d>70. diabetes, troponina I>lng,'ml) se realizó una 
estratificación en tros categorías: muy bajo riesgo de MC (0 predictores. n -263, 
MOO.8%), bajo riesgo (Ipredictor. n=345, MC’-|.7^#). moderado riesgo (2 
predictores, n"l93, MC®4.7%) y muy alto riesgo (3 predictores, q»58, MC“13,85'», 
p-.OOOl).
d) Conclusiones. En pxientes con dolor torácico sin IC la estraiificxión de riesgo m 
puede realizar con kis datos disponibles al ingreso (edad, dbbetes. troponina son los 
principales) La MC m puede predecir mejor que el EM.
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2P Resonancia cardiaca de estrés: valor en la estratificación 
de la angina inestable y prueba de esfuerzo no valora- 

ble.
MORO J., RUEDA J.. ARNAU M.A.. OSA A.. IGUAL B/. 
MARTÍN J.\ CHAMORRO C., ALMENAR L, MARTINEZ- 
DOLZ L., PALENCIA M.
Servicio de Cardiología y Unidad de Resonancia Magnética", 
ERESA. Valencia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

4P Utilidad del TAC mulficorte en la evaluación por s- 
menlos del árbol coronario. ES­
CARDO M.L., ARNAU M.A., OSA A., IGUAL B., MARTÍN i 
RUEDA J., MARTÍNEZ DE URBINA L., MARTÍNEZ-Dni'^;' 
L.. ALMENAR L. PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. 
Valencia.

Objetivo. EsUt'ecer ei va:w ce tos fle períus ón rntocáiflica con resonanoa 
card'aca (RM) en la e$v«tf*caodn ce nesgo de los páctenles mgresodos ccn 
tjjagnfisíjco ce ang na mestabe y prieta de esfuerzo no va'orable
KaterUI i mílodos Hemos esLCiado 62 pásenles ingresados consecutvarrente en 
el Serviao de ca-'dotogia con d.aflno$tco mcai de angma inestable y paseba de 
nftxf20 no va'ofabe por una de las siguientes razones irtcapacidad de realizar 
ejeroeo. btoo-eo completo de rama «cuerda (0CR1HH) o paieba de esfuerzo no 
concluyente

Las ca'acteristcas basalts de los páctenles fueron edad meda de 7lti2 años. 
46% mujeres. 36% diabéticos. 21% infarto previo. 55% electrocardiograma patológico 
y 20% BCRIKH Se realzó RM cardíaca de estrés, ana'izando en 3 ejes cortes el 
pnmer paso mocérdeo de gado.'r.o tras aCm n stracón de d.p;r4amol. Los pacentes 
fueren someticos a coronanografia S' el estudio de perfusión era postvo. p.'esentaban 
dolor tcrac.» recurrente o rru'cado'es de riesgo. Les patentes con estud^ de 
perfusbn negaívo y estabilidad cimica fueron segados Curacle un a^o, valorando la 
presenca do eventos adversos isquémiccs exiius m'arto de miocardio o reingreso per 
angina
ResuttadM Eí resu'’.aoo de la Resonart&a de estrés fue negatvo en el 54$> de tos 
pacientes (44/B2) En este g-^upo. se rea'zó coronanografia por do'or torácico o 
marcadores de nesgo en 14 pa&entes, cb^ctvando tes ones coronarias en 6 de ellos. 
Los 30 paoentes restarles, con estudio de dip.'idamoi r^egatnro y estabilidad dfnca. 
no presentaron eventos adversos isauém cos al ano de segu-miento.

Todos tos pacientes que presentaron estuc o de perfus-ón positivo (36/S2, 46%) 
fueron sometidos a coronariografta. ob.etvando lesiones coronarias en el 60% de los 
m.smos (30.06).
Conclusiones Los pacentes ingresados por angina, estabilizados clínicamente, con 
prueba de esfuerzo rto vaiorable y RM de estrés con dipiridamol negativo, presentan 
un buen pronóstico a un aflo de segu miento No obstante, en cerca de la mitad de tos 
pacientes con tes: negativo y dotor recurrente se objetivaron lesiones coronarias 
signfxal.vas

Un estudio de perfuS'ón positiva presenta un va'or predictivo para diagnosticar 
lesiones coronarias significativas del 60%

Objetivo: Evaluar la capacidad del TAC mullicorie de visualizar los segmentos 
coronarios que se observan eo la angiograíía coronaria.
Material y método: 20 pacientes consecutivos (II varones y 9 mujeres, edad: 69 ane^ 
nago 53-82) remitidos para cirugía valvular o coronaria, en los que se disponiu d¿ 
coronariografía y a los que se realizó TAC raullicortc de 16 detectores. Enfermedad de 
base; cardiopaiía valvular 12 pacientes, cardiopaifa isquémica 7 pacientes, enfermedad 
valvular y coronaria 1 paciente. Coronariografta: 12 pacientes con árbol coronario 
normal, 1 paciente con enfermedad de 1 vaso, S pacientes con enfermedad de 3 vasos y 
2 padcnlcs con enfermedad de tronco y 3 va.sos. Se analizó la proporción de segmentos 
coronarios que son visibles y valorables mediante el TAC mullicorte en comparación 
con los segmentos obser\'ados en la coronariografía.
Resultados:
Tca DAI DA2 DA3 DGl DG2 BISEC
20.720 19/20 19.720 19/20 8/18 2A> 1/2

(100%) (9551) (95%) (95%) (4451) (22%) (50%)

cemúfl.

CXl CX2 MXl MX2 CDl CD2 CD3 IVP Global
19/20 
(95%)

17/19 
(89%)

14.'19 
(74%)

5/16 
(31%)

19/20 
(95%)

17/20 
(85%)

16/20 
(80%)

1/18 
(5%)

184/214 
(86%)

Primera y segunda diagonal. Bisee; Bisectriz. CX 1*2: Circunfleja proximal y distal. MX 1-2:
Primera y segunda marginal. CD 1*2-3: Coronaria derecha proximal, media y distal. IVP: 
Interventriculu posterior.
La arteria descendente ..menor (DA 1*2*3) se pudo evaluar en lodo su recorrido en el 
95% de los casos. El territorio de la circunfleja (CX 1*2, MX 1*2) en el 74% y la 
coronaria derecha (CDl-2«3) en el 87%.
Condosiones: Con el TAC mullicorte se ba podido evaluar el TCCI en lodos los caisos 
y el territorio de la DA, la circunfleja y la coronaria derecha en la mayoría de los 
pacientes. Las marginales son visibles en la mitad de los casos. Las diagonales y, sobre 
todo, la IVP se pudieron evaluar en un porcentaje muy bajo de pacientes.

3P Prevalencia de calcificaciones coronarias en el TAC mul- 
ticorte y su correlación con lesiones angiográficas .
CARDO M.L., ARNAU M.A., RUEDA J., MARTÍN J., IGUAL B 
OSA A., CANO O., MARTÍNEZ-DOLZ L, ALMENAR L., PA­
LENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

latroducdón y objetivo: Cuando se analizan los vasos coronarios meoianie lAL 
mullicorte, la presencia de calciu dificulta la valoración correcta de la luz del veso, 
pudiendo cnma<carar lesiones coronanas importanics. AI mismo tiempo el score de 
caldo ba resultado, en distintos estudios, ser predictor de lesión coronaria. Q objetivo 
de nuestro estudio es valorar con el TAC maliicurtc el porcentaje de .segmentos 
coronarios con calcio y su coricUdón Con lesiones angiográficas signiíicalivxs.

Material y método: 20 padentes consecutivos (11 varones y 9 mujeres, edad: 69 años, 
rango 53-62) remiiidos para cirugía valvular o curunatia, en los que se disponía de 
coronariografía y a los que se realizó TAC niuliicurtecoR lódeteciores. Enfermedad de 
base: cardtupalia valvular 12 pacientes, cardiopaiía isquémica 7 pacienles. enfermedad 
valvular y coronaria un padcnie. Dividimos el árbol curunario en 11 segmenius: tronco 
común izquierdo (TCCI). la descendeole anterior (DA) en tres segmentos- proximal, 
medía y disial, la circunfleja (CX) en dos segmentos; proxim.il y media, la primera y 
segunda marginal (MX) en un segmento cada una y la coronaria derecha (CD) en tres 
segmentos: proxunaL medía y distal: obteniendo un total de 220 segmentos teóricos. 
Excluimos de este acálisis las diagonales y la interventricular posterior. Se compararon 
los Kgmeotos coa calcio en el *1 AC con los corrcspuadicntcs en la angiografu coronaria 
y evaluamos en qué porcentaje dichos scgmcnlos se acompañaban de lesiones 
coronarias significativas

RnulLadoi:
VASO TCCI DA CX MX CD GLOBAL

Segmentos 
valorables

20/20 57/60 3609 19/35 52/60 184.714

CALCIO 5 20 9 ri 3 37
LESION 2(40%) ü (4W) 6(67%) 0 2 (67 %) 16 (49%)

Conclusiones: La prevaleocía de calcificaciones coronarias en este esiudío es 
importante, visualizándose calcio en 37 de 184 segmentos evaluados (20%). En la mitad 
de los casos la presencia de calcio se asoció a lesiones significativas.

5P Modificación en la prescripción de fármacos en lAM al 
alta hospitalaria tras la aplicación de las nuevas reco­
mendaciones.
MARQUÉS V., MAINAR L. ROBLES E., GIL T., GÓMEZ-AL- 
DARAVÍ R., ROBLES A., CÁNOVES J., LLÁCER A ROMÁN 
P.. CHORRO F.J.
Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Re­
quena. Requena (Valencia). Servicio de Cardiología. Hospi­
tal Clínico Universitario. Valencia.

IntroOuccdn. En los úlumos sflot ha cambiado la dai n.nA« i-i.- 
con la tftcozporacton do tes nuevos mareadores b.olda.cos da naern»-. 2íi 
apareado nuevas guias de attua'íacíón para mano o do ban(SCA). El ofc.eivo del presenta t«t«A ha S ««
repercusAn cuantlaiva de la nueva defunción de tAZ3 v «ntomo. la
«íerenios traUm^niss reeomenUados en bs aulas d»
publicadas por las d s'-nias SoocCades de Cardábala ®*“’oón cl.nlca en SCA, 

Métodos. Hemos cuanLfodo los pac«nles mores-iHA. -nuestro Se^•ClO duran:» dos «Aot eonsecutvos^ (octubre *** '***' ""
comparando 10» datos del primer lAo (octubre 2001 2003). te, del segundo .fle (oSubr. ÍWzítíSiXSoílS’,?®’-
nueva def neón y anaLzado lo, tratamienlo, oreseritM *• to

RewXados. El número de Síndromes •respecto al pamero de 119 a 177 caws. El nume(^da'’iAÍ?^*^‘ •’ 7* aóo 
ma-ntuvo sími'af (17 v, 15 ca»,. ns). oumenlaron los lAu^ a»c«nso do ST se 
69 pacientas (p<0.005J. y también aumentaron los ®
V, 87). Loi paciente, que reebleron antaoreoan’es </« «wstóblo (74
«7» Uto 2 (AAS «3» » 89*. n,). “''° ' ”
de ctepidogral en »l oflo 2. wbro todo atoado a aas rtrn'^*^" ® pfewipaonea 
la preKripdón de forma importante «n •: .aq 9 a. k?'* P*0.05}. AumenIÓ
(jkO.OS). EMbnas- 30* v» 54* (p«0.05l e IE<^ ¿íí *1% *• 82*
el aflo 2 los Caletoantagonstjs (CAJ: 25* w y»; (d< n nZ? » ^'’^rtlnuyeron en 
Se mantuvo un nn»! smoar en el resto dé fa/m* 81% vs 37* (ns).
D-uféteos. AnUrrltmteos y AnCcoagulante,. Al analizará* ®$todiados; ARA2. Digital, 
una tendenea a edmnljtrar meno, BS y estaLna» > 1 leMot, se aprecia
lAM con aseen») de ST, reoben mas BB v ».ia( a** "’“i*'** y mis CA (ns) Los 
ctep4ogrel(p<OO1). ' -«una, (ns). monos CA (p<0.05) y

Conciusiofles. Con la apicoeón de la nueva ««r • x
acfijaoón dlnica de SCA en nuestro entorno aum.A«^ 1 0®’®» d«
forma dgrufieeliva a cipenus de lAM s>n étevae.é«óe lAM de 
sigrtficaliva. la presenpeón de firmaeo, con ^u^nenton de forma
CteMogrel y Eslatnas Ciwninjycn s-cnincabvamep’» h ^«tobtoqueantes.
Caiooantaoonsta,. E*>sien diferencias en la odm nit, ®'*®cnpciooos do Nitratos y 
de infarte, con o sin elevación do ST. ^c-ón de fármaco, según el lípo 

proxim.il


6p Evolución clínica de la revascularbaclón percutánea in- 
completa en pacientes con enfermedad coronaria multi-

MONTAGUp V., VAQUERIZO B., SEVILLA B., MARTÍNEZ 
j ™ROLDÁN I., ROMERO J.E.. ALMELA M. BAELLO P 
rincón A., SALVADOR A. P-
Unidad de Hemodinamica. Servicio de Cardiología. Hosoital 
Universitario Dr. Reset. Valencia.

8P Relación entre flujo coronario lento y síndrome coronario 
agudo en pacientes con ectasias coronarias.
PELÁE2 A.. SALIM M.. TUZÓN M.T.. VAQUERIZO B.
AGUAR P.. MONTGUD V.. RINCÓN A., DIEZ DIAGO 
J.L/, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. Va­
lencia. Servicio de Cardiología.' Hospital General. Castellón.

Objetivos En pacientes (P) con enfermedad coronaria multivaso (ECM) sometidos 
fl intervencionismo percutáneo (ICP). la levascularización incompleta CRii »« 
frecuentemente, tanto el objetivo como el resultado fmat. Nuestro propósito ha sido 
•valuar las consecuencias de la Rl mediante 1CP. con o sin implantación de stent 
sobre ta evolución clintca y comparar ésta con la do los pacientes sometidos a 
fívascularúación percutánea completa (RC).

Método: Estudio observacional retrospectivo, do 66 P (18 mujeres. 64.5tii afto, 
de edad) con ECM. sin revascularización previa, e indicación de primer ICP. El grupo 
Rl estaba integrado por 44 P y el RC por 22 P Valoramos, en ambos grupos la 
edad, seio y antecedentes de hipertensión arterial (HTA). diabetes mell.tus 
disi pemia. tabaquismo e infarto de miocardio previo Del procedimiento analizamos 
las vanables siguientes: fracción de eyección del ventrículo izquierdo, numero de 
vasos afectos, de stents imptanlados y de stents impregnados con fármacos Los 
acontecimientos clínicos evaluados fueron muerte total y de origen cardiovascular, 
infarto de miocardio no fatal, hospitalización por angina y necesidad de nueva 
revascularización La información fue obtenida mediante contacto telefónico det 
paciente o familiares directos y revisión de la-historia ctimca. La mediana de 
seguimiento fue de 25.46 meses (intervalo inlercuartilico. 21.10-30.26).

Resultados: Comparado con el grupo RC. los P sometidos e Rl fueron de mayor 
edad (60.9S vs 66,36. p<0.05}. No se objetivaron diferencias estadislicamenle 
signifcalives en antecedentes ó variables relacionadas con el procedimiento, 
mortalidad o infarto de miocardio no fatal. En ol grupo RC se presentaron mas 
episodios de hospitalización por angina (10 vs 6. ps0.04) y mayor necesidad de 
nueva rei^scularizaclón (9 vs 6. p=0.02)

Conclusiones; La revascularización incompleta en pacientes con ECM no se 
acompaóa de mayor nesgo a largo plazo de mortalidad o de infarto no fatal, en 
comparación con aquellos sometidos a revascularización completa. Sin embargo, la 
revascutaraación complete genera más hospitalizaciones y procedimientos de 
revascularización. probablemente inducidos por la diferente actitud del médico ante 
ios sinlomas de los pacientes.

Objetivo: Describir ks ciractenuicas clmicni y .Tn/.mrrjncK y Ij relación cnire el fluic 
ceronarie y el anieccdente de síndrome cororurui jgu«ki (bt'A). en los paeicnics (P) con ccusl» 
coronarias (EC|.

Mtiodos: Se revisaron 1993 informes de cateterismos cjrdidcos seleccionando M P 
diagnosticados de F.C. Se llevó a cabo una medición cuonliuiiva del diámetro de loa 
coronarias, la presencia de estenosis, la fracción de csccción (FE) y el Timi Frame Count 
(TFC). Definimos ectasia como aquella dilatación coronario, de más de 10 mm. de longitud, 
con diámetro ai menos 1.5 veces superior al promedio del que presentó una muestra de P corf 
coronarios normales de nuestro medio. Dividimos la muestra en 2 grupos: pxicntes con EC 
sin estenosis (grupo 1) y con estenosis (grupo 2) Definimos estenosis significativa o uno 
reducción de más del 50^ > del calibre del v.ssn.

Resultados: La prcvalencia de lo EC fue del 2,S5». Lo EC se asoció a estenosis significativa en 
el 75% de los casos. El cateterismo se indicó por SCA previo mós frecuentemente en el grupo 2 
(13.3 vs 3l.5V«p-O.(M3> mientras que el dolor torácico a estudio fue la indicxión más frecuente 
en el grupo 1 (6IJ%). Los P del grupo i fueron signifícotivomente más hipertensos (92.9 vs 
51.71» p 0.01), metros dislipémicos (28,6 vs 69*.» p-O.n2) y menos fumadores (28.6 vs 58.61» 
P'0.02). y no hubo diferencias en la prevaler'cio de DM ni en h Fit del ventrículo izquierdo. El 
flujo cotonano medido jror TFC fue significativamente más lento (valor de TFC más ¿to) en los 
P con antecedente de SCA en el grupo I mientRis que no sucedió asi en el cnipo 2.

r'*4.«. 11 f ir i.yís i’jrc cti«s

Conclusiones: I. La prcvalencia de EC es del 2.8** en nuestro medio ascKiándosc muy 
frccucnlemenie a estenosis coronarias sicnificoiivas. 2 Fl antecédeme de SCA previo es más 
frecuenie en los pacientes con estenosis significativa asociodx 3. Cn los pocienies con celosía 
coronaria sin estenosis el anleeTde.ste de SCA se .'soció a un flujo curonario más lento.

7P La ectasia coronaria sin estenosis se relaciona con el In­
farto agudo de miocardio.
PELÁEZ A., SALIM M., MONTAGUD V., AGUAR P., VA­
QUERIZO B., TUZÓN M.T., MARTÍNEZ J.V., DÍEZ J.L.‘, DIA­
GO J.L.*. SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Pesel. Va­
lencia. Servicio de Cardiología." Hospital General. Castellón.

Se ha Rlacionado la ectasia coronaria con óvijvis sanguíneo (flujo lento) y fomuciin dr 
tromto incluso en ausencia de estenosis significativas.

Objetivo: Comparar Ixv características clínicas y aiigiográficas de los paciente» (P) nen 
ecUiii» coronarias (CC) sin estenosis y P voil coivnarias noniiaics remitido» pora 
wrorunograna por sospecha de cardiopalü isquémica.

Iftodo Se revisaron 1993 informes de catcleiismos cardiaco» julcecioiiaralo 64 *’ 
diagnosticados de CC: 15 de ellos sin cslcnosis (gnijio LCT). Se Hcvu a calx» una mcdieion 
*“*''iiuiiva del diámetro de las coronarias, la rracsióii de eyección de! vcnlrieulo úqoieido 
(FEVI) y el (lojo según ilasilicaeión TIMI Delíniiuos ectasia cotiui aquella dibuciófl 
«Ofonaria. de más de 20 mm de longitud, con dúmeuo al meiwn 1.5 veces superíof al 
promedio del que presenió una muestra de pacicnles con curonorsas normales «le nucsiro 
"'í escogió un grupo control de 78 P coo coronaria» «loniiales ígruj» CN)

Kcsul^: La prcvalencia de la EC sin lesiones fue del 0,71 k U» carKfcrivticas básales «k"l 
« estudio y c1 grupo control se recogen en b l^U. Se observó una leiulencia i un fojo 

HMI mi, u„,o en Jos p con F.C en la aneria descendente anicrior (p' 0.06) así como una f LVl 
gniricativamente menor (63 vs 52.814. p 0.001). El mfano agudo de imoc-idio vomi’ 

o signitícaiivamenie más frecuente en ki» P con l.C (33 '*
fenn. -.L'f** ajustar por los factores de riesgo laidiuvavcubr inayore». b CC se
P"001) antecédeme de infarto reeicnic (DR IC 951* 13 - • •

• luvd. coforjrij .in Imunci lien, una hJÍa ptcaakncia en nucaUo niel
n con el inranoa|:u<]ude miocanjiu.

[sSWf'é-.:'. *i:!'r** "f. "IllU)? * • -

55.6 60 57
- Varó^ea (%) 93.3 56.4 0009
-----(Kgl 91.3 77.1 0.002 

0002
-ZÑÍAJÜ'i - 172.2 

92.9 67.9 NS _
DM mi 28.6 17.9 NS

(%) 28.6 57.7 NS
y~íai!2!D?(%l

26.6 25.6 ns3

9P El NT-proBNP no está disminuido en los pacientes obe­
sos con insuficiencia cardíaca e hipertensión.
CORTÉS R., RIVERA J.M., BERTOMEU V., SEVILLA B., 
SALVADOR A., CLIMENT V., JORDÁ A., SANCHO-TELLO 
M.J., MARTÍNEZ-DOLZ L., VALERO R.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Objelivos; El NT-proBNP es útil para el diagnóstico de insuficiencia 
cardiaca (IC). La hipertensión (HT) y la obesidad (OB) son dos factores 
de riesgo bien conocidos de enfermedad cardibvascular. Recientemente 
se ha publicado que los obesos con IC presentan cifras más batas de 
BNP y que la HT puede inducir un aumento en los niveles do péptidos 
nalriurélicos. En un estudio multicéntnco, hemos comparado NT-proDNP 
en pacientes con IC e HT. OB y no OB

Métodos Hemos estudiado 114 pacientes edad 64-13. que hablan
sido diagnosticados de IC en 6 hospitales Se realizó prueba do 
esfuerzo y estudio oco-Doppler. Se lomaron muestras de sangre y se 
determinó el NT-proBNP (pg'ml). La OB se definió como un índice de 
masa corporal >30 Kg/m’. También se calcularon la fracción de 
eyección (FE), la velocidad de propagación dei liujo mitral (Vp). cm/s y ei 
índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI). g/m-

Resultados: Para lodo el grupo con HT (edad 66±12. FE 40í10. Vp
36±13 e IMVI 172170). NT-proBNP fue 102211207 Cuando 
comparamos NT-proBNP (123011381) en no OB (edad 65111. FE 
39110 Vp 36112. IMVI 170168) y NT-proBNP (6171613) en OB (edad 
68*12 FE 4419. Vp 36115, IMVI 175174) obtuvimos. NS En no HT, 
cuándo comparamos NT-proBNP en no OB (210512393) con NT- 
proBNP en OB (6101416), obtuvimos, p<0,05.

Conclusión: En esto estudio hemos ha'lado que los pacientes OB con
IC e HT presentan unos niveles de NT-proBNP similares a los no OB La 
hipertensón influencia los niveles de N’'-proBNP en los OB co.-i IC y la 
dilerenaa que muestran OB y no OB con IC, desaparece Estos 
resultados deben de ser discutidos y confirmados en nuevos estudios 
por su importancia pronóstica.

«...•MM—————l«l■«lM 1O
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10 P El tabaquismo adelanta la edad de presentación del in­
farto de miocardio en la mujer. El estudio PRIMVAC. 
CEBRIÁN J.. ECHANOVE I.. CABADÉS A.. FRANCÉS M., 
ANTÓN C.. VALENCIA J.. GUARDIOLA F., COLOMINA F., 
BLASCO M.. VALLS F. y los investigadores del PRIMVAC. 
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazón (INS- 
VACOR). Valencia.

12 P Influencia de la comorbihdad en el manejo y tratamien- 
o de los pacientes con lAM sin elevación del ST. 

FÁCILA L^NÚÑEZ J.. BERTOMEU V.. BODI \J., SANCHÍS 
J PElllCER M., CHORRO F.J., BOSCH M.J., RQselló 

LLÁCER A. ■ , ■
Seniicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.

Valencia.

se expresa como meo ana y amp t jd mtc'cuart I (AIC)

T^sacusmo seo y acfitíae p^serlxándel

o se 13D
EOid

Objetive: Cc~oarar ¡a ciad tíe prcscrtacion de! cntncf ep sed o de infado agudo 
de m ocarde (lAVi entre fumadores y no fumadores, tanto en el estrato de 
homares como en cí de mujcrcc

Pacientes y métodos; So ana izaron 13.222 pnmOTfartos reclutados durante el 
periodo en ei rcg st'O PRíMVAC. Se analizó, utilizando la edad en
la csca:a oe tiempo la edad de prcscntac.ón del tr’ano agudo de miocardio (lAM). 
Se uti zó e! método oc Kao an-Ve er y el cenfaste oe Mantei Haensze!. La edad

Resultados: Las 
mujeres fumado­
ras son tas que 
más precozmente 
presentan el lAM 
(mediana 55 
años. AIC 46-65). 
Le siguen los hom­
bres fumadores 
con urta mediana 
de 58 años. AlC 
50-67. Entre los no 
fumadores son los 
varones los que 
presentan mas 
precozmente ei 
lAM (medana 69 
artos; AlC 61-75).

Las moeres no fumadoras resultan ser el grupo que de forma mas tardía presenta 
lAM (medana 74 años; AIC 67-79). (Ver gráfica adjunta). Todos les contrastes 
entro grupos resultaron significativos con un valor de p<0,05.

CcncljSJOncs: En la Comunidad Valenciana, ¡as mujeres fumadoras presentan el 
lAM precozmente, con un tíileronc a' oc 19 anos con respecto a las no fumadoras.

Iniraduccito El manejo del pacienlc cardiológico vana según la comorbilidad El 
nd,ce de Charlson (iCh) y sus adaplacnnes son herTirmurntas utilizadas y 

conmsladas globalmenle que internan objetivar la coinorbilidad de un paciente 
Obictivos El objetivo del presente trabajo es evaluar la innueiicia de U 
comorbilidad. cuantirieada iliediaiile el iCIi, cu el manejo lilltaliospitalario y el 
tratamiento fannacolópeo prescrito al alta hospitalaria en el lAM sin elevación 

del segmento ST (l/SMSEST).
Métodos. Durante un penodo de 2 altos se estudiaron prospectivamente 408 
nacientes consecutivos ingresados en un hospital por lAMSEST. Se analizó la 
comorbilidad obtenida el primer día del ingreso mediante la aplicación del iClq 
clasificándose de menor a mayor comorbilidad en dos subgrupos (lcli<2, ldi>2).
Resultados La edad media fiie 67.8 altos, y el 66.8 % ftieron varones. En la 
dicotomización en base a las calcgotias del iCh (Icli 1-2 y >2) el 54.3% y el 
30 4% respectivamente, fueron dados de alta con betabloqucanics (pcO.OOl). 
mientras que no cxisiicrdh diferencias en el uso de calcioanlagonislas. lECAS, 
eslalinas o anliagregantcs al alta. En cuanto al manejo intraliospilalatio según 
cada subgrupo (lCh<2 y lCh>2) observamos que el 43,87% y el 25?i 
rcspecdvamcnlc fiicron sometidos a coronariogralia (p<0,001), el 19,4% y 6,1% 
respectivamente a angioplnstia (p=0.001), e! 6,8% y 1,7% (p-0,024) fueron 
intervenidos de bypass aottocoronano y el 41,8% y 13,8% respectivamente 
realizaron crgomciria prealla (pcO.OOl). Estas diferencias se mantienen ai ajustar 
por otras variables en el análisis multivanado (edad, sexo, grado killip, y todas 
aquellas que en el análisis bivariado pteseiilabaii una p<0,20).
Conclusiones. La comorbilidad presente en el momento del ingreso y cuaniilicada 
mediante el iCli condiciona de manera independiente el manejo intrahospilalario y 
el tratamiento al alta de los pacientes con lAMSEST. Hay un menor uso de 
técnicas invasivas, junto con una menor prescripción de bctabloqueanics al alta en 
los paaenles con mayor comorbilidad.

~11 P Infarto de miocardio con y sin elevación del segmento 
ST, Diferencias en factores de riesgo coronario. El estu­
dio PRIMVAC.
AHUMADA M., SANJUÁN R.. GONZÁLEZ E., PÉREZ M., 
RUiZ J., CARDONA J., SERRALTA M.J., MORILLAS P., CE­
BRIÁN J., CABADÉS A. y los investigadores del PRIMVAC. 
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazón (INS- 
VACOR). Valencia.

13 P Influencia de la comorbilidad en el pronóstico a 30 días 
y a un año tras un infarto agudo de miocardio.
BOSCH M.J., NÚÑEZ J., FÁCILA L., BERTOMEU V., CON­
SUEGRA L, ROSELLÓ A., SANCHÍS J., BODÍ V., CHO­
RRO F.J., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.
Valencia.

Objetivo; Comparar la Irecucncria de marcadores y faclores de nesgo 
coronario clásicos en los inlartos agudos de miocardio (lAM) que 
cursan con elevación del segmento ST (lAMST-,) con respecto a los 
que no la presentan (lAMST-j.
Pacientes y métodos: Tras excluir los lAM con onda Q indeterminada 

según los criterios WONICA-OMS, se analizan 13.066 pnmointartos 
recluiados en el periodo 1/1/95-31/12/02 en el registro PRIMVAC. Se 
analizó la edad de presentación del lAM, utilizando la edad en la 
escala de tiempo, mod.ante el método semiparamétrico de Kaplan- 
Meier y el contraste de Mantel Haenszel. La edad se expresa como 
mediana y amplitud iniercuartil (AlC). Se utilizó la prueba de J¡ al 
cuadrado para las comparaciones de variables categóricas.

Resultados: 10.348 pacientes presentaron lAMST-, y 2.718 1AMST-. 
La mediana de edad de presentación del lAMST-v fue de 66 aros 
(AlC 56-74) frente a 68 añosfAlC 58-75) del grupo iAMST-(p=0,007). 
Los lAMST-v eran más frecuentemente varones (75,6% vs 71,3’,',; 
p=0,000) y fumadores (41.6% vs 33,7%; p=0,000). Por contra, los 
lAMST- eran más frecuentemente hipertensos (54,1’/, vs 45.1’/,; 
0,000), diabéticos (30,3% vs 26,6’.',; p=0,000) y con enfermedad 
vascular periférica (6,6',', vs 4,6’,',; p^C,000). No se encontraron 
diferencias en los antecedentes de hlpcrcolesterolémia.
Conclusiones; En el ámbito de 'a Comunidad Valenciana, los lAM 

con y sin elevación del ST presentan claras diferencias en la 
distribución de los factores de riesgo en el momento del primer 
episodio. El lAMSTt aparece más precozmente.

Introducción; Et indico do Charlson fue creado en un Intento de cuantificar el 
grado de comorbilidad. A pesar de ser un Indice muy popular en ajuste de 
modelos mullí variados, su valor pronóstico per xc no ha sido evaluado tras un 
infarto agudo del miocardio (lAM). Por laiilu, nos propusimos dclcnninar el 
valor predíctivo de éste para evento mayor (muerte de cualquier causa y/o 
reinfarto). a 30 dias y 1 alto tras la hospitalización Indice.
Métodos; Se estudiaron 1035 pacientes ingresados de manera conscculivn y 
prospKliva en nuestro centro hospitalano por lAM (508 lAM con elevación 
a' X . r,, tit' ST) según los nuevos critcnos
diagnósticos. El Indice de Charlson fue calculado junto con otras variables do 
(ronuol?"7'" rú"I momciilo del ingreso, y calcgonzado en 4 grupos: I: iCli^O 
Sla r^ió ’a ' r ''' '' análisis midtivariado se

Indice C riiscriminativo se evaluó mediante el

(SlosHrTcos’T"' 30 días (13,9’/,) y a I ano

'*^1 69 f 1 10-2 59 ‘^'^egoria del índice dcCliailson fueron
0 d as 7-^n > 4-1.57 (0.87-2.85.

4 -2.24 (1.50 3.36; P-0 00í, ato’’l” JT’’ “
con v sin el India- X ri,. i ,, J'lc’tcncia en el Indice C del modelo 
ano de seguimiento ' ’°" •) fue solo significaúva a 1

Conclusiones; El Indice a, m.., independiente para muene y/o^nfáno",
hospitalización Indice. °" 'cciiirciiic a 30 días y a 1 ano iras la
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1A D imoacto de la obesidad en el nesgo cardiovascular en 
P ma población de hipertensos.
SáNDIZ a., AGUILAR A.. COSIN J., RODRÍGUEZ L
SmORANO J.L.. ARISTEGUI R.. ARMADA B., 
masramón X.
inidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital 

Universitario La Fe. Valencia.

I, ubi qM 1“ obesidad es un faclor de riesgo ea.diovasculnr (RCV) cuya prevaltiw.i 
h ^crcnKnlnJ" en los úllimos año.s. alcanzando incluso niveles de epidemia en

“ ' pjjscs occidcnlaics. El objelivo de eslc trabajo » analizar la prcvalencia de la 
’h Mad en una población hipcricnsa de alio riesgo en lispaña y su repercusión en el 
RCV calculado según la rórmiila de l'ramingham.

e han incluido 7468 paeienics consecutivos que aen.lieton a la consulta de Atención 
Priiíiaria por hipertensión y al menos otro factor de RCV (Estudio CORONARIA).

,, nt 1% eran obesos (ÍMC>30) de ellos 55.87'. mujeres. I’rescntaban sebre'pasoC.VI''

Al ajustar por sexos y grupos de eda

2S.)0)un52.t»»yj5L
Obesos (n~2322)

63,9*11__________

163.3iby____
95.8+8.7

No Obesos (n~5l46) 
6.3.4» 11.4

?2"5 _______
162.1112.7
95-»-X.-l

Edad (3605)_______
Imc______
2(yij%)._____
PAS(mtñíl^)
PAa(inniHg)

p<().i)l)f ■ 
p<|j.O()l 
iKO.flO] 
p<0,0ül '

CoLToUl ("IBÍjl) — 
Cl.Dl.lmc/dll

236,9+41.1 _
I.55.9+.37J '

236.7H8.8 
1<7.5‘3<4 ■ —

CllpL(mg/dl) ..
TGL(mg/dl)

49,1+12.6
164,7+77.5 ’

49.9.rI3.3 ____
151^62.4’ ‘ p’<o.óoT ‘

Tabaquonxi [*/«) _ 
búbctcs (''/•)

30.2
34.4

38.4 
2b.4

psÜ.Olll 
p<U.ÜUl

Ejcr.Fisico(%) 42 52.6 pco.oni
Ani.FamECV(%) 41.5 43.8
RCV 24,3+15.9 ^.IH6.4

que las mujeres obesas en las décadas
superiores a 50 años presentan nía)or KC V que las no obesas a las mismas dixadas 
(enireI6,6y 19,7 *s I8,S y 21,1; p<0.05). Los hombres obesos presentan nuyor KCV a 
partir de los 70 años (46.9 RCV obesos w 48,9 RCV no obesos; p<0.05).

Conclusiones: En la población bipertensa la obvsidnil se une a uní mayor prrvaicncia 
de HVI. diabetes, niveles más elevados de triglieéridos y mayores cifras tcn-ioiulcs

15 P ¿Existen variaciones poblacionales en el patrón diurno 
de aparición del infarto de miocardio?
LÓPEZ F., MARÍN F., LEE K., ROLDÁN V., TELLO A., CLI- 
MENT V.. MARTÍNEZ J.G.. LIP G.Y.H.. SOGORB F., CA- 
TURLAJ.
Unidad de Cuidados Intensivos. Servicio de Cardiología. Hos­
pital Genera Universitario!. Alicante. Hematología. Hospital de 
San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hos­
pital. Birmingham. Gran Bretaña.

16 P Evaluación ecocardiográfíca de los parámetros de asin- 
cronia cardíaca en pacientes sometidos a terapia de re­
sincronización.
OSCA J.. MARTÍNEZ-ORTIZ L., SANCHO-TELLO M.J., 
QUESADA A.. CASTRO J.E.", OSA A.. MIRÓ V., IZ­
QUIERDO M.T., AGÜERO J., OLAGÜE J.
Servicios de Cardiología y Medicina Intensiva". Hospital 
Universitario La Fe. Valencia.

InCroductiAn y ob|etivo Li eitimuljcion cordiaca fciver.tfuuíor (TRC) ha demusUoda mejuror 
la Situación clínica de de:erin.r.ados pao.er.tes pertadores de insuficiencia cordiaca (IC). Esto 
mejoría es atribu.ble a uno adecuado sincroniución de la contracción ventricular, asi como una 
®phmirxión de la smc'onia a'jriculoventricular. Actualmente, la TRC ev indicada según 
parámetros clínicos y ei-rctrocaidiográficos, sin embargo, .a ecocard.ografa constituye uiia 
técnica diagnóstica mis especifica en la evaluación del grado de asmcrcnla en la ccntracctcn. Ei 
objetivo del estudio ha siJo realizar un anólitis descriptivo de les parámetros ecoeardiogratícus 
que valorx*) la sincronía en la contracción aunculovcntticular, interventricular e intravenlncular.
Material y Métodos. Seleccionamos de manera consecutiva 14 pacientes, en quienes se 
implantó un maiupasos biventricular. El 79^» fueron varones con edad media de 66i4 aAus. Un 
SOVi presentaba eardiopatU isquémica y la oea mitad miocardiopatia dilatada no isquémica 
como causa de IC En el 64% de ios pacientes fue implantado un dispositivo desfibriUdor 
biventricular
Analizamos los siguientes parámetros del ecocardiogranu previo a (a implantación dcl 
marcapases. abanables ecocardiogróficos, marfulógicas [diámetros talediastólica y lclesi»(dlieo 
de ventrículo izquie.'do fDTOVl y DTSVl) y diámetro auricular izquicrdu], bjva.nablcs de 
función sislólica y diasiohea [Fracción eyección VI (FE), relación E>A. TÜE c indico de 
rendimiento miocárdico]; de sincronía A«V [Tiempo de llenado del VI con respecto al cicla 
cardiaco]; c}sincronta interventricular (diferencia entre c! periodo preey estivo pulmonar y aerticoi 
(VDVl)] y djsiRcronía intraventricular |i| retraso en la mávima etcursicn sistólica del septo y 
pared posterior del VI (Septura'PP) analizado en mnd,i M y pur dopler tisular, ii) persistencia de 
la contracción de pared lateni de VI durxnie las fases de relajación isosolumetrica y de llenado 
venir leular]
Resultados la siguiente tabla refleja los principales resuitados
DTDVl í6tl2 (52-94) FECt). 27t7=,(l4.i5) I .Mitrál dia»folica; 25% 
OTSVIJÓál 1(4644) i Relación: Ez'A. 1,310.1 ‘ ^Liertado Vi: 41*IV» (30-50)
Aurlzda:4lill (34-58) TDE" 187154 j VÜVI: 60119 in5cg(3O-9O)

__________________ I Kendimierto vro.98tO.35 | _ Septum PP: 88142(30-140) 
En el 63% de les pacientes se objetivó per dcpler tisular la persistencia de contracción de la 
pared Lateral del VI tras el cierre de la si^oidea aórtica (con una media de 801l2mseg de 
solapamienlo). yene! 13%'tras el inicio del llenado ventricular (máxima asincrcnia).
Conclusiones La ecucardi.ignHa es '..na técnica con un pipcl fundamentul en la v-iloracicn de ia 
asincrona cardixa, siendo muy uid para la seleccicn de ir» pacientes que pcdrí.sn bcfierci.trsc 
de b terapia de resmcronizacion medíanle csiimulacicn biventricular.

17 P ¿Debemos replantearnos la indicación de estimulación 
en pacientes sometidos a extracción del sistema de mar- 
capasos por complicaciones?
GARCÍA A.. CAMARASA R.. MARTÍNEZ J.G., IBÁÑEZ A., 
OLIVER C., ARRARTE V.. MARÍN F., CLIMENT V.. SOGORB 

F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario.
Allicante.

