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EDITORIAL

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

D e acuerdo con la Ley Organica 1/2002 de 22 de marzo, reguladora del Derecho de Asociacion,
que entro en vigor el 26 de mayo de 2002, las asociaciones deberan adaptar sus estatutos a esta
nueva Ley en el plazo de 2 arios. Ello viene contemplado en su disposicion 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 Espariola de
Cardiologia, y de acuerdo con el contenido de Ia referida ley, la Junta Directiva ha procedido a la
elaboracion de unos nuevos estatutos, que han sido aprobados por la Asamblea Extraordinaria
convocada a tal fin el dia 3 de marzo en el Hotel Melia Valencia Palace, y cuya actas se recogen
en este numero. Ello ha sido necesario porque la aprobacion de una modificacion de los Estatutos
no pueden ser realizada durante la Asamblea Ordinaria.

En la seccion de legislacion en Cardiologia de este numero de Latido se recogen los capitulos
II, 1l y 1V, de Ia referida ley, que hace referencia a la constitucion 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
Espariola de Cardiologia, se ha creado las figuras de editor asociado de Latido y editor asociado
de la pagina web, indicdndose asimismo las funciones de los integrantes del comité editorial y la

comision de la pagina web.

Dentro de las colaboraciones, presentamos en este nimero Efemérides en Electrocardiografia,
trascurrido casi un ario del primer centenario de la publicacion por Einthoven, en una revista de
ambito internacional, del primer estudio detallado del galvanometro de cuerda que €l habia construido
e inventado. Este interesante articulo, que ha estado en la pagina web de la sociedad, ha sido
realizado por los Dres. Lopez Merino y Javier Chorro, y nos ilustra sobre los comienzos de nuestra
especialidad. Uno de los nuevos factores de riesgo cardiovascular, la homocisteina, se ha venido
barajando en la fisiopatologia de la enfermedad aterosclerosa, con evidencias epidemiolégicas y
experimentales de su accion nociva, encontrandose 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 nuimero: La homocisteina, su importancia como factor de riesgo

coronario, colaboracion realizada por este editor.

En este numero de Latido, se incluyen 2demds cinco comunicaciones premiadas en la pasada
XX Reunion celebrada en Alicante el pasado ario, y dentro de las noticias de la sociedad y con
respecto a la pdgina web un articulo por los Dres. José Antonio Madrigal y Pedro Rollan.

EL EDITOR

ﬁa
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Zolide

ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA
MARZO 2004.

Hotel Melia Valencia Palace, 3 de marzo 2004.

1. Lectura y aprobacion del acta de la Asamblea General Ordinaria 2003.

Alas 20.15 h. se inicié la Asamblea, con la aprobacién unanime por parte de los asistentes del
Acta de la anterior Asamblea, publicada en el nimero de LATIDO correspondiente a julio-septiembre
2003 (Latido 2003; 9: 485-489), copia de la cual se entregd a todos los asistentes.

2. Propuesta de modificacion de los Estatutos.

El presidente de la Junta Directiva, Salvador Bellver, informé 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 Lacer, por haberse encargado de la
tramitacion y asesoria 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 Angel Llacer 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 finalizé la Asamblea.

4“



COLABORACION

EFEMERIDES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

VICENTE LOPEZ MERINO y JAVIER CHORRO.

CENTENARIO DEL GALVANOMETRO DE CUERDA:
TECNICA VS. CIENCIA,

Tres son las efemérides habitualmente conmemoradas
en la electrocardiografia: 1887 correspondiente al afio en
que WALLER" realiz6 el primer ECG humano mediante el
electrometro capilar de Lippmann, fecha que se recordd
hace tres lustros en varias revistas de cardiologia o
electrocardiologia, 1901 que es la fecha real de la primera
publicacion que Einthoven hizo sobre el galvanémetro de
cuerda®, y la tercera es 1903, quizas la mas celebrada,
de la cual este afio cumple el centenario en que
EINTHOVEN publicé en una revista de ambito internacionai
el primer estudio detallado del galvanémetro de cuerda que
él habia construido e inventado. Como se comprende la
segunda (1901) y la tercera (1903) se refieren a lo mismo,
y el hecho de que la conmemoracion recaiga siempre en
ésta Gltima invita a una reflexion sobre la diferencia que,
para la publicaciéon 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 difusion.

La fecha de WALLER (1887) es la de un hito que
completa el esfuerzo de 100 arios justos desde la primera
fecha fundamental para el nacimiento de la
electrocardiografia, 1787, en que Aloysio Luigi GALVANI
demostré que los musculos de la ancas de una rana
manifestaban fenémenos electromotrices cuando cerca de
ellas se hacia girar un aparato de corriente electrostatica.
Esto le llevé a afirmar que en los tejidos vivos actuaba la
electricidad™. Tal afirmacion origind la celebre discusion
con Alessandro Giuseppe VOLTA, de la que trataremos en
otro momento, pero que did lugar al invento por parte de
éste de la primera pila seca o bateria eléctrica de la historia
tan importante e imprescindible en las dltimas décadas en
que la electronica ha colonizado el mundo.

Dos grandes cientificos, una magna discusion, y ambos
tenian razén, tanta, que cada uno, con estos
descubrimientos, fue fundador de una nueva y fructifera
rama de la ciencia.

El hecho de que el fenémeno de la "electricidad animal*
producida en el corazon se pudiera registrar y medir fué
un hito cientifico porque permitia “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 electrometro capilar que Gabriel LIPPMANN habia
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Figura 1. Arriba (Esquemas):
lzquierda: Electrometro capilar, construido por LIPPMANN en
1872, con microscopio para observar y fotografiar la imagen de
la derecha, con el mercurio arriba y el dcido sulfurico bajo, que
es la imagen ampliada e invertida de la parte inferior del tubo
cuyo esquema esta en el centro.

Bajo: Primer electrocardiograma publicado en 1887 por Augusto
Desirée WALLER'" obtenido con el instrumento de arriba.
La curva de arriba (1) es cronométrica marcando los intervalos de
tiempo. "h" es el trazado cardiografico (choque de punta o
apexcardiograma) y “e" es la silueta del menisco del electrometro
mencionado arriba y que es el electrocardiograma directo, sin
corregir.

construido en 1872 ), y proyectando los movimientos de
la sombra del menisco de mercurio sobre una pelicula
fotografica que se movia 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 electrometro capilar era un galvanémetro muy sensible,
por lo que se utilizd muchos afos para el registro de
fendémenos eléctricos en biologia, cuando la frecuencia de
éstos era baja y no importaba demasiado la deformacion



que imprimia a las curvas la gran inercia del mercurio. Pero
en el electrocardiograma, si bien permitia distinguir con
claridad los dos componentes de la accion eléctrica de los
ventriculos (rapido o activacién, que luego se denominé
complejo QRS. y lento o repolarizacion, llamado
ulteriormente ST-T-U), habia de realizarse una laboriosa
correccién (mediante nomogramas o férmulas) para
recuperar las amplitudes relativas y las formas reales del
trazado.

El mismo EINTHOVEN durante varios anos trabajé con
el electrometro capilar, y gracias a su habilidad manual y
sus conocimientos de fisica, logré 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 corrigi6 manuaimente las graficas y
consiguié curvas muy similares a las ulteriormente halladas
con el galvanémetro de cuerda o con los electrocardiégrafos
modemos (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 convencié a EINTHOVEN de que para su posible
ulterior aplicacion médica era preciso un galvanémetro que
proporcionara trazados electrocardiograficos no
distorsionados.

Las necesidades previstas por EINTHOVEN exigian el
siguiente proyecto de galvanémetro:

e Instrumento con alta resistencia interna.

e Sin amortiguacion.

« Periodo rapido de respuesta con respuesta perfecta
0 casi perfecta a una "onda cuadrada".

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

Desde que OERSTED descubrié el electromagnetismo
(1820) los fisicos empezaron a construir galvanometros de
los que la mayoria eran del tipo de "bobina-mévil", con
espejos pegados a ésta, y cuyo reflejo luminoso marcaba
las deflexiones producidas por la corriente eléctrica que
pasaba a su través. El mas reciente y popular era entonces
el de Jacques Arséne d’ARSONVAL, descrito en 1889.
EINTHOVEN ensayé con él y encontré que era demasiado
insensible para sus fines y por ello, en 1900 comenzé el
disefio y construccion de su propio galvanémetro®. Comenzo
su trabajo inconsciente de la existencia de un instrumento
similar, el de ADER (1897), aunque en cualquier caso este
galvanoémetro también era poco sensible y nunca pudo ser
utilizado en electrocardiografia”.

EINTHOVEN tuvo que dar varios pasos resolviendo
sucesivos problemas:

a.) Primero redujo la bobina-mévil a una sola vuelta de
espiral, que al final rectificé convirtiéndola en un solo hilo
o0 cuerda (string) y ulteriormente tuvo que conseguir que
este filamento tuviera una masa minima para eliminar la
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Figura 2. Construccion de un electrocardiograma (punteado fino)
(PQRT) mediante correcciones prolijas, punto por punto, a partir
de la linea A B C D de puntos gordos, que es el trazado directo
del electrometro capilar. Reproduccion de la fig. 2 pag. 105 del
trabajo publicado por EINTHOVEN, en 1895,
inercia y, a la vez, tuviera una alta resistencia eléctrica.
Para ello fabricaba una finisima fibra de cuarzo (disparando
una flecha que habia mojado en cristal fundido) que luego
bombardeaba con plata metalica en una camara especial,
obteniendo un filamento conductor, que tenia unas 7 micras
de diametro (al final llegé hasta menos de 0,1 micras).

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

¢) Para conseguir un sistema de iluminacién, lentes y
proyeccion de la sombra del filamento (cuerda) sobre placa
fotografica a fin de registrar graficamente los movimientos
de la cuerda, consulté con sus maestros los profesores
SNELLEN y DONDERS con los que habia realizado
previamente la tesis doctoral y varios trabajos de
investigacion. La caida de la placa fotografica estaba
regulada por un piston que se sumergia en un largo cilindro
de aceite y, en esta placa conseguia las marcas de tiempo
con una rueda de bicicleta que girando continuamente
interrumpia regularmente con sus radios el haz luminoso
lo cual se proyectaba en la fotografia.

En todas estas fases y desarrollos le ayudé su cuarto
hijo Willem, que era ingeniero electromecanico. Consiguieron
asi el prototipo que pesaba unos 270 kg.(600 libras) y
requeria 5 operadores para su funcionamiento. Logicamente
no era movil no sélo por su peso sino por la delicadeza de
algunas partes y las dependencias que otras tenian de las
instalaciones fijas. Por ello estaba asentado en el Laboratorio
de Fisiologia, que distaba unos 2 kms. del Hospital y los
trazados electrocardiograficos tenian que obtenerse a

s B e e e ——— A
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Figura 3.