Se ha descrito un riimo cirtadiano en la aparición de eventos cardio y ccrcbrovascularo. 
Llasicanienlc. se lia dcscrilu lúniu b inasona de los iiifatiuv .luudov de nui'C.itdn» (lAMl 
ocurren entre bs 6 y las 12 hutin. NneMn hiputesiv de iratujo o que pi’dicra h.iber Jifereiicu'^ 
poblacinnates en cst.t variación cire-idiana en fiiiicion de difeiei'ci.is genética'- fasli'uf' '•

^'vlodus. Estudiamos 317 paeiciites ton i AM cims.vitiiv’v (2’*’ '.wnes. cd-'d f’-”- '
nosptuies difcfenies, uno bnlánito y ctio de n-juMM voimiisid.td liitlnimtn p.Kicnlcs ton IW1 
con elevación del ST susceptibles de terapia llbrinulilica I nctwi ctasificados en Ires dnuv: 

b'‘’Jn«os (n 127. 9.5 varones, edad 63 • 11); indo-.Tsiáticos (ir 75. 57 vaiwies. edad 
• ^) y caucásicos ineditcrraneOb (n-115, ».irone». tdad 62’12). Anali/.'ino' s 

encía de los fatiorcs de riesgo laidivascubr y la lioia del infarto.
Pacientes indo-asiáticos fueron los mas jóvenes y con la más alia ptc'4 encu 

dr f‘”ediien.inciis tenían la mayot ptevaleitcia en bltaquiviiio. ptio b vi t.i «'v ' 
N» hubo J.luKUums un ul ,.xo. piu-nui.. Ju h'l"-'''-'""'’'’'’ 

lAM una diferencia esiadisiicaineiitc sienilicativa en la hora de pt u ‘
'AM.p..o.M| (tabla).
ex’™?'**'.'''" úumucilrj Ij exixicntia Ju Jileicnc'-» <" ''
uomn .‘“'‘^""'“'uularcx -egún (j. dixliniax poblacioncx. piidiendo lunuiz “"U 

'•"«.u-R.ic.a, cl,nR.,x o 1.a dixñ„... pzu.al«a Je lo' fucIP'P' J' 
iSJÜSJKulan

-^beifs
Il6a<¿ismq

-22ii"«6.ooh^^

BrHiiittcuv
I6..<
46.8 ~ ‘ 

215(186-238) 
__ 26J

’405___
'|9Í

“^3"3—

Indo-aslótlcos

205(180-:
26.8

l<7'

\i«litcrrinfos1.^qr í]
-------2td jowjl’

^<X)9 _ 
»tí0oT"

19-5__ _ ^o.Dpl
36.3 _l

Con el ircreinenio en el numero de nuicspasos implantados, cada vez wn «lóa Us 
coinplieacionts tíetivadas de e»to> sivitnus. alguiUN de las cuales tequieieii b tet rada del 
dispositiso. Le» pnncipaies indicjcioaes de U «xtraeciún de bs electrodos y o «1 'gcocrador 
son la infección y la disfuncion. En ocasiones csiav cc nplicjcioncs son re¡i«itiv.ts > 
«q'dieren que el paciente ve sonieU j vxnos pioveJiiu-eiilos de exliaeeiou y leiiriibate. IX 
foriiu llamativa, se ba obseivado que lias U letii-ida del siMcuu algunos pouieiifev no 
precisan esliinulacicn,
HIPOTESIS: tu les pacientes a los que ve les rtlita un n»jicjpav»s d^hisk) u luu» 
complicac'én grave, debenanios plaiiteariws dv nuevo b inditJvion del sistetiu 
METODOS- tniie enero de 2C0t y marzo de 2004 ve .ejliz.i3jn eviiaectones de electtodus 
V «aerador Je mareapa'os en 25 pacientes, l.ov métodos de retirada fueron- b tracción 
manual cvtemi el uu’ de cvlracior de Cook, y b eiiueia b.n todos lo* paciente* se replanteo 
la indicjcion 'Cgún b hist.uu clínica y b depcnJencu Je la tdimubcioi'.
RESUl FADOS: En •* pacientes se decidió no reimpíantar el inateapaso*. l a decision se 
tomó en base a 11 niJicaeion en el ntoinento del implante el loo de b cvtin'ubc on doi .«nte 
el secuimienio antes de :j cvtracción. c! Holter ECG y e b monitonzacion ECG con 
telemetría tras la retirada y b rcpciición del oindm ekxtrof' olój’co evanés» se considero 
oportunn Tías un seguimiento ncd o de 7 itiesAí*. iiii 'aune Je estiu paciente* b.» peei'nid.' 
la teimplantacion del mateapaso*.
CONCLUSIONES: Es importante reeonsidetar b indicación de estimulación en aquellos 
paciente* que precisati b retirada del sisieitu por complicaciones.
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18 P Relación entre el índice de masa corporal, perfil lipídi- 
co y marcadores de hipercoagulabilidad, fibrinolisis e In­
flamación.
PINEDA J., MARÍN F.. ROLDÁN V., JORDÁN A., GARCIA 
M.. LUJÁN J.. REYES F., MARCO P., SOGORB F., GARCIA 
DE BURGOS F.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Elche. Servicios 
de Cardiología y Hematología. Hospital General Universi­
tario. Alicante. Hematología. Hospital de San Vicente.
Alicante.

La obesidad puede conlenr us exceso de nesgo CjrJiuvauuljr prutnutiendu un oudo 
pronfianaiorio > pfotrofrHtico relacionado con el jindrotnc de rcsjsfencia irtjulinica Vano» 
esiudi«»$ Han denoirrado cómo »e awcia con alteraciones en el inetabolismo de las 
hpopro'.einas y un perfil atcrogcnico dcslasorable Nuestro objeiiso ha sido estudiar, en una 
pob'acion josen, la rcíxion del índice de mase corporal IIMC) con el perfil lipidien y 
diferertes marcado'es de h.percoarjlahílidad ífhnró^eno). de alteraciófl de la fibrinolisis(I- 
PA > PA!- i) > del proceso inflanutorio (PCR ultrasensible).
Métodos Irtcljimos 231 sujc:eS;ósercs. H2 d.ae.nost’cados de enfermedad eoronaris prceox 
s 95 eor.frolcs sanos de simda'es c.Tacterisfjc.’s. stn cnlenned.'’d aiero^cleróiica dn<iiiTieniad.n 
& rejiwró b preseocis de Mbaquísmo. diabetes (DM). UTA y disbpcnia (DI.P). Toda b 
población se tlasificu segan suJMC kí. iionit.il (IMC. 25). M'hrcpexo (IMC -*25-30) y ohc*n 
(IMC>J9) Los resultaJcs ?e expresan cono pcrcCM’ajfí. ircfii.iiDE y ncdiaTi (pcrcenliics 
25-75) Como ft«s estadist eos se aplicaron h i de Student y la U de Mann-Whnncy F.i 
otuJw de curiel.ic:orKs x* rcab/ó tncdi.intc i.is p.n.ch¿5 de SiK..nr.j;i y ik l‘c.irsii;t.
Resultados La presciencia de ubjquiutio. DM. IllA \ dtslipcmb fue respcctisamcntc del 
35.05»; 11.05»; 29 « y 60.3’í La población con enfermedad coronaria precoz presentaba un 
IMC significBtisancnie mayor que el control (27sa25; p*-'0.005). Ln el conjunto de 
p^njopantes, el suhgrupo con mayor IMC (ub..'xiS} iiu»irucl poHI lipidioi mis dcsfasorablc. 
cop máximas cifras de triglicéridos y nilniinas de cuk'-ierol-HDL (p-0.05), asi como mayores 
copcentracionrs de fibrinóceno. I-PA, PAI-l y PCR ultrasensible (p-'OeOS). El IMC se 
corrclx>ono postlivanicii'c con la» concent;auiones de triylicetiJos, ftbrinógeno, t*PA, PAI-I 
y PCR ultrasensible (p<0,05). y de lornic negativa con el colesterul-ilDL (p<Ü.OJI).
Cofsclus ones. I os sii)ctos con enfermedad coronaria precoz presentan un IMC supenor (|ue 
ios cortruies sanos. Del curjuntu de pcbiaetun esii.Jiada. el subgrupo con mayor IMC ve 
asocia a un pedíl l'pxiico desfavorable, cnncreuutientc mayores concentraciones de 
trigliceridos y menom de colrvtrrnl-HDL. La obesidad, tal como x’ describe en el síndrome 
de insulin-mistcncia. también confiere un extado de bipctcoagulabilidad, promibniatorio y 
una d'sluncKvn fibn’wlitica 
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20 P Angiosarcoma cardíaco; exploraciories diagnósticas u 
tratamiento combinado (cirugía, quimioterapia y radiot¿ 

SuWERS C., OROSA P., EL MASSAAOUDI L., BELLVFr 
S., MESÍAS A., GUILLEN M., RODRIGUEZ M.J., RUBIO c 
MARTÍNEZ G., GARRIDO J.R.
Servicio de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía 
(Valencia).

Antecedentes. Los lumores cardiacos se dividen en primarios y secundaros o 
meustás CCS. siendo estos últmos unas 20-40 veces más frecuentes gi 
enciosarcoma es el tumor cardiaco priman© mas frecuente, con una prevalencia de 
alrededor de! 9% La aurícula derecha es la cámara más frecuentemente afectada 
desde el punto de vista clínico suele debutar como taponamiento cardiaco y lá 
supe.'vivencia media es de 3-4 meses desde el d agnóstico.
Objetivo. Exponer las técnicas diagnóstcas (ecocardiografla Iranstorácica y 
tansesofágxa, TAC. RNM cardiaca, pefcardioceniesis. blopsia y estudio 
anatomopatoiógico), su rentabúdad, las opciones lerapóut-cas (cirugía, quimioterapia 
y trasplante) y rev>s 6n de la I teratura, a propós lo de 1 caso.
Case clínico. Mjjer de 33 artes con antecedentes de tabaquismo y múiiip'es 
antecedentes lam hares de ncop'as'as maignas que presenta clínica de tos seca, 
dclor lo^dco inespecífeo y dsnea prog'esrva de 20 días de evolución La 
ecoca'diografia muesba derrame pcncárdco severo con s'gnos de compromiso 
remodmánico asi como masa de gran lamarto y contorno irregular en techo de 
aurícula derecha Se realiza pcncardiocenlesis evacuándose SOO mi de liquido 
hcmorragico posilno para células ma'ignas. Tanto en el TAC y sobre todo en la 
angioresonancia. la masa sófda de 52x27mm. afecta techo de AO y septo 
interauncular, penetrando en cavidad pencárdea. 4 días después presenta nuevo 
taponamiento, con evacuación de 10C0 mi de líquido hemático Se realiza 
percardiectomla subtotal, sm resecc 6n del tumor por infiltración de ambas cavas y 
tejidos penaórticos. El estud;O anatomopatoiógico y la inmunohistoquimia son 
compaiib'es con angiosarcoma de alto grado de malignidad. So inicia Quimíolerapia 
(Ot) con Ifosfamída. sin que se objetivara reducción del tumor en el seguim ento 
ecocaroiográfico 8 meses tras el diagnostico presenta u.n síndrome de vena cava 
superor, realzándose Radioterapia (Ri) que no produce beneficio alguno, falleciendo 
la paciente a los 10 meses del diagnosbco.
Conclusiones. La ecocardiografla. especialmente Iransesofágica. es el elemento 
fundamental en el diagnóslco y seguimiento de la historia natural del tumor. La 
opoón terapéutica más recomendada incluye la resecoón más amplia posible, 
seguda de reconstrucc ón cardiaca Qt y Rl Los resultados del trasplante cardiaco 
junto con tratamiento combinado son en general pobres, obteniendo ■^ypervivencas 
medAS de 10 meses, sin mejorar ei infausto pronósl-co de estos pacientes.

9 P Reducción de la hipertensión pulmonar con sildenaflio.
HERVÁS M.A., RUVIRA J., CABRERA A., BOTILLO J.F., 
MORENO M.T., MARTÍNEZ M.L, ESTEBAN E., DALLÍ E.
Hospital Amau de Vilanova. Valencia.

Objetivo Valorar la eftcaca del Siidenafiio oral a dosis creoenles en 
pacientes con Hipertensión Pulmonar Se. era (HTP) secundaria.
Matarla! y Método: Se estudian cinco pacientes (tedas mujeres) con una 

edad media de 68,6 aóos y cuyas patologías son Comunicación Inlerauricular 
Ostum Secundum, Estenosis Mrtral Severa. Prótesis Mitral y Aórtica y 
Anuloplastia Tricúspide y Neumectomia Izquierda por TBC.Todas presentaban 
Hipertensión Pulmonar Severa , en estadio funcional lll-tv de la NYHA y 
estaban bajo iralamiento convencional para Insuficiencia Cardiaca y con 
Oxigenoterapia domiciliaria. Se realizó estudio 20 Ooppler color transtorácico 
basal, a los 6 y 12 meses, analzando los siguientes parámetros: Pared 
anterior de ventrículo Derecho (PAVO). Ventriculo derecho (VD), Auricula 
tzquerda (Al). Diámetros de ventricu'o izquierdo en sístole (DVIS) y diástole 
(OVID). Insuficiencia Tncúspide (IT) y Presión sislóbca Pulmonar (PSP) as! 
como clase funcional (Goldman), tolerancia al esfuerzo mediante el Test de 6 
minutos, estudio de difusión de gases gasometría arterial y analítica 
RMultadoa: Se detectó una mejoría en la toleranca al ejerodo y ciase 
funcional asi como un descenso de la PSP evidente ya a los 6 meses de 
Tratamiento como se muestra en la tablas siguiente.

Ujw ■ » •• - w

Conclustones: El siidenafilo oral es un fármaco bien tolerado y eficaz 1) 
Disminuye la PSP .2} No afecta a la función hepática ni renal.3) Mejora la 
ciase funsionat y la capacidad de ejerccio mejorando la cahdad de vida.

21 P El estrés oxidativo en la insuficiencia cardíaca se reía- 
ciona con el grosor del septo interventricular.
CORTES R., RIVERA J.M., SALVADOR A., BERTOMEU 
V., PAYA R., SOGORB F., MIRÓ V., MARÍN F., MARTÍNEZ- 
DOLZ L., GARCÍA DE BURGOS F.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Obiclivos: Las células producen continuamenle radicales libres y ROS como 
parte del proceso mclabélico (estrés oxidalivo. EO) El NT-proBNP se produce 

n os mi()Cílos venlriculares como resultado de un estrés de pared elevado. El 
septo veniricutar (GSV) está relacionado con el estrés de pared, y 

ocfiiriin B¿ami aunienlados en b iiisuliciencia cardiaca (IC). Este 
Fo An relación de los marcadores empleados para determinar el 
desovini.anTc (matondíaidehído (MDA), 8-hidroxi-2'-
So, « GSV en pacientes con IC.

hospitales Pacientes (82 H. 32 M). edad 64±13, (6
esos pacientes « i" ® estudio) que habían sido diagnosticados de IC. A 
clasificafon fip 9 realizó un cuestionario, estudio eco-Doppler y se 
Zre X '^YHA. También se Ies hizo una exíracoón de
na/ml NT-oroBriTje" <1® «DA expresados en pM, e-OHdG en 
lracciénde’e™ecrtn(F”'"' " °®''

PfXM36i-n5?‘^cJ°fí’““’''''’' “G* 'P® 3.2i0.6. 8-OHdG 0.30±0.5. NT- 

M 5 3 3t0¿ 3 in, * °®'' '•'’■2 Guando contparamos MDA 
o.7s¿ «) P^o oi “-GWG (0.110.3. 0.210,3. 0.310.5.

P<0.05 y edad '(6I-u11512494, 140111597. 105111238, 7241616). 
cuartilesdeGSV cñcoiilramns'rt?^’’^' correspondientes a los
'“conau"0®' NT-proBNp""’^ ‘’"’'’°’ P®'^"’®'''” P® 

dísfundón sistólica ’̂ios^narim ^®"'®®h'hCP muestra que en sujetos con IC 7 
disminuye en los qle p» eZ"P®"’®"'®" 7 ®l "¡vel de NT-proBNP 

de pared y la elioloola de le ir P®' ®®P'° venlhcular. El estrés
PPOPo" ser útiles para lines diagStas' y’prZésS' '’""’°’
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22 P Estudio de la masa ventricular izquierda en diabéticos 

roselló a., cabrera e.*, plancha e., ampudia j?, 
Se^wüOS de Cardiología y Endocrino*. Hospital Clínico Uni­

versitario. Valencia.

24 P Trastornos respiratorios del sueño en pacientes con 
insuficiencia cardíaca crónica estable. Aplicación de la 
escala de Epworth.
BROUZET T.A., GARCÍA A., CLIMENT V., MARÍN F., 
IBÁÑEZ J.L.. TELLO A., OLIVER C.. PAYÁ E., MARTÍNEZ 
J.G.. SOGORB F.
Senzicios de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

Lí irau izquioda |MV1| es un rcconociilo helor pronóstieo de morbimoiulidod 
eardiennscuhr. Algunos estudios lun sugmta aumeolo la misma en diabéuo». 
fundamcnlalinente aquellos que asoaan muralbunununa Estudiamos en uit pupo de 
dioicos uSsates la MVl y sus telacioites eon diversos parlmelros ellmeos y analllieM. 
material y MÉTODO: Se ineluveron 36 dtabilieais Upo I (edad media 29.7 años) 12 
hombres y H mujeres diagnoslieados toce tnis de 7 ate, A lodos se les piaclicó anamnesis v 
exDioracibn Dslca delallada. Se italiró analllien general con Hb glieosilada y cunminaciSn ie 
microalburainutta. y x completó el csludio con MAPA de 24 horas y ecónloppler. Loa 
resultados se compararon con un grupo control de 24 sujetos sanos. 12 mujeres y 12 liombtcs. 
que lenLui urut edad media de 26.24 años.
RESULTADOS: De los 26 poacnlcs: 9 presentaban inicrualbuminuria. y de estos dos. en los 
que el MAPA delectó liipcrtcnsióii ancnal. Iciiian ptolcinuti.i rmnea. Al analirar los dúos 
ecognlllcos. ningún pocicnic presentó hlpcrtroria. no cticonlrando diretencias significativas en 
cuarúo a masa c Índice de MVl (IMVl) corregidos por nlluta y superficie corporal comparados 
can el gnipo control Los result^ en rcl.tci6n t»n el sc.vo se resumen en la labia adjunta: 

Muicics Hombres
Número__________ _
Masajg)
Indice de Masa (gr/in) 
Indice de Masa(gr/m')

Mujctcs

117.9±26 9 
73116

71.5114.7 
0

14
1674152.9

94118 
«4.9121.7 
0 351003

<005;
<105*

ns 
nsEspesor rebtix-o ____________________________________ _ ______________ _

Comparando los pacientes con IM VI por encima de las medianas para cada sexo (hombres O.K‘J
y mujeres 0.73) con el grupo con medianas inferiores, solo encontramos diferencias en cuanto a 
edad y tiempo de exolución de la diabetes (p<0.01). Por sexos observamos que. en los hombres, 
b distribución por la mediana arrojó datos significaiivos en cuanto a urca (p<0.0]). y en 
mujeres, en cuanto a la albuminuna (p<0.05) y b edad (p<0.U I).

Mediante regresión lineal simple se comprobó la mnuencta que sobre el IMVl ejercen edad. 
IMC. duración de enfennedad, pr. de pulso y urca (p<0 01) y $e.xo. TDE. TRIV y presión 
sistólica (p< 0.05). En la regresión lineal múltiple, controlando por edad y sexo se encontraron 
stgnifiaiivas las relaciones con las pr. de pulso nocturnas (p<O.OI). diurnas y media (pO OS). 
CONCLUSIONES: En el presente estudio no se aprecian diferencias entre la masa de 
diabéticos tipo 1 y nonnaks. La masa cardiaca se rel.acion.i fundamcnialnicnte con los niveles de 
presión arterial. Las diferencias de masa entre $e.\os se pierde en las mujeres con albutninunn 
.complicaiiva. hecho que podria favorecer la cquipnmción del nesgo vascular con los hombres

L) hipuxíj y b cungcxiiúii puliiiuiur p(vx*iitc> un I«k pucivnun cvii iiuulicicnuia c.trdiaca 
crónica (ICC) se asocian con un aumento de incidencia de trastornos rvspiralorius durante el 
sueflo (TRS) tales como la respiración de Cheyne-Stokes o la aptrea central del sueAo. Estos 
trastornos habitualmcnle no son reconocidos por los pacientes ni pur lus medicos y sin 
embargo, pueden condicionar un peor pionAsticu de Li ICC. I-1 ubjetivu de e«le irabajo ha 
sido analizar la incidencu de dicltos tiasturnus en una pubbción de p>KÍentes con ICC 
estable.
Pacientes. Se han estudiado 41 pacientes ainbulatorius con ICC estable (28 varones, edad: 
66,1*10,6 aflós; Fracción de eyección 35.2112.1: Clase funcional 1: 3*/a. II: 70^»: III: 275a) y 
43 controles sanos.{2l varones: «dad 61.4*8.9). Se utilizo el test de somnolencia de Epworth 
para determinar la presencia de somnolcnci.*) diurna a5Oci.Td.i a 1KS. Esta escala consta de 8 
preguntas con una puntuación mixiina de 24 puntos. La escala se considera positiva con una 
puntidción >10 puntos y se h.s demostrado su asoci.'ición con el trastorno respiratorio durante 
el sueño.
Resultados. No se encontraron diferencias signincativas en cuanto a edad. sexo, talla, peso. 
Indice masa corporal (IMC), hipertensión, diabetes, disltpcnia o tabaquismo con el grupo 
contml. Los pacientes presentaron im.» nnxnr puninxirtn global en Li csc.il3 Epworth 
(8,2313.91 vs 6.2313.77, p>0.02). Ll 25*i de los pacientes frcnie al Ifl*» de los controles 
tuvieron un test positivo (p-0.02). En el análisis univariado solo la ICC y el IMC se 
asociaron a la positividad del test. En el análisis inuliivjri.xdo (regresión logística, método 
Enter) ajustado por sexo. edad. IMC. ICC y factores de riesgo cardiosasculx*. solo el índice 
de masa corporal se asoció con la positividad del test de Epworth (p'0.02). si bien la 
presencia de ICC estuvo muy cercana a la signitícaciór. estadisiiea (p'0.06).
Conclusiones: Los pacientes con ICC presentan una mayor somnolencia diurna comparados 
con la población general, según el test de Epwonh. alteración asociada con trastornes 
respiratorios durante el sucAn 1.a paviiivid.id en el test rvü condicionada por variables 
clínicas como el nuyor indkc de masa corporal.

23 P Análisis del patrón de llenado del ventrículo izquierdo en 
pacientes hipertensos con recidiva precoz de fibrila- 
ción auricular.
TUZÓN M.T., VAQUERIZO B., PELÁEZ A., ORRIACH M.D., 
AGUAR P., MONTAGUD V.. GÓMEZ M., SALIM M., DÍEZ 
J.L.*, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. 
Valencia. Servicio de Cardiología". Hospital General Uni­
versitario. Castellón.

jehvo: Analizar la relación entre la recidiva de la íibrilación auricular durante el primer 
a llenado ventricular izquierdo mediante ccocardiografTa-Doppkr.

. realizó un ccocardiograma-Doppler*piil<ado del flujo transmitral en las
oac'kT^ posicardioversión. a 17 pacientes hipertensos (grupo HTA) y a 17 
reverfíT* Ao nipertensos (control), consecutivos, con fíbrilación auricular no valvular (FA)

* a ntmo sinusal. Pacientes con más de 2 episodios previos de FA o duración de 
duram fueron excluidos. Se realizó un seguimiento semanal de los pacientes

* * P^'r^er mes para detectar recidiva postcardiovcrsión. Como variables de control 
paioloBhT^” corporal, factores de riesgo cardiovascular.
MUdlsiíeft*'^'^- previa, función renal y traümiento farmacológico. Como anilais 
del suou de la t de Student para comparar ntedias, previa comprobación
Resulw °. y el test exacto de Fisher para comparar porcentajes.

wia miv ® ** detectaron diferencias significativas en las variables control, exceptó 
recidiva a ” u pacientes con HTA (68 vs 59 aflos. p-0.04). Se objetivaron 9 
recidivo, i en control. La velocidad máxima de la onda E no se relaciono con
Ruee retifT *®'°''dad de la onda A fue significaiivainenic menor en los pacientes IIfA 
^0.8 envJ**™" em/seg. p"0,03). pero no en los pacientes control (33.2 vs
r^idivimn^' relación E/A fue significativamente mayor en los pacientes que
®WseB. BaA diferencia mis llamativa en los pacientes HTA (HTA: 4 vs 1.66 

Conclusion: 2,3 vs l cm/seg. p- 0,04).
*elocidai4 •tórdimiento auricular postcardiovcrsión. objetivado por reducción de a 
**Pecialfneni * ** relaciona con la recidiva precoz de ü fíbrilación luricuw

en lo, pacientes hipettensos.

25 P El NP-proBNP está relacionado con cambios en la ma­
triz de colágeno en pacientes de insuficiencia cardía­
ca y troponina T positiva.
CORTÉS R., RIVERA J.M.. PORTOLÉS M., VALERO R., 
MARTÍNEZ-DOLZ L. GARCÍA DE BURGOS F., CLIMENT 
V.. MIRÓ V., PÉREZ BOSCÁ J.L SEVILLA B.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia,

Objetivos' El propéptido ammo terminal del proeoíageno tipo til (PIIINP) es un 
marcador de fibrosis imocártíica. La medida de los valores de Ircponma T 
cardíaca (tn-T) es un método sencillo para predear ia evotuoón de pacientes 
con sospecha de angina inestable o mlarto de mocardio sin clevaaón del 
segmento ST. El nivel plasmático del NT-proBNP eslá aumentado en la 
disfunoón venlncular e insufidenaa cardíaca i C) y puede re'aoonarse con un 
aumento en los niveles de PiliNP en paaentes con ln-T (♦) En un estudio 
muiticéntnco hemos comparado en una conorie de paaentes de IC. los niveles 
de NT-proBNP. PilINP. el índice de volumen teicsistóíico y teicdiastólico del 
ventrículo izquierdo (IVTS. tVTO), íracaón de eyecdon (FE). E/A y tiempo do 
deceleración (TD) en pacientes tn-T (♦) y tn-T (•).

Métodos: Hemos estudiado 114 paaentes obtendos de forma consecutiva 
en 6 hespíales de la Comunidad Valenciana dagnosteaflo,* de IC. Los 
pacientes fueron clasificados de acuerdo con i.n NYHA Se les realizó un 
cuestionano especifico y un estudio ecoDcppler Las muestras de sangre 
recogidas se analizaron de manera ccr.lraliz."ida y se midieron los niveles de 
tn-T (ng'ml). NT-ptoBNP (pg'mi). PiiiNP (pg/ml) « IVTS y IVTO (ml'm2). EF.
E/A V DT (m$)

Resultados. Pata toda la población NT-proBNP lúe 136U1751. PillNP 
4 til 9 IVTS 72145. IVTD 111162. FE 37111. E/A 1x0.6 y TO 203173 En los 
n'icpi'itcs lii-T (♦) (eoad 69112). NT-proBNP 320912490 se ictaaonó con el 
PlllNP 5 112 3 r=0.7. p<0.01 y FE 3218. r--0.6. p<0.05 IVTS 107197, IVTO 
1571146’ E/Á í.510,7 y TD 159183 lucren NS. En los pacientes tn-T {•) (edad 
63x131 NT-proBNP 109711454 ce rclacionOcon IVTS 68132, r=0,4, p<0,0001: 
IVTO 1C6141, r=0.3. p<0.01, FE 38111. i=-0.4. p<0.0w01 y TO 209170, r=-0 2. 
d<0 05 PllINP 3,911.7 y E'A 0.9610,6 lue N3.

Conclusiones Este estud.o multxéntr.co muestra una Buena relatíón entre el 
NT-proBNP y PlliNP en paaenies con IC y tn-T (♦). El NT-ptoBNP se 
correlacionó con IVTS y IVTO en tn-T (-) pviu lue NS en tn-T (♦) Los niveles 
del oépt do se relacionaeon con la FE en ambos grupos de pacientes de IC con 
inT (♦) y t'f Estos hnli.izgos que correlaaoiiaron NT-proBNP con 
leinodeúdo y luncon dcbci ¡an continnaise en nuevos estudios por sus 
potencalcs implicaaanes diagnósticas y pronóstícas.
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26 P Predictores de taquicardia ventricular en pacientes sin 
cardiopatia estructural y taquicardia regular de QRS an­
cho.
FERRERO A., DE LA GUÍA F.. ROSELLÓ A., PLANCHA 
E., MARTINEZ A., BERTOMEU V.. RUIZ R., MORELL S., 
BOTELLA S., GARCIA CIVERA R.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Objetivos. ]) Estudiar rerrospectivanienle las caracJcristicas de una población de 
pacienics sin urdiopalia c?.trudiiral qiie presentan taquicardia regular de QRS 
ancho (TQRSA) documentada. 2) Detenninar si existen variables cliiucas 
predictoras del diagnóstico de taquicardia vcntncular.
Método». Se han estudiado de forma rcnospecuva un total de 60 pacientes que 
fueron remiados a nuestro laboratorio para estudio electrofisiológico desde 
marzo de 1995 hasta diaembre de 2003. El criterio de inclusión fue el haber 
presentado una TQRSA documentada en ECG, excluyendo aquellos en los que 
se habla demostrado la presencia de cardiopalta estructural o de preexatación 
patente en el ECG de superfiae.
Resultado». La edad media de los pacientes fue de 49 ± 17 aflos, el 69.4% 
fueron varones, e! 38.7% tenían factores de riego cardiovascular (27.4% HTA, 
8 1% diabéticos y 6 5% dislipémícos). Los síntomas más fiecuentes durante la 
taquicardia fueron palpitaciones (80.6%), sincope (24%), dolor torácico (21%), 
presincope y disnea (17.1/«). En el ECG basal, el 93.5*é se encontraban en ritmo 
sinusal, el 24.2% tenían trastorno de conducción intraventricular y d 34% 
presentaban alteraciones bísales de la rcpolanzación. En 17 de los 60 casos la 
taquicardia clínica no pudo ser induada (27.4%). El diagnóstico final fue. 
taquicardia supraventricular 19.4%, T\' del tracto de salida 24.2%, 
fasaculares 14.S^zá, otras TV 27.4% y no se llegó a diagnóstico en el 6 5% de los 
casos Las variables que se relacionaron con el diagnóstico final de TV fueron, la 
edad, la exjstenaa de trastorno basal de la conducción, y la existencia durante la 
taquicardia de un patrón de BCRIHH y eje inferior, y de BCROHH y eje 
supenor o infenor.
Conclusiones I) Las TQRSA en pacientes sin cardiopatia estructural son más 
ftecuenicmente vcntriculares. 2) La edad, la existencia de bloqueo de rama de 
base y el patrón de BCRIHH y eje inferior o BCRDHH y eje supenor o inferior, 
son los mejores predictores de taquicardia ventricular.

28 P Protocolo de Naughton modificado y péptido natriuré- 
tico cerebral N-terminal en insuficiencia cardíaca. 
RIVERA J.M., TALENS R., JORDAN A., SALVADOR A. 
BERTOMEU V., PORTOLÉS M., PAYÁ R., SOGORQ p.' 
GARCÍA DE BURGOS F., SANCHO-TELLO M.J. 
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. 

Valencia.

Objetivos' Evaluar el estado luncooal es un laolor crucial en el sejiuin.cnlo 
de los Moenles con insur,ciencia cardiaca (IC| La duraaon lotal del liempo de 
eferetoo (DTE) es un parámetro ulilizado en diversos proloco os do esluerro 
X catolar dicho oslado. El NT-proBNP puede ser útil en el diagnóstico do 
Seoncia cardiaca y disfunción venincular. En una cohodo de pacienles do 
IC hemos comparado DTE utilizando el prolocolo de Naughton inodilicado 
fPNMl V los niveles plasmáticos de NT-proBNP

Métodos' Hemos estudiado 82 H y 32 M. edad 64,13 (27-87), obtenidos do 
forma consecutiva en 6 hospitales de la Comunidad Valenciana que han s,do 
diagnosticados de IC. A esos pacientes se les realizó un prolocolo de 
Nauohlon modincado y estudio eco-Doppler. Además se les exiraio sangre y 
se clasificaron según la NYHA. Se calculó NT-proBNP (pg/ml). crealinina (CR) 
(mg/dl) y hemalocnlo (HTC). También se calculó la DTE (s) velocrdad de 
proparjación do finjo (Vp. cm/s). BA. fracción de cyccoón (EF) e indico do 
masa del veniricuid izquierde (IMVI. gfm').

Resultados' Paia toda la población, DTE fue 6101315, NT-proBNP 
136111751. CR 1.110.27. HTC 4117. Vp 37111. E/A 1íO,6, FE 38111 o IMVI 
167161. Cuando correlacionamos NT-proBNP con DTE encontramos r=0,32. 
D<0 001. Cuando comparamos los valores de OTE en los cuatro grupos 
definidos por los cuartiles (Q) del NT-prdBNP [Qt. 647 (254-1920): Q2 635 
(134-1077): Q3 593 (232-1450): Q4 416 (60.750)|. obtuvimos p<0.01. Un 
análisis de regresión múltiple identificó el NT-proBNP y la edad como factores 
independientes para predecir DTE.

conefusienes: Este estudio muestra que los niveles plasmalicos del NT- 
proBNP están asociados con la OTE en el protocolo de ejercicio de Naughton 
modificado en pacientes con IC. NT-proBNP y la edad son factores 
independientes para predecir la DTE. Este hecho debe coníirmarse en nuevos 
estudios por sus potenciales implicaaoncs diagnósticas y prciiósticas.

27 P Integración de un sistema de obtención de mapas elec- 
trocardiográficos de superficie.
GUILLÉM M.S.’. BODÍ V.. MILLET J.*, CHORRO F.J., PE- 
LLICER M., PEIRÓ L, LLÁCER A., MORA C.’, SANCHIS J., 
GARCIA D.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Departamento de Ingenieria Electrónica*. Universidad 
Politécnica. Valencia.

Objetivo. La extensón de la toma de reg'st'O» electrocard-ográficos a un irea 
d« la (uperi'C e corpora! más ampi a que la eip'orada por la electrocardiografía 
clínica de 12 denvacáones posibilita un corKXimenio más completo de la 
actividad elécvica cardaca debido a que la cantidad de információn que se 
recoge es también ma/or Para la evaíuacOn de las posib:es ventaiat 
d-agnósticas de esta técn.ca conocida como Bod^ Surface Potental Mapping 

se ha desarrollado un sistema completo que permita la adquis C‘dn de 
múitpies registros dectrocardiograficos sebre la superfi&e corporal y la 
generaoOn de resultados en forma de mapas

Métodos Para la adquisc ón de los reg stros e'ectrocard ográf eos se útil zO un 
sistema de registro cí nico multicanal de 64 derivacionus (Active One, Bioserm) 
Los e'ectrodcs se d.slr.buyeron de manera no un *orme sobre la superfi&e del 
pecho y de la espalda, con una mayor densidad en la zona más cercana al 
corazón Los mapas se generaron utilzando un software propo desarrollado 
mefl ante MATlAB 6 5 (The mathworks )nc. NateX, MA. USA) Ul iizando este 
softwa'e podemos acond conar las seha es eiectrccard ograrcas para e’imjtar 
ru.dos, detectar la posc.Pn y duraoOn de d fererttes ondas de! ECG (QRS. T, 
ortdas Q, etc) y realizar dfe'cnlcs Ipos de mapas en los que se muestra la 
d-stribuc'ón de los potertcaies eiéctriccs en cua'qt er instante o las áreas de las 
diferentes ondas presentes Además, eí sofN^are pc.’mite la exportación de 
resultados a programas de aná!.sis eslad'stico y la genc'a&ón de mforrr.cs en los 
que se muestran O ferentes mapas de interés e inlorrracón dcta'iada de los 
hallazgos encongados en cada der.vación

Resultados Con el sistema desarrollado se estudiaron los mapas de 19 
vclunta'ios sm patologías cardiacas y m observaron ios patrones para una 
actnr.dad cardiaca normal A continuación se amp' ó el cstud o a 29 pacienles con 
miarlo de rruocard o en fase estab'e. 31 pa&entcs cor. bloqueo de rama y 20 con 
híperjofia vcntricu'ar izqu crtía. pud endo observar los pavones de conducta y la 
apar^ión de mformasón e'éctrica no v.s ble en el ECG de 12 der.vaciones

Conclus ón El s slema desarrollado permite adquisición de registros muiticanal 
de 64 derivaciones y la generación y ana sis de mapas etectrccard-ográficos de 
supe'foe Con él somos capaces de ccmpioba' las ventajas diagnosteas quo 
puedan derivar de este muestreo de U superfic-c corporal más completo

29 P Función diastólica y NT-proBNP en sujetos diabéticos. 
RIVERA J.M., TALENS R.. BERTOMEU V., PAYÁ R., SAL­
VADOR A., MIRÓ V., DIAGO J.L., GARCÍA DE BURGOS F., 
COSÍN J., SOGORB F.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. 
Valencia.

Objetivos; Los pecienlcs diabéticos tienen una mayor incidencia de 
Insunciencia cardiaca (IC) y un riesgo más alio de mortalidad. La activación 
del sistema nervioso simpático causa un mayor consumo de ácidos grasos 
en los miodlos y de este modo disminuye la (unción miocárdica. NT- 
proBNP es útil en el diagnóstico de la disíundón veniricular. En un estudio 
poblacional mulUcénIrico comparamos BA, IVRT, tiempo de deceleración 
(TD), Indice Tei, desplazamiento del plano auriculovenlricular (DPAV), 
Indice de masa del venlrtculo izquierdo (IMVI), FE y NT-proBNP en sujelos 
con drsnea y con o sin diagnóstico de diabetes.
Métodos: Hemos estudiado 215 sujetos (119 V, 96M) oblenidos de una 
mrJéstra de 432 personas de la Comunidad Valenciana que declararon 
sufnr drsnea. Estos 432 sujelos se enviaron a su hospital de reíerencia 
donde se hizo una extracción de sangre, estudio eco-Doppler y se compieló 
un westronano especinco. Obluvimos respuesta positiva en 215 y el 
estudio se completó en 204. ’
«'«iNártos: Para toda la pobladón BA (ue 0,87±0,23, IVRT 91±12 ms, 
FF °’’*'' 'MVI 113±46 g/m’.

Cuando comparamos sujelos diabólicos 
Ó44Í¿irnpkvf,’,;¿ '’^ ™ 223162 ms. Indice Tei
Mtílill V Sií'^r' H 6119 y NT-proBNP
25o±504) y sujetos no diabéticos (n=170 E/A OflQinoa lunT 
DPA¿ P<0.05: TeX« l7 p<0 05'

?64i2e7 NSlTrirToír^mn y NT-proBNP
ventricular diastólica y ios parárn'etros de íundón*^ parártielros de (unción 

Conclusiones; Este estudio poblacional ® ’ r ,
parámetros de función ventricular diaslólica v h, lor
global en sujelos con disnea diaonosiimrtn (unaón vonincular 
encuentra diferencias en la FE y r^ „,lr° "í "
resultados deben tenerse en cuenta en et NT-proBNP. Estos 
marcador diagnóstico en población general NT-proBNP como 
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^n D Dpnroducibilidad de dos métodos ecocardiográlicos 
30 P ,¡,ai¡vos de valoración de la estenósis aórtica

■■ V., SALIM M.. VAQUERIZO B TUZÓN
S AGUAR P-, MONTAGUD V.. DIEZ J.L.*. r'qS 
I ¿ SALVADOR A.
qprvicios de Cardiología. Hospital Universi2tario Dr. Reset 
Valencia. Servicio de Cardiología'. Hospital General Uni­
versitario- Castellón.

Vílorar la reproduabddad de dos mélodos He esbmaddn de la severidad 
«tenosis aórtica: la planimelrla del arca valvular aOrtoa (AVAl por 

° rfooranauansesoiaglca y el AVA calculada por ecuación de conlinuidad 
"Síérial y pacientes con sospectia clínica de estenosis
“' ícocardiograma Iranstorácico calculando el medíanle la ecuación de 

Anudad (EC) y en las aa horas siguientes, un ecocardiograma Iransesolagico 
SHuniio el por planimetría. Se excluyeron aquellos pacientes con depresión de 
L" ón sistólica venlricular izquierda La edad meda de los pacientes lúe
M óa i 9 3 («O-WI y rnujeres La medra del área valvular aórlca calculada 
Mr ECIM He 077 í 0.26 y por planimetría de 0 781 0.27

Resultados: El coericlenle do conelación intradase lúe de 0,82 y la 
reproducipilldad se expresa en la Egura mediante un Diagrama de Bland.Allman

MMIa <J« AVAa

B Indice de Kappa considerando estenosis aórtica significativa <1 cm y no 
significativa 21 cm\ mostraba buena concordancia entre ambos métodos (K=0 653).

Conclusionesí los dos métodos de medida de la severidad de la estenosis aórtica 
presentan una aceptable reproducibilidad, más evidente en los pacientes cvn 
estenosis aOitica significativa.

32 P Efectos locales y a distancia del estiramiento miocár- 
dico sobre los patrones de activación durante la fi- 
brilación ventricular.
A.”, GUILLA.", SUCH L.'
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Va­
lencia. Departamentos de Medicina y Fisiología*. Uni­
versidad de Valencia. Departamento de Electrónica’*. Uni­
versidad Politécnica. Valencia.

EJ estiramiento modifica las propiedades eiectrofisioíOgicas de las cétulas 
miocárdcas y acelera la fibr>idctón ventricular (FV). Se desconoce si los cambios en 
tos patrones do activación durante la FV producidos por el cslTamtento localizado 
mfíuyen en b activación de otras zonas distantes no sometidas al est ram'enlo.

En 16 corazones aistados y perfundidos de conejo según ’a técnica de Langendorff 
se ha registrado la actividad durante la FV con tíos e'ectrodes múltpics cpcárdicos 
(121 y 115 electrodos unipolares) antes, durante y después del cstirom-ento localizado 
producido con un dspos tivo (nlravontrcular izquierdo. Se har\ utilizado técn-cas de 
análisis tiempo-frecuencia para obtener la frecuencia dominante (FrO) y para estudiar 
bs caracterisloas espacio-temporales de la FV en la zona sometida al cslrarruento 
(ZE) y en una zona no modificada (ZNE) de la pared libre del ventrículo izquierdo.

En la ZE b FrO ha aumentado s’gnlicativamenio durante el estiramiento 
(16.et2.5Hz vs 15 2±1.9Hz, p<0.0001) mientras que no ha variado significativamente 
en la ZNE (15.312.5Hz vs 15.2i2.1Hz). Se han obtenido resultados similares al 
analizar los intervalos V-V durante la FV que se han acortado significativamente en la 
ZE (5316ms vs eSlflms, p<0.001) y no se han modificado en la ZNE (6518ms vs 
6626ms]. Ambos parámetros han proporcionado información complementaria y la recta 
de regresión entre FrO y la inversa de los V-V medios es significativa y con pendiente 
cercana a la unidad (FrO=0.94'inv(V-V>*ü 38; R=0.90; p<0.0001) Los caracteristoas 
espado-temporales de la FV se han analizado determinando las agrupaciones de 
electrodos contiguos con una frecuencia de activación sím lar (*b!obs*). El número de 
’blobs’ simultáneos durante periodos de 4 seg. ha aumentado en la ZE durante el 
estiramiento (12,616,3 vs 9.213.6; p<0.02) y no se ha modificado signihcatvarnente en 
b ZNE (12,515.7 vs 10.914,6} aunque la duración de los *b.'obs* en ambas zonas no 
se ha modificado por el estiramiento (ZE: 0,65010,169 seg vs 0,56310,212 seg; 
ZNE:0.677iO,267$eg vs 0,666i 0,263scg}. En ambas zonas el número y la duración 
de los *b!obs' identificados para frecuencias altas (percentil 75 do FrO) no ha vanado 
significativamente con respecto a los idcntfxádos para FrO, tanto basa'mente como 
durante el esl ramiento.

Conc'usiones: El estiramiento localizado aceíera e incrementa la complejidad de la 
FV en la zona sometida ol estíram.ento sin modificar significativamente los patrones do 
activación do la FV a distancia de esta zona. Le acelerac‘ón local de la FV no se 
acompaña de una mayor persistencia en el tiempo de zonas con acüvaoón dominante

31 P Alteraciones nucleares y niveles de emerina en huma­
nos con cardiopatía isquémica.
CORTÉS R., AZORÍN I., PORTOLÉS M., TALENS R., 
MARTÍNEZ-DOLZ L, RIVERA J.M.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

33 P Orden de contracción de la pared libre del ventrículo 
izquierdo.
TUZÓN M.T.*, HERNÁNDIZ A., COSIN J., DIEZ J.L., AGUI- 
LAR A., VILA C., TORRENT-GUASP F., SALVADOR A.* 
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospi­
tal Universitario La Fe. Valencia. Servicio de Cardiología*. 
Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Objetivo; La cardiopatía isquémica puede inducir insuficiencia cardiaca (IC). 
pero sólo pocos estudios han descrito tos cambios morfológicos en la 
e^ctura de los miocitos. El propósito de este estudio fue deleminar tas 
alteraciones estnrcturales del núcleo y nucléolo y los niveles do emerina. una 
Proteina Interna de la membrana nuclear que interacciona con ta cromatína 

®f’,^™zpnes humanos obtenidos de pacientes diagnosticados de 
iaquémica e IC comparados con corazones humanos control.

venid obtuvieron muestras de blopsias del endomiocardio def 
someiil. ° '^^tuiendo de pacientes con cardiopatía isquémica que hablan sido 
—„ , °®® ® transplant© cardiaco. Se analizaron 24 bloques de Epon 812 de 
hstem?^ **l¡t*P. Los parámetros nucleares y nucleolares (área, 
dotlea^'^^'lf'®' i-°efi°ente de forma...) so estimaron mediante microscopía 
TarniVA^^®®®® un programa de análisis de imagen (Sdon Imago v 4,02). 
medianillos niveles de emerina en miocilos cardiacos humanos 
Re7uliMnf“’“®'”'^'®>®™Blol.
datactnri.f’ borazones humanos con cardiopatía is<)“^¡ri'“ ’’ 
■umenin^™” 1’°'^ incremento en el tamaflo nuclear y nucleolar (56,8% de 
Meficieni. l' . y en el nucléolo), sin variaciones en el 
encontró i,n°* ®dnndo ios comparamos con el gnipo conirw.
y en Bi ._P®*lderio Incremento en el porcentaje de heterocromatlna (5,35,) 
'squémlon?’i'‘' riiembrana nuclear Invaginada (8,1%) entro los miotfos

los rntort ” "Hocitos control. La expresión de la emerina por los núcleos 
Conclusli, °’" disminuida (27%) en la cardiopatía Isquémica.
I®'' caraion.i’r^,’®'”®'"® 01 ol 'amallo nuclear y nudeolar en los corazo

lioleroS ¡?Au6tnlca no implica cambios signiricaUvos en el 
dolularés^J y 'rf los coelidenles de forma de estas estivcJuras 

rir. la reducción de los niveles do emerina
®^udios«A ^®’’®^PCión en el núcleo duranle la isquemia. Pos 

analizar et aumento del arca del núcleo y nu
• ®apeciaiínonto durante la expresión de proteínas.

Objetivos: Considerando el corazón como una banda muscular continua, or-.ginada 
en la raíz de la arteria pulmonar (AP). que describe dos lazadas helicoidales, una 
basal y otra apexiana. y lenrina en la raíz aórtica, en la pared entenor del ventriculo 
Izquierdo (Vi) quedarían superpuestos los segmentos descendente y ascerxJente de 
la (azada apeuana Presentamos el estudio descriptivo del orden de contraccáón de 
la banda muscular a nivel de la pared hbre de VI con el objeto de demostrar ta 
independencia en la secuenda de contracción de dictios segmentos a pesar de la 
superposición espacial de tos rmsmos.

Mélodos; se han utilizado 11 cerdos jóvenes de 18 Kg de peso medM, 
anesteyarto». iniubedos y con tórax y pencardio alertos. Se hon imptaniado 3 
pares de cndales ultrasónicos paralelos a la direoaón de las fibras, en 3 puntos 
diferentes siguiendo el orden de la banda muscular del modelo anatómico del Dr. 
Torrent-Guasp (P1: epicardio de VI correspondiente al comienzo do segmento 
descendente de la lazada apexiana. P2. subendocard o de pared hbre de VI 
correspondiente a leroo medio del segmento descendente de la lazada apexiana; 
P3- epicardio de pared bbre de Vi correspondiente al segmento ascendente de la 
lazada apexiana) Para el cálculo de la secuencia de conlracdón se ha medido e< 
intervalo de tiempo (mseg) entre el comienzo del QRS y el comienzo de U 
contracción en la curva de somometrla en el segmento miocárdioo conespondiente 
a cada punto estudiado.

o.wNados: tos vatores medios de los intervalos de bempo en cada punto 
eS”h8n sido: P1 71.3121.7 m«g. P2 1^.5138.2 mseg: y P3 108.2147.8 
mjM B curien de eortraedón ha s«lo:P14>2.M

rmtóiones Exislen d.lecenoas en el llempo de cxintiecxión enlie riUn» 
cas vecinas que se explican meioc poc pedenecer a segnienlos d.slinUis de 

la banda muscular que conlofnia la cimera del VI.
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N’ 34 P Disfunción cardíaca por sobreestimulación ventri­
cular cambios humorales y funcionales.
AGUILAR A.. HERNÁNDIZ A., COSÍN J.. DIEZ J.L, POR- 
TOLÉS M.. TUZÓN M.T., MORILLAS P., VILA C.
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospi­
tal Universitario La Fe. Valencia.

2 E Proyecto de identificación y difusión del Síndrome de 

Brugada.
SOGORB C., BONMATI M.A., GARRI D., SEGUÍ D., NA­
VARRO E., HERRERO A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario.

Alicante.

La Uquictrdu puede irtducl* disfunción ventricular ízxjuienJa (VI). La sobrceslimulación 
»t«riculir (SVl)decí>rta duración, reproduce d afurdimicnto miocirdico, que perdura 
tru d cese de la misma. La función VI insuficiente o desadaptada, activa el eje renioa* 
anfMNemini'akSosterofu (RAA). cuya cronincación constituye la ñstopalologia del 
lindrome propvsrvo de ICC. Se ha estudiado el efecto de la SVI sobre la función 
cardiaca global y regional asi como sobre e! qe RAA.
Malcruly Métodos: En una serie experimental de 10 eerdos jóvenes (24*S kg) de ambos 
sexos, anestesiados, intubados y con ventilación mecánica. Tras instrumenlalización y 
monitorización, se aplica SVl con frecuencia 60*4 por encima de la basal durante 120', 
seguido de 60' de recuperación. Tras el cese de h SVl, se estudian h» parámetros de 
función cardiaca global: presión VI. ECG. flujo aórtico (Ao) y de la arteria descendente 
Anterior (DA), función regional (ñicción de acorlamiento-FAc*) en zona de apea y de la 
base de Vi y se analizan los niveles sanguíneos de aldosterona y de la actividad 
plasmática de la reciña.
Resultados: (Sig atadíittca respecto a valores básales, *p<O.OS. **p<0.01)

Hujo ho ml/Tp.in 
Flujo DA ml/min 

fpraián VI mmHg 
?FAc apex VI____  

I FAc base 
¡Aldosterona pg-'ml 
' Á rt Of-Ainf

BASAL ¡I2Ó'SV1 
' 77tÍ6.S ¡47.3^225

■ 13>5.6 '7.5*4.8

160' Recuperación 
162.5*35.9
I B.6*2.á

’ '69.9Í17.9* Í78.91I1.2
18.2*8* |ll.5:^.2*

72^2 l-lJil.»** H.'itiá*
l00.3;77.9 I193.5-129.9 1231*103.3

Conclusiones; La SVl produce ura afectación significativa de los parámetros de función 
cardiaca global (descenso significativo del gasto cardiaco y de la FAc en las regiones 
monilorizadas) que se mantiene sin alcanzar los valores básales tras una hora de 
recuperación. El eje RAA se activa con la SVl, acirvación que persiste durante la 
recuperación.

INTRODUCCIÓN Desde el arto 1953 hasta la década del los BO. se flescnbiercn 
pac-erttes con la imagen de bloqueo de rama derecha y supradesnivel del S-T como 
variantes de la normahdad. Sólo los doctores Pedro y José Brugada relacionaron 
ditíw patrón e'ectrocardiográfico con la muerte súbita ^diaca Este síndrome suele 
diagnosticarse de forma casual a paoentes con o sm síntomas durante la realizaaon 
de un E C.G de nAina. el cual se caracteriza por un aparente bloqueo de rama 
derecha y elevaoón del segmento S-T en las derivaaones precordiales VI a V3 
Esta enfermedad con consecuencias fatales si no se diagnoslica, tiene sm embargo 
un pronóstico excelente, ya que una vez identificado dicho patrón electr&cardiográfico 
y tras estudio farmacológico y/o electrofisiológico a aquellos pacientes qno sean 
Inbularios, se les implanta un D.A.I.

OBJETIVOS: - Conocer la información que posee acerca de este síndrome el 
personal de enfermería. Y dependiendo de los resultados. 
- Difundir informaoón del mismo a los profesionales de enfermería de 
cuantos hospitales y centros sanitanos de nuestra provincia r>os sea 
posible

MATERIAL Y METODOS: - Búsqueda bibüográfica.
- Estudio observaciona! descriptivo con una muestra de 90 enfermeros de centros 
perteneoenles a distintas áreas de salud Se excluyeron todos aquellos que no 
tuviesen acceso a la realización de E C.G, 3n su práctica diana.

> Cuestionario con preguntas diseñadas para averiguar la información que se poseía 
•cerca de este tema.

RESULTADOS: La muestra consta de 90 enfermeros. 69 mujeres y 21 hombres 53 
enfermeros de Atención Primaria, 20 enfermeros de Atención Especializada. 11 de 
Centros Privados y 6 enfenneros de Enfermería de Empresa. A la pregunta ¿.Conoces 
el Síndrome de Brugada? 79 enfermeros respondieron NO (68%). 11 respondieron SI 
(12%), de los cuales solo 3 podrían identificarlo en un E.C.G (3,3%).

CONCLUSIONES: El Síndrome de Brugada es una enfermedad prácticamente 
desconocida por enfermería. Son pocos los que reconocen tener alguna información 
sobra esta entidad, y menos los que sabrían reconocer esta anomalía en un E.C.G. 
Dada la ¡mpcxtancia de su diagnóstico precoz, iniciamos proyecto de difusión teórico 
práctico del mismo para facilitar su identificación en un E.C.G.

COMUNICACIONES ENFERMERÍA

1 E Prueba de la tabla basculante realizada por enfermería. 
TERRAZAS S., ORERO R., MARTÍNEZ A., VALMAÑA I., 
LLOBREGAT D., GASTALDO T., JARA R., 
CABALLERO T.
Unidad de Cardiología. Hospital de Requena. Requena 
(Valencia).

3 E Cateterismo cardíaco. Registros de enfermería.
SOLER R.A., LLANES E., HERRERO A., ORTIZ F., GARCÍA 
J.F., ARGENTE T., MARTÍNEZ E., CRESPO R., TERRA- 
DEZ P., MORÁN M.J.
Unidad de Hospitalización. Servicio de Cardiología. Hospi­
tal Universitario Dr. Peset. Valencia.

INTBOOOCCtON Un* d« 1m tácn-cit que m reazan en Carúiqlcgía para el 
dtaonóalico del tincope e$ c: test óe la latiZ bavcuianie o Ti.t-T«^ *sta prueca, 
uuzartóo al protocolo rtaítano (wi na perift'ca y con NTG (I). p;<«de ser realzada 
por al aqupo de enfarmarfa y un >nM«o localzado a*i las cercarlas, dado qje la 
•itncón al pacanta durante la prueba y las 'ompircaoonei que suqar pueden ur 
resjanas nc>aimerne. por persona.' da cnterrr erla debldaTenle formadu
OBJETIVO Oasanoi'ar y pian'car e' VabajO da er/ermerla en esta prueba de 
inlarprelacion mad-ca. pero rea'zada por personal da enfermarla.
METODO Proioco o realzado en S2 paoentes consecutivos remetidos por siricopa 
para reaízaaón del test da taba basculante. Los quince primaros casos, se han 
rMizado con rnédeo présenla Ei pa&arte d( be estar en ayunas, se le ntorrna de la 
prueba y m deja en reposo 5 m>r,.tos 1*31 la colocación de las suj coenes. Iss 
•lastrodos y ei esr.ngomanprncoo Pos'*n. n-.erte m alava la tabi hasta una 
pandante de con monitonzaoón comnua de ECO y tama d TA cada 2 
rrvnutoa o s* aparasen síntomas Los pr >'os 23 mnutoi s.n 1 ^caoon y 
saguidamarte. si !a prueba es negativa. ' * adrrun stra un lármaa provocador 
(«oprotererio; 1 v o reirog'-cenra s 1 ]. corsXjyvnoo cuando la prueba. Si eS postva o 
tras 20 mriutoa sm olnxa. AI termmar la ms^na. le co'oca al pacíanle < 1 cecúb-la o 
SI ha S4O poabva en posoón da Trendeafflbjrq y sa av.sa al cardOioco oealzaw 
S« corsxla'a povtrva wta prueba Si de^ersudena S'ncopa. aco> ipaMdo de 
bradearpa sevc'a. tvpotens-an p ambas & a prueba ha s4o posi'.va « realza un 
ctiarla de aducacton hi^rvco-san.tarz po*! preven r reod<vas s.ncopalc ■ 
resultados. No ha hatsdo corrpicaoonas que hayart requerido ranobras o 
madoaoonat aspacu'as en nng;n pacwnte. La prueba ha s4o pos<Lv. a.n el 60 % 
da los caso*, un 36 % por respuesta rr-jxia .pradtcard-a-hipolarttióft). 23 % por 
hipoians4n XíS'ada (respuasta vasodeprrsori., y mngún caso ais'ado d- bradcardz 
severa (respuesta cafd«>nh,b<d3ra} El US .v los casos han prcosads med^capón 
provocadora (26 S isoproiereno: y 67 % Ndrcg oer.na). s<endo mayor el número de 
casos poabvos tras adm réstrar N.ln>g>ica.'*'*< íe'erenoas rio agn.^caliv«s). La úr«ca 
•ctwacton realizada ha s-do colocar al pasante an peS'CiOn da Trertdaiamsurg. 
CONCLUSIONES La tabla bascu'ante en n.,etro protocolo es una prueba segura, 
realzada por el equipo da ente'meria. p-eviar~znte formado No hz hzb4o 
compLcaoorws g^ves en n>ngún caso La pnuaoa ha resu.t*do pos Uva en al 63 % 
de *01 casos con Dradom.*vo da rev&uevU» ir vta* y vasodtpresoras

Iniroduocióh: Los registros de enfermerta son dxumentos únicos que representan 
los elementos de actuación unificados de las enfermera$/os y se incluyen dentro de 
la Histona general del paciente. En el Cateterismo cardiaco, la preparación del 
paciente, la ídentricación de sus problemas, el plan de cuidados, la infOTnación y la 
educación sanitaria, son factores a tener en cuenta para disminuir su ansiedad, 
constituyendo el método de trabajo que permitirá asegurar su cuidado completo.
Objetivos: Evaluar el grado de cumplimentación de los registros de enfermería. 
Evaluar los Procadimieiitos de actuación en el cateterismo cardiaco. Averiguar si 
enfermería uUiza los registros para dar continuidad a los cuidados.
Material y métodos: Se han revisado 150 historias de pacientes que durante el arto 
2003, se Íes ha realizado un caietensmo cardiaco, desechando 9 porque los 
pacientas estaban ingresados en la UCI. Anahzamos los siguientes registros: Hoja 
cortttantes. Hoja de observaciones y cuidados. Hoja de administración de 
mMeamentes. Los procedimientos de enfsrmerla revisados son: Protocolo de 
wferr^a en d pre - edelensmo; Normas de control en el post - cateterismo y ef 
? P°y Melefomo diagnOslico y calelerismo lerapéuuco
Recitados, H % de cum^imentacióo de las 141 histerias revisadas se ha distribuido 

= «'«3%. Hoja de observaciones y 
cuidadr» ' ifo admimslraciiln de rtiedlcanienlos = 100%. El
SSrTjrl? r debrteineiilo cumplimentado de “o de Histdn. del 
paoente en el iOO% de los casos F wia u>. ..«s

""7""' " “'° " ” * X» lo’ caM“tX"n“re°ereiiia al
SSSTb Ht^Tob's^ria^ S HoíSaX lá enfemera, 

100% de los caus Una ves m. i ^iii^*0os lo acontecido con el paciente en el 
ds to iií¿s no ¿’h¿e ■” Hospitalúación.

Conclustonei 1. El grado de cumpijmeniarinr. w. laa*. . .
2 Se hace poca referencia a los procM,m«nin, 
insuherente convencimiento por pan, enfermerie. 3
constancia de los problemas sonetos ouÍkiú ° n 7’'“ ‘‘‘ ‘"i,
los Obten Idos •tluan. de ios cuidados que realizan y de



■ nfo de actuación de enfermería en el cierre 
4 E ProcedW®" comunicación interauricular (CIA) con 

percutan®" . piatzer en adultos.

disposil'’'® E adobes C., SOLER R.A., FRAILE 
LÓPEZ andreu p.
E., '''' (jdinámica. Servicio de Cardiología. Hospi-
SSi^tarioDr.Pesel. Valencia.

X. 1. CIA « u™ I” I” congíniUa más frecuentes, lemenuo
IrtroduoiW^ mui»i«- El percutáneo de la CIA oslium secundum con el 
rnfot incident* algunas limilacior.es. es un sistema mu» eficaz » está 
'’“***’* QP'UE es > 1.5 o si existen signos de sobrecarga de volumen de 
indeido si la ™ atando contraindicado si las resislenaas pulmonares son mayores 

W«d Las ventajas de esta opción son: no precisa esler-vjlomla evita 
óe 10 Un«^^ circulación exiracorpótea. disminuye la morbilidad isoaada. los 
U necesioao interrupción de la actividad cotidiana del pódenle.
!¡SSÍ..'Adualizar conocimienlos en relación a la CIA Protocolizar el Procedimiento 

rte enlermeria del derte percutáneo de CIA con el sistema Amplatzer.Si^^toT» WPflO’H I”
u 7^ « métodos; Búsqueda bibliogránca sobre el lema, constituyendo un grupo de 

la evaluación, redacción y puesta en funcionamiento del Prccedimiento de 
aohSSftr Consentimiento irtformado. Hoja de anestesia, extrayendo la pane 
S>«md.ente a enfermería. El Procedxnienlo se realiza bajo anestesia general. 
0^1^ (ton eoocardiogrBfla transesofágica (ETE). y catetensmo derecho reglado. 

Mtootionando el dispositivo y tras comprobaciones se libera el mismo. Durante el ei^STestudiado Gunio 2002 a enero 2004). se realizaron 8 CIA os. erOuyendo dos 
pactes por obesidad mórbida y otro por defecto demasiado grande (>43mm) con 
bor^ Infecundos {<5mm) Analizamos las siguientes variables; edad. sexo, tamarto 

Ig tamaito del dispositivo, éxito del procedimiento, complicacicnes. estancia 
media hosprtaiana y seguimiento.
Resultados* El procedimiento de actuación, en las CIA, Hoja de Consentimiento 
toformsdo y Hoja de anestesia, está imptantoda al 100%. La edad media de los 
pacientes fue de 41'5 altos. 2 varones y 4 mujeres. El tamaño de la CIA estimado por 
ETE s 22'67mm y por balón - 25'6mm. El tamafto medio del dispositivo aplicado fue de 
29mm B dispositivo se implantó adecuadamente en el 100% de ios casos En un caso 
se produjo ñbrilación auricular paroxistica durante el implante. Los pacientes fueron 
dados de alta a las 24h tras control con ETE. que se repitió al mes, sin obiebvar shunt 
residual m ninguna otra compScación durante el seguimiento.
Conctusiones; 1. La protocolización de) procedimiento. uniOca enteros y mejora la 
eficacia del equipo multidisciplinar. 2. Es un método efectivo para el tratamiento de la 
CIA. con baja moibl/moiiaBdad. 3. Mejora la calidad de vida del paoente con baja 
inodencia de comoücaclones v un corto penodo de estancia hospitalana.

5 E Ansiedad y depresión en pacientes portadores de des- 
fibrilador automático implantable.
MOLINA S., IBÁÑEZ A.R.', GIMÉNEZ C., PÉREZ M.D. RAN- 
CAÑO M.L., ARACIL M.. MARTORELL M.. PEINADO M.C., 
PEREZ E.". MARTÍNEZ J.G.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Ali­
cante. Facultad de Psicología*. UNED. Unidad de Psiquia­
tría"'. Hospital General Universitario. Alicante.

C*dj vez $0(1 mis tu indicacinn«$ de impixntjciun de deslibrilador autonutico <I)AIb no 
solo en pacientes que han lufndo episodios d¿ arritmias ventnaiíarvs. sino también como 
prevención primaria en aquellos que itenen un riesgo elevado de tenerlas Por otro lado, 
aunque la mayoria de los pacientes ponadors» de OAl tienen una cardiopatia (>(nicturjl 
mtpooanie. en ocasiones se trata de pxientes con ’corazón sano"’, como en cisos do 
Síndrome de Bragada. La posibilidad de sufrir una descarp del DAI o el hecho de 
haberlas ten'do puede crear en los pacientes síntomas de ansiedad }/o deprr ioo. que 
pueden alcanzar noeles patológicos.
Con el objetivo de valorar la incidencia de ansieslaJ >'O depresioo en paciertes portadores 
de DAI se suministro a 50 pacientes consecutisn. (43 hombres y 7 mujeres, con edad 
media de 69.6x11.6 años, rango I8«8O> de la Consulta de DesTibriladores el cu.'stíonario 
HADS (Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresiott) Se (rata de un cuestionario 
mxoaplicado de 14 ítems, integrado por dos suhescatas de 7 items, una de arsiedad y 
otra de depresión .La intensidad o frecuencia de’ síntoma se evalúa en una .scala de 
Lilende4 puntos (rango 0*3). con diferentes formulaciones de respuesta. El corte 
para las subescalas se considera: normal <7. dudosu •S-IO. patológico >11
Resultados:
Vn 24'/» de los pacientes mostraron puntuaciones patológicas para ans-.'dad y 'o 
depresión: 20'/« para ansiedad . 20% para b depresión, y 16% patológicas pura ambas 
(1'50). Se encontró una relación significativa entre el sexo femenino y ambas patología» 
(p<0.02). No se encontró relación entre b edad, nivel cultural o estudios y pro:,-vion con 
la puntuación de ambas subcscalas. El grupo de pacientes que habun sulrioo alguna 
descarga mostró una relación significativa con la subescala de depresión (p<0 Oí >. pero 
no de ansiedad.
Conclusiones: Una cuarta parte de los pacientes portadores de DAI presenta .lastontos 
psicológicos en grado patológico, bien depresión bien ansiedad, siendo mas frecuentes en 
mujetcs en generaL y en pacientes que han sufr.do alguna descarga para el caso de b 
depresión. El cuestionario HADS permite una ideniilicacion sencilla de estos trastornos 

i posibilitando una mejor valoración por parte del especialista adecuado.

"layo 2004

limilacior.es
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INFORME DEL PRESIDENTE

^^uiero empezar este informe felicitando y dando i..
esta Sociedad y concretamente a los Ores. José Luis Diaoo^'^  ̂ Organizador dr^i yy, rel alto nivel alcanzado, así como por el marco del ona h° miembro<s tamh - Congreso de

cuates 95 aan sitie ccmunicacicms orales, M en loiSTL^ ” ^^los ConorJ^Tafs^H^iTT'
querer optar a la presentación en forma de poster Pi enfermería y lalmstani^Llr J '
mocitas en presmtIaciOn poste,, por talla Ce tiempo , esZí""^'" ‘'^"^‘«les n, obItgeOo a Zm^eoe^,

La actuación de la Junta directiva durante este primer año hp, adn ■ .científico de este Congreso que hoy termina, en colaboración con t elaboración del programa
propuestas, de acuerdo con las disponibilidades de tiemoo v e-zo^rin m - ^^^^'ones Científicas que hicieron sus
de la actualidad de los mismos. espacio, asi como del interés de los diferentes temas y

Hemos concluido la redacción de “Los informes de procedimientos on lánninnc „ c,- , - ■ . ■Conselleria de Sanitat y a través del Instituto Médico Valenciano He tenido miWnts instancias de la
dicho Instituto Dr. Salvador Lledó, para aclarar exactamente de qué se trataba n^etio presidente de

que se solicitaba la elaboración del “Consentimiento informadd’ Para ello sé solio 5P5<^cP,rppppm,ipplpssupppitípptípp.ppe6jeu,aplme,,i,spupppm,p,g,M,!^°‘^J¿;^’^’^'^^

En Octubre y tras la reunión de los Presidentes de todas las Sociedades filiales de la SEC, en la que se nos dijo 
que había que adaptar los estatutos de cada sociedad filial a la nueva “Ley de Asociaciones", iniciamos su estudio y 
renovación. Dichos cambio debían de ajustarse a la “Ley de Asociaciones” de 22 de marzo de 2002, publicada en el 
BOE de 26 de marzo de 2002 y a la ley de “Régimen fiscal de las entidades sin fines lucrativos y de los incentivos 
fiscales al mecenazgo" de 23 de diciembre de 2002 y publicada en el BOE del día siguiente. Dichas leyes entraron en 
vigora los 2 meses de su publicación y se contaba con dos años, desde esa fecha, para la adecuación de los estatutos. 
El día 3 de marzo de este año se convocó una “Asamblea General Extraordinaria" en la que se aprobaron los nuevos 
estatutos. Aprovechamos esta puesta al día de los estatutos para regular el funcionamiento de nuestros órganos de 
comunicación como son, la revista LATIDO y la página WEB. Cómo no, toda esta revisión y trámites han sido posibles 
gracias a la tramitación y asesoría legal proporcionada por Laboratorios Lacer. En la actualidad los nuevos Estatutos 
se han presentado a los órganos competente y se ha procedido a su traducción al valenciano, para su publicación 

bilingüe.

Se ha apoyado, tanto a la revista Latido como a la página WEB y en este sentido quiero recalcar el gran interés 
del Dr. Jorge Ruvira en impulsar, actualizar y modificar todo lo referente a nuestra revista, y para ello ha creado unas 
encuestas en la misma revista, para conocer la opinión de todos, encuesta que pido respondáis para participar en dichas 
mejoras. Respecto a la págiria WEB, quiero resaltar que el número de visitantes por día ha pasado de 143 en julio de 

2003 a 500 en febrero y 600 en marzo del mismo año. Esto nos indica que la página WEB está en un buen momento 
y todo ello gracias a los Dres. José Antonio Madrigal y Pedro Rollán, verdaderos impulsores de la misma y a los que 
quiero dar las gracias por su colaboración. En los últimos meses y según se regulan los nuevos Estatutos, se han creado 
los Comités Editoriales de ambos órganos, con lo que esperamos todavía un mayor impulso a ambos medios de 
información y participación de nuestra Sociedad, a los que debemos apoyar y con los que debemos colaborar todos.

Se han organizado Reuniones para Especialistas en Cardiología, dentro de la linea marcada hace un año, como 

son:
■ El 18 de junio de 2003 “Actitud del cardiólogo en los pacientes con factores de riesgo cardiovascular, después del 

estudio ASCOT" en el Casino de Agricultura de Valencia a cargo del Dr. Peter Sever.
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- E! 30 de octubre de 2003 y en colaboración con la sección de Ecocardiografla Dopplery otras técnicas de im 
“Valoración de la perfusión, viabilidad, diagnóstico y estratificación en cardiopatía isquémica con isótopos" en el 
La Masía de Alcira y a cargo de tos Ores. Juan Castell Conesa y Jaume Candell Riera.

■ E! 3 de marzo de 2004 y previo a la Asamblea General Extraordinaria, “DisUpemia Familiar" a cargo del Dr. p

Mata. ■ ■■ an al Untel AC Valencia, reunión en la que se contó con e
- El día 29 de abril de 2004. "Diabetes y Qg^iz así como con los Dres. Angel Llacer y j^ar.

Presidente del grupo de trabajo de la SEC Dr. José Luis Palma Gamiz.

Ascaso.

Estas Reuniones programadas con expertos en temas de interés cardiológico y destinadas a os Cardiólogos de esta 
Comunidad, no están teniendo la respuesta que cabía esperar por lo que habrá que reconsiderar y estudiar si fgiig i- 

difusión, las fechas elegidas o si realmente hay una saturación de reuniones y actuar en consecuencia.

En los últimos meses y desde la Conselleria de Sanitat i Consum y desde el Colegio de Médicos de Valencia, 
se está tratando de organizar unos cursos de formación para Médicos de Primaria. La iniciativa parte del Colegio de 
Médicos y se hizo una primera reunión el 15 de abril del presente año. La segunda reunión se programó para el 7 de 
mayo, hoy, a la que no hemos asistido por tener que estar aquí, y hemos excusado nuestra asistencia. La mayoría de 
los miembros de la Junta opinamos que dentro del Colegio, debe ser el Instituto Médico Valenciano el que promueva 

y coordine dichos cursos.

Por último, me gustarla tratar un tema impopular pero necesario. En estos momentos es evidente que nuestra 
Sociedad está viva y en expansión. El soporte económico de esta Sociedad es la Industria Farmacéutica, industria cada 
vez menos numerosa por la cantidad de fusiones, así como empresas que en muchos casos no pasan por momentos 
muy boyantes. Ésto lleva a que cada vez sean menos las colaboraciones, como hemos podido ver estos días en el 
número de stands presentes. Por otro lado y en la actualidad la cuota que se paga es de 12 euros, 2.000 de las antiguas 
pesetas, cuota que no se ha revisado en los últimos 15 años y que en la actualidad no llega a cubrir ni el franqueo de 
las cartas que se remiten en un año. Es por todo eso, y sabiendo, como he dicho al principio, que es una medida 
impopular, el que proponga a esta Asamblea una actualización de la cuota anual que sería a partir de este año de 25 

euros.

Gracias a todos por vuestra presencia y colaboración.

SALVADOR BELLVER BELLVER 
PRESIDENTE DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SVC
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ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL 
ORDINARIA 2004

Hotel Marina D’Or de Oropesa, 7 de mayo de 2004

tura y aprobación del acta anterior
1 - 45 h. se inició la Asamblea, con la lectura por

oresidente del acta de la Asamblea General 
iriinaria, que tuvo lugar en el Hotel Meliá Valencia 

el 3 dé marzo de 2004 con el fin de modificar los 

tós de la SVC. Dicha acta ha sido publicada en el 

„ Ho latido correspondiente a enero-marzo 2004 numero OB ur» 
[Latido 2004; 10. 1)

2 INFORME DEL SECRETARIO
El secretario Vicente Mora informó a la Asamblea.
En primer lugar quiero felicitar a los Dres. José Luis 

Dlago, Pedro Rollan y a todo el Comité Organizador por 
la brillantez con la que se ha organizado el XXI Congreso 
de la SVC. Los pequeños imprevistos que siempre surgen 
a última hora en este tipo de acontecimientos han podido 
ser superados gracias a su esfuerzo personal. Quiero 
agradecer también el esfuerzo realizado por la industria 
farmacéutica y electromedicina, especialmente a 
Laboratorios Lacera través de Pepe Bru, por su magnífico 
talante e inestimable colaboración en el funcionamiento de 
la SVC.

Cursos de Formación Continuada.
Se han mantenido en el presente ejercicio los cursos 

dirigidos a Médicos de Asistencia Primaria. Médicos 
Residentes y Cardiólogos en general. A día de hoy la 
Sociedad tiene conocimiento de los realizados por el H. 
Amau de Vilanova en el Hotel Ad Hoc (Febrero/2004) sobre 
insuficiencia cardiaca y en el aula de docencia del Hospital 
{Enero/2004) sobre ECG; por el H. de Requena (Octubre- 
Diciembre/2003) sobre ECG, cardiopatía isquémica y 
fibrilación auricular; y por el H. Dr. Reset (Noviembre/2003) 
en los Centros de Salud de Alfafar y Plaza Segovia sobre 
los mismos lemas.

Ayudas a la Investigación en Cardiología.
® an mantenido estas becas de investigación con 

una cuantía de 3.000 euros, para dos de ellas patrocinadas 

ínr imqx/Pá'' Euios para una tercera patrocinada 
P r- ,,, El Comité Científico designado por la junta 
Llácer estuvo formado por los Dres. Ange
Los próvp José Aguilar y Salvador Bellver.

C'os premiados han sido los siguientes:

Becas de la SVC.
1) Efecto de altas dosis de atorvastatina en la recidiva 

post-cardioversión eléctrica en pacientes con fibrilación 
auricular persistente no reumática. Relación con el estado 
inflamatorio y las metaloproteinasas.

Investigador principal: Dr. Juan Gabriel Martínez 
Martínez del Hospital General Universitario de Alicante.

2) Estudio de la función endotelial postprandial y 
metabolismo oxidativo en sujetos diabéticos y dislipémicos.

Investigador principal: Dr. Ernesto Dalli Peydró del 
Hospital Arnau de Vilanova de Valencia.

Beca deINSVACOR
3) Valor de la Troponina T y la masa ventricular izquierda 

en la insuficiencia renal terminal y cambios producidos tras 
el transplante renal.

Investigador principal: Dra. Beatriz Vaquerizo Montilla 
del Hospital Universitario Dr. Reset de Valencia.

Felicidades en nombre de la Junta Directiva a los 
ganadores.

Colaboración con la Conselleria de Sanidad. A través 
del EVES se tiene la intención de organizar un curso de 
formación continuada “on line". Se han iniciado los contactos 
y se está perfilando el lema.

Patrocinios de la SVC.
Se han solicitado y otorgado a las siguientes actividades 

científicas:
- Conferencia-Coloquio sobre el tema"Actitud del 

cardiólogo en pacientes con factores de riesgo 
cardiovascular después del estudio ASCOT", celebrado en 
Valencia en Junio/2003.

- V Reunión científica del grupo de trabajo de Cardiología 
Experimental. Sección de Cardiopatía Isquémica de la SEC, 
celebrado en Valencia en Septiembre/2003.

- Conferencia sobre "Tratamiento sencillo de la diabetes 
para el cardiólogo", celebrado en Valencia en Octubre/2003.

- Reunión sobre viabilidad miocárdica por isótopos 
celebrada en Alzira en Octubre/2003.

- Reunión de la Sección de Estimulación Cardiaca sobre 
“Utilidad y aplicaciones de los algoritmos automáticos en 
estimulación cardiaca", celebrada en Valencia en Mayo/2004.
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Relación de altas y bajas.
Se han producido desde la anterior asamblea las 

siguientes altas: (a) miembro asociado, (n) miembro 
numerario

Margarita Gudín Uriel (a)
Mercedes Nadal Barange (a)
Jorge Sánchez Torrijos (a)
Victoria Jacas Osborn (a)
Ménica Jiménez Alcalá (a)
Lorenzo Fácila Rubio (a)
María José Bosch Campos (a)
Pilar Sánchez Albo (n)
Dolores Seguí Mengual (a)
Estrella Blasco García (a)
Ángel Miguel Martínez Brotons (a)
Araceli Reselló Serralta (a)
Beatriz Vaquerizo Montilla (a)
José Ramón Balaguer Malfagón (a)

Bajas
Antonio Simón Martínez a petición propia.
M’ Pilar García Palao a petición propia.

La situación actual es de 176 asociados y 261 
numerarios, lo que hace un total de 437 socios.

3. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ 

ORGANIZADOR
El Dr. Diago, como presidente del comité organizador 

del XXI Congreso de la SVC comenzó su informe 
agradeciendo las amables palabras de alabanza del 
Secretario de la SVC por el éxito del Congreso. Resaltó la 
elevada participación, con 203 inscritos que es la más alta 
entre los Congresos celebrados en Castellón. El programa 
científico se cumplió en su totalidad, a excepción de la 
Conferencia del experto sobre Insuficiencia Cardíaca, Dr. 
Javier Diez, que excusó su ausencia por motivos familiares 
graves.

La asistencia a las salas de conferencias y 
comunicaciones puede calificarse de satisfactoria.

Las deficiencias que se hayan podido producir son 
achacadles únicamente a este Presidente, por lo que pide 
disculpas y se intentarán subsanar en próximos Congresos.

Agradece la inestimable colaboración para la buena 
organización del Congreso a todos ios miembros del Comité 
Local, del Comité Científico, de la Junta Directiva de la 
SVC, al Sr. Pepe Brú, en representación de Lab. Lacerpor 
su apoyo en secretaría, a todas las entidades colaboradoras 
y en especial a la Diputación Provincial de Castellón.

Felicitar a todos los ponentes y sobre todo a los autores 
de las Comunicaciones y Posters por su trabajo y 
reconociendo que son el principal eje de nuestro Congreso. 
Expresamente quiero felicitar a los Dres. Pedro Rollán, 

}8 ———

Juan Sanchis y Alejandro Jordá, por el ímprobo trabajo 
de resumir las mejores comunicaciones y su excelente 
presentación.

Finalmente agradecer a todos los compañeros 
cardiólogos que con su asistencia y participación han hecho 
posible el alto nivel alcanzado por nuestro Congreso.

4. INFORME DEL TESORERO
El Dr Noguera presentó su informe a la Asamblea.
Como es sabido por todos los socios, la SVC funciona 

económicamente con una cuenta corriente en el Banco de 
Sabadell, donde se ingresan beneficios y se pagan los 
gastos que el funcionamiento conlleva; y su depósito fijo 
en el Colegio de Médicos.

El depósito del Colegio de Médicos asciende a 30.000 
euros, que normalmente se mantiene íntegro.

Tras los primeros cálculos de ingresos y gastos, hasta 
el presente, la cuenta del Banco de Sabadell, en espera 
de cerrar totalmente operaciones, arroja una estabilidad 
de la misma, si bien se espera incrementar el activo con 
nuevos ingresos y aportaciones.

5. INFORME DEL EDITOR
El editor Dr. Ruvira informó a la Asamblea.
Desde la pasada Asamblea General Ordinaria de 

2003, en la que fue elegida la actual Junta Directiva, se 
han editado 4 números ordinarios de LATIDO, 
correspondientes a los dos últimos trimestres de 2003 y al 
primero de ano en curso. También el número extraordinario 
que recoge los 95 resúmenes de las comunicaciones 
presentadas de forma oral, los resúmenes de los 34 posters 
y los resúmenes de las 5 comunicaciones de enfermería. 
Además se han editados los índices general, de autores y 
de palabras clave del volumen 9, que se completó el pasado 
mes de diciembre.

Se ha aumentado el contenido de los números de Latido 
con la introducción de nuevas secciones, como Legislación 
en Cardiología que recoge aspectos legales publicados de 
interés para los socios, como han sido la Ley de Derechos 
e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana; y 
la Ley Reguladora del Derecho de Asociación, que motivó 
el cambio en los estatutos de la SVC.

Se han incluido en todos los números, editoriales con 
las líneas trazadas por la Junta Directiva, y como introducción . 
al contenido de cada número de LATIDO. También se han ; 
publicado colaboraciones sobre diferentes aspectos de la ! 
Cardiología, como son: Las Interacciones farmacológicas ¡ 
de las estatinas; la miocardiopatía hipertrófica; efemérides ' 
de la electrocardiografía; y el papel de la homocisteína j 
como factor de riesgo coronario. Otras secciones apenas j 
han comenzado como las encuestas en colaboración con i 
la página web, cuyas conclusiones han ido lentas por la i 
tibia respuesta inicial. Se ha intentado potenciar otras ' 
secciones como los casos clínicos, e incluso otra sección ; 



todavía por estrenar "el rincón del ECG”para la inclusión 
de ECGs curiosos y diagnosticas, con autoevaluación y 
respuesta rsíonada. todo ello a cargo de Residentes.

Continuamos con la publicación de comunicaciones 
seleccionadas, aquellas comunicaciones premiadas en 
anteriores reuniones, así como ¡os resúmenes délas tesis 
doctorales a las que la SVC ha concedido una ayuda.

En la sección de Actas de la SVC se han publicado las 
de la última Asamblea ordinaria del pasado año en Alicante, 
y las de la extraordinaria del pasado mes de marzo a fin 
de aprobar la modificación de los estatutos para adecuarse 
a la ley de asociaciones.

Dentro de las noticias de SVC se ha tenido muy en 
cuenta la divulgación de nuestra página web, y otras noticias 
de reuniones o cursos, así como de actividades relacionadas 
con nuestra sociedad, como el Convenio para la realización 
de Rehabilitación Cardiaca fase III en Centros Públicos 
Deportivos, promovido por INSVACOR.