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

Bajo: ECG obtenido con el galvanometro de cuerda de
EINTHOVEN, en el mismo paciente de arriba, pero 31 arios
después, con las 3 derivaciones simultaneas. Fig. 25 y 26 (pdg.
305) en la cita® de la bibliografia, correspondiente al discurso de
EINTHOVEN, en la ceremonia del Premio Nobel.

distancia, a través de la linea telefonica. Por ello una de
las primeras publicaciones se titulé: el telecardiograma®.
Una vez en funcionamiento el galvanémetro de cuerda
y tras la primera publicacion que se difundié™ lo visité
EDELMAN quien decidio como resultado de la entrevista
fabricar el electrocardiografo comercialmente y a cambio
daria a EINTHOVEN unos 100 marcos, por cada unidad
vendida. Los primeros aparatos fueron una réplica, pero
después, estudiados los planos, comprobé que podria
mejorar el prototipo con las siguientes modificaciones:

o Aumentar la intensidad del campo magneético, a la vez,
que

» Reducir el magneto, haciéndolo mas compacto y ligero
y

¢ Eliminando 1a necesidad de refrigerarlo con agua fria.

Al realizar tantos cambios y, sobre todo, al conocer las
investigaciones y logros previos de ADER" decidio
EDELMAN no reconocer la patente de Einthoven y, en
consecuencia, no pagar los royalties.

A su vez EINTHOVEN decidié 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 fa ulterior fabricacion. Por cierto que el representante

de esta casa que visité el Laboratorio de Leiden para ver
a EINTHOVEN y su prototipo no se entusiasmé mucho
sobre las posibilidades comerciales del instrumento ya que
a la sazén no sdlo ocupaba 2 habitaciones y era inmovil,
sino que necesitaba 5 operarios para su manejo. No obstante
el primer aparato salié en 1908 para E. A. SCHAFER de
Edimburgo' y el primer electrocardiégrafo completo se
produjo en 1911, uno de los cuales se lo "prestaron” al Dr.
Thomas LEW!S (después Sir) y lo instalaron en el sétano
del University College Hospital de Londres"™ y alli estuvo
hasta que Sir Thomas LEWIS acab6 sus investigaciones
sobre electrocardiografia, y se pasé a estudiar la
vasomotilidad y otros problemas y, en 1930, insté a que la
Facultad de Medicina lo comprara en vez de devolverlo.
En 1924, EINTHOVEN recibio el Premio Nobel por “su
descubrimiento del mecanismo del electrocardiograma” y
el prof. JOHANSSON en su alocucion sobre la decision del
Comité Nobel, aclaré que con la frase anterior se indicaba
que, en efecto, EINTHOVEN fué el primero en descubrir el
verdadero electrocardiograma (primero por correccion de
la curva obtenida con el electrometro capilar y después
construyendo el galvanometro de cuerda) y a continuacion
elucidando su mecanismo. El “reconocimiento funcional”
del sistema de conduccion se contemplé como la
contribucion fundamental del EINTHOVEN a este respecto™.
EINTHOVEN aportd, ademas de un perseverante trabajo
sobre el ECG, desde el electrometro capilar, mejora de sus
trazados, y correccion de sus curvasy la ulterior construccion
del "galvanémetro de cuerda”, su denominacién de las
ondas (PQRSTU), y el reconocimiento de la onda U asi
como de la onda P*, iniciales contribuciones del nuevo
instrumento puesto que sus primeras curvas eran tan
perfectas (como WALLER reconocié, mencionando
especificamente 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 clinicas sucesivas: cambios con la respiracion
y posicion del cuerpo, concepto de eje eléctrico medio, en
el hoy llamado "triangulo de Einthoven”, bloqueos de rama
como trastornos de conduccion y otros. En 1906 relacioné
diversas dellexiones con varios tipos de trastornos cardiacos,
que completdé en 1908 con un trabajo en que dejé clara la
importancia diagnostica practica del electrocardiograma
(ECG) asi como el estudio en inglés sobre las diferentes
morfologias del ECG humano y su valor semiolégico''".
La efemérides de 1903 y el Premio Nobel tienen como
centro de gravedad el galvanémetro de cuerda (hilo 0
filamento) y una técnica: 1a electrocardiografia. Precisamente
ratifican esta afirmacion 2 de las 3 discusiones y criticas
producidas a partir de la concesion del Premio a
EINTHOVEN y consistentes en que no lo compartiera con
2 de las grandes figuras relacionadas con la
electrocardiografia: WALLER y LEWIS.
a.) WALLER habia realizado el primer ECG humano'”
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y habia 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
mejorias técnicas y de laboriosas correcciones hacian poco
aplicable esta técnica a la medicina. El mismo WALLER
no insistio en esa tematica y nunca crey6 personalmente
en la posible futura aplicacion, por lo que lo dejé. Habia
muerto el 11 de marzo de 1922, 2 afios antes de la concesion
del premio; pero probablemente, como se ha explicado, no
se le incluyo en el Nobel de 1924 junto con EINTHOVEN,
porque el premio se otorgd al instrumento y a la técnica
que permitié el ulterior desarrollo y aplicacion de la
electrocardiografia.

b.) LEWIS fue fundamental en el traslado de cuanto se
sabia de las arritmias con los trazados poligraficos de
VIERORDT, y de su maestro MACKENZIE y otros muchos,
a la electrocardiografia y también ai estudio de los
mecanismos y explicaciones de otras alteraciones,
principalmente la fibrilacién y el flutter auriculares, asi como
la morfologia del complejo QRS, y el camino de la
despolarizacion en el corazén del perro. Para el ECGy su
aplicacion clinica, la labor de LEWIS fue la mas importante
en el primer cuarto del siglo XX. Asi lo reconocié
EINTHOVEN en su discurso Nobel: "Dudo que yo hubiera
llegado a tener el honor de encontrarme aqui, ante ustedes,
sin su valiosa contribucién"® (la de LEWIS) y asi se lo
habia expresado por carta en alguna ocasion desde 19112,
Ratifica también el lugar central que ocupa el instrumento
en la concesion del premio Nobel, el que EINTHOVEN
comenzara su discurso Nobel con estas palabras:
"Permitanme comunicarles algunas cosas acerca del
galvanémetro de cuerda, sus Ultimos perfeccionamientos
y su uso en la electrocardiografia”®.

c.) Por ello hubo una tercera discusion sobre el premio
Nobel especialmente cuando en el primer centenario de la
Electrocardiografia COOPER"? opiné que EINTHOVEN
no invento el galvanémetro de cuerda invitando a los lectores
a compartir su opinién de que EINTHOVEN habia silenciado
la prioridad y méritos de ADER. Ante ello, un afio después,
BURCHELL respondié'*’ que con el articulo de COOPER
se habia suscitado un problema semantico sobre la palabra
“inventar”y sobre la veracidad de EINTHOVEN. No podemos
entrar detalladamente en tal discusion (que puede seguirse
en las citas 13 y 14) sino que la traemos aqui porque de
nuevo refieja el papel central del instrumento y la técnica
en toda esta historia. Tiene tal importancia que dijo SNELLEN

hace medio siglo: "La construcciéon de este nuevgq
galvanémetro puede decirse en verdad, que fue g|
acontecimiento inicial de la moderna electrocardiografia,
que ha llegado a desarrollarse en una vasta ciencia
clinica”"®. Es decir, que un instrumento y una técnica han
cimentado el desarrollo de una amplia ciencia:.la
electrocardiologia.

En los afios tempranos de la especialidad cardioldgica,
desde 1930 a 1960, la diferencia entre los médicos que
veian cardiopatas, internistas en su mayoria o una minoria
de médicos que decidié precozmente ser especialista en
cardiologia, consistia aparente y fundamentalmente en que
estos ultimos usaban un electrocardiégrafo y sabian
interpretar el ECG. Por eso se ha dicho recientemente que
"el nacimiento de la Cardiologia como especialidad esta
intimamente unido a la aparicién de la electrocardiografia
en 1903... "%,

Los diferentes fenédmenos electrocardiograficos
corroboraron conocimientos anteriores o fueron
completamente nuevos y, unos y otros, obligaron a plantear
hipétesis y teorias y la necesidad de verificarlas. Es decir
que la técnica proporciond conocimientos y éstos impulsaron
hipotesis y teorias. De la técnica surgen teorias y de las
teorias y ciencia nacen técnicas.

En muchos puebios de la antigiiedad, y desde luego
entre los griegos, la artesania y todas las manualidades
eran propias de esclavos y ocupacion inferior para los
sefores, cuya labor creativa debia en todo caso ser
intelectual y "a priori". Por ello la experimentacion no formaba
parte o complementaba el conocimiento antes del
renacimiento, salvo en casos excepcionales como fueron
ARISTOTELES en el mundo griego, o ARQUIMEDES en
el romano, hasta GALILEO.

La artesania y la técnica han ido descubriendo métodos
y procederes que han abierto el mundo de la observacion
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 contraponian técnica (vs) ciencia 6 teoria (vs) practica.

En resumen:

La técnica genera una especialidad.

La técnica amplia conocimientos y genera teoria.

Técnica y teoria son los brazos necesarios del
conacimiento y de la ciencia.

am
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COLABORACION

LA HOMOCISTEINA, SU IMPORTANCIA COMO FACTOR
DE RIESGO CORONARIO

JORGE RUVIRA.

SERVICIO DE CARDIOLOGIA. HOSPITAL ARNAU DE VILANOVA. VALENCIA.

Ademés 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 fisica (22% de riesgo), se han consignado
otros nuevos factores entre los que se encuentran los
niveles de PCR de alta sensibilidad, la molécula de adhesién
celular vascular soluble, la molécula de adhesion intercelular,
la selectina endotelial, la homocisteina y el factor de Von
Willebrand®. Los datos epidemiolégicos sugieren que con-
centraciones elevadas de homocisteina > 12 mol/l duplican
aproximadamente el riesgo en enfermedad cardiovascular’.

¢QUE ES LA HOMOCISTEINA Y CUAL ES SU METABO-
LISMO?

La homocisteina es un aminodcido no esencial, producto
metaboélico que deriva de un aminoacido esencial, que
contiene azufre, la metionina. La metionina es, en los
mamiferos, el principal donante de grupos metilo.

CH3-S-CH2-CH2-CH-COOH
|
NH

Metionina:

SH2-CH2-CH2-CH-COOH
|
NH

Homocisteina:

Tras su absorcion intestinal la metionina pasa por via
porta al higado, donde da lugar a proteinas o se trasforma
en homocisteina. En el higado la homocisteina 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 remetilacion (via anabdlica) a metionina,
mediante la enzima betaina-homocisteina-metiltrasferasa
o 2) puede metabolizarse en la transulfuracion a cisteina
(via catabolica) que requiere la presencia de vitamina B6
(piridoxina).