Para potenciar LATIDO, mejorar su calidad, y hacer 
una revista más atractiva, se ha potenciado el Comité de 
Redacción con nuevos miembros, incluyendo además como 
miembro un residente de cardiología, para reflejar también 
las opiniones de este colectivo. Se han realizado 4 reuniones 
en octubre, noviembre, enero y marzo, así como intercambio 
de opiniones mediante correo electrónico, siendo éste quizá 
el mejor método de trabajo en el futuro manteniendo 
reuniones virtuales. Se ha nombrado, tal como se indica 
en los nuevos estatutos, un editor asociado, Pedro Rollan, 
para la página web, a propuesta del editor y con la 
aprobación de la Junta Directiva, quedando pendiente el 
nombramiento de otro editor asociado para LATIDO. Otra 
propuesta del Comité editorial es la inclusión de otra sección 
de revisión y comentario de los últimos ensayos clínicos.

Se ha incluido una agenda de la SVC, con anuncio de 
reuniones y direcciones de internet que puedan ser 
interesantes para los socios.

Debido a los costes del correo, de momento se ha 
decidido mantener la periodicidad actual, dejando para más 
adelante la posibilidad de aumentar su periodicidad si las 
circunstancias lo aconsejan.

Por último quiero expresar mi agradecimiento al Comité 
Editorial, a la Junta Directiva, y todos los socios que han 
colaborado en la elaboración de LATIDO, así como en 
nombre de todos a Laboratorios Lacer en la figura de 
Pepe Brú, por su ayuda tanto de la financiación de la 
revista, como en su elaboración, y sobre todo en la 
realización del número extraordinario de este Congreso, 
por el esfuerzo que ha supuesto en un tiempo tan limitado, 
y con el resultado que todos hemos podido leer. Muchas 
gracias a todos.

6. INFORME DE LAS SECCIONES

Secciones de Arritmias y Electrofisiología y Marcapasos.
El Dr. Martínez presentó el ¡niorme de ambas secciones.
En Noviembre de 2003 tuvo lugar la Reunión conjunta 

de ambas secciones en el Hospital Clínico Universitario de 
Valencia. El programa incluyó una charla sobre la 
programación de intervalos AV y VV en la Terapia de 
Resincronización Cardíaca a cargo del Dr. Ruíz Granell. 
Por parte de la Sección de Arritmias se presentaron Casos 
Clínico por los Dres. Ibáñez Criado y Navarro Bell ver.

Ambas secciones elaboramos el Documento de la 
información que debe constar en los Consentimientos 
informados para implantación de Marcapasos definitivos y 
temporales y Cardioversión eléctrica, test de mesa 
basculante, estudio electrofisiológico, ablación con 
radiofrecuencia e implantación de DAI.

Se ha recibido el Premio Tabarca de la Universidad 
de Alicante a la Mejor Página de Investigación a la 
Página V/eb de las Secciones de Marcapasos y Arritmias 
dirigida por el Dr. Martínez Martínez.

Se realizó un Curso conjunto de las Secciones de 
Arritmias y Cardiopatía Isquémica sobre Miocardiopatía 
Hipertrófica en Abril pasado en el Hospital General de 
Alicante.

En la actualidad se está llevando a cabo un Curso 
Avanzado de Estimulación Cardíaca en el Hospital General 
de Alicante dirigido a Facultativos que implantan y controlan 
marcapasos en los hospitales de la provincia de Alicante.

En el mes de Mayo próximo tendrá lugar en Valencia la 
Reunión Anual de la Sección de Estimulación Cardíaca de 
la SEC organizada por el Dr. Olagüe para los día 26 y 27.

Hoy hemos realizado la reunión administrativa de ambas 
Secciones con el siguiente contenido:

1) Se aprueba por unanimidad proponer a la Junta 
Directiva de la Sociedad el cambio de nombre de la Sección 
de Marcapasos por el de Estimulación Cardíaca tal como 
ya se ha hecho en la Sociedad Española de Cardiología.

2) Se acuerda realizar la próxima Reunión de las 
Secciones en Alicante, en el mes de Noviembre quedando 
pendiente concretar lugar y temas.

3) Se va a realizar un Curso de Electrofisiología dirigido 
a Residentes de Cardiología de 4-y 5- año de la Comunidad 
Valenciana.

4) Se acuerda realizar Reuniones conjuntas Bimensuales 
para presentación y discusión de Casos Problema.

Sección de Cardiología Clínica
El Dr. Arnau leyó el intorme de los responsables de la 

sección.
La intención durante el último año ha sido mantener la 

organización de charlas con experto sobre temas de 
actualidad como principal actividad de la Sección. Sin 
embargo, este año, por diversas circunstancias, aún no ha 
podido concretarse ninguna.

Se mantienen, asimismo, como objetivos a corto plazo
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proporcionar a la página web de la SVC casos clínicos que 
permitan su discusión y la realización de una selección 
bibliográlica de artículos científicos con mayor impacto con 
un breve comentario.

Sección de Cardiologia Preventiva, HTA y otros factores 
de riesgo.

El Dr. Beliver leyó a continuación el informe de los 
responsables de la sección.

En la reunión de la SVC del 7 al 10 de mayo de 2003 
en Alicante, se renovaron los cargos de la sección, quedando 
elegidos por los presentes en dicha reunión:

PRESIDENTE: Placido Orosa Fernández
SECRETARIA: Catheline Lauwers Nelissen
VOCAL POR CASTELLON: Vicente Bellido
VOCAL POR ALICANTE: Antonio Tello Valero

A lo largo de este curso, la sección, ha realizado:
1) Intento de incorporación de nuevos miembros, en 

especial Involucrar a los médicos residentes. Se ha 
presentado una encuesta a todos los miembros de la 
Sociedad y estamos pendientes de las respuestas y 
evaluación de resultados.

2) Se han realizado charlas de divulgación de cardiología 
preventiva a médicos internistas, residentes y de atención 
primaria en la provincia de Alicante y Castellón.

3) En octubre de 2003, reunión en Valencia, con el tema: 
Tratamiento sencillo de la Diabetes para el Cardiólogo, con 
el Dr. Morillas (endocrinólogo)

4) En Valencia en el mes de marzo de 2004, Charla 
presentación del Biochip a cargo del Dr. Mata, presidente 
de la Fundación de Hipercolesterolemia familiar.

5) Charlas dívulgativas para atención primaria de 
Hipercolesterolemia familiar, impartidas en los centros de 
salud de Gandía y Oliva en enero de 2004

6) Integración de miembros de la sección en la Fundación 
de Hipercolesterolemia Familiar formando Unidades de 
Lípidos y Cardiología y participando en el registro español 
de hipercolesterolemia asi como en el estudio de Cohortes.

7) La secretaria de la sección es por gentileza de 
laboratorios Lacer.

Sección de Cardiopatfa isquémica, Electrocardiografía 
y Fisiopatologia del ejercicio.

El Dr. Marín Ortuño presento su informe.

Sección de Ecocardiografía y otras técnicas de imagen.
El Secretario de la sección Dr. Bañó presentó el informe 

correspondiente.
Desde nuestra última reunión en Alicante coincidiendo 

con la XX Reunión de la Sociedad Valenciana de 
Cardiología, y tras la aprobación por unanimidad de la 
nueva denominación de la Sección incluyendo "otras

técnicas de imagen", se expuso el proyecto a realizar.
La organización de una conferencia con "expertos" y la 

posibilidad de crear unas becas de estancia en Unidades 
de Ecocardiografía para 2 miembros de la Sección que lo 
solicitasen y basándose en unos requisitos mínimos para 
su aprobación.

Esta Sección esta realizando una base de datos, y debo 
de agradecer a los laboratorios Dr. Esteve por su labor 
logística de recogida de datos, sobre los equipos de 
Ecocardiografía (marca, modelo y características de los 
mismos) existentes en los distintos hospitales de la 
Comunidad Valenciana así como del número de Facultativos 
que se dediquen a tiempo total o parcial en la realización 
de las diferentes técnicas posibles (Eco transtorácico, 
transesfágico, de stress, etc).

Tuvimos la suerte de contar, gracias a la colaboración 
de la Empresa Amershawn de Barcelona, con los Ores. 
Jaume Candell Riera y Juan Castell Conesa del Hospital 
Valí d Hebron de Barcelona que acudieron a la ciudad de 
Alzira el 28 de Octubre de 2003 y expusieron las últimas 
novedades en él diagnostico de la "viabilidad miocárdica' 
en la cardiopatia isquémica mediante la técnica de Gated- 
Spet.

El Instituto Médico Valenciano solicito a la Sociedad 
Valenciana de Cardiología la elaboración por parte de 
sus diferentes Secciones Científicas, la realización según 
las nuevas directrices de la Conselleria de Sanitat i 
Consum, de los consentimientos e información a pacientes 
de las diferentes técnicas diagnosticas en nuestro caso en:

• Ecocardiografía Doppler color.
• Ecocardiografía transesofágica.
• Ecocardiografía de esfuerzo.
• Ecocardiografía de stress con Dobutamina.
• RNM cardiaca, de esfuerzo farmacológico y de 

contraste.
Para finalizar y como proyectos a realizar me gustaría 

proponer a los miembros de la Sección y a esta Asamblea 
la de seguir en la línea actual de poder contar con al menos 
una o dos reuniones anuales en la que profesionales 
“expertos"en la ecocardiografía y otras técnicas de imagen 
nos pongan al día en las diferentes técnicas de su dominio.

También quiero proponer la posibilidad de realizar un 
número monográfico en nuestra revista LATIDO sobre 
casos clínicos en ecocardiografía y RNM cardiaca dando 
cabida a todos los profesionales miembros de la Sociedad 
Valenciana de Cardiologia con la posibilidad de crear un 
premio al articulo más original.

Y sin nada más que exponer, sí no existen más 
propuestas, agradeceros vuestra asistencia en Oropesa 
del Mar y hasta una nueva próxima Reunión.

Sección de Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista.

El presidente de la sección Juan Sanchis informó a la



de la Sección de Hemodinámica durante 
el año 2003 se de Hemodinámiía

de la Comunidad Valenciana. Con este fin se celebró una 
primera reunión de los miembros de la Sección y si 
estableció un primer contacto con el Director General di 

Asistencia Sanitaria en la Conselleria de Sanitat en Junio 
de 2003. Se elaboro un protocolo que se presentó en ll 
Conselleria en Septiembre de 2003. Desde esta fecha si 

han efectuado diversas reuniones tanto en la Conselleria 
como entre los Hospitales implicados en la Alerta. A finales 
de Marzo de 204 comenzó la alerta en el Hospital General 
de Alicante y a finales de Abril se incorporaron los Hosnitaia^ 
General, Clínico y La Fé de Valencia.

Las indicaciones que se contemplan son la angioolastia 
de rescate, shock cardiógeno, contraindicaciones a la 
trombolisis y complicaciones del intervencionismo electivo 
Está prevista una comisión de seguimiento de la alerta á 
lo largo de 2004 en la que participará la Sección.

Sección de Enfermería.
El presidente de la sección D. Rafael Andrés Soler 

presentó su informe. Informó acerca de la reunión que ti.vn 
lugar el 20 de Octubre de 2003, en la cual se organizóla 

mesa redonda de enfermería de este Congreso que hev 
tenido lugy el día de hoy a las 10,30 h con eíwulo de 

Electrofisiologia Diagnostica moderada por Rafael Soler 
y Fibrilación auricular, Fibrilación ventricular siendo In 
ponente Natividad Mihi. '

En dicha reunión se designaron asimismo los correctores 
de las comunicaciones de enfermería. Acabó su intervene ón 
señalando a los organizadores la coincidencia de es as 
fechas con las de la Reunión Nacional de Enfermera en

7. INFORME DEL RESPONSABLE DE LA PÁGINA WEB
El responsable de la pagina web Pedro Rollan, informo 9, RUEGOS Y PREGUNTAS

a la Asamblea En el turno de ruegos y preguntas intervino Ángel
Se ha procedido a la renovación parcial de los Llácer, con un comentario acerca de la formación continuada 

componentes de la comisión de Internet con la incorporación y el EVEST dependiente de la Conselleria, con la 
de cuatro nuevos miembros, los doctores Moro y Chamorro intervención posterior de Salvador Bell ver, tras lo cual 
de! Hospital Universitario la Fe, y los doctores Paella y finalizó la Asamblea,
Núñez del Hospital Clínico Universitario.

componentes de la comisión de Internet con la incorporación

Se ha obtenido la titularidad del dominio svcardio.org, 
que figuraba a nombre de la empresa Emergía, responsable 
del mantenimiento de la web

Se está tramitando la obtención del dominio svcardio.es 
a nombre de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

Se han establecido las bases del Concurso de Casos 
Clínicos e Imágenes con un premio al mejor caso clínico 
e imagen, con una dotación de 300 euros respectivamente.

Incorporación de un nuevo apartado en la página web: 
Curso Pocket PC, estando en la actualidad en el sexto 
capítulo, con gran aceptación por parte de los usuarios de

la página.

Introducción de otro apartado. Encuesta online en 
Cardiologia para conocer la opinión de los Cardiólogos de 
la Comunidad sobre diferentes aspectos de la especialidad.

La revista LATIDO ha recibido un nuevo impulso, y 
vamos a conseguir que esté en tiempo real en la página 
web.

Proyectos:
• Los nuevos estatutos de la Sociedad y tos 

Consentimientos Informados propios de nuestra 
especialidad, serán puestos en la página para su difusión.

• Crearlas normas internas de la página web, que rigen 
su funcionamiento.

• V lo más importante que en el próximo Congreso de 
Cardiologia sepuedán enviarlas comunicaciones a través 
del correo electrónico, y descargar una planilla con un 
formato predefinido para su envío.

En la auditoria de Octubre del 2003 el promedio de 
visitantes por día fue 243, con 143 suscriptores.

En marzo de 2004 se han llegado a 600 visitantes por 
día y 139 suscriptores.

Porto tanto la pagina web, está en constante crecimiento.
Desde aquí hacemos un llamamiento a las diferentes 

Secciones de la Sociedad, que tienen un espacio dentro 
de la página para poner los contenidos propios de su 
Sección.

Damos la enhorabuena a la Sección de Marca pasos 
por el premio Tabarca.

Asimismo, pedimos la colaboración de todos los 
Cardiólogos para enriquecer el contenido de la página y 
que sea el vehículo de comunicación entre todos nosotros.

8. INSVACOR
El presidente de INSVACOR, Javier Chorro, presentó 

su informe a la Asamblea.
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XX' CONGRESO S.V.C.

PREMIOS A “LAS MEJORES COMUNICACIONES”

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE 
CARDIOLOGÍA.
Cardiología Clínica.

Diagnóstico no invasivo de enfermedad coronaria 
en pacientes con insuficiencia cardíaca y disfunción 
sistóUca de! ventrículo izquierdo de etiología incierta 
mediante RM con gadolinio.
Autores: Sanano C.J., Ridocci F., Estornell J., Jiménez 

J. y cois.

PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.

El polimorfismo Val34Leu del factor XIII condiciona 
una peor respuesta al tratamiento flbrinolítlco en el 
infarto de miocardio.
Autores: Marín F., López F., González-Conejero R., 
Roldán V. y cois.

PREMIO MEDTRONIC. Arritmias y electrofisiología.

Utilidad de dos maniobras diagnósticas en el 
diagnóstico diferencial de la taquicardia intranodal 
y ortodrómica por vía accesoria.
Autores: Osea J., Martínez-Ortíz J., Castro J.E.. Zorio 
E. y cois.

PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.

Remodelado inverso con terapia de resincronización 
cardiaca: Influencia de la etiología de la disfunción 
ventricular izquierda.
Autores: Martínez J.G., Ibáñez A., García A., Marín F. y 
cois.

PREMIO CORDIS. Hemodinámica y Cardiología 
intervencionista.

Limitaciones de la angiografía para el análisis de la 
perfusión miocárdica en pacientes post-infarto con 
flujo TIMI3.
Autores: Bertomeu V.. Bodí V., Sanchis J., Pellicer M. y 

cois.

PREMIO INSVACOR. Epidemiología. HTAy otros factores 
de riesgo.

Correlación de una nueva escala de riesgo trombótico 
en la fibrilación auricular con marcadores 
inflamatorios.
Autores: Marín F, Roldán V., García A., Martínez J.Q. 
y cois.

PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN.
Cardiología Experimental e investigación básica.

Efecto de frecuencias ventrículares elevadas sobre 
la contractilidad del miocardio sometido a diferentes 
modelos de isquemia.
Autores: Diez J.L., Hernándiz A., Aguilar A., Pórteles M. 
y cois.

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA CARDIOLOGÍA.
Enfermería.

Ansiedad y depresión en pacientes portadores de 
desfibrilador automático implantable.
Autores; Molina S.. Ibáñez A.R., Jiménez C., Pérez M.D. 
y cois.

PREMIO DIPUTACIÓN PROVINCIAL DE CASTELLÓN. 
Ecocardiografia, Doppler y Medicina Nuclear.

ICARO. Software de cuantificación de secuencias 
de ecocardiografia miocárdica de perfusión 
intravenosa e intracoronaria.
Autores: García D., Bodí V., Losada A., Sanchis J. y 
cois.



f^SIS DOCTORALES

8
1 VALORACIÓN DE LESIONES AURICULARES EFECTUADAS 

CON RADIOFRECUENCIA. ESTUDIO EXPERIMENTAL
Autor: LUIS JOAQUÍN MAINAR LATORRE.

Directores: FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCÓ y MERCEDES ZABALETA MERI.

INTRODUCCIÓN
La realización de lesiones auriculares con 

radiofrecuencia (RF) o mediante cirugía en zonas 
cercanas al nodo sinusal, puede afectar a dicha 

estructura.
Estas lesiones se realizan para tratar diferentes 

arritmias, sobre todo las supraventriculares como 
flutter auricular, fibrilación auricular, taquicardias 
auriculares y taquicardias por rentrada en el nodo 
sinusal o la taquicardia sinusal inapropiada.

No está bien establecida la relación entre lesiones 
realizadas con RF a nivel auricular y los patrones 
electrofisiológicos de activación auricular, así como 
la posible afectación de la función del nodo sinusal 
tras la realización de las mismas en zonas cercanas 
a dicho nodo.

OBJETIVOS
Evaluar la función sinusal tras realizar lesiones con 

RF a lo largo del sulcus terminalis.
Estudiar los patrones de conducción auricular tras 

efectuar las lesiones con RF en la pared libre de 
aurícula izquierda.

Analizar la anatomía patológica de las lesiones 
realizadas con RF de forma continua o discontinua y 
la posible arritmogenicidad de las mismas.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se utilizan preparaciones de corazón de conejo 

aislado y perfundido según la técnica de Langerdoff.
Tras realizar lesiones con dos intensidades distintas 

aplicando RF a lo largo del sulcus terminalis, se 
determina en cada estadio, el ciclo sinusal, el tiempo 
de recuperación sinusal, el tiempo de recuperación 
sinusal corregido, el tiempo de conducción sinoauricular 
determinado mediante el test de Narula y por medición

Resumen de la Tesis Docloral presentada en la Facultad de Medicina de 
Valencia, el 6 de junio de 2001.

e-mail: lmainar@meditex.es 

directa y la zona del nodo sinusal que presenta una 
activación más precoz, antes y después de efectuar 
las lesiones.

Se analizan los patrones de activación auricular, 
los electrogramas y las características anatómicas de 
las lesiones efectuadas con RF en la pared libre de 
aurícula izquierda, trás realizar las mismas en varios 
estadios hasta hacer totalmente confluente la línea 
de lesiones.

También se estudia la posibilidad de inducir arritmias 
por reentrada alrededor de las lesiones efectuadas 
mediante un protocolo de estimulación capaz de 
provocar taquicardias.

RESULTADOS Y CONCLUSIONES
Los distintos parámetros analizados de la función 

sinusal se alteran significativamente con lesiones 
severas a lo largo del sulcus terminalis y la zona de 
primoactivación espontánea se desplaza caudalmente 

en el nodo sinusal.
Para bloquear la conducción a través de la línea 

de lesiones realizadas con RF es necesario solapar 

las mismas.
Los electrogramas de la zona no lesionada suelen 

ser simples y disminuyen de amplitud y predominan 
los electrogramas dobles en la zona lesionada con 

con RF.
Las lesiones son transmurales y presentan necrosis 

por coagulación.
Es posible inducir taquicardias por reentrada 

alrededor de las lesiones efectuadas.
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TESIS DOCTORALES

ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA RELACIÓN EXISTENTE 
ENTRE LA LONGITUD DE ONDA DEL PROCESO DE

ACTIVACIÓN MIOCÁRDICO Y LAS CARACTERÍSTICAS 
ESPECTRALES DE LA FIBRILACIÓN VENTRICULAR.

Autor: JOAQUÍN CÁNOVES FEMENIA.
Directores; FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCÓ y VICENTE LÓPEZ MERINq

INTRODUCCIÓN
La Fibriiación Ventricular (FV) es un grave problema 

socio-sanitario, ya que es la causa inmediata más 

frecuente de muerte cardíaca súbita, siendo, por tanto 
de interés el avance en el conocimiento de los 

mecanismos de la misma.

HIPÓTESIS
Las características espectrales de la FV deben de 

estar relacionadas con las propiedades 
electrofisiológicas del miocardio ventricular, por lo 
tanto, los cambios en los parámetros electrofisiológicos 
deben de ocasionar cambios en el espectro de 

frecuencias de la FV.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se han estudiado 32 preparaciones de corazón 

aislado y perfundido de conejo mediante la técnica 
de Langerdoff, en los cuales se indujo fribrilación 
ventricular y mediante un electrodo múltiple de registro 
(compuesto por 121 electrodos) situado en la pared 
libre del ventrículo izquierdo y se configuraron los 
tipos de mapas de activación ventricular clasificándolos 
según su complejidad (un frente simple de activación, 
dos frentes de activación simultáneos, y tres o más 
frentes de activación). Se determinó la frecuencia 
dominante (FrD) mediante el análisis espectral de la 
señal fibrilatoria. También se obtuvieron la Media, 
Mediana e Inversa de la Mediana de los intervalos de 
fibriiación. Además se calcularon durante la FV el 
Período Refractario Funcional (PRF), la Velocidad de 
Conducción (VC) y la Longitud de onda (LO) 
basalmente, y tras la perfusión de Flecainida, d, I 
Sotalol y Verapamil.

RESULTADOS
Los tipos de mapas de activación más 

frecuentemente encontrados (86%)fueron los de tipo 
complejo (dos o más frentes de activación 
simultáneos), seguidos de los mapas tipo afloramiento 
(17%) y por último, los mapas de tipo reentrada{7%: 
siendo la última de escasa duración. La Flecainida) 
el Sotalol provocaron una disminución de la FrD y un 
aumento de la Mediana, siendo los resultados opuestos 
con el Verapamil. La Flecainida y el Sotalo! 
condicionaron un aumento del PRF y una disminución 
(aunque en menor medida) de la VC, condicionando 
un aumento de la LO. El Verapamil ocasionó una 
disminución del PRF sin cambios significativos en la 
VC, provocando una disminución de la LO.

CONCLUSIONES
1) El trabajo presentado confirma la inestabilidad 

del proceso de activación reentrante durante la FV.
2) Flecainida y d,l Sotalol aumentan la LO de' 

proceso de activación ventricular durante la FV. 
mientras que el Verapamil la disminuye.

3) Existe una relación inversa entre la frecuencia 
de activación miocárdica durante la FV y la LO de! 
proceso de activaión durante la arritmia aunque esta 
relación es más estrecha al considerar la refractariedad 
ventricular.

4) Las modificaciones de la LO y de la frecuencia 
de activación originadas por fármacos se acompañan 
de cambios significativos en el tamaño de los frentes 
de ondas reentrantes con aumentos originados por 
la Flecainida y el d,l Sotalol y disminuciones provocadas 
por el Verapamil.

5) Los tres fármacos disminuyen la complejidad de 
los patrones de activación durante la FV.

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de 
Valencia, el 8 de junio de 2001.
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fistula YATROGÉNICA CORONARIA-VENTRÍCULO 
derecho tras angioplastía coronaria.

E. SÁNCHEZ LACUESTA, F. TEN MORRO y L ANDRÉS LALAGUNA.

Sección de Hemodinámica. Hospital La Fé. Valencia.

Mujer de 77 años de edad, con antecedentes de 
hipertensión arterial, cardiopatía isquémica crónica 
tipo infarto agudo de miocardio (IMA) de localización 
inferior e intervenida de triple bypass aortocoronario 
en el año 1991 • Ingresa en sala de cardiología por 
angina progresiva de dos meses de evolución. Tras 
un primer estudio angiohemodinámico se objetiva 
enfermedad de tres vasos con un único injerto 
permeable de safena autóloga a descendente posterior 
con signos degenerativos. Posteriormente se realiza 
angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) 
sobre lesión tipo C a nivel de la arteria descendente 
anterior (DA) proximal, sin lograr avanzar la guía 
distalmente al punto de tracción de la anastomosis 
del injerto venoso ocluido en DA media. Tras un 
primer inflado se observa extravasación de contraste 
por aparente disección no oclusiva con flujo final TIMI 

III.
A los 20 días la paciente reingresa por angina 

refractaria al tratamiento médico objetivándose en el 
control coronariográfico (figura 1, en oblicua anterior 
izquierda craneal) la aparición de un trayecto fistuloso 
a partir de un ramo septal (S), con dos sacos y drenaje 
de contraste a ventrículo derecho (Fístula coronaria- 
ventrículo derecho. F. c-vd). Revisando el 
intervencionismo previo se comprueba la realización 
de un inflado del balón de ACTP en el interior del 
ramo septal.

La aparición de este tipo de complicaciones tras 
intervencionismo coronario percutáneo es inusual, sin 
existir series de incidencia en la literatura revisada, 
sólo casos aislados. Se relaciona con el abordaje de 
lesiones desfavorables para intervencionismo, dónde 
la practica de ACTP sobre una guía inadecuadamente 
posicionada puede determinar el desarrollo de un 
trayecto fistuloso.

Recibido el 22 de junio de 2004. Aceptado el 24 de junio de 2004.

e-mail: paco_ten@yahoo.es

Figura í.-

Figura 2.-
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SECCIÓN DE HEMODINÁMICA Y CARDIOLOGÍA 
INTERVENCIONISTA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

El decreto ley que regula el consentimiento informado para la realización de un procedimiento médico, en nuestro 
caso un cateterismo cardíaco diagnóstico o terapéutico, indica que, con excepción de los procedimientos urgentes, el 
paciente debe firmar su consentimiento al menos 24 horas antes del procedimiento. Dado que con relativa frecuencia 
los cardiólogos intervencionistas nos encontramos ante enfermos remitidos para cateterismo sin el correspondiente 
consentimiento firmado con suficiente antelación, y que en este caso se suele firmar minutos antes de efectuar la 
exploración, desde la Sección de Hemodinámica de la Sociedad Valenciana de Cardiología queremos señalar lo siguiente;

1) Instamos a todos los cardiólogos que prescriban un cateterismo cardíaco a que presenten al enfermo para su 
firma el correspondiente consentimiento informado tanto para el procedimiento diagnóstico como para un eventual 

cateterismo terapéutico, en el momento de la prescripción.
2) Si el paciente llegara a la sala de hemodinámica sin el consentimiento firmado quedará a criterio del cardiólogo 

intervencionista realizar la exploración o retrasarla al menos 24 horas. Como esta demora casi siempre es perjudicial 
para el enfermo, tanto desde el punto de vista médico como en cuanto a su propia comodidad (desplazamientos y/o 
ingresos innecesarios), desde la Sección de Hemodinámica, previa consulta con la asesoría jurídica del Colegio Oficial 
de Médicos de Valencia, recomendamos el presente documento de consentimiento informado para efectuar el cateterismo 

diagnóstico o terapéutico, que recoge la siguiente fórmula:

La Ley 1/2003 de la Generalital de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que 
la información se facilitará al paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, 
siempre que no se trate de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente 
procedimiento me ha explicado de forma satisfactoria en el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para 
qué sirve un cateterismo terapéutico coronario. También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias 
o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado para mi situación clínica actual. He aceptado la realización 
del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización del mismo, habiendo recibido la información por 
parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento informado,

Trás haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo terapéutico coronario en el momento 
de la prescripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por 
el Dr.................................................se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear,
dándoseme la oportunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el 
contrario, evaluados los inconvenientes y riesgos derivados de su no realización o demora, decido convertir el 
consentimiento en expreso y efectuar en este momento el cateterismo con la firma del presente documento.

He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr.................................................. 
y el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento 
cuando lo desee.

Este modelo de consentimiento, aplicable en el caso de que el paciente se presente en el Laboratorio de 
Hemodinámica sin el consentimiento previamente firmado y que expresa la buena voluntad del hemodinamista que ha 
decidido realizar el procedimiento, no debe restar interés al cardiólogo que indica el cateterismo para obtener el 
consentimiento informado en el momento de la prescripción.

Juan Sanchis
Presidente de la Sección

José Luis Diez 
Secretario de la Sección
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA CATETERISMO TERAPEÚTICO CORONARIO

r„.. . Edad; Hospital:5?SooaCI(ni«: Fecha: Hora:

^"j^ocalida^í__________________________________________________________________________ ______________________________________

Lev 1/2003 de la GenerNtal de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información 

,,-¡litará al paciente con an e ación su icien e y a menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se 
5® jg actividades urgentes. En mi caso, el medico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma 
'^\fqctoria en el momento de la prescripción que es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterismo terapéutico coronario. 
También nie ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado 
I® situación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización 
jgl^rnisíbo, habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento 

'''’°Trás haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo terapéutico coronario en el momento de la prescripción 

(j la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el Dr..................................................  
eme reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la oportunidad de revocar el 

^nsentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes y riesgos derivados 

de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el cateterismo con la firma 

del presente documento.
He comprendido perfectamente lodo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr............................................................... y

el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento cuando 

lo desee.
Firmado...................................................................  
(Nombre y dos apellidos)

EL REPRESENTANTE LEGAL (Orden de prelación: cónyuge, hijos, padres, hermanos, otros...)
La Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información 

se facilitará al paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se 
trate de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma 
satisfactoria en el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterism'o terapéutico coronario. 
También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado 
para mi situación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización 
del mismo, habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento 

informado.
Tras haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo terapéutico coronario en el momento de la 

prescripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el 
Dr..............................................se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la
oportunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes 
y riesgos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el 

cateterismo con la firma del presente documento.
He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr...............................................................y

el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento cuando 

lo desee.
Firmado...................................................................

(Nombre, dos apellidos y DNI)

EL MÉDICO Dr.......................................................................He informado a este paciente, y/o a su representante legal, del propósito
y naturaleza del procedimiento cateterismo terapéutico coronario, así como de sus riesgos y alternativas.

Firma y n’ de colegiado del médico responsable.............................................................................

SI usted, ante testigos, no acepta firmar este consentimiento, hágalo constar: 
(Nombre, firma y DNI de dos testigos)

14.
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Cateterismo terapéutico coronario
1. ¿Qué es?
Es un tipo de tratamiento aplicable a pacientes que tienen lesiones obstructivas de las arterias que riegan el 

(coronarias), y que previamente han sido diagnosticadas mediante cateterismo cardíaco. '=°^a?ón

2. ¿Para qué sirve?
Permite reducir o suprimir las estrecheces existentes en las arterias coronarias, dilatándolas desde su interior mediani 

diversos procedimientos. ®

3. ¿Cómo se realiza? , r
Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia local en la 

zona de punción (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploración no resulte dolorosa. Ocasionalmente 
puede ser necesaria una pequeña incisión en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plástico muy finos, largos y 
flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazón mediante control por radioscopia. 
Se sonda la arteria lesionada llegando donde está la obstrucción con un alambre que sirve de guía. Allí se coloca un ■ 
catéter muy fino provisto de un globo en la punta; al inflar éste a presión se dilata la zona estrecha para mejorar el paso । 
de la sangre a ese nivel (angioplastia coronaria "con balón"). Esta maniobra puede repetirse. A veces es necesario | 
utilizar otros catéteres diferentes que llevan en su extremo un mecanismo que corta y pule la placa dura que obstruye I 
la arteria (aterectomía). En ocasiones es preciso colocar dentro de la luz arterial un tubo o una malla metálica expandible 
(prótesis intravascular o stent) que soporte las paredes del vaso y mantenga abierta la arteria. La elección de cada 
técnica dependerá del tipo de lesión coronaria existente. Las inyecciones de contraste después de los procedimientos 
permitirán comprobar sus resultados. Después de registrar todos los datos necesarios se retiran los catéteres utilizados. 
Se deja un pequeño introductor durante varias horas por seguridad; pasado ese tiempo sin complicaciones se retirará i 
también. Mientras transcurre la exploración se controla permanentemente el electrocardiograma. La duración del 
procedimiento es variable, y una vez finalizado deberá permanecer el paciente en la cama varias horas. El éxito inicial 
se produce en más del 90 por 100 de los casos.

4. ¿Qué riesgos tiene?
A lo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste; 

este último produce sensación pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas. 
Puede tener molestias leves en la zona de punción e incluso aparecer un hematoma que se reabsorberá casi siempre 
espontáneamente. Asimismo, puede notar dolor en el pecho (angina) en el momento de la dilatación. Otras complicaciones 
pudieran llegar a ser graves (hemorragia que necesite transfusión, arritmias severas), e incluso algunas requerir actuación 
urgente (infarto agudo de miocardio, 3-5 por 100; disección coronaria que precisa cirugía inmediata, 2 por 100); el riesgo 
de muerte está en torno al 1 por 100.

Otros riesgos o complicaciones que podrían aparecer, dada su situación clínica y sus circunstancias personales, 
son....................................................................................................................................................................................................................

En su actual estado clínico, los beneficios derivados de la realización de este procedimiento superan los posibles 
riesgos. Por este motivo se le indica la conveniencia de que le sea practicado. Si aparecieran complicaciones, el personal 
médico y de enfermería que le atiende está capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.

5. ¿Hay otras alternativas?
Este tratamiento está indicado preferentemente en su caso, como alternativa a la cirugía de derivación coronaria o 

al empleo exclusivo de fármacos.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaración adicional que desee.



CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA CATETERISMO CARDÍACO DIAGNÓSTICO
-^Cedel paciente: 
y Historia Clínica: 

Localid^----------------

Fecha:
Edad:

Hora:
Hospital;

1/2003 de la Generalitat de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información 
I^Ttaráal paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se 
ia®' actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma 

trsis ® jg gn el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterismo cardíaco diagnóstico, 
me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado 

güeación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización 
P^'mismo habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento 

''’°Trás haber sido informado por el especialista que prescribió el cateterismo cardíaco diagnóstico, en el momento de la 
scripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el 

F® ................................. se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la
Miiunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados ios inconvenientes 
'esaos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el

Mlelerismo con la firma del presente documento.
He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr. . y

el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo cardíaco diagnóstico. Puedo retirar este consentimiento cuando lo

desee.
Firmado....................................................................
(Nombre y dos apellidos)

EL REPRESENTANTE LEGAL (Orden de prelación: cónyuge, hijos, padres, hermanos, otros...)
La Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Información al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la información 

se facilitará al paciente con antelación suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se 
trató de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribió el presente procedimiento me ha explicado de forma 
satisfactoria en el momento de la prescripción qué es, cómo se realiza y para qué sirve un cateterismo cardíaco diagnóstico. 
También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento más adecuado 
para mi situación clínica actual. He aceptado la realización del procedimiento, como lo prueba mi presentación para la realización 
del mismo, habiendo recibido la información por parte del médico prescriptor aunque no recibí el documento escrito del consentimiento 
informado.

Tras haber sido informado por ei especialista que prescribió el cateterismo cardiaco diagnóstico, en el momento de la 
prescripción de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el 
Dr............................................se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dándoseme la
oportunidad de revocar el consentimiento tácito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados ios inconvenientes 
y riesgos derivados de su no realización o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el 

católerismo con la firma del presente documento.
He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr............................................................... y

el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo cardíaco diagnóstico. Puedo retirar este consentimiento cuando lo 
desee.

Firmado....................................................................
(Nombre, dos apellidos y DNI)

EL MÉDICO Dr....................................................................... He informado a este paciente, y/o a su representante legal, del propósito
y naturaleza del procedimiento cateterismo cardíaco diagnóstico, así como de sus riesgos y alternativas.

Firma y n- de colegiado del médico responsable.............................................................................

Si usted, ante testigos, no acepta firmar este consentimiento, hágalo constar: 
(Nombre, firma y DNI de dos testigos)
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Cateterismo cardíaco diagnóstico
1. ¿Qué es?
Es una prueba diagnóstica para pacientes con enfermedades congénitas o adquiridas del corazón o la aorta.

2. ¿Para qué sirve?
Permite conocer la anatomía y función del corazón y de los grandes vasos, y la gravedad de las lesiones que pudiera' 

tener sus arterias coronarias

3. ¿Cómo se realiza?
Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia local en la 

zona de punción (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploración no resulte dolorosa. Ocasionalmente 
puede ser necesaria una pequeña incisión en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plástico muy finos, largos y 
flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazón mediante control por radioscopia 
Una vez allí se miden las presiones desde su interior y el flujo sanguíneo. Se inyecta un contraste para conocer el 
tamaño y la forma de las cavidades y el estado de las válvulas; también pueden verse los vasos coronarios opacificados 
selectovamente. Después de registrar todos los datos necesarios se retiran los catéteres y se comprime el sitio de 
punción, para que cierre espontáneamente y así evitar que sangre (si se efectuó la prueba mediante disección de la 
piel y del vaso se suturará la herida.Durante la exploración se controla permanentemente el electrocardiograma. La 

duración del estudio es variable, y una vez finalizado deberá permanecer el paciente en la cama varias horas después-

4. ¿Qué riesgos tiene?
A lo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste: 

■^ste último produce sensación pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas. 
Puede tener molestias leves en la zona de punción e incluso aparecer un hematoma que se reabsorberá casi siempre 
espontáneamente. Más raras son otras complicaciones que pudieran llegar a ser graves (arritmias, hemorragia que 
necesite transfusión, trombosis venosa o arterial, angina de pecho, insuficiencia cardíaca, accidente cerebro-vascular. 
1^(W0) miocardio), e incluso algunas requerir actuación urgente; es excepcional el riesgo de muerte (1-2 por

Otros riesgos o complicaciones que podrían aparecer, dada su situación clínica y sus circunstancias personales, 
son..........................................................................

En su actual estado clínico, los beneficios derivados de la realización de este procedimiento superan los posibles 
riesgos. Por este motivo se le indica la conveniencia de que le sea practicado. Si aparecieran complicaciones, el personal 
médico y de enfermería que le atiende está capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.

5. ¿Hay otras alternativas?
Esta prueba está indicada preferentemente en su caso.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaración adicional que desee.



ENSAYOS CLÍNICOS DE RELEVANCIA

lECA Y ARA II EN EL TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDÍACA

J.L. DÍEZ GIL y J.L. DIAGO TORRENT.

Servicio de Cardiología. Hospital General. Castellón.

INTRODUCCIÓN
Las guías de actuación clínica actuales recomiendan el 

uso de inhibidores del enzima convertidor de angiotensina 
(lECAs) y betabloqueantes para el tratamiento de pacientes 
con insuficiencia cardíaca, en particular si existe reducción 
de la función sistólica del ventrículo izquierdo'. El uso de 
estos fármacos no siempre es posible por lo que se continua 
investigando en alternativas a los mismos. Una de las líneas 
de investigación más importante ha sido el desarrollo de 
los antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA- 
II).

Varios estudios bien conocidos (SAVE, AIRE, TRACE, 
etc.) han demostrado la eficacia de los lECAs en la reducción 
de eventos cardiovasculares, incluida la muerte, en pacientes 
con insuficiencia cardiaca y disfunción sistólica. En este 
contexto, los ARA-11 han sido estudiados en diversos 
escenarios:

• Comparados directamente con lECAs.
• Asociados a lECAs.
• Como alternativa a lECAs en pacientes intolerantes 

a éstos.
• En pacientes con insuficiencia cardiaca y funci n 

sistólica conservada.
El primer estudio importante con ARA-II fue el E 

(Evaluation of Losarían in the Elderly), diseñado para eva ua 
el efecto del fármaco sobre la función de renal, mostro una 
supervivencia mayor con Losartán comparado con Cap opn. 
Sin embargo estos resultados no se confirmaron a argo 
plazo en el ELITE-IP. El Valsarían Heart FailureTrlal (Vai- 
HeFT)* estudió los beneficios de asociar el ARA-11 a 
en pacientes con insuficiencia cardiaca avanza a. 
asociación de Valsartán redujo las nuevas 
por insuficiencia cardiaca pero sin beneficios an 
sobre mortalidad. Además en aquellos pacien e q 
recibieron un lECA, Valsartán y un betabloqueante 
resultados parecían ser peores. El estudio O 
(Optimal trial in Myocardial Infarction with Ang . 
Antagonist Losarían) fue otro ensayo que P^ 
directamente el lECA Captopril con el ARA-H L 
paciente con infarto de miocardio de .g
que el ELITE-Il, este estudio no demostró beneficios en la 
asociación.

En este contexto, se diseñaron los dos estudios que se 
presentan en esta sección, en un intento por clarificar el 
perfil de pacientes en quienes debemos utilizar un ARA-II 
ya sea asociado o no a un lECA.

Valsarían in Acute Myocardial Infarction Trial (VALIANT)
Los resultados iniciales del Valsarían in Acute Myocardial 

Infarction Trial (VALIANT) se presentaron el año 2003 en 
el congreso de la AHA en Orlando y han sido publicados 
en el New England Journal of Medicine®.

En resumen, se trata de un estudio aleatorízado, a doble 
ciego, que compara Captopril a dosis óptimas (50 mgrs 
tres veces al día) (4.090 pac.), Valsartán (4.909 pac.) a 
dosis de 160 mgrs dos veces al día y una combinación de 
ambos fármacos (4.885 pac.) en pacientes en los primeros^. 
10 días de un infarto de miocardio complicado con disfunciór^ 
ventricular izquierda o insuficiencia cardíaca 
Aproximadamente el 70% de los pacientes recibió 
betabloqueantes.

El objetivo primario fue mortalidad por todas las causas. 
El secundario fue morbimortalidad cardiovascular. La 
mediana de seguimiento fue de 24,7 meses. Los resultados 
se resumen en:

• No hubo diferencias en la mortalidad por todas las 
causas, la cual fue de aproximadamente del 20% en los 
tres grupos.

• La tasa de rehospitalizaciones por infarto de miocardio 
e insuficiencia cardiaca fue cercana al 20% en los 3 grupos.

• El grupo que recibió la terapia combinada fue el que 
presentó más efectos adversos secundarios a los fármacos.

• Con la monoterapia. la hipotensión y el fracaso renal 
fue más frecuente en el grupo del valsarían y la tos, las 
erupciones cutáneas y las alteraciones del gusto fueron 
más frecuentes en el grupo captopril.

En este estudio, los autores concluyen que Valsartán 
es tan efectivo como el Captopril en pacientes de alto riesgo 
Irás un infarto de miocardio. La combinación de ambos 
aumenta el riesgo de efectos adversos sin aumentar la 
supervivencia.

Una particularidad de este estudio es que fue diseñado 
como un estudio de "no inferioridad". En el cuadro 1 se 
ofrece una explicación breve sobre el por qué de este tipo
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Cateterismo cardíaco diagnóstico
1. ¿Qué es?
Es una prueba diagnóstica para pacientes con enfermedades congénitas o adquiridas del corazón o la aorta.

2. ¿Para qué sirve?
Permite conocer la anatomía y función del corazón y de los grandes vasos, y la gravedad de las lesiones que pudieran 

tener sus arterias coronarias

3. ¿Cómo se realiza?
Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia local en la 

zona de punción (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploración no resulte dolorosa. Ocasionalmente 
puede ser necesaria una pequeña incisión en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plástico muy finos, largos y 
flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazón mediante control por radioscopia 
Una vez allí se miden las presiones desde su interior y el flujo sanguíneo. Se inyecta un contraste para conocer el 
tamaño y la forma de las cavidades y el estado de las válvulas; también pueden verse los vasos coronarios opacificados 
selectovamente. Después de registrar todos los datos necesarios se retiran los catéteres y se comprime el sitio de 
punción, para que cierre espontáneamente y así evitar que sangre (si se efectuó la prueba mediante disección de la 
piel y del vaso se suturará la herida.Durante la exploración se controla permanentemente el electrocardiograma. La 
duración del estudio es variable, y una vez finalizado deberá permanecer el paciente en la cama varias horas después.

4. ¿Qué riesgos tiene?
A lo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste; 

este último produce sensación pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas. 
Puede tener molestias leves en la zona de punción e incluso aparecer un hematoma que se reabsorberá casi siempre 
espontáneamente. Más raras son otras complicaciones que pudieran llegar a ser graves (arritmias, hemorragia que 
necesite transfusión, trombosis venosa o arterial, angina de pecho, insuficiencia cardíaca, accidente cerebro-vascular, 
infarto agudo de miocardio), e incluso algunas requerir actuación urgente; es excepcional el riesgo de muerte (1-2 por 
1.000).

Qtros riesgos o complicaciones que podrían aparecer, dada su situación clínica y sus circunstancias personales, 
son........................................................................................................................................................................................................................

En su actual estado clínico, los beneficios derivados de la realización de este procedimiento superan los posibles 
riesgos. Por este motivo se le indica la conveniencia de que le sea practicado. Si aparecieran complicaciones, el personal 
médico y de enfermería que le atiende está capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.

5. ¿Hay otras alternativas?
Esta prueba está indicada preferentemente en su caso.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaración adicional que desee.



ENSAYOS CLÍNICOS DE RELEVANCIA

lECA Y ARA II EN EL TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDÍACA

J.L. DÍEZ GIL y J.L. DIAGO TORRENT.

Servicio de Cardiología. Hospital General. Castellón.

INTRODUCCIÓN . . „ .
Las guías de actuación clínica actuales recomiendan ei 

uso de inhibidores del enzima convertidor de angiotensina 
(EGAs) y betabloqueantes para el tratamiento de pacientes 
con insuficiencia cardiaca, en particular si existe re 
de la función sistólica del ventrículo izquierdo’. El uso 
estos fármacos no siempre es posible por lo que se con mu 
investigando en alternativas a los mismos. Una de las meas 
de investigación más importante ha sido el desarrei o _ 
los antagonistas del receptor de la angiotensina f

Varios estudios bien conocidos (SAVE, AIRE, TRACE, 
etc.) han demostrado la eficacia de los lECAs en la re acción 
de eventos cardiovasculares, incluida la muerte, en pacien 
con insuficiencia cardiaca y disfunción sistólica. n es 
contexto, los ARA-ll han sido estudiados en diversos 
escenarios;

• Comparados directamente con lECAs.
• Asociados a lECAs. .
• Como alternativa a lECAs en pacientes intolerantes 

3 6StO$
• En pacientes con insuficiencia cardiaca y función 

sistólica conservada. , p, .tcz
El primer estudio importante con ARA-ll fue e 

(Evaluation of Losarían in the Elderly), diseñado para ® 
el efecto del fármaco sobre la función de renal, mos 
supervivencia mayor con Losartán comparado con cap p__ 
Sin embargo estos resultados no se confirmaron a 
plazo en el ELITE-IP. El Valsarían Heart Failure Trial. í 
HeFT)'* estudió los beneficios de asociar el ARA-ll a 
en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzai . 
asociación de Valsarían redujo las nuevas hospitalizai 
por insuficiencia cardiaca pero sin beneficios an 
sobre moríalidad. Además en aquellos pacientei 
recibieron un lECA, Valsarían y un ^elabloquean 
resultados parecían ser peores. El estudio O H 
(Optimal trial in Myocardial Infarction with -gró 
Antagonist Losarían) fue oíro ensayo que 
directamente el lECA Captopril con el ARA-ll Losa 
paciente con infarto de miocardio de alto nesgo.« y 
que el ELITE-ll, este estudio no demostró bene 
asociación.

En este contexto, se diseñaron los dos estudios que se 
presentan en esta sección, en un intento por clarificar el 
perfil de pacientes en quienes debemos utilizar un ARA-ll 
ya sea asociado o no a un lECA.

Valsarían in Acule Myocardial Intarclion Trial (VALIANT)
Los resultados iniciales del Valsarían in Acute Myocardial 

Infarction Trial (VALIANT) se presentaron el año 2003 en 
el congreso de la AHA en Orlando y han sido publicados 
en el New England Journal of Medicine®.

En resumen, se trata de un estudio aleatorizado, a doble 
ciego, que compara Captopril a dosis óptimas (50 mgrs 
tres veces al día) (4.090 pac.), Valsartán (4.909 pac.) a 
dosis de 160 mgrs dos veces al día y una combinación de 
ambos fármacos (4.885 pac.) en pacientes en los primeros 
10 días de un infarto de miocardio complicado con disfunción 
ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca. 
Aproximadamente el 70% de los pacientes recibió 
betabloqueantes.

El objetivo primario fue mortalidad por todas las causas. 
El secundario fue morbimortalidad cardiovascular. La 
mediana de seguimiento fue de 24,7 meses. Los resultados 
se resumen en:

• No hubo diferencias en la mortalidad por todas las 
causas, la cual fue de aproximadamente del 20% en los 
tres grupos.

• La tasa de rehospitalizaciones por infarto de miocardio 
e insuficiencia cardiaca fue cercana al 20% en los 3 grupos.

• El grupo que recibió la terapia combinada fue el que 
presentó más efectos adversos secundarios a los fármacos.

• Con la monoterapia, la hipotensión y el fracaso renal 
fue más frecuente en el grupo del valsarían y la tos, las 
erupciones cutáneas y las alteraciones del gusto fueron 
más frecuentes en el grupo captopril.

En este estudio, los autores concluyen que Valsartán 
es tan efectivo como el Captopril en pacientes de alto riesgo 
trás un infarto de miocardio. La combinación de ambos 
aumenta el riesgo de efectos adversos sin aumentar la 
supervivencia.

Una particularidad de este estudio es que fue diseñado 
como un estudio de "no inferioridad". En el cuadro 1 se 
ofrece una explicación breve sobre el por qué de este tipo

' —— 151
Vol. 10.Número3...

Abril - Junio 2004



de estudios y cómo se deben interpretar sus resultados.

ESTUDIO CHARM (Candersartan in Heart failure: 
Assesmenl of Reduction in Mortality and morbidity).

El estudio CHARM, cuyos resultados han sido publicados 
recientemente en forma de 4 artículos en la revista LANCET’- 

incluyó 7.601 pacientes con insuficiencia cardiaca. Estos 
pacientes se dividieron en 3 subpoblaciones predefinidas, 
que formaron parte de 3 subestudios:

• Pacientes con insuficiencia cardiaca con intolerancia 
a los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(lECAs): estudio CHARM alternativo^ (CHARM alternative 
trial).

• Pacientes con insuficiencia cardiaca que ya estuvieran 
recibiendo lECAs, y muchos también un betabloqueante: 
el estudio CHARM asociado o añadido® (CHARM added 
trial).

• Pacientes con insuficiencia cardiaca y función sistólica 
preservada: el estudio CHARM preservado® (CHARM 
preserved trial).

• El cuarto estudio'” mostró los resultados del total de 
pacientes.

El objetivo primario del estudio global fue la mortalidad 
por todas las causas. El objetivo primario de los tres 
subestudios fue la mortalidad cardiovascular o la 
hospitalización por insuficiencia cardiaca.

En cada uno de los subestudios, los pacientes se 
aleatorizaron a Candersartán (dosis de inicio 4 mgrs, hasta 
32 mgrs, una sola vez al día) o placebo. La mediana de 
seguimiento fue de 37,7 meses. De forma resumida, los 
resultados fueron:

• CHARM Alternativo: En pacientes con insuficiencia 
cardiaca con FEVI<40% que no toleraron algún lECA, 
Candesartán redujo el objetivo primario de mortalidad 
cardiovascular y hospitalizaciones en un 23% (pcO.OOOl). 
Este beneficio se debió sobre todo a la reducción de 
hospitalizaciones.

• CHARM Asociado: En pacientes con insuficiencia 
cardiaca con FEVI<40% que ya estuvieran tomando un 
lECA y muchos además un betabloqueante la mortalidad 
cardiovascular y hospitalizaciones se redujeron en un 14% 
(p<0.01). Las reducciones en la mortalidad cardiovascular 
y hospitalizaciones parecen contribuir casi por igual a la 
reducción del objetivo primario, sin un aumento importante 
de los efectos secundarios.

• CHARM Preservado: En pacientes con función 
ventricular preservada (FEVI>40%) hubo una tendencia a 
la reducción del objetivo primario del 9%, que no alcanzó 
una significación estadística. De nuevo el beneficio fue a 
expensas de las hospitalizaciones. Es interesante el hallazgo 
de una reducción del 40% en el diagnóstico de diabetes 
de reciente comienzo entre el grupo tratado con el ARA- 
II.

• CHARM Global: Consideró a todos los pacientes siendo 

el objetivo primario la mortalidad por todas las causas. Ésta 

se redujo en un 9% sin alcanzar la significación pero 
alcanzándola tras ajusfar por las características de base 
de los pacientes. La mortalidad cardiovascular se redujo 
significativamente en un 12%, y mortalidad cardiovascular 
y hospitalizaciones, que fue el objetivo primario de los 3 
ensayos que componen el CHARM se redujo en un 
significativo 16%, pero a expensas de la reducción en 
hospitalizaciones. La reducción del diagnóstico de diabetes 
de reciente comienzo fue del 28% en los pacientes tratados 
con Candersartán.

CONCLUSIÓN
Las guías de actuación clínica recomiendan tratar a los 

pacientes con disfunción ventricular izquierda (de origen 
isquémico o no) con lECAs y betabloqueantes. 
independientemente de que tengan o no síntomas de 
insuficiencia cardiaca. Los dos estudios presentados en 
esta sección apoyan la utilización de ARA-II como alternativa 
a los lECAs, sobre todo en caso de intolerancia a estos 
últimos. Su combinación (lECA + ARA-II) no incrementa 
significativamente el beneficio y los efectos secundarios 
son mayores.

Cuadro 1.- Estudios de bioequivalencia y de no 
inferioridad (modificado de M. Delgado y J. Llorca (Eds). 
Metodología de la investigación sanitaria. Estudios 
experimentales. Dir. J.M. Doménech Massons. UAB. 2003).

Los ensayos clínicos controlados con placebo son los 
ideales para evaluar la eficacia de un tratamiento nuevo. 
Sin embargo, si ya existen productos de eficacia probada, 
la comparación de fármacos nuevos con placebo puede 
crear problemas éticos, especialmente si los pacientes 
objeto del estudio pertenecen a grupos de riesgo de muerte. 
Por otro lado, los tamaños de muestra necesarios para 
demostrar superioridad de un fármaco en estudio frente a 
otro de referencia con eficacia probada pueden ser enormes. 
Los estudios de equivalencia y los de no inferioridad son 
una respuesta a este problema.

Los ensayos de bioequivalencia intentan demostrar la 
equivalencia clínica entre fármacos. En estos estudios se 
debe indicar el margen de equivalencia que sería la mayor 
diferencia clínica aceptable por encima y por debajo de la 
eficacia media dei producto de referencia. Este margen 
debe ser menor que la diferencia observada en estudios 
de superioridad del producto de referencia. Por ejemplo, 
si el fármaco de referencia A tiene un efecto sobre mortalidad 
de Odds Ratio (OR) = 0,7 (con un IC 95% de 0,5-0,9), el 
margen de equivalencia para el fármaco B deberá estar 
por encima y por debajo de 0,7 pero dentro de los límites 
del IC 95% 0,5-0,9. Así, el mismo efecto (OR) del fármaco 
B de 0,7 con un IC 95% de 0,4-0,8 puede indicar que el 
fármaco B es más efectivo que el A,



Los ensayos de no inferioridad tienen como hipótesis 
de partida que un producto en investigación no es inferior 
a otro (aunque puede ser superior). En este caso hay que 
especificar tan sólo el margen inferior del producto de 
referencia.

En conclusión, el análisis e interpretación de este tipo 
de estudios se debe realizar mediante los intervalos de 

confianza. En los estudios de equivalencia se utilizan 
intervalos bilaterales y en los de no inferioridad unilaterales. 
Se infiere equivalencia cuando todo el intervalo de confianza 
está incluido entre los márgenes de equivalencia prefijados. 
Por tanto, no basta con decir que el resultado de la prueba 
estadística es no significativo {p>0,05).
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VAií-^ NOTICIAS DE LA S.V.C.

1 próximo XXII CONGRESO DE LA SVC 

EN GANDIA
Del miércoles 4 al viernes 6 de mayo de 2005, tendrá lugar el próximo Congreso de la SVC a celebrar en la provincia 

de Valencia, cuya sede está por determinar en Gandía. La organización de este XXII Congreso de la SVC estará a 
cargo de Salvador Deliver Deliver y Luis Martínez Dolz, presidente y vocal por Valencia respectivamente.

CONVOCATORIA DECAS INVESTIGACIÓN SVC 2004
BASES PARA LA CONVOCATORIA AÑO 2004.

Dases:
1 .- Se convocan 2 Secas por una cuantía de 3.000 

euros cada una concedidas por la Sociedad Valenciana de 
Cardiología y 1 Seca de 1.500 euros concedida por el 
Instituto Valenciano del Corazón (INSVACOR). Las Secas 
tendrán una vigencia de doce meses.

2 .- El objeto de estas Secas es promover la investigación 
en cardiología y deberán destinarse obligatoriamente a 
infraestructura o material dedicado a la investigación. Para 
su concesión se valorará la calidad científica del proyecto, 
su originalidad y la viabilidad del mismo, especialmente la 
adecuación de los medios y experiencia del Laboratorio o 
Servicio a las necesidades del proyecto.

3 .- Las Secas pueden ser solicitadas exclusivamente 
por miembros de la Sociedad Valenciana de Cardiología 
que realicen su actividad profesional en la Comunidad 
Valenciana. No podrá ser presentado más de un proyecto 
por el mismo grupo investigador.

4 .- Con la solicitud deberá adjuntarse la siguiente 
documentación:

- Proyecto de investigación, incluyendo los siguientes 
apartados:

a) Nombre de los investigadores, haciendo constar el 
nombre del investigador principal y centro de trabajo,

b) Antecedentes sobre el tema del proyecto e interés 
científico y práctico del mismo.

c) Material y métodos, incluyendo fases de desarrollo 
y tiempo estimado de duración, que no debe ser superior 
a 24 meses.

d) Análisis de la viabilidad del proyecto, detallando los 
medios necesarios para su realización y justificando la 
disponibilidad de los mismos.

e) Curriculum Vitae de los investigadores participantes, 
con especial referencia a la experiencia y publicaciones 
sobre el tema del proyecto.

5 .- Para concursar se enviará original y tres copias de 
toda la documentación anterior a la Secretaría de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología (C/. Artes Gráficas n-28, 46010 
Valencia). El plazo de entrega de los proyectos expira 
el 21 de abril de 2004.

6 .- La selección será efectuada por un Comité Científico 
compuesto por el Presidente de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología junto con 3 evaluadores independientes de 
reconocido prestigio. Las decisiones del Comité Científico 
serán inapelables. Las Secas podrán declararse desiertas 
si, a juicio del Comité, se estima que las solicitudes no 
tienen el nivel adecuado.

7 .- Los beneficiarios de las Secas quedan obligados a:
a) Realizar la actividad específica que fundamenta la 

concesión de la Seca en la forma y plazos establecidos en 
estas bases, así como justificar ante la Sociedad Valenciana 
de Cardiología la realización de dicha actividad.

b) Entregar una memoria del trabajo de investigación 
en el año siguiente al disfrute de la ayuda, para su 
publicación en la revista LATIDO. Será preciso un formato 
similar a la presentación de trabajos originales. En el caso 
de que se hubiera publicado previamente, se permitirá la 
entrega de una separata de la publicación.

c) La falta de cumplimiento de estos requisitos supondrá 
la sanción de no poder solicitar una nueva ayuda para la 
investigación a la Sociedad Valenciana de Cardiología en 
los próximos 5 años.

8.- Se hará efectivo el pago del 40% de la Beca tras la 
concesión de la misma, mientras que el restante 60% se 
hará efectiva tras la entrega del proyecto definitivo.

9.- Se hará entrega de las Ayudas en la Cena de Clausura 
de la Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

10.- De ser publicados los trabajos, deberá hacerse 
referencia de la Ayuda recibida inmediatamente después 
del título y relación de los investigadores.



PRÓXIMAS REUNIONES Y 
CONGRESOS
XXII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología.
Gandía (Valencia), del 4 al 6 de mayo de 2005.

Congreso de las Enfermedades Cardiovasculares. 
XXXX Congreso de la Sociedad Española de Cardiología. 
Madrid, del 20 al 23 de octubre de 2004.

Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología.
Munich, 28 de agosto al 1 de septiembre de 2004.

Reunión del Grupo de Trabajo de dislipemias de la SEC.
Madrid, 17 y 18 de septiembre 2004.

VIII Jornadas Nacionales de Avances Terapéuticos en 
Insuficiencia Cardíaca
Ibiza, 30 de septiembre y 1 de octubre de 2004.

1’ Reunión del Grupo de Trabajo de Patología Aórtica 

de la SEC.
Barcelona, 7 de octubre de 2004.

9 International Workshop on Cardiac Arritmias.
Venecia, del 2 al 5 de octubre de 2004.

Acute Cardiac Care 2004.
Roma, del 17 al 20 de octubre 2004.

Euroecho.
Alenas, del 1 al 4 de diciembre 2004.

ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio.org 

Sociedad Española de Cardiología: www.secardiologia.es 
European Society of Cardiology: www.escardio.org

INSVACOR: www.insvacor.es
Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): 

http://www.comv.es/).
Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardiologia.org

Sociedad Castellana de Cardiología: 

www.castellanacardio.es
Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología : 

www.socales.es
Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br 

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co 

Sociedad Mexicana de Cardiología: 

WWW. smcardiologia. org. mx
American College of Cardiology: www.acc.org

British Cardiac Society: www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca

Hemodinamica: www.hemodinamica.com

Cochrane library: www.update 

software.com/clibplus/clibplus.htm
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ENCUESTA LATIDO I NORMAS DE PUBLICACIÓN EN LATIDO
I

Para conocer la opinión de los miembros de la Sociedad | 
Valenciana de Cardiología, como en anteriores números, | 
se publicarán una serie de encuestas sobre diferentes | 
aspectos que nos interesan a todos los socios y socias. | 
Pueden contestarse las preguntas a través de la página | 
web de la sociedad www.svcardio.ora. mediante correo | 
electrónico a sovalcardio@mx3.redestb.es, o por carta a | 
la secretaría técnica de la sociedad Laboratorios Lacer, C/. | 
Arles gráficas 28-C, VALENCIA 46010. |

I 
I

LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos 
relacionados con las enfermedades cardiovasculares, asi corns 
los temas relacionados con el colectivo de cardiólogos del ámb.'.s 
de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las lineas 
de la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; artículos 
premiados en las Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis 
doctorales que recibieron ayuda económica por parte de la 
sociedad: resúmenes de comunicaciones aceptadas a Reuniones 
de la SVC que se publican en números extraordinarios; casos 
clínicos, cartas al editor y aquellos trabajos rernitidos que serán 
evaluados preventivamente para su aceptación por el comité 
editorial.

Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas 
éticas consignadas en la Revista Española de Cardiología.

Todos los escritos se remitirán al Editor de la S.V.C., C/. Arles 
Gráficas, 28 - 46010 VALENCIA.

ENCUESTA N®1 j

- ¿Lees Latido?; I
I------- 1 I
I____ I Nunca I

I I Ocasionalmente j

I I Casi siempre I

I 
- Qué contenidos te interesan más, puntúa de uno a cinco । 
(máximo interés 5): I

[ I Casos clínicos j

I I Revisiones |

I I Comunicaciones premiadas j

I I Noticias de la sociedad I

[ I Editoriales I

- ¿Te parece adecuada la frecuencia de publicación de ! 
Latido, 4 números al año y uno extraordinario * 
correspondiendo al Congreso de la SVC? I

I-------1 Adecuada I

( I Escasa j

I I Excesiva I

Comentarios: ¡

i
I 
I 
I 

----------- ------------------------------------------------------------------------------I

I 
----------------------------------------------------------------------------------------- I

I

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Normas Generales
Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.
En la página frontal se indicará el título del trabajo o resumen. 

Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y o 
fuente de financiación del mismo. Nombre del premio concedido, 
o sección de la revista a la que se remite. Dirección postal para 
remitir correspondencia.

El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre 
folio DIN A4, con márgenes de 2,5 cm. Se numerará comenzando 
por la página frontal.

Podra ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado 
en soporte informático, utilizando un disquete de 3'5 pulgadas, 
utilizando cualquiera de los procesadores de texto de ordenadores 
tipo PC, PC compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para 
figuras.

Comunicaciones seleccionadas
En el texto figurarán los siguientes apartados: Resumen. 

Introducción y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. 
Bibliografía. Pies de figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de 
resúmenes para las Reuniones de la SVC, tendrá un máximo de 
300 palabras, estará estructurado en cuatro apartados que 
contendrán los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos, c) 
Resultados y d) Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas 
bibliográficas.

La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 
folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía.

Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá 
la normativa de la SEC.

Casos clínicos
La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyerxlo 

la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.

Trabajos publicados en la Rev. Esp. de Cardiología
Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev, 

Esp, de Cardiología,

Resúmenes de tesis doctorales
La extensión máxima será de dos folios.
En la página frontal se consignará, además del título, el autor, 

director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y dirección 
postal del autor para remitir correspondencia.

Correspondencia con el editor
Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una 

breve bibliografía.
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EDITORIAL

COMUNICACIONES AL XXII CONGRESO DE LA S. V.C.

isde 1986, fecha en que se publicó por primera vez Latido, nuestra publicación ha venido recogiendo los resúmenes 
de comunicaciones científicas presentadas a las Reuniones o Congresos ordinarios de la S.V.C. Tal como se recogía en el editorial 
del número correspondiente a enero de 1995, la publicación de trabajos científicos constituye un reflejo de la calidad asistencial de 
los cardiólogos valencianos, por lo que puede considerarse uno de los principales indicadores de la misma.

La política de la SVC, recogida por las sucesivas Juntas Directivas, ha sido siempre estimular la publicación del mayor 
número posible de comunicaciones seleccionadas por el Comité Científico de cada reunión o congreso, y gue además sirviera como 
punto de partida para la presentación de comunicaciones en otras publicaciones de ámbito nacional o internacional, por parte de 
los cardiólogos más jóvenes. Este estimulo se ha materializado en la publicación de los resúmenes de las comunicaciones seleccionadas 
en el número extraordinario de Latido correspondiente a cada reunión, además de la dotación de premios para cada grupo de 
comunicaciones, y la publicación de las comunicaciones premiadas, asi como en algunas reuniones de las segundas mejor puntuadas 
por el comité científico.

Desde las 14 comunicaciones presentadas en la III Reunión de la SVC, hasta las 134 presentadas en el pasado XXI Congreso 
celebrado este año en Oropesa, cifra record, ha habido un progresivo aumento de las mismas con algún altibajo (ver figura 1), siendo 
en ocasiones su número ¡imitado por la disponibilidad de tiempo y espacio, aungue con una tendencia claramente en aumento

Para poder aumentar su número, desde 1930 se incluyeron comunicaciones '
1998 han vuelto a Incluirse, la presentación en forma de poster, en todas lasTZmun^caSones 
en cuenta que algunos autores han renunciado de antemano a dicha modalidad de presentación de comunicaciones.

Dado el número creciente de comunicaciones, y la dificultad Comíé Científic^^^^^^^ dele

D .. .. al nfñvim/^ dp msvo 60 Gandia. todos las comuoicaciooGS doboráriser remitidas "en co^
www.svcardio.Z entre el 1 de enero y el 28 de febrero como lirnite. Las normas para la aceptación

en la página web, se publican en este numero de Latido.

Con todo ello se pretende una mayor agilidad, un mayor rigor en las puntuaciones, y ^er disponei de! número correspondiente 
a dicha reunión en la priora quincena de abril, gracias a las nuevas tecnologías informáticas y de inte et.

JORGE RUVIRA DURANTE 
EDITOR DE LATIDO
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COLABORACION

ACONTECIMIENTOS ADVERSOS RELACIONADOS CON 
LOS MEDICAMENTOS EN CARDIOLOGÍA

A. CASTELLÓ ESCRIVÁ. E. SOLER COMPANY
Servicio de Farmacia. Hospital “Francesc de Borja”, Gandía, Valencia

Departamento de Farmacología. Universidad de Valencia.

INTRODUCCIÓN
La terapia farmacológica ha evolucionado 

ostensiblemente en las últimas décadas, la gran variabilidad 
de fármacos nos permite un abordaje terapéutico óptimo, 
pero debemos adoptar una mayor actitud preventiva y 
anticipativa con el fin de evitar errores en su utilización. 
Los índices de errores de medicación son considerados 
uno de los mejores indicadores de calidad de un sistema 
de utilización de medicamentos'.

Con el fin de asegurar al máximo que cada paciente 
recibiera exactamente la medicación prescrita, la Agencia 
Estadounidense del Medicamento (FDA), propuso en marzo 
del 2003 implantar en los hospitales un sistema de 
identificación mediante código de barras de los pacientes, 
de las dosis unitarias y de los productos sanguíneos.

La Organización Mundial de la Salud (OMS)’ presentó, 
en octubre de 2004, una alianza internacional para la 
Seguridad del paciente, con el fin de reducir el número de 
enfermedades, lesiones y muertes que ocurren como 
consecuencia de errores en la atención sanitaria.

Las consecuencias del mal uso de medicamentos o de 
productos inseguros son alarmantes. Según los resultados 
de estudios realizados por la FDA'’, los acontecimientos 
adversos prevenibles, pueden llegar a costar la vida de 
100.000 americanos, ser responsables de más de 3 millones 
de admisiones en hospitales, y aumentar los gastos de 
hospitalización en el país por lo menos hasta en 17 billones 
de dólares anuales. Según datos recogidos por la Joint 
Commission'’, entre 1995 y 2003, los acontecimientos 
adversos por medicación son la tercera causa de sucesos 
centinela en Estados Unidos (11,4 %), entendidos como 
eventos inesperados que suponen la muerte o un daño 
físico o psicológico serio en el paciente, por detrás de las 
complicaciones quirúrgicas o la cirugía en el lugar erróneo 
(24,7 %) y del suicido del paciente (15,5 %).

En el Reino Unido, el número de errores de medicación 
ha experimentado un enorme crecimiento en la última 
década. El Servicio Nacional de Salud del Reino Unido 
(NHS)’’ publicó en el año 2000, un informe sobre 
acontecimientos adversos asistenciales. Según este informe, 
en los hospitales públicos británicos se producen anualmente 

del orden de 850.000 acontecimientos adversos de 

importancia.
En España la situación no es muy distinta, un informe 

de la Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria (SEFH)’’ 
y desarrollado entre 1996 y 1998, concluyó que el índice 
de errores de medicación se cifra en un 12,8%, estimándose 
que podrían prevenirse en un 90% de los casos mediante 
sistemas de detección y control.

TERMINOLOGÍA
Los conceptos relativos a la seguridad del paciente 

varían de un país a otro. Por lo tanto, llegar a un 
entendimiento común de esos conceptos y sus definiciones 
a nivel internacional es un primer paso necesario para 
facilitar la colaboración y el intercambio de información 
entre los países. La OMS está preparando para el 2005- 
2006 una nomenclatura y una taxonomía normalizadas de 
errores médicos y deficiencias de los sistemas de atención 
de salud.

Los distintos tipos de de acontecimientos adversos 
relacionados con los medicamentos se engloban dentro 
de distintos conceptos, lo cual dificulta la interpretación de 
los datos. Por este motivo, conviene distinguir:

Error de medicación (EM, medication error):
El Consejo Coordinador Nacional para la Notificación 

y Prevención de Errores de Medicación (NCC MERP) define 
a los errores de medicación como: “cualquier incidente 
prevenible que pueda causar daño al paciente o dé lugar 
a una utilización inapropiada de los medicamentos, cuando 
estos están bajo el control de los profesionales sanitarios, 
del paciente o del consumidor". Estos incidentes pueden 
estar relacionados con la práctica profesional, con los 
procedimientos o con los sistemas, incluyendo fallos en la 
prescripción, comunicación, etiquetado, envasado, 
denominación, preparación, dispensación, distribución, 
administración, educación, seguimiento o utilización.

Error médico (medical error):
Fallo en el diagnóstico, pronóstico y/o procedimiento 

médico o quirúrgico.
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Accidente de medicación (medication misadventure):
La Sociedad Americana de Farmacéuticos del Sistema 

de Salud (ASHP) lo define como "Incidente o peligro de 
origen iatrogénico". Es un riesgo inherente a cualquier 
terapia farmacológica, atribuible a errores humanos o no. 
a respuestas inmunológicas o idiosincrásicas.

Efecto adverso medicamentoso (EAM):
Cualquier daño producido por un medicamento o por 

falta de un medicamento prescrito^. A diferencia de las 
reacciones adversas a medicamentos, incluye los efectos 
adversos derivados de errores en la administración.

Reacción adversa medicamentosa (RAM):
La OMS lo define como "cualquier efecto nocivo, no 

deseado, no intencional de una droga, que se presenta 
cuando la misma se utiliza a dosis utilizadas en humanos 
con fines profilácticos, diagnósticos o terapéuticos". Se 
excluye fallos terapéuticos, intoxicaciones, efectos nocivos 
derivados de errores en la administración de drogas o el 
no-cumplimiento de la terapia farmacológica.

Probiemas relacionados con los medicamentos (PRM):
Tras el Segundo Consenso de Granada sobre PRM 

(2002) se enunciaron estos como “Problemas de salud, 
entendidos como resultados clínicos negativos derivados 
de la farmacoterapia que, producidos por diversas causas, 
conducen a la no consecución del objetivo terapéutico o a 
la aparición de efectos no deseados".

Los PRM se pueden agrupar en 3 categorías según se 
trate de un problema de necesidad, efectividad o seguridad.

Necesidad:
PRM 1: El paciente sufre un problema de salud 

consecuencia de no recibir una medicación que necesita.
PRM 2: El paciente sufre un problema de salud 

consecuencia de recibir un medicamento que no necesita.

Efectividad:
PRM 3: El paciente sufre un problema de salud 

consecuencia de una inefectividad no cuantitativa de la 
medicación.

PRM 4: El paciente sufre un problema de salud 
consecuencia de una inefectividad cuantitativa de la 
medicación.

Seguridad:
PRM 5: El paciente sufre un problema de salud 

consecuencia de una inseguridad no cuantitativa de un 
medicamento.

PRM 6: El paciente sufre un problema de salud 
consecuencia de una inseguridad cuantitativa de un 
medicamento.

IMPLICACIONES CLÍNICAS
No todos los errores de medicación tienen una 

repercusión clínica, la falta de trascendencia clínica puede 
deberse a que el error no llegó al paciente (por ejemplo 
sería el almacenamiento incorrecto de medicamentos o los 
errores producidos en cualquiera de los procesos de la 
cadena terapéutica que son detectados antes de que el 
medicamento sea administrado al paciente), o a que fue 
poco importante o el error alcanzó al paciente y no le causó 
daño, pero precisó monitorización y/o intervención para 
comprobar que no había sufrido daño. Esto se muestra en 
la sección marcada como A de la Fig. 1, cuando no existe 
un solapamiento entre los errores de medicación (EM) y 
los efectos adversos medicamentosos (EAM) ni con las 
reacciones adversas a los medicamentos (RAM).

Sin embargo, existen EM (incluidos en la intersección 
B y C de la Fig. 1), que si producen un daño en el paciente. 
Estos sucesos son entonces tanto EM como EAM. La 
sección B corresponde a EAM, que proceden de errores 
de medicación, y que no son debidos a RAM. es decir, son 
errores en la administración con repercusión clínica, tanto 
en la prescripción, en la dosis, vía, posología, comunicación 
o errores por omisión.

Las RAM se muestran en las zonas C y D. La diferencia 
entre ambas, se corresponde con la presencia o no de un 
error en la medicación. La sección C representa las RAM 
prevenibles, debidas a errores de medicación (por ejemplo 
administrar amoxicilina a paciente con historial de alergia 
a penicilinas). La sección D son las RAM no prevenibles, 
se producen a pesar de un uso apropiado de los 
medicamentos (daño sin error); sería el ejemplo anterior 
pero en un paciente alérgico no conocido.

Los efectos adversos que proceden de errores de 
medicación (sección B y C) son estadísticamente 
significativamente más graves que las reacciones adversas 
al medicamento que no procedan de errores (sección D).

También, algunos efectos adversos a medicamentos 
son inevitables aunque esperados (sección E de la Fig. 1) 
y no son el resultado de ningún error. Un ejemplo es la 
pérdida del cabello durante algunas terapias antineoplásicas.

Figura 1.- Relación entre los distintos acontecimientos adversos 
relacionados con los medicamentos.
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CAUSAS DE LOS ERRORES DE MEDICACIÓN
Para prevenir los errores de medicación detectados es 

imprescindible analizar las causas que los han generado.
Como resultado del análisis de muchos errores, la SEFH^ 

ha identificado los problemas que con mayor frecuencia 
ocasionan errores de medicación:

í.- Problemas de interpretación de las prescripciones.Se 
distingue entre comunicación verbal incorrecta/ incompleta/ 
ambigua, comunicación escrita incorrecta/ incompleta/ 
ambigua (por Ej. escritura ilegible, uso de abreviaturas, 
etc.) e interpretación incorrecta de la prescripción médica. 
2.- Confusión en el nombre/apellidos de los pacientes.
3 .- Confusión en los nombres de los medicamentos 
(considerar nombres comerciales y principios activos).
Ej.: Quinidina (antiarrítmico) - Quinina (antimalárico).
4 .- Problemas en el etiquetado/envasado/diseño.
5 .-Problemas en los equipos y dispositivos de 
dispensación/preparación/administración.
6 .-Factores humanos, por Ej. Estrés, sobrecarga de trabajo, 
error en el cálculo de dosis o velocidad de infusión, etc.

Del análisis de los errores de medicación realizados por 
la SEFH. se identificaron los siguientes factores 
contribuyentes asociados a los sistemas de trabajo:

1. Falta de normalización de procedimientos (de práctica 
asistencial o de seguridad del uso de los medicamentos).
2. Sistemas de comunicación/información deficientes.
3. Rotura de slock/desabastecimienlo.
4. Sistemas de preparación/dispensación de medicamentos 

deficientes.
5. Personal

5.1. Falta de disponibilidad de un profesional sanitafiO
5.2. Personal insuficiente.
5.3. Asignación de personal sin experiencia, personal 

no fijo, cambios frecuentes de tareas, etc.
5.4. Insuficiente capacitación.

6. Falta de información a los pacientes sobre los 
medicamentos.

7. Falta de programas de asistencia para pacientes 
ambulatorios (geriátricos, etc.).

8. Situación de emergencia.
9. Factores ambientales (iluminación, ruido e interrupciones 

o distracciones frecuentes).
10. Inercia del sistema.
11. Otros.

INCIDENCIA DE LOS ACONTECIMIENTOS ADVERSOS 
RELACIONADOS CON LOS MEDICAMENTOS EN 
CARDIOLOGÍA

Los datos" sobre la incidencia de reacciones adversas 
a medicamentos varían ampliamente, desde el 0,7% al 
35%, siendo una causa significativa de morbi-morlalidad. 

de ingreso hospitalario, prolongación de la hospitalización 
y aumento del gasto.

En cardiología, según R. Zaidenstein et al., en un estudio’ 
observacional publicado en el año 2002, las reacciones 
adversas (4%) más comunes en pacientes tratados con 
fármacos de acción cardiovascular o anticoagulantes fueron 
arritmia (30%), hipotensión ortoestática (30%) y hemorragia 
(20%).

Los medicamentos implicados más frecuentemente 
fueron warfarina (25% de las RAM), betabloqueantes (15%). 
propafenona (5%), amiodarona (5%) y bloqueantes de 
canales de calcio, nitratos y diuréticos (50%). En un 50% 
de los casos se consideró que había más de un fármaco 
implicado.

En una revisión'" realizada por Kanjanarat P. et al., de 
diez estudios publicados entre 1994 y 2001, la frecuencia 
informada de efectos adversos fue de 1,8% (1,3 -7,8%), y 
la mediana de RAM prevenibles en los hospitales fue de 
35,2% (18,7 - 73,2%). Los fármacos más implicados fueron 
los cardiovasculares, en el 17,9% de las RAM (4,3-28,1%).

La mayor parte de los acontecimientos adversos 
ocurrieron en la etapa de la prescripción y estuvieron 
relacionados con la dosis y con una monitorización 
inadecuada. Los resultados adversos más comunes fueron 
reacciones alérgicas o cutáneas (33,4%), problemas 
hepáticos o renales (14,3%), problemas cardiovasculares 
(13,2%), problemas hematológicos y sangrado (13,2%), y 
problemas del sistema nervioso central (10,5%).

Otra revisión exhaustiva, desarrollada por la Asociación 
Americana del Corazón (AHA)", en el año 2002, también 
nos revela que una alta tasa de mortalidad y morbilidad de

Tabla 1.- Disiribución de PRM atendiendo a la clasilicación analómioa 
terapéutica.

GRUPO DE MEDICAMENTOS % respecto del total de PRM

2000'^ 2001'" 2003”

Aparato digestivo y metabolismo 12,5 12,2 12.35

Sangre y órganos hemalopoyéticos 5,3 1,1 3.56

Aparato cardiovascular 16,1 35,0 29.40

Terapia dermatológica 1,8 0,5 0.59

Terapia genitourinaria 0,0 1,1 4.11

Terapia hormonal 1.8 1.6 2.94

Terapia antiinlecciosa 8,9 2.2 5.29

Terapia antineoplásica 3,6 0.5 0.59

AINE 28,6 10.5 12.94

Resto grupo musculoesquelético 1,8

Sistema nervioso 7,1 17.7 22.95

Aparato respiratorio 7,1 11.6 2.36

Órganos de los sentidos 5,3 1.1 2.95

Varios 5,4 4.4
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acontecimientos adversos se podrían prevenir.
Atendiendo a la clasificación analómica-terapéutica, los 

problemas relacionados con los medicamentos en los 
pacientes que toman medicamentos de sus respectivos 
grupos, se representan en la tabla 1. Los medicamentos 
prescritos para el tratamiento de patologías cardiovasculares 
o del sistema nervioso ocasionan más de la mitad de los 
PRM. Si tenemos en cuenta la frecuencia de dispensación 
de estos, la terapia hormonal, los medicamentos para el 
sistema cardiovascular y la terapia antineoplásica son los 
responsables de la mayoría de PRM.

Tabla 2.- Principios activos que pueden ocasionar trastornos del ritmo.

ALTERACIONES DEL RITMO CARDÍACO

ANTAGONISTA
HISTAMINÉRGICO (H2)

Cimetidina. Famotidina. Nizatidina, Raniti* 
dina, Roxalidina.
La brabicardia sinusal suele estar más 
asociada a la administración intravenosa 
rápida en bolus.