A nivel periférico la principal via de metabolizacién es
la remetilacién extrahepatica, responsable de las cifras de
homocisteina en ayunas (Figura 1). La via principal es la
del ciclo del folato, mediante la enzima metilenotetrahidro-

Remetilacion

[ L
S ot Dieta Proteinas
Glicina @,) > METIONINA &
T Anabolismo
TUF Ciclode la .
LI0-Metilen ., Metionins | pyg S-Aecptor
TE Ciclo
Del Folato MS§ BHMT
(B,,) Betaina S-Aceptor Metilada
S-Adenaosil-
MTIIFR S-Metil TIIF hgmocisteina
(Byy) Il()\l()(‘lSl'F.l.\e}. )
s Serina
B)
Cistationing Transulfuracién

l\ﬁu-('e(obulimlo
CISTEINA —> SO,
Figura 1. Ciclo metabdlico de la homocisteina.

folato reductasa (MTHFRY), que precisa del &cido folico y
la vitamina B12, y que por una mutacién genética presenta
una menor actividad en 9,9 — 18 % de la poblacion.

Gracias a la remetilacion extrahepatica la metionina
llega ralentizada a los tejidos en forma de homocisteina.
La homocisteina se trasforma por el ciclo del folato en
metionina que puede volver al higado. Los principales
érganos donde se trasforma son el cerebro, el corazén y
los musculos esqueléticos, el tejido pancredtico, y sobre
todo el endotelio vascular.

La transulfuracién deteriorada es la responsable
de los aumentos de homocisteina postprandial. Se valora
determinando la homocisteina plasmatica tras administrar
100 mgr de |-metionina /Kg de peso en zumo de naranja,
y realizando la determinacién a las 2-8 horas, con ayunas
previa de 12 h.

HOMOCISTINURIA.

La homocistinuria® esta producida por tres trastornos
autosémicos recesivos raros, en los que aparecen cifras
superiores a 100 mol /| de homocisteina. Se caracterizan
por complicaciones del SNC, esqueléticas y oculares. La
mitad de pacientes homocigéticos con dicha enfermedad
desarrollan una aterosclerosis prematura, presentado
enfermedad cardiovascular antes de los 30 aros. La alte-
racién bioquimica comun a los tres trastornos es la concen-
tracién sérica elevada de homacisteina, lo que indica que



son estos valores elevados causa de enfermedad
cardiovascular.

AUMENTOS MODERADOS DE HOMOCISTEINA.

Los aumentos moderados obedecen a una mutacién
en el gen responsable de la enzima MTHFR, produciendo
una enzima con menor actividad en la remetilacion (MTHFR
termolabil), lo que da lugar a una elevacién en la concen-
tracién sérica de la homocisteina de un 20% aproximada-
mente. La mutacion de la MTHFR (polimorfismo 677CT
MTHFR), es sorprendentemente frecuente, siendo el 10%
de su poblacion homacigética. No obstante el aumento de
la homocisteina es relativamente pequefio, y la repercusién
de la mutacion varia segun el consumo de folatos en la
poblacién®.

Otros factores ambientales que provocan aumentos de
la homocisteina son las deficiencias de vitamina B y acido
félico, 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 rifén o
de coraz6n a medio o a largo plazo. Se ha demostrado por
diversos estudios que la homocisteina es mayor en estos
pacientes. El tratamiento con ciclosporina también aumenta
dicho niveles mediante un mecanismo desconocido.

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

¢COMO SE REALIZA SU DETERMINACION?

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

¢{CUANDO DEBE SOLICITARSE LA DETERMINACION
PLASMATICA DE HOMOCISTEINA?

Hasta que no finalicen los actuales ensayos con inter-
vencion no se recomienda la realizacién de determinaciones
enlas revisiones rutinarias. La American Heart Association
recomienda esta determinacién en una serie de circuns-
tancias:

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

2) Pacientes con alto riesgo de hiperhomocisteinemia,
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entre los que se incluyen:

- Insuficiencia renal

- Malaabsorcién

-LES

- Malnutricion

- Hipotiroidismo

- Anemia perniciosa

- Trombosis venosa profunda recurrente

3) Pacientes consumidores de farmacos que produzcan
hiperhomocisteinemia

- Acido nicotinico

- Levodopa

- Tamoxifeno

- Secuestradores biliares

- Teofilina

- Metotrexato

- Derivados de ac. Fibrico

- Fenitoina

- Anticonvulsionantes

¢ CUALES SON LOS VALORES NORMALES DE HOMO-
CISTEINA?

Segun la AHA, las cifras de homocisteina plasmatica
deben ser menores de 10 mol/l°.

Se clasifican los valores en®:

LIMITROFE: 10— 12 mol/l
LEVE: 12 ~16 mol/l
MODERADA: 16—20 moll
GRAVE: >20 mol/l

EFECTOS CARDIOVASCULARES DE LA HOMO-
CISTEINA™

Trombosis. In vitro concentraciones elevadas de homo-
cisteina inducen la expresion y la actividad del factor tisular
de las células endoteliales iniciando la coagulacion. Activan
factores procoagulantes e inactivan sustancias anticoagu-
lantes. Estimulan la generacion de Tromboxano A2, que
es vasoconstrictor y proagregante. Ademas tienen otros
efectos que inhiben la fibrinolisis natural.

Aterosclerosls. Las concentraciones elevadas de ho-
mocisteina son toxicas in vitro para las células endoteliales,
favoreciendo la presencia de lesiones a dicho nivel. Existe
una relacion entre el espesor de tunica interna carotidea
y el nimero de placas a dicho nivel, con niveles de homo-
cisteina mayores de 9 mol/l°.

Funcion endotelial. La homocisteina deteriora la for-
macion de 6xido nitrico por las células endoteliales cultiva-
das. En humanos la dilatacién 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 dilatacion mediada
por el flujo. La disfuncién endotelial provocada por dosis
altas de metionina puede ser invertida mediante la admi-



nistracion de altas dosis de folatos y vitamina C.

Efecto prooxidante. Por autooxidacion, la homocisteina
puede producir peroxido de hidrégeno en presencia de
algunos catalizadores (cobre o cerulopiasmina). La homo-
cisteina oxida a la lipoproteina de baja densidad (LDL)
favoreciendo su captacion por el macréfago y favoreciendo
las lesiones aterosclerosas. Ademas de producir radicales
peréxido y superoéxido inhibe los agentes antioxidantes.

Crecimiento vascular. Favorece el desarrollo de células
musculares vasculares y la hiperplasia de la intima. Produce
un deterioro de la estructura elastica vascular a través de
la alteracién 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'™"*.

Hipertension. También puede la homocisteina agravar
la aterosclerosis aumentando la TA. Las concentraciones
de esta son mas elevadas en pacientes con HTA e HTA
sistélica aislada. Esta ultima podria estar determinada por
la disfuncién endotelial en los vasos de resistencia'.

Insuficiencia cardiaca. Ademas de haberse encontrado
un aumento de homocisteina sérica en pacientes con
insuficiencia cardiaca'®, dentro del marco del estudio
Framinghan se ha demostrado que el aumento de homo-
cisteina se asocia a un aumento entre 2 y 4 veces (en
hombres y mujeres respectivamente) de padecer insuficien-
cia cardiaca con respecto a la poblacion con valores
inferiores'®. Existen diversos mecanismos que podrian
explicar esta relacion, como el estrés oxidativo causado
por la homocisteina que causaria disfuncion miocardica,
fibrosis y remodelado miocardico. Hay que senalar que en
las células miocardicas la unica via de eliminacion de la
homocisteina es a través de MTHFR y metionina sintasa'”.

& EXISTEN EVIDENCIAS EPIDEMIOLOGICAS 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 politica de enriqueci-
miento de alimentos esenciales con acido fdlico era capaz
de aumentar las concentraciones plasmaticas de folatos y
de reducir las de homocisteina en la poblacion, la FDA
establecié en 1996 en Estados Unidos, que todos los
cereales fueran fortificados con 140g de acido félico por
cada 100 gr. para prevenir el riesgo de defectos del tubo
neural en recién nacidos'.

En estudios epidemiol6gicos recientes se ha constatado
que en las comunidades auténomas que mayor mortalidad
cardiovascular tienen, Levante, Andalucia y Canarias, son
en aquella que hay una menor ingesta de &cido félico y B6.

En un metaanalisis sobre homocisteina 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
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existen indicios solidos de relacion causal entre homocisteing
y enfermedad cardiovascular. L.a disminucion de 3 mol/_
en la homocisteina sérica (que se consigue con el aportg
diario de 0,8 mgr de &cido f6lico) deberia reducir el riesgg
de cardiopatia isquémica en un 16%, de trombosis venosa
profunda en el 25%, y de ictus en el 24%.

La homocisteina por otra parte se ha relacionado con
numerosas patologias:

* Ictus

« Aterosclerosis carotidea

» Enfermedad vascular periférica

- Aterosclerosis aértica

» Diabetes |l

« Trombosis venosa profunda

*Demencia y Alzheimer

-Hipertension pulmonar primaria'®

Malformaciones canal neural

Sindrome de Down

-Eclampsia

*Aborto

¢COMO SE TRATA LA HOMOCISTEINA?

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

Vitamina Dosis diaria recomendada
Acido Félico 400 gr
B12 24qr
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 citricos,
pollo y ternera.

Para tratar la hiperhomocisteinemia se administra Acido
Félico de 0,8 mgr dia, para alcanzar la maxima reduccién
del valor de homocisteina en el intervalo de valores de la
poblacion® (se obtiene una disminucién del 25%). En
insuficiencia renal debe administrarse una dosis de 5
mgr/dia.

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

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

¢EL TRATAMIENTO DE LA HOMOCISTEINA PREVIENE
LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES?

Hay mas de 15 ensayos multicéntricos en marcha, con
resultados dispares, alguno de elios no ha demostrado
ventajas®', pero todavia hay que esperar a que concluyan
para contestar a esta pregunta. Sabemos sin embargo que




el tratamiento de la homocistinuria disminuye 10 veces la
mortalidad cardiovascular®.

CONCLUSIONES

1. Existe una asociacién entre la concentracion sérica
de homocisteina y la cardiopatia 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 clasicos.

2. La determinacion de los valores plasmaticos basales
de homocisteina esta indicada en pacientes con cardiopatia
isquémica, y en subgrupos de poblacién de alto riesgo
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FIABILIDAD DE LOS INDICES DE VIABILIDAD
MIOCARDICA POR RESONANCIA MAGNETICA PARA
PREDECIR MEJORIA DE LA FUNCION SISTOLICA
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 Cardiologia y Unidad de Resonancia (ERESA). Hospital Clinico Universitario de Valencia.