ANTAGONISTA
HISTAMINÉRGICO (H1)

Astemizol. Ebastina. Mizolaslina. Terfena- 
dina.
Las arritmias ventriculares y prolongación 
del intervalo OT se dan en dosiS elevadas.

ANTIMIGRAÑOSOS Dihidroergotamina. frovatriptan. eletriptan, 
rizatriptan, sumatriptan, zolmitnptan.

ANTIBACTERIANOS Macrólidos (Claritromicina. Tehtromicina).
ANIIPARASITARIOS Antimalárico (Cloroquina).
ESPASMOLITICOS Atropina. Butilescopolamina. Otitonio. Oxi- 

butinina. Mebeverina.
GLUCOCORTICOIDES Beclometasona, Betametasona. Budesoni- 

da.
PSICOANALÉPTICOS Antidepresivos Iriciclicos (Amitriptihna. Imi- 

pramina, Lofepramina. Trimipramina).
El resto de anlidepresivos tnciclicos tienen 
menor cardiotoxicidad.
Antidepresivos heterocíclicos (Trazodona).

PSICOLEPTICOS Antipsicóticos: Fenoliazinas (Clorpromazina. 
flufenazina. perfenazina. tioridazina. trilluo- 
perazina).
Análogos de Fenoliazinas (Clotiapina. Clo- 
zapina, Loxapina. Olanzapina. Ziprasidona).
Otros: Litio. Sertindol.
Algunos antipsicóticos provocan taquicardia 
al aumentar la dosis ráoidamente.

PSICOESTIMULANTES Cafeina. Dexanfetamina. Melillenidato, 
Modalinilo, Vinpocetina.

INHIBIDORES DE LA 
ACETILCOLINESTERASA

Donezepilo, Edrofonio. Fisosligmina. Ga- 
lantamina, Neostigmina. Piridosligmina. 
Rivastiqmina, Tacrina.

TERAPIA 
ANTINEOPLÁSICA

Bexatoreno, Capecitabina. Doxorubicina. 
Edrecolomab, Estreptozocina. Idarubicina, 
Imatinib, Irinotecan. Milomicina. Tacrolimus. 
5-Fluorouracilo. etc.

ANESTÉSICOS 
GENERALES

Desllurano. Halotano. Isollurano. Sevollu- 
rano, Alfentanilo, dropehdol. Fentanilo, 
Remilentanilo v Tiopental.

ANESTESICOS 
LOCALES

Bupivacaina, Lebobupivacaina, Lidocaina. 
Mepivacaína, Prilocaina. Procaina, Ropiva- 
caina, Tetracaína.

RELAJANTES 
MUSCULARES

Mevacurio, Pancuronio. Suxamelomo. Ve* 
curonio.

OTROS Procinético G.I.: Cisaprida.
Hipolipemiantes: Clofibrato. Probucol.

Los errores más comunes, según la FDA'^, se relacionan 
con la administración en dosis inapropiadas (41 %): la toma 
del fármaco erróneo (16%) y el uso de una ruta de 
administración equivocada (16%). Y las causas más 
comunes de estos errores se deben a déficits en la 
interpretación y conocimiento de la información (44%) y a 
errores de comunicación (16%).

Tabla 3.- Principios activos que pueden ocasionar hipotensión.

HIPOTENSIÓN

INHIBIDORES DE LA 
ACETILCOLINESTERASA

Donezepilo. Edrofonio. Fisostigmina. Ga- 
lantamina. Neostigmina. Pihdostigmina. 
Rivasligmina. Tacrina.

ANTIINFLAMATORIOS Aceclofenaco. acemetacina. butibufen. do* 
roquina. diclofenaco. mdometacina. keto- 
profeno. metamizol. naproxeno. parecoxib. 
etc.

ANESTESICOS 
GENERALES

Desllurano. Halotano. Isollurano. Sevoflu- 
rano. Allentanilo. Droperidol. Fentanilo. 
Ketamina. Remilentanilo.

ANESTESICOS LOCALES Bupivacaina. Levobupivacaina. Lidecaina. 
Mepivacaina. Pnlecaina. Prccaina. Ropi- 
vacaina. Tetracaína.

TERAPIA 
ANTINEOPLÁSICA

Docetaxel. Imatinib, Infliximab. Bexatoreno. 
Capecitabina. Doxorubicina. Edrecolomab 
Estreptozocina. Idarubicina. Irinotecan. 
Mitomicina. Tacrolimus. 5*Fluoracilo. etc.

ANTIDEPRESIVOS Tricíclicos: (Amitriptilina. clomipramina. 
doxepina. imipramina. lofepramina. noririp* 
tilina. etc.).
Heterocicliccs (Trazcdcna, el reste tiene 
menus efectcs cardiovasculares y más 
moderados).
Inhibidores selectivos de la recaptación de 
aminas: (Citalopram, escitalopram. etopi- 
radona. tluoxelina. Iluvoxamina. paroxetina. 
sertralina). Ocasionan menor cardiotoxici­
dad e hipotensión ortoestática.
IMAO: Fenelzina y Tranilcipromina. Hipo­
tensión ortoestática frecuente.

ANTIVIRALES Abacavir. aciclovir, amantadita. ribavirina. 
ritonavir y valqanciclovir.

ANTiPARKINSOMIANOS Biperideno. bromocriptina. cabergolina. 
clindamicina. lisurita. metixeno. pergilida. 
selagina, etc.

ANSIOLITICOS, 
SEDANTES E 
HIPNÓTICOS

Benzodiazepina: (Alprazolam, bentazepam. 
bromazepam, camazepam, clobazam, clo- 
razepato dipotásico.clordiazepópóxido. 
diazepam. Ilunitrapezam. ketazolam, lora­
zepam. prazepam, temazepam, triazolam, 
etc.)

ANTIPSICOTICOS Fenoliazinas (clorpromazina. levomepro- 
mazina. periciazina y lioridanizina).
Análogos de las fenoliazinas (clozapina). 
Derivados butirofenónocos (risperidona). 
Benzamidas (amisulprida).

ANTIMICROBIANOS Aztreonam. cefepima. clindamicina. levo* 
floxacino. doxiciclina. vancomicina y telitro- 
micina. Anfotericina B y voriconazol. Pen- 
tamidina

MUCOLITICOS Acetilcisteina.
MEDIOS DE CONTRASTE Gadobulrol. gadoteridol. iodixanol. iopentof. 

iopromida. ioversol. etc.
RELAJANTES MUSCULARES Atracurio. Bacloteno. Mivacurio.
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FÁRMACOS QUE PUEDEN INDUCIR PROBLEMAS 
CARDIOVASCULARES

Muchos medicamentos, aunque no tengan un efecto 
cardiovascular directo, tienen el potencial de causar efectos 
colaterales sobre el mismo, podiendo desencadenar o 
agravar la patología cardiovascular del paciente. En las 
tablas 2. 3 y 4 se incluyen aquellos medicamentos, no 
propiamente cardiovasculares y que pueden producir 
alteraciones del ritmo, hipotensión o hipertensión arterial.

Tabla 4.’ Principios activos que pueden ocasionar hipertensión arterial.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

ANTIINFLAMATORIOS Celecoxib. dexketoprofeno. fenilbutazona. 
lornoxicam. parecoxib. roíecoxib.

GLUCOCORTICOIDES Beclomelasona. Belamelasona Budesoni- 
da. Cortisona. Delazacort. Dexamelasona. 
Fludroconisona. Hidrocortisona. Melilpred- 
nisolona. Parametasona. Prednisona.

VITAMINA DY ANALOGOS Alfacalcidol. calcifediol. calcitrioL pancalcitol.
ANTICONCEPTIVOS 

HORMONALES
Etinilestradiol. Estrona. Estrógeno. Eslra- 
diol. Gestodeno. Desogestrel, Levonoges- 
trel. Norelqestromina. etc.

CORTICOSTEROIDES Beclomelasona. budesonida. Iriamcinolona.
TERAPIA 

ANTINEOPLÁSICA
Docetaxel. Imatinib. Inlliximab. Trelinoina.

ANTIANEMICOS Darbepoelina alia, epoetina alia, epoelina 
beta

ANTIVIRALES Atazanavir. ganciclovir.
ANTIULCEROSOS Esomepromazol. Famotidina. Omeprazol. 

Panloprazol. Rabeprazol.
ANTIMIGANOSOS Dihidroergolamina. frovatriplan. eletriptan, 

nzatripian. sumatriptan, zolmitriptan.
MEDIOS DE CONTRASTE Ferucarbotran. lodixanol. lopromida.

PROCINETICOS Cisapnda. cleboprida. metoclopramida

CONCLUSIONES
Los acontecimientos adversos relacionados con los 

medicamentos forman parte de los errores en la atención 
sanitaria y constituyen una nada desdeñable causa de 
morbi-mortalidad en la población atendida por el sistema 
sanitario de cualquier país.

El conocimiento de esta situación, la identificación de 
las causas que pueden desencadenar los errores, una 
adecuada y permanentemente actualizada formación sobre 
medicamentos, asi como una exhaustiva anamnesis que 
incluya el historial farmacológico del paciente, se vislumbran 
como la única forma de reducir al máximo este tipo de 
errores en la asistencia sanitaria.

El grupo de medicamentos activos sobre el sistema 
cardiovascular es. junto con los AINE y los medicamentos 
activos sobre el sistema nervioso, uno de los que más 
acontecimientos adversos registra. Esto unido a su potencial 
gravedad, dada la trascendencia de los órganos y funciones 
que se ven implicados, y a que son muchos los 
medicamentos que no perteneciendo a este grupo 
farmacológico también pueden producir efectos sobre el 
mismo, hacen que los pacientes cardiológicos sean 
especialmente susceptibles a este tipo de errores.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

UTILIDAD DE DOS MANIOBRAS DIAGNÓSTICAS EN EL 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA TAQUICARDIA

INTRANODAL Y ORTODRÓMICA POR VÍA ACCESORIA.

J. OSCA, L. MARTÍNEZ-ORTIZ, J E CASTRO. E 2ORIO. M.J SANCHO-TELLO. M.T. IZQUIERDO, J AGÜERO.
A. QUESADA. J. OLAGÜE. R. CEBOLLA.

Hospital Universitario La Fe. Vaiencia.

Introducción y Objetivos: La ablación mediante radiofrecuencia 
constituye el tratamiento definitivo de elección de las taquicardias 
por reentrada nodal (TIN) y por reentrada ortodrómica utilizando una 
Via accesoria (TO). En ocasiones el diagnóstico diferencial entre 
ambos mecanismos es complejo. El objetivo del estudio ha sido 
evaluar la utilidad de dos maniobras diagnósticas electrolislológicas: 
i) estimulación parahisiana y ii) respuesta al encarrilamiento de la 
taquicardia mediante estimulación ventricular desde ápex de ventriculo 
derecho (AVD), en una serie consecutiva de pacientes remitidos para 
estudio y ablación de taquicardia supraventricular (TSPV), 
Independientemente del mecanismo de la misma y empleando como 
referencia auricular únicamente un catéter cuadripolar situado en la 
orejuela derecha (AOD).

Material y Métodos: Se analizaron de forma prospectiva 13 
pacientes. Para la estimulación parahisiana se empleó un catéter 
cuadripolar y se estimuló en el par en el que se obtuvo la deflexión 
hisiana de mayor amplitud. Se examinaron los siguientes parámetros 
con y sin captura del His; estimulo (S) - activación auricular (AOD), 
intervalo entre el ventriculograma situado en AVD-AOD y las 
diferencias para cada parámetro. Se evaluó la respuesta al 
encarrilamiento de la taquicardia desde AVD analizando las siguientes 
variables: intervalo entre S y AOD, intervalo AVD-AOS (en taquicardia) 
y su diferencia.

Resultados: Estimulación parahisiana. De esta forma todos los 
pacientes con TIN y ninguno de los 5 pacientes con TO mostraron 
ninguna diferencia entre los intervalos SAOD y VAOD superior a 31 
y 24 mseg respectivamente.

Encarrilamiento de la taquicardia desde el AVD. De esta forma 
todos los pacientes con TIN y 1 paciente con una via anterolateral 
izquierda mostraron un IPE-Ciclo superior a 160 mseg, mientras que 
todos los pacientes con TIN y ninguno con TO presentaron un SA­
VA superior a 115 mseg.

Conclusiones: La estimulación parahisiana y la respuesta al 
encarrilamiento ventricular de la taquicardia son herramientas útiles 
y sencillas en el diagnóstico diferencial entre la TIN y la TO.

Comunicación presentada en la XXI Reunión de la S.V.C.
Oropesa. mayo de 2004.

PREMIO MEDTRONIC a la mejor comunicación sobre Electrocardiogralia 
y arritmias

Recibida el 26 de octubre de 2004.

INTRODUCCIÓN
La ablación mediante radiofrecuencia constituye el 

tratamiento definitivo de elección de las taquicardias por 
reentrada nodal (TIN) y por reentrada ortodrómica utilizando 
una vía accesoria (TO). En ocasiones el diagnóstico 
diferencial entre ambos mecanismos es complejo 
especialmente en los casos en los que la TIN presenta una 
forma atípica (lenta-lenta o rápida-lenta). Durante el estudio 
electrofisiológico es necesario confirmar el mecanismo de 
la taquicardia para guiar el procedimiento terapéutico de 
ablación.

En el diagnóstico diferencial de las diferentes formas 
de taquicardia paroxística supraventricular (TPSV) se han 
propuesto diversas maniobras de estimulación 
(especialmente con estimulación desde los ventrículos) en 
el laboratorio de Electrofisiología'.

La utilidad de la estimulación parahisiana en el 
diagnóstico diferencial de las TPSV fue descrita por primera 
vez en forma de comunicación a congreso en 1991 ’ y como 
artículo en el año 1996’. La estimulación parahisiana permite 
identificar la presencia de una vía accesoria con conducción 
retrógrada a la aurícula. Esta maniobra se realiza en ritmo 
sinusal mediante la estimulación de la región anterobasal 
del ventrículo derecho, región donde se sitúa el haz de His 
o rama derecha proximal. La presencia de una vía accesoria 
con conducción retrógrada a la aurícula puede identificarse 
comparando la secuencia de activación auricular retrógrada 
y los intervalos de la misma con estimulación a alta energía 
(con captura del miocardio ventricular derecho y del haz 
de His o rama derecha proximal) y con estimulación a baja 
energía (con captura únicamente del miocardio ventricular 
derecho).

Las principales limitaciones de la estimulación 
parahisiana son la dificultad para identificar la presencia 
de vías accesorias con conducción decremental retrógrada 
y vías alejadas del punto de estimulación, en especial, vías 
laterales izquierdas. Otro aspecto que limita la utilización 
de la estimulación parahisiana es la complejidad en la 
comparación de las secuencias de activación auricular 
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retrógrada (que obliga a la utilización de varios catéteres) 
e intervalos retrógrados de conducción (especialmente el 
HA).

Por otro lado, la respuesta al encarrilamiento ventricular 
de la taquicardia se ha propuesto como una herramienta 
útil en el diagnóstico diferencial de las TIN atípicas y TO 
mediadas por vías accesorias septales^. En concreto, la 
diferencia entre el primer intervalo postestimulación y el 
ciclo de la taquicardia medido con el catéter situado en el 
ápex de ventrículo derecho permitiría distinguir ambos tipos 
de taquicardia ya que el punto de estimulación se halla 
más cerca del circuito en las TO por vías septales que en 
el caso de las TIN. De esta forma, la presencia de una 
diferencia superior a 115 mseg diagnosticaría la TIN como 
mecanismo de la taquicardia.

El objetivo del estudio ha sido evaluar la utilidad de 
estas dos maniobras diagnósticas electrofisiológicas: I) 
estimulación parahisiana y II) respuesta al encarrilamiento 
de la taquicardia mediante estimulación ventricular desde 
ápex de ventrículo derecho (APD), en una serie consecutiva 
de pacientes remitidos para estudio y ablación de TPSV, 
independientemente del mecanismo de la misma y 
empleando como única referencia auricular un catéter 
cuadripolar situado en la orejuela derecha (AOD).

MATERIAL Y MÉTODOS
Se analizaron de forma prospectiva 13 pacientes 

remitidos para estudio electrofisiológico y ablación por 
TPSV. En 8 pacientes el mecanismo de la taquicardia fue 
una TIN típica (lenta-rápida) y 5 pacientes con TO mediada 
por una vía accesoria. La localización de las vías accesorias 
fue; pared libre izquierda en 3 casos (una vía con conducción 
bidireccional y dos con conducción oculta), pared libre 
derecha en un caso (vía con conducción bidireccional) y 
pared septal posterior derecha en otro caso (conducción 
oculta).

Estimulación parahisiana.
Para la estimulación parahisiana se empleó un catéter 

cuadripolar de 6F con distancia interelectrodo de 5 mm. 
(Hisser, Bard J. El mismo catéter fue empleado para el 
registro y la estimulación. Ésta última se realizó con el par 
en el que se obtuvo la deflexión hisiana de mayor amplitud 
a una longitud de ciclo superior a 500 mseg. Para capturar

Figura í.- Eslimulación parahisiana. La figura muestra ef electrocarriiograrra 
obtenido con la eslimulación ventricular derecha en su porción anierobasa’ 
A la derecha de la figura (a partir del latido con asterisco), con estimutadrón 
a alta energía se logra capturar de forma directa el haz de His.
A la izquierda de la ligura y con eslimulación a baja energía, se mantiene 
la captura ventricular pero sin captura directa del His.

de forma directa el His o rama derecha proximal se estimuló 

a 10V y 2 mseg.
Se examinaron los siguientes parámetros con y sin 

captura del His: duración del QRS, intervalo entre el estímulo 
(S) y la actividad auricular registrada en orejuela derecha 
(S-AOD), inten/alo entre el ventriculograma situado en ápex 
de ventrículo derecho y auriculograma registrado en orejuela 
derecha (V-AOD) y las diferencias para cada parámetro.

Respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde 
el ápex de ventrículo derecho.

Se evaluó la respuesta al encarrilamiento de la 
taquicardia desde AVD analizando las siguientes variables: 
intervalo postestimulación (IPE), diferencia entre éste y el 
ciclo de la taquicardia, intervalo entre el estímulo en ápex 
de ventrículo derecho y auriculograma de orejuela derecha 
(S-AOD), intervalo AVD-AOD (en taquicardia), y su 
diferencia. El encarrilamiento de la taquicardia se llevó a 
cabo mediante estimulación a una longitud de ciclo inferior 
a la propia de la taquicardia en 20-30 mseg.

Los datos se expresan como media DE. La comparación 
de medias se realizó mediante el test de la t de student. 
Se consideró un valor de p<0’05 como estadísticamente 
significativo.

Tabla 1.- Resultados de la estimulación parahisiana 
(his: con captura hisiana. sin: sin captura).

QRShis QRSsin SAODhis SAODsin Diferencia VAODhis VAODsin Diferencia
TIN(8) 124±2 154±4 114±31 177+17 62+24 63+35 119±1O 56+29

TO(5) 120+6 147±7 130+68 145±72 15+11 61+43 75+43 14±8

P 0'5 0’9 0'6 0’2 0’004 0’9 0’02 0’009
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Figui3 2.- En esta figura podemos observarlos resultados de la estimulación 
parahisiana en 2 pacientes con TIN. Los latidos situados a la izquierda 
muestran la estimulación sin captura directa de his. Los latidos de la 
derecha muestran la estimulación con captura hisiana. Como se puede 

^3plura hisiana, amén de producir un estrechamiento en 
estimulado, se asocia a una marcada reducción en los intervalos 

SAODy VAOD

RESULTADOS
La estimulación parahisiana se logró en todos los 

pacientes incluidos en el estudio y fue la primera maniobra 
diagnóstica realizada. En la tabla 1 se muestran los 
resultados de la estimulación parahisiana.

Las figuras 1, 2 y 3 muestran los resultados de la 
estimulación parahisiana en varios pacientes. Como se 
puede apreciar en la tabla 1, con la captura del haz de His 
o rama derecha proximal se logró reducir de forma 
significativa la duración del QRS.

No encontramos diferencias significativas en los 
intervalos SAOD con y sin captura directa del his entre los 
pacientes con TIN y TO. Sin embargo, la diferencia en el 
intervalo SAOD en un mismo paciente en función de la 
existencia de captura directa o no del haz de His fue 
significativamente mayor en los casos con TIN.

El intervalo VAOD cuando existió una captura hisiana 
directa fue similar entre los pacientes con TIN y TO. De 
forma significativa, en los pacientes con TO mediada por 
vía accesoria el intervalo VAOD sin captura hisiana fue 
significativamente menor que el VAOD de los pacientes 
con TIN. Asimismo, la diferencia en los VAOD con y sin 
captura hisiana fue claramente inferior en los pacientes 
con TO.

De esta forma, todos los pacientes con TIN y ninguno 
de los 5 pacientes con TO mostraron una diferencia entre

Figura 3.- Caso A: Paciente con TO mediada por via accesoria anterolateral 
derecha. Se puede apreciar como en este paciente la ausencia (latido 
izquierdo) o presencia (latido derecho) de captura hisiana se asocia a un 
intervalo SAOD prácticamente idéntico.
Caso B: Paciente con TO mediada por vía accesoria posteroseptal derecha. 
La ausencia de captura directa del haz de His (latido izquierdo) se asocia 
a un intervalo SAOD ligeramente mayor que el intervalo SAOD obtenido 
al capturar el haz de His (latido derecho), diferencias muy inferiores a las 
halladas en los pacientes con TIN (ver figura 2).

los inten/alos SAOD y VAOD, con y sin captura directa del 
haz de His, superior a 31 y 24 mseg, respectivamente.

La tabla 2 muestra los resultados de la respuesta al 
encarrilamiento de la taquicardia desde el ápex de ventrículo 
derecho.

No encontramos diferencias en la longitud de ciclo de 
la taquicardia bien fuera TIN o TO. El IPE y la diferencia 
entre éste y el ciclo de la taquicardia (medida indirecta de 
la proximidad del punto de estimulación a la localización 
del circuito de la taquicardia) fueron significativamente 
mayores en los casos de TIN.

Durante el encarrilamiento de la taquicardia desde el 
ápex del ventrículo derecho, los intervalos SAOD (con 
estimulación) y VAOD (propio de la taquicardia) fueron 
superiores en los casos de TO frente a los casos de TIN. 
No obstante, la diferencia entre el SAOD y el VAOD fue 
significativamente superior en el caso de la TIN.

De esta forma, todos los pacientes con TIN y 1 paciente 
con una vía anterolateral izquierda mostraron un IPE-Ciclo 
superior a 160 mseg, mientras que todos los pacientes con 
TIN y ninguno con TO presentaron un SAOD-VAOD superior 
a 115 mseg.

Tabla 2.- Resultados de la respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde et AVD.

IPE Ciclo IPE-Ciclo SAOD VAOD SAOD-VAOD
TIN 500±51 320±52 181±21 178±23 42±19 135±8

TO 397±45 316±47 80±52 218±15 156+26 65±31

P 0’004 0’9 0’0001 0’004 0’0001 0’0001
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CONCLUSIONES
1. En la estimulación parahisiana, todos los pacientes 

con TIN y ninguno de los 5 pacientes con TO mostraron 
una diferencia entre los intervalos SAOD y VAOD, con y 
sin captura directa del haz de His, superior a 31 y 24 mseg, 
respectivamente.

2. Durante el encarrilamiento de la taquicardia desde el 
ápex de ventrículo derecho, todos los pacientes con TIN 
y 1 paciente con una vía anterolateral izquierda mostraron 
un IPE-Ciclo superior a 160 mseg, mientras que todos los 
pacientes con TIN y ninguno con TO presentaron un SAOD- 
VAOD superior a 115 mseg.

3. Por lo tanto, la estimulación parahisiana y la respuesta 
al encarrilamiento ventricular de la taquicardia son 
herramientas útiles y sencillas en el diagnóstico diferencial 
entre la TIN y la TO.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

ANSIEDAD Y DEPRESIÓN EN PACIENTES PORTADORES DE 
DESFRIBILADOR AUTOMÁTICO IMPLANTABLE.

S. MOLINA*. A.R. IBÁÑEZ", C. GIMÉNEZ*, M.D. PÉREZ*, M.L. RANCAÑO*. M. ARACIL*, M.C. PEINADO*, 
M. MARTOREL**, E. PÉREZ***, J.G. MARTÍNEZ*.

‘Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante. "Facultad de Psicología. UNED. 
‘"Unidad de Psiquiatría. Hospital General Universitario de Alicante.

Cada vez son más las indicaciones de implantación de 
desfibrilador automático (DAI), no sólo en pacientes que han sufrido 
episodios de arritmias ventriculares, sino también como prevención 
primaria en aquellos que tienen un riesgo elevado de tenerlas, or 
otro lado, aunque la mayoría de los pacientes portadores e 
tienen una cardiopatía estructural importante, en ocasiones se ra a 
de pacientes con "corazón sano”, como en casos de Síndrome e 
Brugada. La posibilidad de sufrir una descarga del DAI o e ® 
de haberlas tenido puede crear en los pacientes síntomas de ansiedao 
y/o depresión, que pueden alcanzar niveles patológicos.

Con el objetivo de valorar la incidencia de ansiedad y/o depres on 
en pacientes portadores de DAI se suministró a 50 pacten 
consecutivos (43 hombres y 7 mujeres, con edad media de ba 
años, rango 18-80) de la Consulta de Deslibriladores el cuestiona o 
HADS (Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresión), e ra a 
cuestionario autoaplicado de 14 items, integrado por dos subesca 
de 7 items, una de ansiedad y otra de depresión. J-®® 
frecuencia del síntoma se evalúa en una escala de Like P 
(rango 0-3), con diferentes formulaciones de respuesta. E P 
las subescalas se considera: normal<7, dudoso 8-10, pa o g -

Resultados: Un 24% de los pacientes mostraron 
patológicas para ansiedad y/o depresión: 20% ._(.’ontró
para la depresión, y 16% patológicas para ambas (8 ). 
una relación significativa entre el sexo femenino y arn a p 
(p<0'02). No se encontró relación enUe la edad, ni , 
estudios y profesión con la puntuación de arnbas s 
grupo de pacientes que habían sufrido alguna descarg 
relación significativa con la subescala de depresión (p< >

no de ansiedad. de
Conclusiones: Una cuarta parte de los pacientes portac 

CAI presenta trastornos psicológicos en grado p 
depresión bien ansiedad, siendo más frecuentes ^1
general, y en pacientes que han sufrido alguria e nación 
eeso de la depresión. El cuestionario HADS permite u por
sencilla de estos trastornos posibilitando una mejor valorado 

Parte del especialista adecuado.

introducción , An rip

Cada vez son más las indicaciones de p 
esfibrilador automático (DAI); no sólo en pací 
an sufrido episodios de arritmias ventriculares riesgo 

como prevención primaria en aquellos que lien 
elevado. ____________

presentada en la XXI Reunión de la S.V.C.
'^^“Pesa, mayo de 2004.

f^ecibida julio de 2004

®.°C/EDAD valenciana DE CANDIOLOGÍA a la m i 

•cación sobre Enfermería en Cardiología-

Un alto porcentaje de las muertes súbitas 
extrahospitalarias no sobreviven pese al desarrollo de los 
sistemas de emergencia y de la difusión de las técnicas de 

reanimación cardio-pulmonar.
Por otro lado, aunque la mayoría de los pacientes 

portadores de DAI tienen una cardiopatía estructural e 
importante, en ocasiones se trata de pacientes con "corazón 
sano", como son los casos de Síndrome de Brugada.

La muerte súbita de origen cardiaco supone el 12% de 
todas las muertes naturales y el 88% de todas las muertes 

súbitas.La enfermedad coronaria es la causa mas frecuente 
(superior al 80%) y en ocasiones su primera manifestación 

clínica (50%).La mayoría de los episodios de muertes súbitas 
extrahospitalarias ocurren en pacientes no identificados 

previamente como de alto riesgo.
En los años 1950 a 1980, se desarrollaron las bases 

para el diseño e implante de dispositivos que permitieran 
la detección y el tratamiento de las arritmias ventriculares 

malignas (taquicardia ventricular y FV).
En 1980, el equipo dirigido por el Dr. Mirouski, implantó 

el primer desfibrilador automático en un paciente joven con 
FV recurrente. El primer implante en Éspaña de un DAI 

se realizó en 1985.
Se trata de un dispositivo de unos 250 grs. no 

programable, implantado en el abdomen, con electrodos 
y parches epicárdicos colocados mediante esternotomia.

Actualmente se han simplificado las características 
tecnológicas del DAI, teniendo como componentes un 
generador y electrodos, disminuyendo también de peso y 
tamaño. La técnica de implante ya no es abdominal, siendo 
hoy en día pectoral subcutánea, disminuyendo así la 

morbilidad del implante.Existe también una gran variedad de algoritmos de 
estimulación para terminar con la arritmia, pero los más 
usados son; Los Irenes de impulso o ráfaga. La rampa y 
la rampa-sean. Si después de utilizada la terapia no se ha 
podido quitar la arritmia, es cuando da la cardioversion 
o deslibrilación, según sea la arritmia auricular o ventricular.

También tienen función de detección bradicárdica y 
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pueden funcionar como MP con estimulación 
antibradicárdica.

La posibilidad de sufrir una descarga del DAI o el hecho 
de haberlas tenido, puede crear en los pacientes síntomas 
de ansiedad y/o depresión, que pueden alcanzar niveles 
patológicos.

OBJETIVOS
Con el objetivo de valorar la incidencia de ansiedad y/o 

depresión, en pacientes portadores de DAI se suministró 
a 50 pacientes consecutivos, 43 hombres y 7 mujeres con 
edades medias de 69’6 (+) 13’6 años; rango 18-80 el 
cuestionario HADS (escala hospitalaria de ansiedad y 
depresión).

MATERIAL Y MÉTODOS
Se trata de un cuestionario autoaplicado de 14 ítems, 

integrado en dos subescalas de 7 items, una de ansiedad 
(items impares) y otra de depresión (ítems pares).

Los ítems de la subescala de ansiedad, están 
seleccionados a partir del análisis y revisión de la escala 
de ansiedad de Hamilton evitando la inclusión de síntomas 
físicos, que puedan se confundidos por parte del paciente 
con la sintomatología propia de su enfermedad física. Los 
ítems de la subescala de depresión se centran en el área 
de la anhedonia (pérdida del placer).

El paciente tiene que seleccionar para cada item, la 
alternativa de respuesta que mejor refleje su situación.

La puntuación para cada subescala se obtiene sumando 
los valores de las frases seleccionadas (0-3) en los items 
respectivos. El rango de puntuación es de 0-21 para cada 
subescala.

En versión original de la escala se propone los mismos 
puntos de corte para las dos subescalas. 

portadores de DAI presentan trastornos psicológicos 
grado patológico, bien depresión, bien ansiedad.

Estos trastornos son mas frecuentes en mujeres e' 
general y en pacientes que han sufrido alguna descarga 

para el caso de la depresión.
El cuestionario HAD, permite una identificación senciHa 

de estos trastornos, posibilitando una mejor valoración per 

parte del especialista adecuado.

FIGURAS Y GRÁFICOS

HAD

0 - 7 NORMAL
8-10 DUDOSO
>11 PROBLEMAS CLÍNICOS.

RESULTADOS
Un 24% de los pacientes mostraron puntuación 

patológica para ansiedad y/o depresión.
Un 20% para ansiedad; 20% para depresión y el 16% 

patológica para ambas (8/50).
Se encontró una relación significativa entre el sexo 

femenino y ambas patologías. No se encontró relación 
entre la edad, nivel cultural o estudios y profesión con la 
puntuación de ambas subescalas.

El grupo de pacientes que habían sufrido alguna 
descarga mostró una relación significativa con la escala 
de depresión, pero no de ansiedad.

CONCLUSIONES
lauras J y 2.. Cuestionario HAD.Para concluir diré que, una cuarta parte de los

pacientes
174



1. Me siento tenso o "nervioso" 
Todos los dias 
Muchas veces 
A veces 
Nunca

2. Todavía disfruto con lo que antes me gustaba. 
Como siempre 
No lo bastante 
Sólo un poco 
Nada

24% ANSIEDAD YZO DEPRESIÓN

3. Tengo una sensación de miedo, como si algo homble me fuera suceder. 
Definitivamente, y es muy fuerte 
Si. pero no es muy fuerte 
Un poco, pero no me preocupa 
Nada

4. Puedo reirme y ver el lado divertido de las cosas. 
Al igual que siempre lo hice 
No tanto ahora 
Casi nunca 
Nunca

Figura 4.- Porcentaje de pacientes portadores de DAI que suiren ansiedad 

'/lo depresión.

5. Tengo mi mente llena de preocupaciones. 
La mayoría de las veces 
Con bastante frecuencia 
A veces, aunque no muy a menudo 
Sólo en ocasiones

6. Me siento alegre 
Nunca 
No muy a menudo 
Aveces 
Casi siempre

7. Puedo estar sentado y sentirme relajado 
Siempre 
Por lo general 
No muy a menudo 
Nunca

6. Me siento como si cada día estuviera más lento 
Por lo general, en lodo momento 
Muy a menudo 
A veces 
Nunca

9. Tengo una sensación extraña, como de “aleteo" en el estómago. 

Nunca
En ciertas ocasiones 
Con bastante frecuencia 
Muy a menudo

10. He perdido interés por mi aspecto personal. 
Totalmente
No me preocupo tanto como debiera 
Podría tener un poco más de cuidado 
Me preocupo al igual que siempre

11 - Me siento inquieto, como si no pudiera parar de moverme 

Mucho 
Bastante 
No mucho
Nada

12. Me siento optimista respecto al futuro 

Mucho 
Bastante 
No mucho 
Nada

13 M e asaltan sentimientos repentinos de pánico 
Muy frecuentemente 
Bastante a menudo 
No muy a menudo 
Nada

divierto con un buen libro, la radio o un programa de televisió 

A menudo 
A veces 
No muy a menudo

t» Rara vez

Cuestionario HAD.

Figura S.- Porcentaje de pacientes con ansiedad, depresión o ambas.
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 VALOR DIAGNÓSTICO Y PRONÓSTICO

DEL PÉPTIDO CEREBRAL NATRIURÉTICO (BNP)
"" EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA.

Autor: JOAQUÍN OSCAASENSI.
Directores; LUIS ALMENAR BONET y ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA

La hipótesis de trabajo planteó cómo el BNP 
aumentaría en la IC de forma proporcional a su 
gravedad, independientemente de la causa o sustrato 
fisiopatológico (fallo sistólico o diastólico) subyacente. 
Además, la determinación del BNP plasmático ofrecería 
una información pronóstica en enfermos no 
seleccionados con IC, tanto sistólica como diastólica.

En este sentido, los objetivos concretos de la 
presente tesis fueron;

I) Determinar las diferencias en la concentración 
de BNP entre una población de enfermos con 
insuficiencia cardíaca y un grupo control constituido 
por sujetos sanos;

II) Analizar la asociación entre el BNP y otras 
variables clínicas, analíticas y ecocardiográficas 
vinculadas a la insuficiencia cardíaca.

Ill) Evaluar el papel del BNP en el diagnóstico 
diferencial de ambos tipos de insuficiencia cardíaca 
(sistólica y diastólica):

IV) Valorar la utilidad del BNP como variable 
predictora de reingresos hospitalarios por insuficiencia 
cardíaca: y

V) Analizar el valor pronóstico del BNP en la 
insuficiencia cardíaca.

En respuesta a los objetivos planteados, las 
conclusiones de nuestro trabajo fueron:

1. Los pacientes con IC presentaron una 
concentración elevada de BNP, independientemente 
del grado de afectación o del tipo fisiopatológico 
(sistólico o diastólico). Por el contrario, la concentración 
de BNP fue normal en el grupo control.

2. En el grupo total de pacientes, se asociaron a 

una mayor concentración plasmática de BNP; el sexo 
masculino, la etiología isquémica de la IC, un estadio 
funcional avanzado, la presencia de ritmo sinusal en 

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de 
Valerxtia, el 23 de abril de 2004.

176 —i——

el ECG, una mayor creatinina plasmática, mayores 
diámetros ventriculares, una mayor presión sistólica 
en la arteria pulmonar y una peor función sistólica 
definida tanto por una FEVI deprimida como por una 
menor fracción de acortamiento. En el análisis 
multivariado, los determinantes independientes de 

una mayor concentración de BNP fueron un peor 
estadio funcional y una menor FEVI.

3. A pesar de las diferencias de concentración de 
BNP mostradas por los pacientes con IC sistólica y 
diastólica, no encontramos ningún valor de BNP que, 

con una sensibilidad y especifidad adecuadas, permita 
realizar un diagnóstico diferencial entre la IC sistólica 
y diastólica.

4. El BNP se comportó como una variable predictora 
el reingreso hospitalario por IC descompensada tanto 

en el análisis univariado como multivariado realizado, 
n el prirnero, se asociaron a la rehospitalización: la

e 10 ogía isquémica de la IC, un peor estadio funcional, 
un mayor número de ingresos previos por IC, una 
menor recuencia cardíaca en el momento del ingreso, 
una peor función sistólica, mayores diámetros 
entriculares, una mayor presión sistólica de la arteria 

pulmonar, y un mayor BNP plasmático. Fueron f 
Sr '"dependientes de reingreso hospitalario . 

orpuinc^*^^ mayor número de ingresos I
5 Tant°'' y mayor BNP plasmático.

Io<? Qiihn ° grupo total de pacientes, como en 
comoS”®® sistólica y diastólica, el BNP se 

pronóstim H predictor independiente del 
a otras variahí^ Pacientes con IC, de forma superior 
BNP idenT^ ®V°"’° NYHA o la FEVI- E 

seguimientn'^° ® Pacientes que fallecieron en e 
y especifirid^H^ valores adecuados de sensibilida 
Sío '° importante, con un valor 

evaluados.^^'''° ®n todos los grop®® |



C>4SO CLÍNICO
DISECCIÓN ESPONTÁNEA DEL TRONCO COMUN DE 

LA CORONARIA IZQUIERDA.

E. SANCHEZ, L.A. LALAGUNA, F. TEN, L. MARTÍNEZ-ORTIZ. 

Sección de Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN .
La disección coronaria espontánea es una entiaaa 

patológica infrecuente como causa de Síndrome coronano 
agudo"^ La presentación clínica más frecuente es como 
Muerte Súbita o lAM, por lo que en la mayoría de las 
ocasiones el diagnóstico se realiza post mortem . La artena 
más frecuentemente afectada es la Descendente Anterior, 
seguida de la Coronaria Derecha y del Tronco Común 
Izquierdo'’’^.

CASO CLÍNICO . ,
Varón de 50 años, fumador como único facto^r de n g 

cardiovascular conocido, que ingresa en su Hospi a 
referencia por un cuadro de Infarto Agudo de Mioc 
Anterolateral extenso de 45 minutos de evoluci , 
complicado durante su traslado en la ambulancia p 
Taquicardia Ventricular sostenida primaria, que revie e 
Lidocaína endovenosa. . .__

A su llegada al hospital se administra J''®' 
fibrinolítico con Tenecteplasa, presentando eri las p 
horas de evolución situación de IVI Killip IH. pt 
apoyo inotrópico transitorio y diuréticos de asa. 
objetivaron tras el tratamiento fibrinolítico cri „ 
reperfusión miocárdica. El pico enzimático precoz lue 
UldeCPK. upio

El estudio ecocardiográfico en fase ag ’ 
tratamiento inotrópico, mostró disfunción sisto i 
del ventrículo izquierdo, con Fracción de Eyección

Dado el episodio clínico y los hallazgos ecocardiográficos^ 

es remitido al laboratorio de hemodinamica . . ..q 
hospital en el séptimo día de evolución . • |g 
realizándose un estudio coronariográfico qu * 
existencia de una línea de diseccióri a nivel ¡¿p 
rtiedio del tronco común de la coronaria izquierd . p 
oblicua anterior izquierda craneal (figura 1) y .g^a un 

erecha (figura 2). La descendente -rta de
gOen lecho distal, siendo la arteria circunflej

Angiorresonancia en todoQ^dolinio, constatándose ausencia de viabilidad en 

erntorio afecto del infarto. . Hepresión
de extensión del infarto de miocardi , . yj^gd gn
íodn sistólica del VI y la ausencia decidió 
no ^ '^rritorio dependiente de la arteria afe ■ gp
Des intervención quirúrgica « ^Serios

't’rilador Automático, al cumplir el pacient

A

de la Hecha se obseda 
la Coronaria Izquierda.

B

TCCI
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Figura 2.- Proyección oblicua anterior derecha, demostrando la disección 
coronaria en el cuerpo medio del Tronco de la Coronaria Izquierda donde 

indica la Hecha.



de inclusión del MADITII. Tras un año desde el episodio 
clínico, el paciente permanece asintomático.

DISCUSIÓN
La disección coronaria espontánea es una causa 

infrecuente de afectación coronaria, podiendo ser secundaria 
a disección aórtica, traumatismo torácico, o como 
complicación de un cateterismo coronario diagnóstico o 
terapéutico. La disección espontánea primaria es rara y de 
etiología no conocida, aunque se han descrito casos de la 
misma asociados al embarazo o puerperio, conectivopatías, 
toma de anticonceptivos orales, síndrome hipereosinofílico, 
coexistiendo con frecuencia factores de riesgo de 
enfermedad arterioesclerótica.

En un 75% de los casos ocurre en mujeres, siendo más 
frecuente en ellas la afectación de la coronaria izquierda, 
y en hombres la de la coronaria derecha^

Consideramos este caso como disección espontánea, 
ya que la posibilidad de que la disección fuera debida a 
traumatismo ejercido por el propio catéter durante la 
maniobra de intubación del tronco común era improbable 
en el contexto clínico del enfermo.