OBJETIVOS: La resonancia magnética cardiaca (RMC) es cada vez mas
solicitada para valorar la viabilidad miocardica. Estudiamos la fiabilidad del
analisis precoz de los indices mas ampliamente utilizados en RMC para
predecir la recuperacion de la funcién sistdlica en pacientes con un primer
infarto (LAM) con onda Q y arteria relacionada con el infarto (ARI) permeable.
METODOS: Estudiamos prospectivamente 27 pacientes con un primer 1AM
con elevacion del ST, con al menos dos nuevas ondas Q y con una ARI
abierta (cateterismo realizado una mediana de 5 dias post IAM; stent en 19
casos). Mediante RMC (mediana 7 dias post-lAM) se determinaron el
engrosamiento basal (WM: mm.), lamejoria con dosis bajas de dobutamina
(Adob: mm), el grosor (GR: mm), [a perfusion miocardica tras administracion
de gadolinio a 0,1 mmol/kg (PERF: 0=no reflow, 0,5=parcial, 1=normal} y la
transmuralidad de la hipercaptacion tardia (TRANS: %} de los 16 segmentos
de cada caso. De los 400 segmentos analizados, el presente estudio se
centro en los 100 segmentos (25%) con hipo‘aquinesia (VW<2 mm). Analizamos
la fiabilidad (3rea 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>2rmm) en 13 pacientes
(todos con IRA abierta).

RESULTADOS: La edad media fue de 55211 arios, el 84% eran varones y el
68% eran IAM anteriores. Se observé mejoria contractil a los 6 meses en el
33% de segmentos con alteracion de la contractilidad inicial. Un GR>5 mm
mostré una SE=100%, ES=15%, ABCROC=0,65 (0,49-0,81) p=0,08. Una PERF
normal tuvo una SE=76%, ES=68%, ABCROC=0,72 (0,57-0,87) p=0,01. Una
Adob>2 mm mostré 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 multivariado, la variable que de manera independiente
predijo mejoria contractil fue TRANS (p=0,0007). En el andlisis por pacientes,
la TRANS se correlacioné inversamente con la funcion regional (r=-0,81
p=0,0001) y con [a fraccion de eyeccion (r=-0,69 p=0,009) del sexto mes.
CONCLUSIONES: De los diferentes indices valorados mediante RMC, la
hipercaptacion tardia es el mas fiable para detectar viabilidad. Un grosor
menor de 5 mm. descarta la existencia de miocardio viable pero es un indice
muy poco frecuente. La perfusion normal aporta una aceptable sensibilidad
para predecir mejoria. La deteccion de respuesta a dosis bajas de dobutamina
es muy especifico pero muy poco sensible. La hipercaptacion tardia de
contraste es un indice sencillo y cuantificable que predice de manera segura
la mejoria de la funcion sistdlica tras el infarto de miocardio.

Comunicacion presentada en la XX Reunién de la S.V.C.
Alicante, mayo de 2003.

PREMIO LACER, a la mejor comunicacion sobre Cardiopatia Isquémica.
Recibida 12 de enero de 2004,

e-malil: malopezl4@hotmail.com

INTRODUCCION.

La utilizacion de la resonancia magnética cardiaca (RMC) ha
incrementado en el estudio de la cardiopatia isquémica debido a
los répidos avances tecnolégicos y cientificos de los Uitimos arios.
Mediante RMC se obtiene no solo imagenes morfolégicas, sino
también informacién sobre la contractilidad, perfusion y tamario
de la necrosis miocardica en una misma exploracion'™. Existen
varios indices por RMC para la valoracién de viabilidad miocérdica.
Algunos de ellos son adaptados de otras técnicas diagndsticas
(ultrasonidos o medicina nuclear) como el grosor diastélico de la
pared, la respuesta a bajas dosis de dobutamina o la preservacion
del flujo en el area del infarto tras la trombolisis ¢ angioplastia. La
técnica méas novedosa dentro de la RMC para la deteccién de
viabilidad miocérdica por ser muy sencilla e incruenta es la captacion
tardia de contraste por parte de la zona de necrosis. Aunque los
primeros estudios realizados con esta técnica tienen mas de 15
anos, ha hecho falta un importante desarrollo tecnolégico que
dotara a la resonancia de secuencias mas rapidas y con mas
resolucién espacial que hiciera posible su aplicacién clinica con
una buena exactitud diagnéstica. El mecanismo de la captacion
tardia de contraste por parte de la necrosis no parece del todo
clara, 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 captacién y de lavado por parte de la
zona infartada, y la expansion del tejido extracelular, con una
mayor concentracion de agua por el edema en los infartos agudos
y por una matriz colagena en el caso de infartos cronicos’.

Varios estudios han puesto de manifiesto la utilidad de esta
técnica para la deteccion de viabilidad miocardica con una buena
sensibilidad, especificidad y exactitud diagnéstica*®. La alta
resolucion de la técnica permite identificar que dreas presentan
necrosis y valorar la extension transmural de la misma, que es
inversamente proporcional a la mejoria de la funcién sistélica.

El objetivo de este trabajo es analizar la fiabilidad del andlisis
precoz de los indices mas ampliamente utilizados en RMC para
predecir la recuperacion de la funcién sistélica en pacientes con
un primer infarto (IAM) con onda Q vy arteria relacionada con el
infarto (ARI) permeable.
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MATERIAL Y METODOS.

Se han estudiado 27 pacientes de manera prospectiva con un
primer IAM con elevacion del STy enfermedad de un solo vaso,
de los cuales, trece se han sequido a los 6 meses. La edad media
fue de 5511 anos y el 84% varones. La localizacion mas frecuente
del infarto fue la anterior (68%). Atodos los pacientes se les realizo
un cateterismo cardiaco tras el infarto (mediana de 5 dias) realizando
angioplastia en aquellos con lesion significativa de la ARI (stent
en 19 casos).

Protocolo de adquisicion de imagenes de RMC. Se realizd
una RMC inicial (mediana 7 dias post-IAM) con un equipo de 1.5T
(Sonata Magneton; Siemens, Erlangen; Germany). Todas las
exploraciones se realizaron con una bobina de superficie y gating
cardiaco. El protocolo de estudio consiste en la adquisicion de
secuencias funcionales de cine en diferentes proyecciones (2, 3
y 4 cavidades, y ejes cortos de ventriculo izquierdo desde vélvula
mitral a apex) para el calculo de volimenes y fraccion de eyeccion
por el método de Simpson, asi como el analisis de la contractiidad
regional. Estas secuencias se adquirieren en reposo y tras la
administracion iv. de 10 pg/kg/min de dobutamina. Posteriormente,
se planificaron al menos 3 gjes cortos (basal, medioy apical) para
la adquisicién de la perfusion miocardica de primer paso tras
administracion de gadolinio a 0.1 mmol/Kg a 3 ml/s, adquiriendo
60 imagenes consecutivas de cada corte. Tras 10 minutos de la
inyeccion del contraste se obtuvieron imagenes de supresion
miocardica para la deteccion de zonas de captacion tardia (Figura
1).

Analisis de las imagenes de RMC. Se dividid el ventriculo
izquierdo en 16 segmentos (6 basales, 6 mediales y 4 apicales).
A partir de las imégenes de cine se ha analizado para cada
segmento el grosor diastdlico (mm.), engrosamiento basal (mm.),
y engrosamiento tras dosis bajas de dobutamina. Se valoré
cualtativamente la perfusion miocardica de primer paso dasificandola
en ausencia de llegada de contraste, retraso en la llegada de
contraste, o perfusion normal. A partir de las iméagenes de supresion
miocardica se ha cuantificado la transmuralidad de la captacion
tardia de contraste (grosor de area de captacion - grosor total de
la pared/grosor de area de captacion, %).

Alos 6 meses se repitié a 13 pacientes el cateterismo cardiaco
para comprobar la permeabilidad de la ARI, y la RMC para la
obtencion de los volimenes ventriculares, fraccién de eyeccion
y funcién sistolica regional.

Analizamos la fiabilidad (&rea bajo la curva ROC), sensibilidad
y especificidad de todos los indices analizados para predecir
mejoria de la contractilidad regional a los 6 meses. Igualmente,
se correlacionaron los distintos indices con la fraccidn de eyeccion
y funcion sistolica regional (media de! 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
sistolico<2mm) y 33% de estos mejoraron a los 6 meses
(engrosamiento sistdlico 6 meses>2mm) (Figura 2).
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Figura 1. Imagenes de resonancia en proyeccion de eje corto de
un paciente con infarto anteroseptal. 1a 'y 1b corresponden a
imagenes de cine en diastole y sistole respectivamente, mostrando
aquinesia de la cara anterior y septal. La imagen 2 muestra una
perfusion miocdrdica de primer paso con hipointensidad en cara
anterior y anleroseplal. La adquisicion de imagenes tras 10 minutos
de la administracion de gadolino (imagen 3) demuestra como los
segmentos afectados presentan una captacion tardia de contraste
transmural (zona hiperintensa) con una zona central de lesion
microvascular donde no ha llegado el contraste (zona hipointensa),
correspondiente a una zona no viable.

| 400 segmentos l
1
I 1
300 segmentos
engosamiento basal 22 mm

100 segmentos
engrosamiento basal < 2 mm

mejoria a los 6 meses no mejoria a los 6 meses
engrosamiento basal 22 mm engrosamiento basal < 2 mm
33% 67%

A 4

fiabilidad (ABCROC), sensibilidad y especificidad de estos indices
para predecir mejoria contracti! a los 6 meses (ARI abierta)

Figura 2. Andlisis por segmentos.

La tabla 1 muestra la sensibilidad, especificidad y exactitud
diagndstica (ABCROC) de cada uno de los indices estudiados
para predecir mejoria contractil a los 6 meses. Un grosor mayor
de 5 mm es necesario para que se produzca una mejoria en la
funcion sistdlica, pero tiene una especificidad muy baja, por lo que
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MEJORIA CONTRACTIL A LOS 6 MESES
Sensibilidad | Especificidad { ABCROC | P
0.65
Grosor >5 mm 100% 15% (0.49-0.81)( NS
Mejoria con 0.53
idobutamina »>2 mm. 21% 87% {0,34-0,73)( NS
0,72
Perfusion normal 76% 68% (057-0.87)| 0,01
Hipercaptacion 0.83
ausente o < 50% 94% 76% {0,71-0,96) | <0,0001

Tabla1. Valor diagnostico de los distintos indices analizados para

predecir mejoria contractil a los 6 meses. ABCROC: area bajo la
curva ROC.

no es Util para predecir viabilidad miocardica. La repuesta con
dosis bajas de dobutamina es muy especifica de mejora de la
funcion sistolica en el seguimiento, pero la ausencia de respuesta
no discrimina aquellos territorios necréticos de los viables, por lo
que este método, en nuestra serie, tampoco muestra un gran valor
predictivo de viabilidad miocardica. La presencia de una perfusion
normal tiene una aceptable sensibilidad (76 %), aunque menor
especificidad (68 %), con una exactitud diagnostica del 72 % para
el diagnostico de viabilidad miocardica. La ausencia de
hipercaptacion tardia de gadolinio o cuando esta es inferior al 50
% del grosor de la pared tiene una sensibilidad del 94 %, con una
especificidad del 76 % y exactitud diagnéstica del 83 %, siendo,
en el andlisis multivariado, el Unico predictor independiente de
viabilidad (p=0.0007).