El tratamiento de esta entidad es variable. La 
implantación de Stent en el tronco común se está realizando 
en la actualidad como una alternativa al tratamiento 
quirúrgico, que era la única posibilidad de tratamiento de 
esta enfermedad en la era pre-Stent. Se han publicado 
también series de pacientes en los que se ha realizado 
una actitud conservadora, con buenos resultados evolutivos 
a largo plazo'. En nuestro caso, debido a la evidencia de 
ausencia de viabilidad en todo el territorio dependiente de 
la arteria afecta, optamos por una actitud conservadora, si 
bien se realizó la implantación de un DAI al cumplir el 
paciente los criterios del MADITII.
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NOTICIAS DE LAS.V.C.

RESULTADOS DE LA ENCUESTA 
SOBRE LATIDO

Desde que se abrió la encuesta en diciembre de 2003 hasta noviembre de 2004, pese al tiempo transcurrido, sólo 
se han recibido un total de 26 encuestas en la página web de la sociedad. Dado que la sociedad en la última Asamblea 
constaba de 437 socios, supone una respuesta de menos de un 6% de los socios.

Con respecto a las preguntas planteadas los resultados son los siguientes;
1. Lee Latido. Un 77% (20 respuestas) casi siempre. Un 23% ocasionalmente (8 respuestas). Ninguna respuesta 

indica nunca.
2. Interés de los contenidos. Siendo la máxima puntuación 5, las revisiones obtienen una puntuación media de 

4, en segundo lugar con un 3’7 ambas están los casos clínicos y las noticias, las editoriales con un 3’6 y por último 
las comunicaciones con un 3’5.

3. Periodicidad de la publicación. Un 69% de las respuestas opinan que la írecuencia actual es adecuada. Un 
15% que es excesiva y un 11% que es escasa.

Como conclusión de esta primera encuesta es la poca participación de los socios. De las opiniones la mayor parte 
de los encuestados leen latido casi siempre, opinan que la frecuencia actual es adecuada y valoran positivamente los 
contenidos.

Por ello animamos a todos los socios a visitar la página web y a participar en las encuestas.

TALLER DE ELECTROFISIOLOGÍA CARDIACA CLÍNICA
PARA RESIDENTES

ORGANIZADO POR:
SECCIÓN DE ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGÍA DE

LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA
Valencia 28 y 29 de enero de 2005

Altea
PRESENTACIÓN

La Electrofisiología cardíaca clínica es una subespecialidad de la Cardiología que ha experimentado un crecimiento 
progresivo desde su introducción en la década de los 70. La aparición del desfibrilador automático implantable (años 
80) y las técnicas de ablación transcatéter (años 90), marcaron un punto de inflexión en el que la Electrofisiología 
cardíaca pasó a ser de una evaluación “académica" a convertirse en el “centro neurálgico" en la evaluación y tratamiento 
de las arritmias en los hospitales.

En nuestro país, desgraciadamente y de forma generalizada, los servicios de Cardiología y, mucho más, las autoridades 
sanitarias no han concedido a la Electrofisiología clínica el papel que se merece en el contexto del diagnóstico y 
tratamiento de los problemas cardiológicos. Baste para comprobar este hecho el considerar las inversiones directas 
de la administración y servicios de Cardiología en la Electrofisiología comparándolas con las inversiones en otras técnicas 
(Hemodinámica, Ecocardiografía, etc). Este “olvido" de la Electrofisiología ha tenido también una importante repercusión 
en la formación de los residentes de Cardiología. Mientras que otras actividades (a veces redundantes) han sido la base 
de la formación de los residentes de Cardiología durante 5 años, la formación electrofisiológica ha consistido, a lo sumo, 
en un breve paso de uno a tres meses por el laboratorio de Electrofisiología. Durante esta corta estancia, enfrentados 
a un problema conceptual y técnico nuevo para ellos, muchos residentes no llegan a poder comprender totalmente las 
bases y mucho menos a adquirir experiencia en técnicas de diagnóstico y tratamiento de las arritmias.

Con estos antecedentes, damos bienvenida a la iniciativa de la Sección de Arritmias y Electrofisiología de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología, de organizar un curso teórico-práctico de Electrofisiología Clínica para residentes de 
Cardiología. Somos conscientes que la Electrofisiología no se aprende en un par de días, pero aceptamos el reto de 
demostrar que la Electrofisiología cardíaca no es un "mundo aparte" sino que forma parte de la Cardiología actual, que 
sus conceptos básicos son simples y que, una vez conocidos, resulta en una actividad interesante para el cardiólogo 
que es de vital importancia para el manejo de muchos de nuestros pacientes.

Fdo. Sección de Arritmias y Electrofisiología. Sociedad Valenciana de Cardiología.
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XXII CONGRESO DE LA SVC

Hotel Oasis Gandía Palace. Mayo 2005
PROGRAMA CIENTÍFICO PROVISIONAL

Miércoles día 3

17 a 18’30 h.
18’30 a 20 h.
20’30 h.

Simposio patrocinado (Laboratorios Roche). Tema por determinar.
Simposio patrocinado (Laboratorios 3 M). Tema por determinar. 
ACTO INAUGURAL

Jueves dia 4

8’15 a 9’45 h.
9’45 a 10’15 h.
10 a 11’15 h.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.
Posters.
Conferencia: “ACTP sin reestenosis mediante Stent recubiertos ¿Nos dirigirnos hacia la era de 
“la chaqueta metálica" como tratamiento de la cardiopatía isquémica?”
Ponente: Fernando Alonso Manterola.

11’15 a 11’45 h.
11’45 a 13 h.

Café y visita a stands.
Mesa redonda: El cardiólogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.
Moderador: Ángel Llácer Escorihuela. Ponentes: Juan Ascaso Cimillo y
José Ramón González Juanatey.

13 a 14’30 h. Mesa redonda: Resincronización en insuficiencia cardíaca. Moderador: Juan Gabriel Martínez
Martínez. Ponentes: Álex Navarro Juanes, Diego Ortuño Alcaraz y Ricardo Ruiz Granell.

16’30 a 18 h.
18 a 19’30 h.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.
Simposio patrocinado (Medtronic). 25 años de estimulación cardíaca fisiológica.

Viernes día 5

8’15 a 9’45 h.
10a 11’15h.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D
Controversia: Ecocardiograma. cardiorresonancia o SPEC para la detección de la 
viabilidad. Moderador: Vicente Mora Habata. Ponentes: Rafael Payá Serrano, 
Jordi Estornell Erill, Irene Casan Tormo.

10’30 a 12 h. Mesa Redonda de enfermería. Arritmias. Moderador: Rafael Soler Carbó. Ponentes:
Vicente Ruiz Ros y M- Dolores Escribano Paños.

11’15 a 11’45 h.
11'45 a 13 h.

Café y visita a stands.
Mesa redonda: Actualización en el síndrome coronario agudo. Moderador: Francisco Marín Ortuño, 
Ponentes: Antonio Fernández Ortiz, Vanesa Roldán Shilling y Alvaro Merino Otermin.

13 a 14'30 h. Talleres:
A) Electrocardiografía Moderador: Roberto García Civera. Ponentes: Beatriz Vaquerizo Montilla, 
Carlos García Jiménez, David Ramos y Pau Federico Zaragoza.
B) Hemodinámica. Moderador: Vicente Mainar Tello. Ponentes Luis Andrés Lalaguna, 
Ricardo García Belenguer y José Luis Diez Gil.

16a17h.
17 a 18'30 h.
18'15 h.

Reuniones Administrativas de las secciones 
Resúmenes de las comunicaciones.
Asamblea General con elecciones.
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NOTICIAS DE LA S. V.C.

CONGRESO DE LA SOCIEDAD 
VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA

Gandía del 4 al 6 de Mayo de 2005.

NORMAS PARA EL ENVÍO DE RESÚMENES DE 
COMUNCIACIONES

A) INFORMACIÓN GENERAL
1. Fecha limite de recepción: Todos los resúmenes deberán 
haber sido recibidos antes del 28 de febrero de 2005.
2. Los resúmenes serán seleccionados de acuerdo con su 
contenido científico para su presentación oral, o en forma de 
póster.
3. El resumen se escribirá en formato digital, utilizando para ello 
la plantilla que se encuentra en la página web de la SVC 

, utilizando procesador de texto word, con tipo 
de letra Times New Roman, a un espacio, y adaptándose 
estrictamente al espacio asignado en la plantilla.

www.svcardio.org

4. Se rechazarán las comunicaciones de caso clínico único, así 
como las que no sigan las normas establecidas.
5. El tiempo disponible para cada comunicación, en su 
presentación oral, será de 8 minutos y 2 de discusión.
6. En todos los resúmenes remitidos se consignará una dirección 
de correo electrónico, para confirmar su recepción y posteriormente 
su aceptación o no y en su caso la modalidad de presentación.

B) CONTENIDO DE LOS RESÚMENES
1. Autores: Escribir los apellidos seguidos de las iniciales del 
nombre de cada autor. Destinar 2 lineas como máximo y 10 
autores máximo.
2. Centro: Nombre del servicio. Centro y Ciudad donde se haya 
realizado el trabajo objeto de la comunicación. Destinar dos lineas 
como máximo.
3. Titulo: En letras mayúsculas. Omitir abreviaturas en el mismo. 
Destinar dos líneas como máximo.
4. Texto: Contendrá a) objetivos b) métodos y c) resultados con 
detalle suficiente para justificar las d) conclusiones.
5. Extensión máxima: Tamaño de letra de 12 puntos, 
adaptándose estrictamente al recuadro.
6. Para la confección del indice se consignarán 3 palabras 
claves.

C) INSTRUCCIONES PARA LA ESCRITURA DEL RESUMEN
1. Editor de textos por ordenador word.
2. Tipo de letra Times New Roman de 12 puntos.
3. Los resúmenes pueden incluir en su espacio, una tabla o 
gráfico.
4. Los nombres referidos a fármacos en ningún caso serán los 
comerciales.
5. Tras el punto y aparte, se comenzará la nueva linea, dejando 
tres espacios desde el margen izquierdo. Las demás lineas 
empezarán en el margen de la izquierda.
6. Utilizar en el texto el menor número de abreviaturas posible. 
La primera aparición de la abreviatura será a continuación de su 
significado y entre paréntesis, salvo aquellas abreviaturas de uso 

común. No utilice abreviaturas en el titulo.
7. No escriba palabras o frases con mayúscula ni subrayadas 
en el texto.
8. No se hará referencia en el texto del resumen al Centro 
Hospitalario donde se ha realizado el trabajo.

D) INSTRUCCIONES PARA EL ENVÍO POR CORREO
1. Enviar por correo electrónico el resumen de la comunicación, 
cumplimentando la plantilla que se encuentra en la página web 
de la SVC, a la dirección indicada en la misma.
2. El plazo para el envío de comunicaciones comenzará el 1 de 
enero y finalizará el 28 de febrero de 2005.
3. Una vez recibido el resumen en la secretaria de la SVC. se 
le asignará un número de recepción, lo que se comunicará a los 
autores en breve plazo de tiempo.
4. En la segunda quincena de marzo, se comunicará por correo 
electrónico, la aceptación o no de la comunicación y la modalidad 
en su caso de presentación, oral o en poster, asi como la fecha 
de presentación.

E) REVISIÓN DE LOS RESÚMENES, SELECCIÓN Y 
PUBLICACIÓN
1. Los resúmenes serán inicialmente evaluados por el Comité 
de evaluación de Comunicaciones, quien los estudiará, 
desconociendo la identidad de los autores y su procedencia.
2. Cada resumen será puntuado por el referido Comité de 
Evaluación de Comunicaciones.
3. Los resúmenes de los trabajos admitidos se publicarán en el 
suplemento de "LATIDO" correspondiente al XXII Congreso.
4. Para poder leer la comunicación es preceptivo estar inscrito 
en este Congreso. Si no se leyese la comunicación en el día y 
hora señalados, el responsable de la misma no podrá presentar 
comunicación alguna en el próximo Congreso de la SVC.

F) GRUPOS TEMÁTICOS PARA LA INCLUSIÓN DE LOS 
TRABAJOS
1. Cardiología clínica.
2. Cardiopatía isquémica y Fisiopatologia y Electrocardiografía 
del ejercicio.
3. Electrocardiografía y arritmias.
4. Ecocardiografia. Doppler y Medicina Nuclear.
5. Hemodinámica y cardiología intervencionista.
6. Epidemiología e Hipertensión Arterial.
7. Cardiología experimental e investigación básica.
8. Marcapasos.
9. Enlermeria en Cardiología.
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QJ AGENDA

PRÓXIMAS REUNIONES Y 
CONGRESOS

Reunión Anual de la Sección de Hipertensión 
Arterial de la SEC.

Sevilla, 17-19 de febrero de 2005.

Reunión nacional de la sección de Cardiología 
Preventiva y Rehabilitación de la SEC.

San Sebastián del 7 al 9 de abril de 2005.

7th International Conference of Nuclear Cardiology.

Lisboa, 8-11 de mayo de 2005.

II Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia 
Cardíaca, Transplante Cardíaco y otras alternativas 
terapéuticas de la SEC.

La Coruña del 16 al 18 de junio de 2005.

ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio.orij

Sociedad Española de Cardiología: www.secardiologia. es

European Society oí Cardiology: www.escardio.ortj

INSVACOR: www.insvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): www.comv.es.

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medynel.com/hiper1ension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioiogia.org

Sociedad Castellana de Cardiología: www. castelianacardio. es

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología; www.socales.es

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardioi.br

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardiologia.org.mx

Société Franfaise de Cardiologie: www.sfcardio.net

American College of Cardiology: www.acc.org

American Society of Echocardioghraphy: www.asecho.org

American Heart Association; www.americanheart.org

Atlas of Heart Diseases; www.norvasc-brauwatd.com

British Cardiac Society: www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society; www.ccs.ca

Cardiology: www.cardioguide.com

Hemodinámica: www.hemodinámica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation;
hllpMcirc. ahajoumais. org

Cochrane library: www.update-soltware.com/ctibpius/ctibpius.htm

Massachussets General Hospital. Cardiology:
hllp://pcs.mgh.han/ard.edu/card sum.asp

http://www.svcardio.orij
http://www.escardio.ortj
http://www.insvacor.es
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EDITORIAL

CASOS CLÍNICOS PUBLICADOS EN LATIDO.

ísde el artículo Eco Doppler: caso problema, publicado en septiembre de 1987, que hacía referencia a un paciente 
de 15 años con estenosis lija subvalvular aórtica tipo membrana’, que constituyó el prímer caso clínico que apareció en LATIDO, 
en los casi 18 años transcurridos, se han publicado un total de 57 casos clínicos.

Inicialmente se trataban de ecocardiogramas seleccionados, con la colaboración de la Sección de Ecocardiografía Doppler 
de nuestra sociedad, que incluían la presentación del caso, comentario de las imágenes ecocardiográficas y discusión, añadiéndose 
en ocasiones una breve bibliografía. A partir de enero de 1994, con el número 5 de LATIDO ya se consolidó la sección de casos 
clínicos con las normas de publicación indicadas en cada número de LATIDO.

En la primera etapa de 1987 a 1994, de los 31 casos publicados, en muchos de los casos con la colaboración de varios 
hospitales, si consideramos sólo el hospital de procedencia del primer firmante, el servicio de cardiología del Hospital Clínico 
de Valencia publicó 9 casos, el servicio de cardiología del Hospital La Fe 8 casos, y la sección de cardiología de los hospitales 
comarcales de Alcoy y Xátiva 5y4 casos respectivamente. También colaboraron en esta primera fase los hospitales General de 
Alicante con dos casos, los hospitales General de Valencia, Arnau de Vilanova y Gandía con un caso cada uno.

De las patologías presentadas en 7 casos, se trataba de cardiopatías congénilas. Estenosis subaórtica fija'. Anomalía 
de Ebstein^, red de Chiari, drenaje de la vena cava superior izquierda al seno coronario”’ demostrado mediante contraste, ventrículo 
derecho con doble salida'^, un caso de Laubryy Pezzi y atresia tricuspídea en un paciente adulto'"’. En cinco casos enfermedades 
miocárdicas; Amiloidosis cardiaca’, miocardiopalía dilatada'', miocarditis aguda’ , miocardiopatia hipertrófica no obstructiva’ y 
miocardiopatía hipertrófica en la Ataxia de Friedreich'''. Se presentaron 4 casos de enfermedades de la aorta: Un caso de anuloectasia’ 
en el síndrome de Marphan y tres casos de disección aórtica'’’“ Tres casos de valvulopatía mitral, en dos casos con trombo 
auricular’’ ” y un caso de rotura degenerativa de cuerdas”. También se presentaron dos casos más de imagen de trombo auricular 
sin valvulopatía mitral”’ En tres casos se trató la enfermedad pericárdica: Pericarditis aguda", hemopericardio’' y constricción 
pericárdica”. Por último casos únicos de endocarditis tricuspidea'": tumor cardiaco de células renales’''y extracardiaco con compresión 
cardiaca extrínseca”; detección de la regurgitación en la prótesis mitrad’; comunicación interventricular postinfarto”, aneurisma 
del septo interauriculai”, y quiste hidatídico paracardiaco’.

A partir del volumen 5 de LATIDO, se inicia la sección de Casos Clínicos, con un total de 26 casos publicados en los 
últimos diez años, según se refleja en la figura 1. En esta última etapa se observa una gran irregularidad, con un máximo de 6 casos 
publicados en 1998 y ninguno en 1995.

En este segundo periodo de casos clínicos, los temas tratados están más diversificados, presentándose guaira casos de 
diagnóstico mediante el ECG, diagnóstico por ECG de cardiomioplastia”, síncope relacionado con dolor torácico diagnosti^do 
por Holter, electrocardiograma transesoíágico para el diagnóstico de una taquicardia” y Diagnóstico del Síndrome de Brugada .

I Casos Clínicos I Ecocardiogramas seleccionados

8
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Figura 1: Evolución del número anual de ecocardiogramas seleccionados y casos clínicos publicados en Latido.
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Cuatro casos de complicaciones tras el infarto de miocardio: Pseudoaneurisma ventriculaP^, rotura de músculo papilar , trombosis 
intraventricular‘S y comunicación interventriculai^^. Complicaciones tras procedimientos quirúrgicos: Utilidad de la ecocardiografia 
transesolágica en el diagnóstico de compresión cardiaca por Hemopericardio tras cirugía , diagnóstico angiohemodinámico de 
obstrucción de vena cava superior Iras corrección quirúrgica de un drenaje venoso pulmonar anómalo parciar ; así como de 
intervencionismo percutáneo: Fístula iatrogénica coronaria ventrículo derecho tras Angioplastia coronaria . Dentro de las etiologías 
raras de infarto de miocardio: Embolismo coronaria en una paciente con valvulopatia y disección espontánea dej tronco común 
de la coronaria izquierda^^. Se publicaron un menor número de casos de cardiopalías congénilastCor triatriatum , doble defecto 
congénito e infarto de miocardio^^ y Dextrocardia, situs inversus y cardiopatía congenita asociada . Dos casos de endocarditis 
sobre cable de marcapasos"' y sobre válvula pulmonar nativa^^. Tres casos de masa en aurículas, tumor metastásico , tumor 
primario^' y trombo pediculado causante de TEr'. En el grupo de valvulopatías: Valvulopatia aódica en la osteogenesis imperfecta .̂ 
oclusión del tronco de la coronaria izquierda con insuficiencia aórtica severa de origen sifilítico , Oclusión trombótica aguda de una 
prótesis valvular mitraT^. En las enfermedades de la aorta: Trombosis posiraumálica de la aorta torácica como causa de embolismo 
periférico^’. Por último un caso de resección de estenosis subaórtica con miectomía intraventricular mediante toracoscopio .

La continuidad de esta sección ha sido gracias a la colaboración y esfuerzo de todos los socios que han mandado los casos 
clínicos para ser evaluados por el comité editorial, a los que desde aquí queremos hacer llegar nuestro agradecimiento. Por otra parte 
invitamos de nuevo a lodos los cardiólogos para que nos remitan casos clínicos que tengan interés por sus características o imágenes. 
Para íacililar el proceso de selección y publicación, han sido modificadas las normas de publicación en LA TIDO, al igual que ha 
ocurrido con la presentación de comunicaciones al Congreso de la SVC, utilizándose a partir de ahora el correo electrónico tal como 
se indica en este número. Con ello esperamos mantener la sección de Casos Clínicos con la mayor calidad científica e interés para 
todos.

JORGE RUVIRA DURANTE 
EDITOR DE LATIDO
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COLABORACIÓN

SÍNDROME DEL QT LARGO CONGÉNITO

ESTHER ESTEBAN y JORGE RUVIRA.
Servicio de Cardiología. Hospital “Arnau de Vilanova”, Valencia.

INTRODUCCIÓN

El síndrome del QT largo (SQTL) es una 
enfermedad cardiaca debida a una disfunción de los 
canales iónicos que provoca una prolongación de la 
repolarización ventricular. Dicha disfunción puede ser 
debida a una mutación genética (SQTL congénito) o 
bien secundaria a diversos factores, tales como la 
administración de fármacos, alteraciones electrolíticas 
o isquemia, en individuos con una predisposición 
genética (SQTL adquirido). Este síndrome se 
caracteriza por la presencia en el electrocardiograma 
de un intervalo QT prologado, anormalidades de la 
onda T y episodios de síncope o muerte súbita debidos 
a arritmias ventriculares polimórficas (Torsades de 
Pointes).

El término “Torsade de Pointes” (TdP) fue 
introducido en 1966 por Dessertenne' para identificar 
una forma particular de taquicardia ventricular, en la 
que los complejos QRS presentan una progresiva 
variación en su amplitud, morfología y polaridad, de 
forma que el eje eléctrico de la taquicardia parece 
girar en torno a la línea isoeléctrica en el ECG de 
superficie (Figura 1). Habitualmente las TdP se 
autolimitan pero, en ocasiones, pueden ser mantenidas 
y degenerar en fibrilación ventricular.

" A'*'Tn iV|V/A

Figura 1.- Torsade de Pointes

ANTECEDENTES
La primera referencia al SQTL congénito data del 

año 1856 en que F.L. Meissner describió la muerte 
súbita de una niña sordomuda durante una 

representación pública en el instituto de niños 
sordomudos de Leipzig: dos hermanos de la niña 
habían fallecido también de modo súbito tras 
emociones intensas^ En 1957 A. Jervell y F. Lange- 
Nielsen describieron un síndrome hereditario 
caracterizado por sordomudez congénita, síncopes 
de repetición tras esfuerzos o emociones, alta 
incidencia de muerte súbita y prolongación del QT en 
el electrocardiograma’. Posteriormente Romano en 
1963 y Ward en 1964 describieron otro síndrome 
similar al anterior pero sin sordomudez *

GENÉTICA Y CLASIFICACIÓN.
La creación de un registro internacional de SQTL 

(Schwartz, Moss y Crampton, 1979) ha permitido 
profundizar en el conocimiento de los aspectos clínicos, 
electrofisiológicos y genéticos de la enfermedad. Hoy 
sabemos que el SQTL congénito se debe a diversas 
mutaciones en los genes que codifican las proteínas 
que forman parte de los canales iónicos del sodio y 
potasio de la membrana celular. Estas mutaciones 
pueden producirse de forma esporádica (30%) o bien 
heredarse de forma familiar (70%). Dentro de los 
casos familiares distinguimos dos formas, el síndrome 
de Jervell-Lange Nielsen, que es muy raro, se asocia 
a sordera neurosensioral y tiene un patrón de herencia 
autosómico recesivo y el síndrome de Romano-Ward, 
más frecuente (su prevalencia en los EEUU se estima 
en 1 cada 10.000 habitantes), sin sordera asociada 
y con un patrón de herencia autosómico dominante.

Desde que en 1991 se describió la primera mutación 
de la forma autosómico dominante’, alrededor de otras 
200 mutaciones más han sido descubiertas. Se trata 
de una enfermedad genéticamente compleja, en la 
que existen diferentes genes implicados y varios tipos 
de mutaciones afectando a cada gen. En base a estos 
hallazgos se ha establecido una nueva clasificación 
de SQTL congénito (Tablas 1 y 2).
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Tabla 1.- Clasilicación genética del Síndrome de Ftomano-Ward.

Tipo 
SQTL

Locus 
cromosómlco

Gen 
mutado

Corriente iónica 
afectada

LQT1 11p15.5 KVLQT1 (KCNQ1) 

(heterocigotos)
(W

LQT2 7q35-46 • HERG «K,)
LQT3 3p21-24 SCN5A «w
LQT4 4q25-27 Ankyrin B
LQT5 21q22. 1-22.2 KCNE1 (minK) 

(heterocigotos)
(W

LQT6 21q22.1-22.2 MiRPI Ck,)

Tabla 2.- Clasilicación genética del Síndrome de Jen/ell y Lang-Nielsen.

Tipo 
SQTL

Locus 
cromosómico

Gen 

mutado
Corriente iónica 

afectada
JLN1

JLN2

11 p15.5

21q22. 1-22.2

KVLQT1 (KCNQ1) 

(homocigotos) 
KCNE1 (minK) 
(homocigotos)

Ok.)

En el síndrome de Romano-Ward se han 
identificado seis genes afectados, cinco de los cuales 
codifican canales iónicos. El LQT1 supone más del 
50% de los casos estudiados y se atribuye al gen 
denominado KVLQT1 ó KCNQ1 que origina anomalías 
en el canal del potasio y se localiza en el brazo corto 
del cromosoma 11 (11p15,5)®< El LQT2 se debe a 
una mutación del gen denominado HERG que origina 
anomalías en el canal del potasio y se localiza en el 
brazo largo del cromosoma 7 (7q35-36)\ El LQT3 se 
debe a mutaciones en el gen denominado SCN5A. 
que origina anomalías en el canal del sodio y se 
localiza en el brazo corto del cromosoma 3 (3p21- 
24)\ Mutaciones localizadas en el gen SCN5A también 
se han encontrado en un 20% de los síndromes de 
Brugada®. El gen responsable del LQT4 ha sido 
identificado recientemente en el brazo largo del 
cromosoma 4 y se ha denominado Ankyrin B; este 
gen codifica una proteica de anclaje de membrana 
cuya alteración causa indirectamente una alteración 
de la bomba de sodio y del intercambio sodio/calcio®. 
El LQT5 se debe a mutaciones en el gen minK ó 
KCNE1 que origina anomalías en el canal del potasio 
y se localiza en el brazo largo del cromosoma 21 
(21q22.1-22.2)\ El LQT6 está asociado al gen MIRP1 
ó KCNE2 que origina anomalías en el canal del potasio; 
se localiza en el brazo largo del cromosoma 21 
(21q22.1-22.2)\ El LQT1 y LQT2 suman el 87% del 
total de casos de SQTL con genotipo conocido y el 

LQT3 el 8%. El resto de subtipos suponen un 
porcentaje inferior al 5 %.

En el síndrome de Jervell y Lang-Nielsen se han 
identificado dos tipos diferentes debidos a mutaciones 
homocigóticas en los genes KVLQT1 y KCNEV, 
produciéndose fundamentalmente en familias 
consanguíneas. Estas formas son muy raras y suponen 
del 1% del total de casos de SQTL.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y ELECTROCAR- 
DIOGRÁFICAS

Los hallazgos electrocardiográficos y clínicos 
descritos en el SQTL son:

Intervalo QT prolongado y anomalías de la 
Onda T.

El intervalo QT indica el tiempo que dura la 
activación y recuperación del miocardio ventricular. 
Se mide desde el inicio del complejo QRS hasta el 
final de la onda T. Su valor depende de la frecuencia 
cardíaca, por lo que se debe medir el intervalo QT 
corregido (QTc) según la frecuencia. Para el cálculo 
del QTc empleamos la fórmula de Bazzet (QTc = QT/ 
VRR, expresando todos los valores en segundos). En 
el SQTL el QTc debe ser superior a 440 ms en varones 
ó 450 ms en mujeres. Sin embargo, hay que tener en 
cuenta que la duración del QT puede variar en un 
mismo paciente, llegando a ser normal en algunos 
momentos. La prolongación del intervalo QT se asocia 
con frecuencia a anormalidades de la onda T. Se 
pueden encontrar T anchas, bifásicas con muescas 
o gibas, siendo estas alteraciones más llamativas en 
las derivaciones precordiales. Además la onda T puede 
ser alternante en su polaridad y amplitud de un latido 
a otro; este hallazgo aunque muy característico, es 
transitorio y su presencia se ha relacionado con 
situaciones de inestabilidad eléctrica ya que puede 
preceder a las crisis de taquicardia ventricular.

Se ha observado cierta correlación entre la 
morfología de la repolarización y el subtipo de SQTL 
congénito (Figura 2). Así los pacientes con SQTL1 
suelen presentar ondas T de pendiente suave y base 
muy ancha, en el SQTL2 las ondas T suelen ser 
planas y tener muescas. En el SQTL3 las ondas T 
típicas presentan un comienzo muy tardío tras un 
largo segmento ST isoeléctrico, además los pacientes 
con este tipo de mutación son los que suelen tener 
un QT más prolongado.
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Figura 2.- Patrones típicos de la repolarización en los SQTL tipos 1, 2y 
3

Bradicardia sinusal.
Estos pacientes presentan frecuencias cardiacas 

inferiores a la media para su edad, fenómeno que 
resulta más llamativo en niños. Con el ejercicio 
alcanzan también frecuencias inferiores a las que se 
consideran normales para su edad.

Torsade de Pointes.
Es la arritmia típica del SQTL. Se trata de una 

taquicardia ventricular polimórfica en la que los 
complejos ventriculares cambian de amplitud, 
morfología y polaridad de forma continua y progresiva. 
Las TdP tienen una frecuencia media muy rápida y 
son las responsables de las manifestaciones clínicas 
que presentan los pacientes con SQTL. Habitualmente 
esta taquicardia es autolimitada y condiciona 
descensos súbitos en el flujo sanguíneo cerebral, lo 
que da lugar a síncopes. En aquellos casos en los 
que la arritmia es sostenida puede evolucionar a 
fibrilación ventricular y ser causa de muerte súbita.

Síncope y muerte súbita asociados a ciertos 
estímulos.

Los síncopes de repetición son la manifestación 
clínica más frecuente. Típicamente los síncopes se 
inician en la edad pediátrica o adolescencia. La parada 
cardíaca y muerte súbita suele aparecer después de 
varias crisis sincópales, aunque también puede ser 
la forma de debut de la enfermedad. Las arritmias 
pueden desencadenarse durante una taquicardia 
sinusal secundaria a una hiperacfivación adrenérgica 
por esfuerzos físicos o emociones, aunque también 
pueden producirse después de una pausa 
compensadora creada por un extrasístole (ciclo corto 
- largo) o en momentos de marcada bradicardia’’. Así 
se ha descrito que en el LQT1 los eventos arrítmicos 
se producen casi en su totalidad durante esfuerzos 
físicos o emociones". En el LQT2 y LQT3, un 35% 

de los eventos ocurren en reposo o durante el sueño”. 

La precipitación de arritmias por estímulos auditivos 
bruscos (un timbre, un despertador, un teléfono, etc.) 
durante el sueño son casi exclusivos del SQTL tipo 

2".
Una parte importante de los pacientes con SQTL 

congénito no desarrollan síntomas. En estos casos 
el diagnóstico se establece durante la realización de 
un ECG rutinario o cuando se practica el estudio 

familiar de un caso diagnosticado.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico del SQTL se realiza en base a 

criterios clínicos y electrocardiográficos'^ (Tabla 3). 
En todos los casos el diagnóstico debe ser confirmado 
mediante tipificación genética en un centro 

especializado.

ECG QTc > 480 ms.’ 3 puntos

QTc 460 - 470 ms.' 2 puntos

QTc 450 ms (varones).' 1 punto
2 

Torsade de Pointes. 2 puntos

Alternancia de la Onda T. 1 punto

Muescas de la Onda T (a 3 derivaciones) 1 punto

FC baja para la edad. 0,5 puntos

H’. Clínica
2

Sincope relacionado con estres. 2 puntos
. 2

Sincope no relacionado con estres. 1 puntos

Sordera congénita. 0,5 puntos

Tabla 3,- Criterios diagnósticos del SQTL congénito (1993).

(1) En ausencia de fármacos o procesos conocidos que prolonguen el 
OT £1QT debe calcularse según la fórmula de Bazzel.
(2, 3) Múluamenle excluyanles.

H’, Familiar
2

Familiares con puntuación > 4. 1 puntos

Muerte súbita inexplicada antes de los
3

30 años en familiares de 1 er grado.

0,5 puntos

Puntuación:
<1 punto = baja probabilidad de SQTL 
2a3 puntos = probabilidad intermedia 
> 4 puntos = alta probabilidad de SQTL

PRONÓSTICO

Según datos procedentes del Registro Internacional 
del SQTL, el pronóstico de los pacientes sintomáticos 
no tratados es malo, siendo la tasa de mortalidad del 
20% en el primer año y hasta del 50% a los 10 años 
de iniciados los síntomas”. Respecto a los pacientes 



asintomáticos, en el momento actual todavía resulta 
difícil realizar una estratificación pronóstica. En el año 
2003 fue publicado el resultado de un amplio estudio, 
realizado sobre 647 pacientes, que analizó la 
probabilidad acumulada dé un primer evento cardiaco 
(definido como síncope, parada cardiaca o muerte 
súbita) antes de los 40 años y antes de iniciar 
tratamiento, en función del genotipo y otras variables 
clínicas como el sexo y la duración del intervalo QT”. 
En base a los resultados de este estudio. Priori et al., 
establecen una estratificación del riesgo, según la 
cual recomiendan tratar de forma profiláctica a los 
pacientes con la mutación tipo 1 que presenten un 
QTc > 500 ms, a los hombres con mutación tipo 2 
con QTc > 500 ms, a todas las mujeres con la mutación 
tipo 2 y a todos los pacientes con la mutación 1073'“. 
Por otra parte el antecedente de muerte súbita en 
familiares, la alternancia de la onda T o las TdP 
asintomáticas, se consideran factores de riesgo y 
apoyan la conveniencia de tratamiento.

Tabla 4.- Fármacos de uso frecuente que pueden prolongar elOT.

Antiarrítmicos Clase 1: Procainamida, Quinidina, Flecainida.
Clase II: Sotalol, Amiodarona.

Atg Calcio Diltiacem, Verapamil.

Anlibóticos Macrólidos: Eritromicina, Claritromicina, Azitromicina 
Quinolononas: Ciprofloxacino, Levolloxacino, 

Ofioxacino.
Sulfatometoxazol-Trimeiroprim.

Antiíúngicos Ketoconazol, Fluconazol. Itraconazol.

Antiparasitarios Clorquina, Pentamidina, Melloquina.
Antiretrovirales Amantadina, Foscarnet.
Anlihistamínicos Teríenadina, Astemizol.
Antidepresivos ATD triciclicos: Imipradina, Amitriplilina.

ISAS: Fluoxetina, Paroxetina, Sertralina, Citalopram 

Otros: Venlafaxina.
Antipsicóticos Neurolépticos: Clorpromacina, Haloperidol.

Risperidona, Queliapina, Olanzapina.
Litio.

Antieméticos Domperidona, Ondasetrón.
Broncodilatadores Salbutamol, Salmeterol, Terbutalina.

Diuréticos Indapamida.
Inotrópicos Dopamina, Dobulamina, Adrenalina. Noradrenalina.
Procinéticos Cisaprida.

Otros Tamoxileno
Vardenafilo
Galantamina
Citrates (transfusiones sanguíneas masivas)

Insecticidas organolosforados
Zumo de pomelo

TRATAMIENTO
Medidas generales.
Están contraindicados los deportes competitivos y 

las actividades que impliquen un esfuerzo físico 
importante o estrés. Asimismo están contraindicados 
los fármacos que pueden prolongar el QT(Tabla 4). 
Una lista completa de dichos fármacos puede 
encontrase en la página de internet 
http://www.qtdruqs.org

Tratamiento médico.
Los betabloqueantes son los fármacos de elección 

en el SQTL congénito. Su efecto protector se debe a - 
que disminuyen el riesgo de arritmias por su acción 
antiadrenérgica. Sin embargo, algunos pacientes 
desarrollan síntomas a pesar del tratamiento con 
betabloqueantes'^ La Mexiletina, un antiarrítmico de 
clase Ib, bloqueante de los canales del sodio, acorta 
el QT en los pacientes que presentan mutaciones que 
afectan a dicho canal. Por tanto su utilización estaría 
reservada para los pacientes con LQT3'®.

□enervación simpática
Aunque en nuestro medio no suele realizar, la 

denervación simpática mediante ablación del ganglio 
estrellado izquierdo ha sido útil en algunos pacientes'7

Marcapasos y Desfibrilador automático 
implantable (DAI).

La implantación de un marcapasos se ha 
considerado una estrategia terapéutica útil en aquellos 
pacientes en los que se desmuestra un efecto 
arritmogénico de la bradicardia, sin embargo, aunque 
la estimulación cardiaca disminuye el riesgo, no lo 
elimina por completo. Por ello y dado que actualmente 
los nuevos modelos de DAI incorporan la función de 
marcapasos resulta infrecuente la colocación de un 
marcapasos sin desfibrilador.

Los pacientes que han sufrido una parada cardiaca 
como manifestación inicial y aquellos que presentan 
recurrencia de los síncopes a pesar del tratamiento 
con betabloqueantes, marcapasos o denervación 
simpática son candidatos a la implantación de un 
DAI”.
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COMUNICACION SELECCIONADA

ÍCARO. SOFTWARE DE CUANTIFICACIÓN DE SECUENCIAS 
DE ECOCARDIOGRAFÍA MIOCÁRDICA DE PERFUSIÓN 

INTRAVENOSA E INTRACORONARIA.

D.R. GARCÍA, V. BODÍ, A. LOSADA, J. SANCHIS, J. MILLET', D. MORATAL', J.A. MORCADO’, 
F.J. CHORRO y A. LLÁCER.

Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari. Universitat de Valencia.
1 Departamento de Ingeniería Electrónica, Universidad Politécnica de Valencia.

Introducción: La ecocardiografia miocárdica de contraste (MCE) 
es una técnica de imagen en investigación para la evaluación de la 
microcirculación miocárdica. El desarrollo de nuevos agentes de 
contraste permite estudiar de forma no invasiva los principales 
parámetros de la microcirculación. No obstante, son necesarios 
nuevos sistemas que posibiliten la cuantificación objetiva y fiable 
de dichos parámetros como apoyo a la estimación visual.

Objetivo. Desarrollar una herramienta software potente y de fácil 
manejo que permita un análisis completo de secuencias de 
ecocardiografia miocárdica de perfusión con inyección tanto 
intracoronaria (MCE-IC) como intravenosa (MCE-IV), cuantificando 
los principales parámetros de captación de contraste y trigger- 
intensidad mediante un proceso sencillo e intuitivo bajo una interfaz 
amigable.

Métodos y Resultados. El software de procesado de video 
ecocardiográfico presentado (ÍCARO) ha sido desarrollado mediante 
MATLAB 6.5 (The mathworks Inc., Natick, MA, USA). El editor de 
video integrado permite tanto la creación automática de secuencias 
de perfusión a partir de un video en tiempo real como la extracción 
de fotogramas únicos para el análisis de intensidad. A partir de 
secuencias de MCE-IC y MCE-IV se valoran los niveles de intensidad 
en cada segmento, ofreciendo una cuantificación normalizada de 
dichos niveles. El análisis de secuencias de perfusión de primer 
paso en MCE-IV permite cuantificar los parámetros más importantes 
de la curva de captación por segmentos, destacando el nivel "plateau" 
máximo, pendiente de captación y producto pendiente por “plateau". 
Los resultados del análisis, por segmentos (17 segmentos) y territorios 
(anterior, lateral y posterior), son resumidos en un informe formato 
página Web, integrando texto, video e imágenes en el mismo 
documento. El software permite la importación y exportación 
automática de los resultados tanto a bases de datos como a programas 
de análisis estadístico, facilitando el seguimiento de pacientes y la 
elaboración de estudios estadísticos con un número elevado de 
casos, fcaro permite cuantificar un estudio completo de 
ecocardiografia en un tiempo muy reducido (aprox. 10 min.) y en un 
rango muy superior de valores respecto a la estimación visual.

Comunicación presentada en la XXI Reunión de la S.V.C.
Oropesa, mayo de 2004.

PREMIO DIPUTACIÓN PROVINCIAL DE CASTELLÓN a la mejor 
comunicación sobre Ecocardiografia, Doppler y Medicina Nuclear.

Recibida el 15 de noviembre de 2004.

Correspondencia: Diego Ramón García Sánchez
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari
Avda. Blasco Ibáñez, 17 46010 VALENCIA
e-mail: diegogs@gmail.com

Conclusión. ÍCARO cuantifica los principales parámetros de 
MCE-IV y MCE-IC de una manera sencilla y objetiva, lo que supone 
una inestimable ayuda para el correcto desarrollo de estudios de 
ecocardiografia.

INTRODUCCIÓN
Actualmente la ecocardiografia miocárdica de contraste 

(MCE) es utilizada para la evaluación de la microcirculación 
miocárdica, aportando información de forma no invasiva 
sobre el estado de la perfusión' ^ Los agentes de contraste 
empleados están constituidos por microburbujas en 
suspensión que reflejan la señal de ultrasonidos en un 
rango de frecuencias conocido. Captando selectivamente 
esta señal es posible visualizar con una mayor intensidad 
aquellas zonas donde las microburbujas se concentran. El 
desarrollo de nuevos gases de relleno con mejores 
características en cuanto a difusión y solubilidad ha 
posibilitado la administración intravenosa del agente de 
contraste sin pérdida importante de señaP. Ai tratarse de 
una técnica no invasiva la ecocardiografia miocárdica con 
inyección intravenosa está ganando terreno en los últimos 
años aumentando su uso en la práctica clínica'’’^.