En el analisis por pacientes, el porcentaje de transmuralidad
de la hipercaptacidn tardia se correlacioné inversamente con la
funcion regional (r=-0.81, p=0.001) y con [a fraccion de eyeccion
(r=-0.69, p=0.009) a los 6 meses.

DISCUSION.

La RMC es una técnica en continuo desarrollo de gran utilidad
para el manejo del paciente con cardiopatia isquémica, no solo
para la valoracion de volimenes ventriculares y fraccién de eyeccion
con gran exactitud, sino también para determinar la viabilidad
miocardica.

La presencia de un grosor miocardico diastélico < 5 mm
descarta la existencia de miocardio viable, aunque es un hallazgo
muy poco frecuente y con escasa sensibilidad. Este resultado esta
en concordancia con otros estudios como los de Baery cols.®” en
los que aquellos segmentos con un grosor diastélico<5.5 mm. no
son viables mediante andlisis por PET. Este autor analiza en otro
trabajo el valor predictivo del adelgazamiento de la pared ventricular
en infartos de mas de 4 meses, obteniendo una sensibilidad del
93 % y una especificidad del 56 % para la mejoria funcional tras
la revascularizacion®. En nuestro trabajo, la mejoria de la contractiidad
con bajas dosis de dobutamina es un hallazgo muy especifico de
recuperacion de la funcion sistélica aunque muy poco sensible.
Otros estudios con RMC valoran también el valor de la reserva
inotrépica mediante RMC, examinando con dobutamina a pacientes
4 meses 6 3 semanas tras un infarto demostrando una sensibilidad

y especificidad de 77-89 % y 94-100 % respectivamentg
para la deteccion de viabilidad miocardica’. En nuestré
estudio la especificidad de la dobutamina es también alta,
aunque la sensibilidad es mucho menor, probablementg
por las bajas dosis utilizadas y porque algunos pacienteg
estaban impregnados de betabloqueantes en el momentg
de la exploracion.

La presencia de una perfusién miocardica con gadolinig
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 reduccién en el flujo sanguineo aun
después de abrir la arteria epicardica. Este fenémeno se
ha atribuido a la obstruccion microvascular y su deteccion
mediante RMC se asocia con ausencia de viabilidad® y con
un peor prondstico después de un infarto'®. Usando la
perfusion en reposo normal como marcador de viabilidad
y la hipoperfusién como indicativo de ausencia de viabilidad,
Sanstede" muestra que la prediccion de viabilidad es
posible con una sensibilidad y especificidad del 85 %.
Aunque la presencia de obstruccién microvascular parece
dar informacion adicional sobre la viabilidad y remodelado
ventricular, hay que tener en cuenta que la hipoperfusién
refleja solo una parte del tejido necrético afecto de este
fenémeno pero no toda el drea necrética, lo que limita de
alguna manera el uso de este marcador de manera aislada
para establecer el diagnéstico de viabilidad'2.

En nuestro estudio, la técnica de la hipercaptacion tardia
de gadolinio es la mas fiable para diferenciar tejido necrético
de miocardio viable. Su ausencia o una extensién transmural
< 50% tiene una alta sensibilidad (94%) y especificidad
(76%), con una buena exactitud diagnéstica (83%) para
establecer la presencia de viabilidad, siendo ademas el
Unico predictor independiente en el analisis multivariado
de mejoria de la funcién en el seguimiento a 6 meses. Este
hallazgo estaria en concordancia con estudios previos
experimentales' y clinicos® que han demostrado que Ia
captacion tardia de contraste permite caracterizar los tejidos
con gran exactitud y asi diferenciar miocardio sano de tejido
necrético. Los estudios clinicos iniciales con RMC basaban
la existencia de viabilidad en la presencia o ausencia de
captacion tardia. Kim y cols.* disefaron el primer estudio
en el que, por un lado, utiliza como gold standard de
viabilidad la mejoria funcional tras la revascularizacion, y
por otro, analiza la extensién transmural de la captacion
tardia de contraste. En este trabajo la proporcién de
segmentos que mejoraban la contractilidad descendié
progresivamente en funcién del incremento de extension
transmural de hipercaptacion. Mientras el 78% de los
segmentos sin hipercaptaciéon mejoraban, menos del 2%
de los que presentaban una hipercaptacién de contraste
>75% mejoraban su funcién en el seguimiento. Otro estudio
de diseno similar, encuentra que el mejor predictor de
mejora global de la funcién es la extensién 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 mas reciente obtiene resultados similares, utilizando
como punto de corte una extension de la hipercaptacion
tardia del 37% para diferenciar miocardio viable del no
viable al compararlo con el resultado del PET'S. Aunque
son necesarios estudios con un nimero mayor de pacientes
y con un protocolo de adquisicion de imagenes similar,
todos los datos parecen indicar que la hipercaptacion tardia
de gadolinio es la técnica mas fiable que disponemos
actualmente para el estudio de la viabilidad miocardica.
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ESTIMULACION CONTINUA BIAURICULAR
PARA LA PREVENCION DE RECURRENCIAS
EN PACIENTES CON TAQUIARRITMIAS AURICULARES
REFRACTARIOS A FARMACOS.

A. QUESADA", J. RODA, S. CAMPOS™*, J. BELCHI, S. VILLALBA, V. PALANCA,
M. GIMENEZ, N. MIHI, J.A. VELASCO.
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*Unidad de Arritmias. Casa de Salud. Valencia. **Medtronic Ibérica.

OBJETIVOS: E! papel de la estimulacion simultanea de ambas
auriculas (Est BiA) para la prevencion de la fibrilacién auricular (FA)
y flutter atipico (FIA) permanece controvertido. Uno de los factores
tedricos que podria explicar los resultados contradictorios publicados
seria la incapacidad de los dispositivos empleados para mantener
las auriculas con estimulacion durante la mayor parte del tiempo,
siendo raros porcentajes de estimulacion (%EA) mayores del 70%.
Presentamos nuestra experiencia inicial con un nuevo algoritmo de
estimulacion que intenta conseguir %EA elevados, evaluando su
posible efecto sinérgico con le Est BiA.

METODOS: Estudiamos 6 pacientes (ptes.) con formas persistentes
de FA(4)/FIA(2) (edad media 66:8.0 anos, 3 varones), refractarios
a > 2 farmacos antiarritmicos y que habian precisado 2 o mas
cardioversiones (CV) (2-5) en los 6 meses previos. Todos tenian
cardiopatia estructural (4 c. hipertensiva y 2 prétesis mecanicas
mitral). Se implantaron 3 electrocatéteres en: ventriculo derecho,
auricula derecha (orejuela o pared libre) y en seno coronario
{Medtronic 2188-75, tras confirmar adecuada estimulacion auricular
Izquierda), conectando los dos ultimos mediante un adaptadoren Y
bien a un generador de marcapasos Medtronic AT 501 o bien a un
desfibrilador Medtronic GEM IIIAT; ambos poseen capacidad de
almacenar los episodios de FA/Fl y un algoritmo ("preferencia de
estimulacién auricular”) que de forma automatica determina
periodicamente la frecuencia Intrinseca del paciente y eleva
ligeramente la frecuencia de estimulacion hasta un limite programable.
RESULTADOS: El % de EA fue de 96.2:4.2, durante un seguimiento
de 7.9-2.9 meses. Dos ptes. se mantenian sin episodlos de FA/FIA,
en 1 recurrié un FIA (y se dejo como permanente), y los tres ptes.
restantes presentaron numerosos episodios (200, 2.089 y 10.632)
aunque solo 3 duraron mas de 24 horas. Se efectuaron 2
reintervenciones {reposicion del electrédo de SC) y 2 ablaciones (un
aislamiento de venas pulmonares y un nodo AV). La clase funcional
NYHA mejoré en los 5 ptes. que se mantuvieron con ritmo de
marcapasos (ll-lil en FA/FIA vs I-ll en ritmo estimulado).
CONCLUSIONES: 1) La estimulacion continua biauricular puede ser
una opcion eficaz para reducir o suprimir los episodios de
taquiarritmias auriculares persistentes/permanentes en pacientes
que no responden a farmacos antiarrimicos aun sin indicacién
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convencional de estimulacién. 2) La técnica no obstante requiere en
el seguimiento de un porcentaje significativo de reintervenciones
por desplazamiento y de terapia hibrida con ablacién.

INTRODUCCION

El papel de la estimulacién simultanea de ambas
auriculas para la prevencion de la fibrilacion auricular (FA)
y flutter atipico permanece controvertido ¢,

Uno de los factores tedricos que podria explicar los
resultados contradictorios publicados seria la incapacidad
de los dispositivos convencionales para mantener las
auriculas bajo estimulacion durante la mayor parte del
tiempo, siendo raros porcentajes de estimulacién mayores
del 70% (67% p.ej. en el estudio PA3)®.

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

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos 6 pacientes (3 varones) con formas
persistentes de FA (4 casos) o Flutter atipico (2 casos) y
sin indicacion convencional de estimulacion. La edad media
fue de 66 + 8.0 anos.

Todos ellos presentaban cardiopatia estructural (4
cardiopatia hipertensiva y 2 prétesis mecanicas en posicion
mitral), se habian mostrado refractarios a 2 6 mas farmacos
antiarritmicos y en el caso de los pacientes con flutter
habian rechazado la posibilidad de estudio electrofisiolégico
y ablacién del circuito que se les ofrecié como primera
eleccién. En todos los pacientes se habia practicado en
los 6 meses previos 2 6 mas cardioversiones (rango de 2-
5).

El procedimiento consistio en el implante de 3
electrocatéteres (figura 1) que se insertaron en ventriculo
derecho (apex o tracto de salida), auricula derecha, (orejuela



Figura 1. Se muestran las proyecciones radiolégicas
posteroanterior (PA) y oblicua anterior izquierda (OAl) de una
disposicion tipica de los electrodos en pared lateral de auricula
derecha (Plat AD), tracto de salida ventricular derecho (TSVD) y
seno coronario (SC). Puede apreciarse como este ultimo es bipolar
de fijacion pasiva, mientras que los dos primeros, lambién bipolares,
son de fijacion activa. PM: Protesis mitral.

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

En todo los electrodos se verificaban que los parametros
de estimulacion y deteccion cumplieran los criterios
adecuados habituales. Para el electrodo de seno coronario
se requiri ademas la comprobacion de que no se capturaba
ventriculo izquierdo y la ausencia de deteccidn significativa
de campo lejano.

Tras confirmar que los parametros 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 IlIAT (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 estimulacién
auricular’) que de forma automatica determina
periodicamente la frecuencia intrinseca del paciente y eleva
ligeramente la frecuencia de estimulacion hasta un limite
que es programable (figura 2). El modo de estimulacion
fue DDDR con cambio de modo automatico a DDIR en
intervalos AV prolongados (250 ms para las ondas P
estimuladas, y 220 ms para las ondas P intrinsecas) para
prevenir y minimizar la estimulacién ventricular derecha.

RESULTADOS
Presentamos los datos de un seguimiento de 7.9+2.9
meses. Los parametros eléctricos en el implante se muestran
en la tabla 1 y no se modificaron durante el seguimiento.
El algoritmo mostré una eficacia elevada para conseguir
que la actividad auricular fuera preferentemente estimulada,
siendo la media de estimulacion auricular de 96.2+4.2 %.
Dos de los 6 pacientes se mantuvieron durante este
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Figura 2. Esquema del funcionamiento del algoritmo de preferencia
de la estimulacion auricular. Sobre un ritmo estimulado (los tres
primeros latidos), la deteccion de 2 latidos auriculares propios a
una frecuencia ligeramente mas elevada promueve un incremento
sobre la frecuencia de estimulacion auricular (en el ejemplo
mostrado, la frecuencia intrinseca + 2 Ipm mas) que consigue
mantener las auriculas constantemente estimuladas. Si no hay
latidos intrinsecos, tras un intervalo programable (en este caso
8 segundos) el dispositivo baja de nuevo la frecuencia de
estimulacion, repitiendo la secuencia hasta detectar actividad
intrinseca. Con este método se consigue estimular las auriculas
de forma consistente. a una frecuencia solo ligeramente superior
a la sinusal.

periodo sin episodios de taquiarritmias auriculares. En una
paciente recurrié el flutter auricular atipico, dejandose como
permanente y realizandose ablacién del nodo AV. Los 3
enfermos restantes aunque presentaron numerosos
episodios (200, 2.089 y 10.632 respectivamente), solo 3
episodios tuvieron una duracién mayor de 24 h. En uno de
estos pacientes con episodios frecuentes se efectud a los
6 meses del implante, un procedimiento de aislamiento de
venas pulmonares mediante ablacion con radiofrecuencia.

Se efectuaron 2 reintervenciones para reposicion por
desplazamiento del electrodo de seno coronario, en 2
pacientes en los que se habia implantado inicialmente en
la porcion proximal del seno.

La clase funcional NYHA mejord en los 5 pacientes que
se mantuvieron con ritmo de marcapasos (Il-lll en FA/Fl vs
Il en ritmo estimulado).

DISCUSION
Los pacientes con FA sintomatica refractaria a farmacos
Imped AD+SC | Umbral AD | P AD | Umbral SC | P SC
Ohmlos Volts mV Volts mv
Media 34549 085| 312 1'53 | 362
Desv.STD|  90'66 086 | 335 1'66 | 339

Tabla1. Valores eléctricos implante.
AD: auricula derecha; SC: seno coronario; desv STD: desviacion
estandar.



POR e

representan un reto dificil. debido a la tendencia de los
episodios a hacerse mas frecuentes y con ocasionales
fases de acimulos muy mal toleradas. La estimulacién
auricular para la prevencion de la FA es una de las
denominadas opciones farmacoldgicas que mas interés ha
despertado. aunque los beneficios en estos pacientes sélo
se hayan demostrado de una forma consistente en aquellos
casos con enfermedad del nodo asociada®® ™.

Tedricamente, la mayoria de los beneficios potenciales
de la estimulacién, como la interferencia con los extrasistoles
auriculares o la homogenizacion de las propiedades
eléctricas de la auricula, se consiguen, mejor si se utiliza
mas de un punto de estimulacién auricular, ya que con ello
se aumenta [a proximidad al circuito que pueda sustentar
la arritmia o al origen de los extrasistoles, asi como se
facilita la resincronizacion de ambas auriculas®.

Se han propuesto dos métodos para este tipo de
estimulacion: 722 1) uno en el que un electrodo se ubica
en la auricula derecha alta y e! otro en el seno coronario
distal y 2) estimulacién en auricula derecha alta y ostium
del seno coronario. El electrodo del seno coronario distal
es preformado y de fijacién pasiva, mientras que el que se
ubica en el ostium ha de ser de fijacion 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 mas amplio, con 118
pacientes, encontrando una reduccion significativa de la
aparicion de FA; en este estudio, los pacientes tenian,
ademas de FA refractaria (principalmente paroxistica),
indicacion de estimulacion por bradicardia anadida®. En
pacientes solo con FA, en el estudio NIPP-AF®@ |a
estimulacién en auricula derecha alta y ostium de seno
coronario prolongé el tiempo a la primera recurrencia (15
vs 50 dias) y redujo la carga de FA con un electrodo. Sin
embargo, el estudio SYNBIAPACE (en pacientes con FA
refractaria y retrasc de la conduccion intraauricular) no
consiguié demostrar ventajas de la estimulacion biauricular
respecto de la realizada s6lo en un punto de auricula

'.t'

derecha®.

Nuestros resultados, aunque con la limitacién del nimerg
limitado de pacientes, sugieren que un algoritmo que
mantiene preferentemente la estimulacion artificial puede
poseer un efecto aditivo beneficioso con la estimulacign
simultanea de ambas auriculas y ser efectivo en reducir I3
incidencia y carga de FA, evitando el desarrollo de episodiog
prolongados, en pacientes con arritmias refractarias a
tratamiento farmacologico. El algoritmo consiguid estimular
de forma continuada las auriculas, siendo indetectable por
los pacientes el minimo incremento respecto de sy
frecuencia basal. En el DAPPAF, el porcentaje de
estimulacion auricular se situ6 en torno al 75%, si bien
recordemos que todos los pacientes tenian bradicardia,
con lo que era mas facil mantener la estimulacion.

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

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

CONCLUSIONES

La estimulacion continua biauricular puede ser una
opcién eficaz para reducir o suprimir los episodios de
taquiarritmias auriculares persistentes/permanentes en
pacientes que no responden a farmacos antiarritmicos adn
sin indicacion convencional de estimulacion.

La técnica no obstante requiere en el seguimiento de
un porcentaje significativo de reintervenciones por
desplazamiento y de terapia hibrida con ablacién y choques
para mantener efectivamente el ritmo sinusal.
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COMUNICACION SELECCIONADA

EL ESTADO HIPERCOAGULABLE EN LA FIBRILACION
AURICULAR ¢ES DEBIDO A UN PROCESO INFLAMATORIO?
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RESUMEN: Se ha descrito un estado hipercoagulable en la fibrilacion
auricular. Dado que la inflamacion ha sido relacionada con la
trombogénesis y la presencia de una activacion/disfuncion endotelial
nos planteamos analizar si el estado hipercoagulable y la activacion
endotelial en la fibrilacion auricular, podria estar relacionado con la
inflamacion.

Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (edad media 72,3+9,2
anos) con fibrilacion auricular crénica, que no recibian tratamiento
anticoagulante. Se determinaron los valores plasmaticos de
interlequina-6 (como marcador de inflamacion), E selectina soluble
(marcador de activacién 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. Ademas, se estudié la influencia de la anticoagulacion ora!
(INR 2.0-3.0) sobre dichos marcadores en 43 pacientes.

Los pacientes con la arritmia mostraron un estado hipercoagulable
(mayor concentracién de F1+2) e inflamatorio (elevacion de
interleuqina-6), sin diferencias en la E selectina. No se observé una
correlacion significativa entre los valores de F1+2 en interlequina-
6. En el andlisis multivariado, sé6lo los valores de F1+2 se asociaron
de forma independiente 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 fibrilacién auricular
sugieren un estado inflamatorio, el cual parece estar mas relacionado
con las variables clinicas que con la arritmia. No se encontré una
asociacién entre el estado inflamatorio y la activacién endotelial y
la trombogénesis. Mas atin, no se observaron cambios en los valores
de interleuquina-6 tras la introduccion de la anticoagulacion.

convencional de estimulacion. 2) La técnica no obstante requiere
en el seguimiento de un porcentaje significativo de reintervenciones
por desplazamiento y de terapia hibrida con ablacion.
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INTRODUCCION

Se han descrito diversas alteraciones en el sistema
hemostatico, fibrinolisis, funcién endotelial y plaquetaria en
pacientes con fibrilacién auricular (FA), habiéndose sugerido
su implicacién en el alto riesgo embdlico de esta arritmia’
‘. Se ha demostrado una clara asociacion entre dicho
estado hipercoagulable y la presencia de trombo en el
interior de la auricula izquierda o con el ecocontraste
espontaneo’. Esta hipercoagulabilidad observada en la FA
podria ser aditiva a los factores de riesgo clinicos y
ecocardiograficos de tromboembolismo®®.

Dia a dia se demuestra una mayor asociacion entre la
trombogénesis y la inflamacién®", asi en el “Speedwell
Study” se demostré una correlacién significativa entre los
valores de D-dimero (un marcador de produccion de fibrina)
y los valores de proteina C reactiva, que ademas mostraban
una clara asociacién con el riesgo de cardiopatia isquémica'?,
Por otra parte, se ha observado cémo los pacientes con
FA presentan valores elevados de proteina C reactiva,
reflejando un estado inflamatorio, el cual podria condicionar
el desarrollo y/o mantenimiento de la arritmia™. Sin embargo,
no se ha estudiado la asociacién entre el estado inflamatorig
y el estado hipercoagulable descrito en la FA.

La interleuquina 6 (IL6), un marcador demostrado de
inflamacion, es una citoquina circulante, producida por
monocitos, macroéfagos, linfocitos T y células endoteliales.
La IL6 puede inducir un estado protrombético, mediante el
incremento de la expresion de fibrinogeno, factor tisular,
factor VIl y factor von Willebrand, asi como mediante la
activacion de células endoteliales y de las plaquetas™.

Se ha demostrado cémo la inflamacién condiciona la
adhesion, reclutamiento y migracion a través del endotelio
de los leucocitos hacia la intima, gracias a la medicacién
de las moléculas de adhesion sobre las células del endotelio,
siendo parte crucial en el reclutamiento de los leucocitos',
Asi, en particular, la E-selectina (E-sel) que es producida
especificamente por las células endoteliales, media el
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contacto entre dichas células, los neutrfilos y monocitos'®.
La expresion de E-sel tiene dos caracteristicas especiales:
esta generalmente ausente en tejidos normales, y por otra
parte, no se ha aislado en otras células diferentes a las
endoteliales’". Se ha demostrado una elevacion de la E-
sel en pacientes hipertensos'®, diabéticos' y en sujetos
con enfermedad arteriosclerética demostrada, tales como
ictus® y cardiopatia isquémica®'.

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

PACIENTES Y METODOS

Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (98 varones;
72,319,2 afos) con FA no reumatica, de mas de 4 semanas
de duracion (documentada mediante ECG), que habian
sido remitidos por su médico para valoracion de inicio de
anticoagulacion. Ninguno de los pacientes habia recibido
tratamiento anticoagulante previamente, aunque 83 estaban
antiagregados. Se recogid la presencia de factores de
riesgo embdlico, tanto clinicos (edad, sexo, hipertension,
diabetes, insuficiencia cardiaca, embolismo previo) como
ecocardiograficos (diametro de la auricula izquierda,
ecocontraste espontaneo y fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo).