Wei et al. demostraron que las microburbujas del agente 
de contraste son destruidas si se exponen a un pulso de 
ultrasonidos de alta frecuencia''. Estos investigadores 
comprobaron que en infusión intravenosa constante de 
contraste, la medida de la tasa de reaparición de 
microburbujas tras la destrucción proporciona una estimación 
de la velocidad miocárdica media de las mismas. Del mismo 
modo, la concentración de las microburbujas una vez 
alcanzado el estado estacionario refleja el estado de la 
microcirculación. El flujo miocárdico puede estimarse 
entonces a partir de ambas medidas. Este estudio alentó 
a los investigadores a avanzar en el desarrollo de nuevas 
técnicas de cuantificación automática en MCE®".

Uno de los problemas más importantes de la 
interpretación visual es la variabilidad tanto interobservador 
como intraobservador, debido principalmente a la forma en 
que un observador hace frente a los artefactos presentes

———————«199
Vol. 10 * Número 5 • Octubre - Diciembre 2004

mailto:diegogs@gmail.com


en la imagen’. El post-procesado informático de la imagen 
permite corregir en gran medida estos artefactos, y realizar 
una cuantificación automática de las variables más 
importantes de la perfusión, mejorando tanto la exactitud 
como la uniformidad de la interpretación.

El Servicio de Cardiología del Hospital Clínico y 
Universitario de Valencia (HCUV) decidió desarrollar un 
software propio que supliera las carencias observadas en 
‘a práctica ciaría de la ecocardiografía. Fruto de la 
cclaócración entre esta unidad y el grupo de Bioingeniería, 
Electronica y Te.emedicina de la Universidad Politécnica 
de Valencia (BET, UPV) surgió ¡CARO (IntraCoronary And 
Resonance Observation), una aplicación software ajustada 
a las necesidades concretas de un equipo experimentado 
en MCE con la que cuantificar automáticamente los 
principales parámetros que reflejan el estado de la perfusión 
miocárdica en MCE, tanto mediante administración 
intravenosa (MCE-IV) como intracoronaria (MCE-IC).

MÉTODOS Y RESULTADOS
a) La cuantificación de MCE. Cuantificación software.

Tal y como fue demostrado por Wei et al. la relación 
entre flujo coronario y volumen sanguíneo coronario total 
puede ser cuantificada mediante MCE con inyección 
intravenosa del agente de contraste^ Tras la ruptura de las 
microburbujas por el pulso de ultrasonidos, la variación de 
la intensidad de vídeo (“Video Intensity", VI) responde a un 
tipo de cun/a exponencial y puede aproximarse a la siguiente 
ecuación

y = A(1-é'“) [Ec. 1]

Donde yes la VI en un determinado instante de pulsación 
t, A es el valor constante “Plateau" que refleja el estado de 
la microcirculación y se alcanza transcurrido T, y J3 es la 
velocidad constante que define la tasa de crecimiento de 
VI, proporcional a la velocidad media de las microburbujas. 
Estos autores demostraron que el flujo miocárdico es 
proporcional al producto del “Plateau" y la pendiente fl.

Sobre estas bases de cuantificación en MCE propuestas 
por Wei et al. la sección de Cardiología del HCUV se 
propuso desarrollar un software que permitiera obtener de 
una manera semiautomática los principales parámetros de 
estudio de la perfusión miocárdica en MCÉ-IV y MCE-IC 

por segmentos y territorios siguiendo el modelo normalizado 
propuesto por Cerqueira et al. que divide el miocardio en 
17 segmentos”.

De este modo el software debía ser capaz de realizar 
una cuantificación fiable en MCE mediante el análisis de 
los valores de intensidad de vídeo VI en el miocardio en 
secuencias de vídeo ecocardíográfico digital. En el caso 
de MCE-IV se obtendrían las curvas exponenciales de cuya 
ecuación se extraen los valores “Plateau" y “Pendiente 
Beta" que cuantifican el flujo miocárdico. En MCE-IC y 
trigger-IV se deberían obtener los valores de intensidad 

media en cada segmento en el momento de máxima 
captación, valores que reflejan el estado de la 

microcirculación.

b) ÍCARO.
ICARO ha sido desarrollado mediante el lenguaje de 

programación matemática Mathlab 6.5.1 (The Mathworks 
Inc., Massachussets, E.U.A), que permite desarrollar 
potentes herramientas de procesado de señal e imagen. 
Se optó por dividir el software en tres módulos 
independientes interrelacionados con el fin de facilitar tanto 
el proceso de desarrollo como el uso del software (Figura 

1).

♦
EDICIÓN DE VÍDEO ANALISIS

Vídeo
- Carga
* Preparación

peíóón nuevo video _ 

< -nz_i . cuanllllcaelán

t —O - Resultados:

resultados

Resultado 
- Importar 
- Exportar

vídeo a analizar - Almacenamiento 
- Visualización

Figura 1.- División de módulos en /CARO y correspondencia con fases 
del análisis.

El primer módulo corresponde al editor de vídeo, 
encargado de la carga y preparación de la secuencia a 
analizar. En el módulo de análisis se realiza la cuantificación 
de curvas de captación o niveles de intensidad dependiendo 
del tipo de vídeo cargado, y se gestionan los estudios. Por 
último se incluyó un módulo de almacenamiento e 
intercambio de resultados, pensado para facilitar la 
compatibilidad con otros programas utilizados para la 
realización de estudios clínicos como pueden ser bases 
de datos y herramientas de análisis estadístico.

El corazón de ÍCARO lo constituye el módulo de análisis, 
ya que desde el se realiza la cuantificación de los vídeos 
y se lanzan a ejecución los módulos de vídeo y resultados. 
Inicialmente todas las opciones de cuantificación y resultados 
se encuentran desactivadas a espera de que el usuario 
complete las operaciones requeridas en cada una de las 
fases.

Módulo de edición de vídeo.
Permite seleccionar el vídeo a analizar de entre los 

distintos vídeos que el usuario haya almacenado en su 
ordenador. Posteriormente a la carga se debe indicar el 
tipo de vista a la que corresponde el vídeo, pudiendo ser 
apical dos, cuatro cámaras y cinco cámaras (2cv. 4cv y 
5cv), y paraesternal corto y largo.

O



Se ofrece la posibilidad de seleccionar desde este 
módulo el fotograma o rango de fotogramas que se 
procesarán en la fase de análisis y asi acelerar el proceso.

Completada esta fase de carga y preparación del vídeo 
a estudiar se activan las opciones de cuantificación en la 
ventana principal.

Módulo de análisis/Ventana principal.
Este módulo recibe del anterior el conjunto de fotogramas 

o fotograma único que se deben procesar para cuantificar 
el estudio de MCE. Independientemente de que el análisis 
sea MCE-IV o MCE-IC se debe realizar un preprocesado 
de cada uno de estos fotogramas para intentar minimizar 
el problema de la atenuación no homogénea. Ya que este 
problema afecta por igual a todos los fotogramas la solución 
por la que se optó fue la normalización de fotogramas 
respecto al fotograma basal, de modo que la intensidad de 
cada uno de los segmentos del miocardio en un fotograma 
se normaliza respecto a la intensidad de los mismos 
segmentos en el basal (Figura 2).

N Fotogramas

fotograma basal

N Fotogramas a 
analizar

Figura 2.- Procesado previo al análisis de los fotogramas entregados por 
el módulo de video.

El módulo de análisis trabaja entonces sobre estos 
fotogramas corregidos y habilitará las opciones de 
cuantificación de curvas de captación de contraste o de 
niveles de intensidad del tipo de vídeo que el usuario ha 
indicado en la fase de carga, activándose a su vez 
únicamente aquellos segmentos que corresponden a la 
vista seleccionada.

Los resultados obtenidos en el proceso de análisis se 
almacenan automáticamente de modo que el usuario puede 
cerrar ÍCARO y retomar el análisis en el mismo punto que 
lo dejó.

Cuantificación de niveles de intensidad.
ÍCARO habilita las opciones de cuantificación de niveles 

de intensidad cuando el vídeo cargado corresponde a MCE- 
IC o trigger-IV. El usuario indica sobre la imagen la zona 
de la que desea analizar la intensidad, para cada uno de 
los segmentos de la vista cargada. El nivel de intensidad 

en dicho punto se calcula como la media de los valores de 
intensidad en una región de interés formada por nueve 
pixeles en la zona donde se ha pulsado (Figura 3).

Una vez elegidas sobre la imagen las zonas que se 
desea analizar es preciso normalizar las medidas, ya que 
de otro modo no sería posible realizar la posterior 
comparación de resultados entre pacientes. ÍCARO 
normaliza la intensidad de cada zona como un porcentaje 
respecto a la intensidad del segmento considerado normal 
de modo que los valores almacenados se encontrarán en 
el rango (0,1), siendo 1 la intensidad del segmento “normal". 
Este segmento será por defecto el de mayor nivel de 
intensidad o bien otro a elección del usuario (Figura 4).

Figura 3.- Niveles de intensidad en una región de interés de 9 pixeles 
alrededor de la zona de estudio.

Figura 4.- Ejemplo de resultados normalizados en un estudio de 
cuantilicación de niveles de intensidad.

Cuantificación de curvas de captación de contraste.
Este tipo de cuantificación se habilita cuando el usuario 

ha cargado un estudio MCE-IV de captación de contraste. 
El proceso de análisis es idéntico al de niveles de intensidad 
con la diferencia de que deben analizarse los valores de 
intensidad de cada zona para cada uno de los fotogramas 
correspondientes al paso de nivel basal a máximo "plateau”. 
El hecho de disponer de N fotogramas a analizar hace 

que el proceso de normalización también sea diferente del 
anterior. Para normalizar en este tipo de cuantificación ícaro 
procesa los valores de intensidad de las zonas a estudiar 
en cada fotograma y normaliza todas las medidas según 
la siguiente ecuación:
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/,^-4

^n>áx * 4
[Ec.2}

Donde e k n son los valores máximo y mínimo de 
lodo el conjunto de medidas, Us la medida a normalizar e 
l,,„ el resultado ya normalizado.

Se consigue con esta normalización, a la que llamamos 
normalización “por rango”, que los resultados se encuentren 
en el rango (0,1), de modo que el segmento que consigue 
mayor perfusión y alcanza más intensidad llega al valor 1.

Adaptando estas medidas normalizadas a una curva 
exponencial según la ecuación [Ec.1 ] se obtienen los valores 
A o "Plateau” y fl. Como se comentó en el apartado a) el 
nivel “plateau” refleja el estado de la microcirculación,6 es 
proporcional a la velocidad media de las microburbujas y 
el producto A'B permite cuantificar el flujo miocárdico (Figura

('*) A»1 8=0.19095 (16) A=0.69605 8=0.026802

Figura 5.- Ejemplo de cuanliíicación en estudio MCE-IV correspondiente 
a una vista en 4 cámaras donde uno de los segmentos presenta una 
periusión delicienle reflejándose en la curva de captación y en los valores 
paramélricos (segmento 16 hipoperfundido respecto a segmento 14, con 
buena periusión).

Módulo de resultados.
Cuando el usuario considera que ha realizado todos los 

análisis necesarios para un determinado paciente puede 
ejecutar el módulo de resultados y gestionar estudios con 
un gran número de casos.

Este módulo permite combinar los resultados de cada 
paciente obtenidos con ÍCARO con otros datos (como 
angiografía, resonancia magnética, etc.) que pueden ser 
introducidos directamente en unos campos de texto 
preparados a tal fin o bien importados desde cualquier base 
de datos.

niveles de intensidad por pacientes, etc.). El módulo ( 
resultados permite exportar este documento a formatt 
compatibles con software de análisis estadístico facilitanc 
el desarrollo de estudios con un gran número de casos.

c) Resultados.
En la fase de validación de ÍCARO se han realizado 80 

estudios de perfusión intracoronaria y 60 intravenosa, el 
tiempo de cuantificación de MCE-IC fue de 5±1 min., la 
cuantificación de imágenes trigger con MCE-IV fue de 4±1 
min. y el estudio de flujo miocárdico con MCE-IV (pendiente 
de captación por “plateau") fue de 11 ±2 min.

Se observó una concordancia superior al 90% entre la 
estimación visual de un observador experimentado y los 
valores cuantificados obtenidos por ÍCARO, si bien el 
software permitió cuantificar la perfusión en un amplio rango 
de valores a diferencia de la estimación visual. Asimismo 
los resultados de la cuantificación intravenosa fueron muy 
buenos predictores del estado de la perfusión cuantificada 
intracoronaria, y los resultados de la cuantificación 
intracoronaria predijeron el estado de la función sisfólica 
y la remodelación ventricular a los 6 meses valorada con 
Resonancia Magnética.

El software ÍCARO se ha utilizado con gran éxito en 
diferentes trabajos de investigación en MCE-IC y MCE-IV 
realizados en el HCUV.'^' ”■

CONCLUSIONES.
ÍCARO proporciona todas las herramientas necesarias 

para realizar un análisis completo de secuencias de vídeo 
ecocardiográfico con inyección intracoronaria e intravenosa, 
cuantificándose los principales parámetros de intensidad 
y cun/as de captación de contraste, con las ventajas de 
una medida objetiva, sencilla y repetible. Los resultados 
del análisis se almacenan en informes independientes por 
pacientes, permitiendo la exportación de los resultados a 
otros programas de análisis estadístico y bases de datos.

Actualmente el equipo desarrollador de ÍCARO se 
encuentra trabajando en una nueva versión del software 
que ampliará su capacidad de análisis y automatizará gran 
parte de las medidas gracias a distintas mejoras entre las 
que destacan la defección automática de bordes 
implementando contornos activos que permite una óptima 
cuantificación paramétrica de todo el miocardio.

A partir de estos datos el módulo de resultados genera 
un documento en el que figuran los valores por pacientes 
para cada segmento y territorio. El documento se crea tanto 
en formato texto, que puede ser visualizado y/o editado en 
cualquier procesador de textos, como en formato HTML 
visualizable en cualquier navegador de Internet y que puede 
integrar texto e imágenes (fotogramas, curvas de captación.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

REMODELADO INVERSO CON TERAPIA DE 
RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA: 

INFLUENCIA DE LA ETIOLOGÍA DE LA 
DISFUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA.

J.G. MARTÍNEZ, A. IBÁÑEZ, A. GARCÍA, F. MARÍN, V. CLIMENT, R. CAMARASA, D. ORTUÑO.

J.A. QUILES, C. OLIVER, F. SOGORB.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

El tralamiento con resincronización cardíaca (TCR) en pacientes 
con disfunción ventricular izquierda y signos de asincronia inter y/o 
intraventricular tiene un efecto de remodelado inverso en el ventrículo 
izquierdo. El objetivo de nuestro estudio es valorar la influencia que 
la etiología de la dislunción ventricular puede tener en la respuesta 
a la TRC.

Método: Estudiamos 52 pacientes (45 hombres y 7 mujeres, edad 
media 66'9:8'8 años) con disfunción sistólica de ventrículo izquierdo 
y asincronía Inter y/o intraventricular en clase funcional ll-IV/IV de 
la NYHA, que fueron sometidos a TRC. La etiología era isquémica 
en 30 y no isquémica en 22. En los intervalos auricoventricular(IAV) 
e interventricular (IIV) se ajustaron mediante ecocardiogratia 1-3 
meses post-implante y se efectuó una ecocardiogratia durante el 
seguimiento (9±3 meses), determinándose los volúmenes 
telediastólico (VTDVI) y telesistólico de ventrículo izquierdo (VTSVI), 
la fracción de eyección (FEVI) y la existencia y severidad de 
insuficiencia mitral (IM). Se comparan las modificaciones en los 
parámetros ecocardiográticos entre los pacientes con etiología 
isquémica (ISO) y no isquémica (NISQ).

Durante el seguimiento 4 pacientes fallecieron: dos del grupo 
NISQ (1 por shock cardiogénico y uno por muerte súbita) y dos del 
grupo ISO (causa extracardíaca). Un paciente del grupo ISO fue 
trasplantado.

Conclusiones: Sí bien con la TRC se obtiene un efecto beneficioso 
sobre el remodelado ventricular izquierdo (remodelado inverso) en 
los pacientes con disfunción ventricular y asincronia, esto es 
significativamente mayor cuando la etiología no es isquémica.

La insuficiencia cardiaca ha experimentado un aumento 
importante tanto en su incidencia como en su prevalencia 
en nuestra población, debido fundamentalmente a un
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aumento en la expectativa de vida de la población general 
y a una mayor supervivencia tras eventos coronarios gracias 
a las terapias de revascularización.

Aproximadamente una tercera parte de los pacientes 
con insuficiencia cardiaca presentan trastornos en la 
conducción consistentes en un retraso en la activación 
eléctrica del ventrículo izquierdo así como bloqueo 
intraventricular, lo cual conduce a una asincronía en la 
contracción miocárdica. El tratamiento con estimulación 
cardiaca biventricular, o resincronización cardiaca (TRC) 
en estos pacientes tiene un efecto de remodelado inverso 
en el ventrículo izquierdo' (Figura 1). La TRC está aceptada 
como un tratamiento complementario al farmacológico y 
ha demostrado en estudios aleatorizados su capacidad de 
mejorar la calidad de vida, la capacidad funcional, y

Resincronización cardíaca

Figura 1,~ Efecto de la terapia de resincronización cardíaca sobre el 
remodelado ventricular izquierdo. 

mailto:jgmm@icarhos.net


recientemente la supervivencia’ ®. Sin embargo existe una 
proporción significativa de pacientes, hasta un tercio en 
algunas series, con falta de respuesta a este tratamiento.

El objetivo de nuestro estudio es valorar la influencia 
que la etiología de la disfunción ventricular puede tener en 
la respuesta a la TRC.

PACIENTES Y MÉTODO
Se incluyen en el estudio 52 pacientes consecutivos (45 

hombres y 7 mujeres, edad media 66’9±8’8 años) que 
fueron remitidos a la Unidad de Arritmias para implantación 
de un dispositivo de resincronización cardiaca y en los que 
el implante fue exitoso. Todos ellos presentaban insuficiencia 
cardiaca en clase funcional ll-IV/IV de la NYHAa pesar de 
tratamiento farmacológico optimizado, con disfunción 
sistólica de ventrículo izquierdo, trastorno de conducción 
ventricular con QRS a 130 ms y asincronía ínter y/o 
intraventricular demostrada por Ecocardiografía.

En todos los pacientes se efectuó una coronariografía 
previa al implante para valorar la existencia de lesiones 
coronarias y las posibilidades de revascularización.

En 47 de los 52 pacientes el implante se efectuó de 
forma satisfactoria en el primer intento, en un paciente en 
un segundo intento utilizando un sistema diferente, y en 
los cuatro restantes no se pudo implantar el electrodo en 
seno coronario por disección en un caso; por perforación 
en otro y por sistema venoso no adecuado en otros dos, 
implantándose en todos los casos bien por toracoscopia 
(dos casos), bien por minitoracotomía (dos casos).

Los intervalos auriculoventricular (lAV) e interventricular 
(IIV) se ajustaron mediante ecocardiografía 1-3 meses post­
implante, comprobándose con Doppler Tisular la sincronía 
intraventricular (Figuras 2 y 3) y se efectuó una 
ecocardiografía de control durante el seguimiento (9±3

Figura 2.- Valoración de la sincronía con Doppler Tisular tras el ajuste 
de los intervalos AVy VV

meses), determinándose los volúmenes tele diastólico 
(VTDVI) y tele sistólico de ventrículo izquierdo (VTSVI), la 
fracción de eyección (FEVI) y la existencia y severidad de 
insuficiencia mitral (IM, valorada de 0 a 4, de menor a 
mayor severidad).

Se comparan las modificaciones en los parámetros 
ecocardiográficos entre los pacientes con etiología isquémica 
(ISQ) y no isquémica (NISQ).

RESULTADOS (Tabla 1)
La etiología de la disfunción ventricular era isquémica 

en 30 pacientes y no isquémica en 22. Basalmente no se 
encontraron diferencias significativas en los parámetros 
ecocardiográficos entre los pacientes isquémicos y ios no 
isquémicos (VTDVI 232±57 vs 243±78, VTSV1163±45 vs 
172±58, FE 23+5 vs 22+6, IM 3’2±1 ’3 vs 3’1 ±2'1).

□basal
□ SEGUIMIENTO

VTSVI FEVI

pc005
p<0 05

p <0 05
p<0.05

ISO NISQ ISO NISO

Figura 3.- Comparación de la evolución de los volúmenes lele diaslólico (VTDI) y telesistólico (VTSVI) y de la tracción de eyección (FE) entre los 
pacientes Isquémicos (ISQ) y no isquémicos (NISO).
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" p<0'05 basal vs seguí miento
" p<005 variación basal-seguimiento ISO vs NISO

Basal Seguimiento

ISQ NISQ ISQ NISQ

VTDVI (ml) 232+57 243+78 202±45* 186±53**

VTSVI (ml) 163±45 172±58 134+36* 122+31**

FEVI (%) 23±5 22+6 32+8* 37+9**

IM (0-4/4) 3’2±r3 3T±2T 2'3±1T* 1'3+1'0**

Tabla 1.- Parámetros ecocardiográlicos.

En ambos grupos se observó una disminución 
significativa en ei VTDVI, VTSVI y severidad de la MI, 
siendo significativamente mayor la reducción en el grupo 
de no isquémicos. Asi mismo, ambos grupos experimentaron 
un incremento significativo en la FE, que también fue 
significativamente mayor el grupo de no isquémicos.

La mayoría de los pacientes experimentó una mejoría 
en la Clase Funcional de la NYHA (Figura 4). Durante el 
seguimiento 4 pacientes fallecieron: dos del grupo NISQ 
(1 por shock cardiogénico y uno por muerte súbita) y dos 
del grupo ISQ (causa extra cardiaca). Un paciente del grupo 
ISO fue transplantado.

CLASE

Los beneficios clínicos de la TRC son aplicables tanto 
a los pacientes con miocardiopatía dilatada de origen 
isquémico como no isquémico’ ”. Sin embargo, en nuestra 
serie el efecto de la resincronización sobre el remodelado 
inverso parece ser significativamente mayor en los pacientes 
con etiología no isquémica de la disfunción ventricular. La 
TRC consigue mejorar la asincronía interventricular dado 
que la estimulación se produce al mismo tiempo en ápex 
de ventrículo derecho y en la cara lateral del ventrículo 
izquierdo, pero el logró de una resincronización 
intraventricular adecuada es complicado en los pacientes 
con etiología isquémica ya que las áreas cicatriciales 
aquinéticas o disquinéticas son difíciles de activar desde 
el punto de vista eléctrico. La identificación mediante nuevas 
técnicas ecocardiográficas de Doppler Tisular'^ ” del área 
ventricular izquierda que muestra un mayor retraso en su 
activación podría servir como guía para la implantación del 
electrodo en la vena mas próxima a esa zona y lograr así 
un mayor beneficio con la resincronización en los pacientes 
isquémicos.

CONCLUSIONES
Si bien con la Terapia de Resincronización Cardiaca se 

obtiene un efecto beneficioso sobre el remodelado 
ventricular izquierdo (remodelado inverso) en los pacientes 
con disfunción ventricular y asincronía, este es 
significativamente mayor cuando la etiología no es de origen 
isquémico.

Figura 4,- Evolución de la Clase Funcional

DISCUSIÓN
Con la terapia de resincronización cardiaca se obtiene 

un efecto beneficioso tanto el los parámetros clínicos como 
sobre los parámetros de remodelado ventricular izquierdo 
(remodelado inverso) en los pacientes con disfunción 
ventricular izquierda y asincronía inter y/o intraventricular, 
con una disminución significativa en los volúmenes tele 
sistólico y tele diastólico y en la severidad de la insuficiencia 
mitral, así como un aumento en la fracción de eyección.
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CASO CLÍNICO

DIAGNÓSTICO ANGIOHEMODINÁMICO DE OBSTRUCCIÓN 
DE VENA CAVA SUPERIOR TRAS CORRECCIÓN QUIRÚRGICA 
DE UN DRENAJE VENOSO PULMONAR ANÓMALO PARCIAL.

E. SÁNCHEZ, F. TEN, LA. LALAGUNA, M*. L CARDO, C. GARCÍA, 

Sección de Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN
El drenaje venoso pulmonar anómalo total y el parcial 

(DVPAP) representan el 1-2% de las cardiopatías 
congénitas'. El desarrollo embriológico normal del sistema 
venoso pulmonar conlleva la creación de una conexión 
entre la Aurícula izquierda (Al) y el plexo venoso pulmonar, 
con la consiguiente regresión de las conexiones venosas 
pulmonares sistémicas^. Cualquier ruptura del proceso 
produce el DVPAP, cuyo modelo más común es una 
conexión anómala con la vena cava superior (VCS), lo que 
requiere tratamiento quirúrgico. La complicación 
postquirúrgica más frecuente es la obstrucción de la VCS"', 
producida por el propio parche corrector, siendo actualmente 
la Angioplastia con catéter balón el tratamiento de elección.

El diagnóstico de esta complicación se realiza 
habitualmente por ecocardiografía franstorácica, 
transesofágica y/o RM, siendo pocas veces necesario el 
cateterismo cardíaco^.

CASO CLÍNICO
Paciente de 18 años portador de DVPAP (venas 

pulmonares derechas drenando a VCS), intervenido a los 
13 años reconduciendo el drenaje de venas pulmonares 
derechas a Al y reconstruyendo la VCS mediante sutura 
término-terminal a la orejuela derecha. Posteriormente 
permanece asintomático hasta hace dos años presentando, 
en relación con esfuerzos progresivamente menores, 
enrojecimiento y cianosis de cara y cuello, distensión 
venosa, sensación de embotamiento y ligero mareo. La 
exploración física demuestra buen desarrollo corporal, sin 
signos de insuficiencia cardiaca congestiva. Auscultación 
cardiopulmonar anodina.

La RM mostró ventrículo derecho ligeramente deprimido, 
ventrículo izquierdo normal; VCS drenando a la orejuela 
de la AD sin estenosis; drenaje normal de venas pulmonares 
izquierdas en Al; las venas pulmonares derechas drenaban 
a un reservorio y. por un orificio estrecho, a la Al. La 
Ecocardiografía mostró drenaje de VCS en la AD normal 
y ligera aceleración del flujo en la desembocadura de las 
venas pulmonares derechas.

Dada la discordancia clínica con las técnicas de imagen, 
se realiza Estudio angiohemodinámico. objetivándose 
obstrucción severa de la VCS en su unión con la AD, e 
importante dilatación del sistema venoso de retorno ácigos 
y esplácnico (figura 1). La presión pulmonar derecha estaba 
ligeramente elevada; 42 mmHg.

Figura J.- Dilatación del sistema de retomo venoso ácigos y esplánico. 
Haz: hemiciágos: VCI: vena cava inferior.

Con el diagnóstico de obstrucción completa de VCS en 
su desembocadura a la AD y comunicación restrictiva del 
reservorio de las venas pulmonares derechas a la Al. se 
indicó tratamiento quirúrgico, colocándose dos parches de 
pericardio bovino, uno intracardíaco (para ampliar la 
conexión con la Al), y otro extracardíaco (para ampliar el 
drenaje de VCS).

DISCUSIÓN
Para diagnósticar la obstrucción de VCS se usan como 

técnicas de elección la ecocardiografía o la RM. aunque a 
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veces es necesario usar técnicas invasivas para corroborar 
el diagnóstico de presunción clínica, como en este caso.

El tratamiento de elección de la obstrucción de vena 
cava superior aislada es la angioplastia con catéter balón, 
aunque en nuestro caso, al existir restricción en el drenaje 
de las venas pulmonares a la Al, la indicación era quirúrgica. 
No obstante, en el cateterismo diagnóstico ya se demostró 
la imposibilidad de atravesar la estenosis de la cava superior, 
al no cruzar la guía la misma, ni desde la AD (figura 2), 
entrando por vena femoral, ni desde la VCS (figura 3) 
canalizando la vena basílica derecha e izquierda.

Figura 2.- Ausencia de paso de contraste en la desembocadura de la AD 
a la ves, a nivel de la Hecha. AD Auricula Derecha: AP: Arteria Pulmonar; 
VCS: Vena Cava Superior; VD: Ventrículo Derecho.

El estudio angiohemodinámico puede jugar un papel 
determinante en el diagnóstico definitivo de pacientes 
adultos sometidos a cirugía correctora de cardiopatías 
congénitas complejas. En este caso se demuestra la utilidad 
actual del mismo en la correcta identificación de la anatomía 
cardiovascular y las posibles complicaciones derivadas de 
la corrección quirúrgica de una cardiopatía congénita.

Figura 3.- Obstrucción a nivel de VCS (ver Hecha) y dilatación de la vena 
hemiácigos. AD: Auricula Derecha: Caz: Cayado de la Acigos Haz: 
Hemiácigos; VCS Vena Cava Superior
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

NORMAS DE PUBLICACIÓN EN LATIDO

LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología (SVC), Su contenido 
incluye lodos los aspectos relacionados con las 
enfermedades cardiovasculares, así como los temas 
relacionados con el colectivo de Cardiólogos del 
ámbito de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con 
las líneas de la Junta Directiva; colaboraciones 
solicitadas; artículos premiados en las Reuniones 
de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que 
recibieron ayuda económica por parte de la sociedad; 
resúmenes de comunicaciones aceptados a 
Reuniones de la SVC que se publican en números 
extraordinarios; casos clínicos, cartas al editor y 
aquellos trabajos remitidos que serán evaluados 
previamente para su aceptación por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regirán en cuanto a 
las normas éticas por las consignadas en la Revista 

^spañola de Cardiología.
Todos los escritos se remitirán en formato digital 

al Editor de la S.V.C., mediante correo electrónico a 
sovalcardio@mx3.redestb.es o mediante soporte en 

CD a la secretaría técnica de la SVC, C/Artes gráficas 
28, 46010 Valencia.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES 
NORMAS GENERALES

Se aceptarán los trabajos en los idiomas oficiales 
de la Comunidad (Valenciano o Castellano).

En la página frontal se indicará el título del trabajo 
o resumen. Apellidos y nombre del autor o autores. 
Centro de trabajo y/o fuente de financiación del mismo. 
Nombre del premio concedido, o sección de la revista 
a la que se remite. Dirección de correo electrónico y 
postal para remitir correspondencia.

Se utilizará editor de textos por ordenador word, 
con tipo de letra Arial de 12 puntos. El documento 
estará mecanografiado a espacio sencillo, sobre 
páginas tamaño DIN A 4, con márgenes de 2.5 cm. 
Se numerará comenzando por la página frontal.

Las figuras, que deberán estar acompañado del 
correspondiente pie, deberán remitirse en formato jpg.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS
En el Texto figuraran los siguientes apartados: 

Resumen. Introducción y Objetivos. Metodología. 
Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies de 

Figuras. Tablas. Figuras.
El resumen, tal como figura en las normas de 

aceptación de resúmenes para las Reuniones de la 
SVC, tendrá un máximo de 300 palabras, estará 

estructurado en cuatro apartados que contendrán los 

siguientes aspectos:
a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y c) 

Conclusiones.
No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.
La extensión máxima recomendada para el texto 

es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía

Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras 

se seguirá la normativa de la SEO.

CASOS CLÍNICOS
La extensión máxima será de 500 palabras (5 

folios) incluyendo la bibliografía con un máximo de 8 

citas, y 4 figuras.
El texto constará de introducción, presentación del 

caso, discusión y bibliografía.

RESÚMENES DE TESIS DOCTORALES
La extensión máxima será de dos páginas tamaño 

DINA 4.
En la página frontal se consignará además del 

título, el autor, director de la tesis. Fecha de la lectura 
de la misma. Dirección postal del autor para remitir 

correspondencia.

CORRESPONDENCIA CON EL EDITOR
Extensión máxima de dos páginas tamaño DINA 

4. Podrán acompañarse de una breve bibliografía.

mailto:sovalcardio@mx3.redestb.es


NOTICIAS DE LA S. V.C.

CONVOCATORIA
BECAS INVESTIGACIÓN SVC 2005

BASES PARA LA CONVOCATORIA AÑO 2005

BASES:
1Se convocan 2 Becas por una cuantía de 3.000 

euros cada una concedidas por la Sociedad Valenciana 
de Cardiología y 1 Beca de 1.500 euros concedida 
por el Instituto Valenciano del Corazón (INSVACOR). 
Las Becas tendrán una vigencia de doce meses.

2 .- El objeto de estas Becas es promover la 
investigación en cardiología y deberán destinarse 
obligatoriamente a infraestructura o material dedicado 
a la investigación. Para su concesión se valorará la 
calidad científica del proyecto, su originalidad y la 
viabilidad del mismo, especialmente la adecuación 
de los medios y experiencia del Laboratorio o Servicio 
a las necesidades del proyecto.

3 .- Las Becas pueden ser solicitadas 
exclusivamente por miembros de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología que realicen su actividad 
profesional en la Comunidad Valenciana. No podrá 
ser presentado más de un proyecto por el mismo 
grupo investigador.

4 .- Con la solicitud deberá adjuntarse la siguiente 
documentación:

- Proyecto de investigación, incluyendo los 
siguientes apartados:

a) Nombre de los investigadores, haciendo constar 
el nombre del investigador principal y centro de trabajo.

b) Antecedentes sobre el tema del proyecto e 
interés científico y práctico del mismo.

c) Material y métodos, incluyendo fases de 
desarrollo y tiempo estimado de duración, que no 
debe ser superior a 24 meses.

d) Análisis de la viabilidad del proyecto, detallando 
los medios necesarios para su realización y justificando 
la disponibilidad de los mismos.

e) Curriculum Vitae de los investigadores 
participantes, con especial referencia a la experiencia 
y publicaciones sobre el tema del proyecto.

5 .- Para concursar se enviará original y tres copias 
de toda la documentación anterior a la Secretaría de 
la Sociedad Valenciana de Cardiología (C/. Artes 
Gráficas n®28, 46010 Valencia). El plazo de entrega 
de los proyectos expira el 11 de abril de 2005.

6 .- La selección será efectuada por un Comité 
Científico compuesto por el Presidente de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología junto con 3 evaluadores 
independientes de reconocido prestigio. Las decisiones 
del Comité Científico serán inapelables. Las Becas 
podrán declararse desiertas si, a juicio del Comité, se 
estima que las solicitudes no tienen el nivel adecuado.

7 .- Los beneficiarios de las Becas quedan obligados 

a:
a) Realizar la actividad específica que fundamenta 

la concesión de la Beca en la forma y plazos 
establecidos en estas bases, así como justificar ante 
la Sociedad Valenciana de Cardiología la realización 
de dicha actividad.

b) Entregar una memoria del trabajo de investigación 
en el año siguiente al disfrute de la ayuda, para su 
publicación en la revista LATIDO. Será preciso un 
formato similar a la presentación de trabajos originales. 
En el caso de que se hubiera publicado previamente, 
se permitirá la entrega de una separata de la 
publicación.

c) La falta de cumplimiento de estos requisitos 
supondrá la sanción de no poder solicitar una nueva 
ayuda para la investigación a la Sociedad Valenciana 
de Cardiología en los próximos 5 años.

8.- Se hará efectivo el pago del 40% de la Beca 
tras la concesión de la misma, mientras que el restante 
60% se hará efectiva tras la entrega del proyecto 
definitivo.

9.- Se hará entrega de las Ayudas en la Cena de 
Clausura de la Reunión de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología.

10.- De ser publicados los trabajos, deberá hacerse 
referencia de la Ayuda recibida inmediatamente 
después del título y relación de los investigadores.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

XXII CONGRESO DE LA SVC

Hotel Oasis Gandía Palace. Mayo 2005.
PROGRAMA CIENTÍFICO PROVISIONAL

Miércoles día 3

16'45 a 18'00 h.
18'00 a 19’30 h.
20'30 h.

Simposio patrocinado. “Actualización del Ara 11”.
Simposio patrocinado. “Utilidad clínica de los péptidos natriuréticos”. 
ACTO INAUGURAL

Jueves día 4

8'15 a 9'45 h.
9'45 a 10'15 h.
10'15a 11’15 h.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.
Posters.
Conferencia'. “Reflexiones sobre la angioplastia coronaria en la era de los stents recubiertos'' 
Ponente: Armando Bethencourt.

11'15 a 11'45 h.
11'45 a 13 h.

Café y visita a stands.
Mesa redonda'. El cardiólogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.
Moderador: Ángel Uácer Escorihuela. Ponentes: Juan Ascaso Gimillo y
José Ramón González Juanatey.

13 a 14'30 h. Mesa redonda'. Terapia de resincronización en insuficiencia cardíaca.
Moderador: Juan Gabriel Martínez Martínez. Ponentes: Álex Navarro Juanes, 
Diego Ortuño Alcaraz y Ricardo Ruiz Granell.

16'30 a 18 h.
18 a 19'30 h.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.
Simposio patrocinado. “25 años de estimulación cardíaca fisiológica.”

Viernes día 5

8'15 a 9'45 h.
10 a 11'15 h.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D
Controversia: Ecocardiograma, cardiorresonancia o SPEC para la defección de la viabilidad. 
Moderador: Vicente Mora Llabata. Ponentes: Rafael Paya Serrano, Jordi Estornell Erill e 
Irene Casan Tormo.

10'30 a 12 h. Mesa Redonda de enfermería. Arritmias.
Moderador: Rafael Soler Carbó. Ponentes: Vicente Ruiz Ros y M® Dolores Escribano Paños.

11'15 a 11'30 h.
11'30 a 13 h.

Café y visita a stands.
Mesa redonda: Actualización en el síndrome coronario agudo. Moderador: Francisco Marín Ortuño.
Ponentes: Antonio Fernández Ortiz, Vanesa Roldán Shilling y Alvaro Merino Otermin.

13 a 14'30 h. Talleres:
A) Electrocardiografía Moderador: Roberto García Civera. Ponentes: Beatriz Vaquerizo Montilla,
Carlos García Jiménez, David Ramos y Pau Federico Zaragoza.
B) Hemodinámica. Moderador: Vicente Mainar Tello. Ponentes Luis Andrés Lalaguna,
Ricardo García Belenguer y José Luis Diez Gil.

16a17h.
17 a 18'00 h.
18'30 h.

Reuniones Administrativas de las secciones 
Resúmenes de las comunicaciones.
Asamblea General con elecciones.
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UU AGENDA
PRÓXIMAS REUNIONES Y
CONGRESOS
Reunión Anual de la Sección de Hipertensión Arterial 
de la SEC.
Sevilla, 17-19 de febrero de 2005.

Reunión anual de la sección de Ecocardiografía y otras 
Técnicas de Imagen de la SEC.
Logroño. 24 al 26 de febrero 2005.

54th Annual Scientific Session American College of 
Cardiology (ACC’05).
Orlando, 6 al 9 de marzo 2005

Reunión anual del grupo de Trabajo de Corazón y 
diabetes de la SEC.
Alicante, 1 al 2 de abril de 2005

Reunión nacional de la sección de Cardiología 
Preventiva y Rehabilitación de la SEC.
San Sebastián del 7 al 9 de abril de 2005.

Cardiology and Vascular Medicine Update and
Perspective
Rotterdam, 18-20 de abril 2005

XXII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología 
Gandía (Valencia) 4 al 6 de mayo de 2005

7th International Conference of Nuclear Cardiology.
Lisboa, 8-11 de mayo de 2005.

Reunión anual de la Sección de cardiología
Extrahospitalaria de la SEC
Zaragoza, 2 al 4 de junio 2005.

Heart Failure 2005
Lisboa, 11-14 de junio 2005

II Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, 
Transplante Cardíaco y otras alternativas terapéuticas 
de la SEC.
La Coruña del 16 al 18 de junio de 2005.

XXV Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología 
Estocolmo. 3 al 7 de septiembre 2005.

XLI Congreso Nacional de la Sociedad Española de 
Cardiología
Barcelona, 26 al 29 de octubre 2005

American Heart Association 2005 scientific Sessions
Dallas, 13 al 15 de noviembre 2005

Heart Failure 2006
Helsinki, 17 al 20 de junio de 2006

ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología; www.svcardio.org

Sociedad Española de Cardiología: www.secardiologia.es

European Society of Cardiology: www.escardio.org

INSVACOR: www.insvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): www.comv.es.

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medYnet.comrhipertension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardiologia.org

Sociedad Castellana de Cardiología: www.caslellanacardio.es

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiología: www.socales.es

Sociedad Argentina de Cardiología: www.sac.org.ar

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br

Sociedad Colombiana de Cardiología: www.scc.org.co

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardiologia.org.mx

Société Frangaise de Cardiologie: www.sfcardio.nel

American College of Cardiology; www.acc.org

American Society of Echocardioghraphy: www.asecho.org

American Heart Association: www.americanheart.org

Atlas of Heart Diseases: www.norvasc-brauwald.com

British Cardiac Society: www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society; www.ccs.ca

Cardiology: www.cardioguide.com

Hemodinámica: www.hemodinámica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation: 
http://circ.ahaioumals.org

Cochrane library: www.update-software.com/clibplus/clibptus.htm

Massachussets General Hospital. Cardiology:
http://pcs.mgh.harvard.edu/card^sum.asp
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ENCUESTA LATIDO 2

Para conocer la opinión de los miembros de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología con respecto al formato de los 
Congresos Anuales publicamos la siguiente encuesta. 
Pueden contestarse las preguntas a través de la página 
web de la sociedad www.svcardio.ora. medíante correo 
electrónico a sovalcardio@rnx3.redestb.es, o por carta a 
la secretaría técnica de la sociedad Laboratorios Lacer, C/. 
Artes gráficas 28-C. VALENCIA 46010.

- Con respecto a los dias de la semana que se celebra: 

la reunión en jueves y viernes

•tros. Especificar

- Salas de presentación de comunicaciones:

aumentar a 4 salas simultáneas si es preciso

(tros. Especificar

- Presentación en forma de póster

IZZlMantener la presentación de posters

I ¡Aumentar su número y reducir presentaciones orales 

CZZIsuprimir los posters. Sólo presentaciones orales.
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