Se excluyeron aquellos pacientes con tromboembolismo
reciente venoso o sistémico, infarto de miocardio, ictus,
enfermedad inflamatoria o neopldsica, cirugia, insuficiencia
renal 0 hepatica. Finalmente, excluimos aquellos pacientes
con valvulopatia 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,
0 que sujetos ingresados parra intervenciones menores
(hernia, cataratas, etc).

Ademas en 43 pacientes con FA, se estudiaron antes
del inicio del tratamiento anticoagulante y tras 3 meses de
anticoagulacion estable con acenocumarol (INR 2,0-3,0).
Se monitorizo la anticoagulacion mediante un test automatico
(ACL Futura, Instrumentation Laboratory Co.) y utilizando
una tromboplastina calcica bovina (Pro-IL-Complex, IS
1.02). Registramos ademas, 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 manana,
tras un ayuno de >12 horas y tras reposo de 20 minutos.
Se tuvo especial atencién en realizar una extraccién no
traumatica, y siempre en jeringas precargadas con citrato
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trisédico (0.011 M). Se obtuvo posteriormente un plasma
pobre en plaquetas mediante centrifugacion a 4°C durante
20 minutos a 2,200 g, inmediatamente tras la extraccion.
Las alicuotas se almacenaron a —-30°C para un analisis
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 realizé un ecocardiograma transtoracico 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 camaras. Se
realizaron todas las mediciones de acuerdo a las Guias de
la Sociedad Americana de Ecocardiografia®.

Se analizé si todas las variables continuas seguian una
distribucion normal mediante el test de Kolmogorov-Smimov.
Asi, en aquellas que no siguieron una distribucion normal
se realiz6 una transformacion logaritmica previamente a
realizar el analisis estadistico. Sin embargo, los datos se
expresan mediante la media (rango interquartilico) con los
valores no transformados logaritmicamente. Las
comparaciones entre dos grupos se realizaron mediante
el test de la U-Mann Whitney, y entre miltiples grupos
mediante el test de Kruskal-Wallis o un test de ANOVA,
con andlisis entre los grupos con el método post hoc de
Tukey (siempre tras la transformacion logaritmica cuando
era necesario). El test de X se utilizé para comparar
variables cualitativas entre 2 grupos. Para comparar datos
apareados se utilizé el test de Wilcoxon. Las correlaciones
se realizaron mediante el test de Spearman. El andlisis
multivariante se realizo mediante regresion lineal muitiple.
Se consideré un valor de p<0,05 como estadisticamente
significativo.

RESULTADOS

Los datos clinicos 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 asoci6 con
incremento de los valores de IL-6 (p=0.001), mientras que
la insuficiencia cardiaca lo hizo con una mayor concentracion
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 encontré una asociacion entre
los marcadores analizados y las variables ecocardiograficas.

No se encontr6 una correlacion significativa entre los
valores de F1+2, IL-6 y E-sel. Tampoco entre los marcadores
y otras variables clinicas (edad y duracién de la arritmia).

Se observé una reduccién significativa en la
concentracion de F1+2 (p<0,001) y E-sel (p<0,001), sin
diferencias en los valores de IL-6 tras el tratamiento



Pacientes Controles p
N 191 74
Varones(%) 98 (51%) 41(55%) 0'549
Edad 72'3:92 712+7'5 0342
>65 afos 158 (83%) 62(84%) 0'836
Hipertension 126 (66%) 39(53%) 0040
Diabetes 42 (22%) 7(10%) 0’018
lctus’/embolismo 19 (10%) 2(3%) 0050
Insuficiencia cardiaca 44 (23%) 2(3%) <0001
Card. Isquémica 31 (23%) - -
sEsel (ngmL) 44 (31'2-62'4) 42(32'4-58) 0'566
IL6 (pg'mL) 5 (2'5-11) 32(2'5-8'5) 0045
F 1+2 (nmol/l) 1°35 (1'02-1'92) 1'05(0'88-1'25)  <0'001

Tabla1. Caracteristicas clinicas y valores de los marcadores
analizados en pacientes con fibrilacion auricular y controles.
E-sel: E-selectina; IL-6: interleuquina 6: F1+2: Fragmento 1+2 de
la protrombina.

anticoagulante (Tabla 2). No se encontré una correlacién
significativa entre los marcadores analizados y Ia dosis de
acenocumarol o los valores de INR

En el estudio de regresion lineal multiple, la poblacién
de pacientes con FA mostré 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 6 F1+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 tnicamente a la presencia
de la arritmia (p=0,001). De nuevo, la IL-6 se asocid al
embolismo previo y al sexo (p<0,05). No encontramos
ningun predictor para los valores de E-sel.

DISCUSION

La FA confiere un estado hipercoagulable, que no parece
estar relacionado con la patologia cardiaca subyacente'.
En el presente trabajo demostramos como los valores de
F1+2 estan asociados de forma independiente a la presencia
de la arritmia. Sin embargo, no esta claro si este estado
hipercoagulable anade informacion adicional para predecir
un ictus. Asi, al estudiar pacientes con FA, participantes
en el Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 11l Study (SPAF

Basal Tras 3 meses de p
anticoagulacién

N 43
Varones(%) 20 (46'5%)
Edad 74'148'3
sEsel (ng/mL) 50 (38-70) 316 (20-46) <0'001
IL6 (pg/mL) 7(31-11) 6 (3'9-10'5) 0232
F 142 (nmol/L) 124 (1-2'03) 0'42(0'35-0'49) <0001

Tabla 2. Efeclos del tratamiento anticoagulante (INR 2'0-3'0) en
pacientes con fibrilacion auricular.

E-sel: E-selectina; IL-6: interleuquina 6; F1+2: Fragmento 1+2 de
la protrombina.
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Ill), Feinberg y colaboradores® encontraron cémo |,
elevacion del F1+2 se asociaba con los factores clinicog
clasicos de embolismo. Para valorar si la concentracién dg
F1+2 era predictora de tromboembolismo, los valores dg
este marcador no se asociaron independientemente cop
el desarrollo de un ictus, tras ajustar por diferentes variableg,
Sin embargo un defecto de este subestudio del SPAF |
es que solo incluyeron pacientes de muy bajo riesgo, as;
cémo los propios autores reconocen la potencia del estudip
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 elevacion de la proteina reactiva™, siendo
independiente de otras variables de confusién. Los autores
sugieren, que el estado inflamatorio podria participar en e
desarrollo de la arritmia™. Sin embargo, este estudio incluys
diferentes tipo de arritmias, con una dudosa definicién de
FA “aislada”, que incluia sujetos con hipertensién o
embolismo previo — circunstancias asociadas con un estado
inflamatorio®. Nosotros hemos determinado los valores de
IL-6, un marcador demostrado de inflamacién®, y claro
predictor de enfermedad cardiovascular’’. Y hemos
encontrado como nuestros pacientes con FA tienen un
incremento de los valores de IL-6 en el analisis univariado,
pero no asi en el multivariante, sugiriendo que el estado
inflamatorio esta asociado a otras variables clinicas® y no
a la arritmia propiamente dicha. Sin embargo, encontramos
una asociacion entre los valores de 1L-6 y el embolismo
previo, asi la IL-6 podria favorecer la trombosis mediante
sus diversos efectos en el sistema hemostatico™. A pesar
de la asociacion ya comentada entre trombogénesis e
inflamacidn, no hemos encontrado una correlacion entre
los valores de F1+2 e IL-6. El sexo femenino se asocié a
un incremento en la IL-6. Se ha descrito cdmo los estrogenos
podrian reducir la expresién de esta citoguina, y asi se
explica el hecho de su incremento en la menopausia®,

La activacion del endotelio en la FA podria condicionar
un incremento de la adhesividad de éste y en Ia
permeabilidad a los leucocitos, produccién de diversas
moléculas procoagulantes y/o vasoactivas, citoquinas y
factores de crecimiento, y quizas llevar a la disfuncion y
finalmente al dafio endotelial®®®'. La disfuncién/daiio
endotelial ha sido demostrada en pacientes con FA,
formando ademds parte de la triada de Virchow para el
desarrollo de un proceso trombético'. La E-sel es un
producto especifico del endotelio y su incremento parece
reflejar la presencia de activacion endotelial (y no disfuncion
o dafio de éste), y datos recientes no parecen sugerir una
participacién 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
clinicamente estables en el momento de su inclusion. Se
ha descrito como se incrementan los valores de esta




molécula tras diferentes estimulos™ ™, reflejando una
respuesta del endotelio. Asi, se ha encontrado una elevacion
de la E-sel en la fase aguda del ictus®® o el sindrome
coronario agudo®.

En el presente estudio, el tratamiento con acenocumarol
redujo significativamente los valores plasmaticos de F1+2,
reflejando una reduccion en la trombogénesis y en la
produccion de fibrina®®. La mejoria en el estado
hipercoagulable también parece ejercer un efecto beneficioso
sobre el endotelio, como se comprueba por la reduccién
de E-sel. Se ha demostrado una reduccién de la
concentracion de E-sel en otras situaciones clinicas al
desaparecer el factor de riesgo causal® ™. El tratamiento
anticoagulante no modifico la concentracion de IL-6, y
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COMUNICACION SELECCIONADA

RENDIMIENTO TERAPEUTICO DE LA COMBINACION
AMIODARONA-CARDIOVERSION INTERNA
EN LA FIBRILACION AURICULAR
RESISTENTE A LA CARDIOVERSION EXTERNA.

A. MARTINEZ-BROTONS, E. PLANCHA, R. RUIZ, S. MORELL, R. GARCIA, E. BLASCO,
A.NAVARRO, A. ROSELLO, L. INSA, S. BOTELLA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

RESUMEN: La cardioversion interna puede revertir la fibrilacion
auricular (FA) resistente a cardioversion externa, pero su rendimiento
terapéutico en series 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.

METODOS: 210 pacientes consecutivos con FA persistente se
incluyeron en un programa de cardioversion externa administrando
pretratamiento con amiodarona (sotalol o flecainida en caso de
contraindicacién). Si la cardioversion externa no lograba restaurar
el ritmo sinusal se ofrecia la cardioversion interna, bajo el mismo
tratamiento mediante un catéter unico multipolar insertado por via
venosa femoral, colocando un grupo de electrodos en la auricula
derecha y otro en la arteria pulmonar izquierda. Se administraron,
previa sedacion con etomidato, choques bifasicos entre 10 y 35 J.
Los pacientes se mantuvieron ingresados 24 horas tras el
procedimiento. El ritmo del paciente se comprobo 1 mes tras la
cardioversion, salvo que el paciente tuviera sintomas antes. En caso
de recurrencia se oferté un nuevo procedimiento.

RESULTADOS: 28 de los 210 pacientes no pudieron ser revertidos
con cardioversion externa, incluyendo 6 recurrencias inmediatas
que fueron excluidos. 17 de los 23 restantes aceptaron la cardioversion
interna. La edad media fue de 60°'5+10’5 afos y la duracién de la FA
iba de 0'4 a 10 afos (mediana: 3'4). Todos los pacientes pudieron
ser cardiovertidos con la cardioversion interna, pero 3 presentaron
recurrencias inmediatas repetidas (nitmero de choques, medlana:
1; energla acumulada, mediana: 20'7 J), aunque en 2 de ellos se
consiguio restaurar el ritmo sinusal de forma mantenida. Al mes, en
7 de16 pacientes habia recurrido la FA. No hubo complicaciones
relacionadas con el procedimiento.

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

Comunicaciéon presentada en la XX Reunién de la S.V.C.
Alicante, mayo de 2003.
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INTRODUCCION.

La fibrilacién auricular (FA) es |a arritmia sastenida mas
frecuente, aumentando su prevalencia con la edad y con
la presencia de cardiopatia. Su presencia incrementa
alrededor de seis veces el riesgo tromboembdlico, con
respecto a los pacientes en ritmo sinusal. Ademas se ha
demostrado, que disminuye el gasto cardiaco en mas del
35%'“, y disminuye la capacidad de ejercicio, especialmente
cuando coexiste en presencia de cardiopatia’.

La cardioversion eléctrica externa, introducida en los
anos 60, es la forma mas utilizada de revertir la FA
persistente, ya que ha demostrado durante décadas, ser
la forma mas eficaz de conseguir la restauracion del ritmo
sinusal. Sin embargo la cardioversion externa no consigue
restaurar el ritmo sinusal en alrededor del 10-30 % de los
casos segun las series, sobre todo en pacientes con mayor
indice de masa corporal y mayor impedancia toracica. En
estos casos existe la alternativa de la cardioversion interna,
ya que en diversos estudios ofrece una alta eficacia de
reversion a ritmo sinusal en los casos de FA persistente
resistente a la cardioversion externa*®*®.

El rendimiento terapéutico en series prospectivas de la
cardioversion interna en este grupo de pacientes no esta
bien establecido, en lo que se refiere al éxito en la
recuperacion y mantenimiento del ritmo sinusal, en los
pacientes resistentes a la cardioversion externa. Los
objetivos de este estudio fueron 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 de cardioversién externa y
cardioversion interna.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio a 210 pacientes consecutivos
con FA persistente que se habian sido enviados para la
realizacion de una cardioversion eléctrica externa.

A todos los pacientes se les realizé un estudio clinico,
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Figura 1. Posicion del electrocatéter en proyeccion oblicua
anlerior izquierda

se comprobo la correcta anticoagulacién oral con controles
de INR mayores de 2 al menos durante 4 semanas, y se
inicié tratamiento antiarritmico, siendo de primera eleccién
la amiodarona, y en caso de contraindicacién se pauté
sotalol o flecainida segun las caracteristicas del paciente.
Tras este acondicionamiento, se realizé la cardioversion
eléctrica externa monofasica electiva en posicion
anteroposterior modificada con placas autoadhesivas, con
un protocolo creciente de energia de 200 J, 300 J, 360 J,
360 J con cambio de la polaridad de los electrodos y 360
J realizando compresion toracica, hasta lograr restaurar el
ritmo sinusal o llegar al final del protocolo de desfibrilacion.
Si la cardioversion externa no lograba restaurar el ritmo
sinusal se ofrecia la posibilidad de realizar una cardioversion
interna unos dias mas tarde en otro procedimiento; se
realizaba mediante abordaje por vena femoral derecha,
introduccion de un Unico electrocatéter multipolar, colocando
un grupo de electrodos en pared lateral de auricula derecha
y otro en arteria pulmonar izquierda (figura 1); previa
sedacién ligera con diacepam y etomidato, se administraron
choques bifasicos sincronizados entre 10 y 35 J,
posteriormente los pacientes quedaban ingresados durante
24 horas. Se realizé un seguimiento clinico del paciente al
mes de la cardioversion con realizacién de
electrocardiograma de 12 derivaciones.

RESULTADOS

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

| FIBRILACION AURICULARJ

I
| I

n=210 r PERSISTENTE | PAROXISTICA

Estudio clinico
Anticoagulacion
Tratamiento antarritmico

[ACONDICIONAMIENTO |
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/l\
[ Exito | [FRACASO|  [RECIDIVAS INMEDIATAS]
181 (86'2%) | 23¢10°9%) 6 (2'9%)
cvi
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Figura 2. Esquema de los resultados del protocolo.

6 pacientes (2'9%), y no se consiguié restaurar el ritmo
sinusal en 23 pacientes (10'9%) (figura 2). En estos
pacientes en los que la FA fue resistente a la cardioversion
eléctrica externa, se ofrecié |a realizacion de la cardioversion
interna, 17 de los cuales aceptaron.

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

En todos los pacientes se consigui6 restaurar el ritmo
sinusal con la cardioversion interna, presentando 3 de ellos
recidivas inmediatas, y en 1 solo paciente no se consiguig
mantener el ritmo sinusal al terminar el procedimiento (figura
3). La mediana de choques por paciente fue de 1, con una
energia acumulada de 12 J, y no hubieron complicaciones
relacionadas con el procedimiento, ni durante el seguimiento.

En el seguimiento al mes de la cardioversion interna, 9
pacientes permanecian en ritmo sinusal, mientras que 7
de los 16 pacientes en los que se consiguid restaurar el
ritmo sinusal de forma mantenida, habian presentado
recurrencia de la FA dentro del primer mes de seguimiento,

En el andlisis univariado no encontramos predictores
de recidiva dentro del primer mes, entre los parametros

Sexo (% varones) 941
Edad (media+DS) 60'5:10'5
Presencia de cardiopatia (%) 56'3
Diametro Al (mm. media + DS) 476455
FE (% media + DS) 58'646'1
Duracion FA (meses, media + DS, rango) 41438 (4-120)
Peso (Kg, media + DS) 89'2+14
indice de masa corporal (kg/m’, medla + DS) 28'5t8'4

Tabla1. Caracleristicas clinicas y de la arritmia de la poblacign
en estudio.
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Figura 3. Esquema de los resultados de la cardioversion interna.

ecocardiograficos (diametro de auricula izquierda, fraccion
de eyeccidn), antropomeétricos, ni entre los antecedentes
personales (presencia de cardiopatia, hipertension) ni el
tiempo de evolucién de la arritmia.

DISCUSION

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 restauracion
del ritmo sinusal mejora los sintomas, mejora la capacidad
de ejercicio y puede prevenir la disfuncion ventricular en
un porcentaje importante de pacientes®. La cardioversion
externa monofasica es la forma mas utilizada para restaurar
el ritmo sinusal, ya que mediante una correcta optimizacion
de la técnica, permite alcanzar unos indices de eficacia
alrededor del 90%'°. Queda por lo tanto, al menos un 10%
de los pacientes en los que la cardioversion 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 mayoria de los casos'. Pero a pesar
de poder restaurar el ritmo sinusal en casi |a totalidad de
los pacientes, en este estudio solo el 56,25% se mantenia
en ritmo sinusal un mes tras la CVI, esta alta tasa de
recurrencias a pesar de tratamiento antiarritmico, es similar
a otros estudios tras CVI, y similar a los resultados de
mantenimiento del ritmo sinusal, generalmente observados
tras cualquier tipo de cardioversion, en pacientes con FA
persistente de larga evolucidn; en los que la mayoria de
las recurrencias se producen durante las primeras semanas
tras la cardioversion. Este es el principal problema al que
se enfrenta el medico hoy en dia en el tratamiento de la
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FA: el alto indice de recurrencias a pesar de todos los
farmacos antiarritmicos disponibles. En este grupo de
pacientes, no hemos encontrado variables clinicas ni
ecocardiograficas capaces de predecir la recurrencia de la
arritmia, como ocurre en la amplia mayoria de estudios tras
cualquier tipo de cardioversion'®"®, aunque se hayan
postulado ciertos parametros como la duracién de la arritmia,
la presencia de cardiopatia, o el tamano de la auricula
izquierda, ninguno de ellos ha demostrado de forma
consistente en los multiples estudios, servir como factor
determinante para predecir la probabilidad de recurrencia,
y actualmente no tenemos parametros que nos permitan
identificar a los pacientes con mayores posibilidades de
permanecer en ritmo sinusal tras la cardioversién.

En los Ultimos anos se han publicado diversos estudios
en los que se realizaba !a cardioversion externa mediante
choque bifasico' '*, consiguiéndose de forma uniforme
tasas de eficacia mayores frente a la cardioversion
monofasica, por lo tanto si se puede disponer de
desfibriladores bifasicos el porcentaje de resistencias a la
cardioversion externa sera menor, y la necesidad de recurrir
en estos casos a la CVI sera mas limitada.

CONCLUSIONES

Siguiendo este protocolo de cardioversion externa,
alrededor del 11% de los pacientes con FA persistente,
pretratados con amiodarona son resistentes a la
cardioversion eléctrica externa. En este tipo de pacientes
la cardioversién interna es una alternativa ya que ofrece
un elevado porcentaje de éxito agudo en la restauracion
del ritmo sinusal, pero sigue existiendo a pesar del
tratamiento antiarritmico, un alto indice de recurrencias al
mes (43'75%), y como se ha visto con otros estudios no
encontramos predictores fiables de recurrencia' " de la
FA. Siendo la cardioversion interna un procedimiento
invasivo y costoso, se debe optimizar al maximo los
resultados de la cardioversion externa realizandola con el
método que nos permita conseguir una mayor eficacia'’;
ademas se debe mejorar las estrategias para el
mantenimiento del ritmo sinusal ya que los tratamientos
antiarritmicos actuales no parecen que puedan mejorar los
resultados hasta ahora obtenidos; en este sentido se han
obtenido resultados esperanzadores con la ablacién
percutanea con radiofrecuencia'®, con la asociacién de
ciertos farmacos como los inhibidores de los receptores de
la angiotensina Ii'"?, los inhibidores de la enzima conversora
de angiotensina'®'® o el verapamil*®?'; ademas seria
deseable a través de estudios mas amplios poder identificar
el subgrupo de pacientes con alta probabilidad de mantener
el ritmo sinusal, ya que permitiria una mejor adecuacion
de los tratamientos a ofrecer a cada tipo de paciente.
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COMUNICACION SELECCIONADA

EFICACIA DE LOS STENTS RECUBIERTOS DE RAPAMICINA
EN LESIONES CORONARIAS COMPLEJAS.
SEGUIMIENTO CLINICO Y ANGIOGRAFICO AL SEXTO MES.

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

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

INTRODUCCION: Estudios recientes han demostrado la eficacia de
los stents recubiertos de rapamicina (SRR) en la prevencion de la
restenosis post-ACTP, lo que ha condicionado su utilizacion creciente
en escenarios cada vez mas dificiles.

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

MATERIA Y METODOS: 50 pacientes con isquemia miocardica (Angor
estable 10%, Angor inestable 56%, IAM 28%, Isquemia silente 6%) y
lesiones coronarias complejas (al menos una de las siguientes:
lesion en TCI o DA proximal, bifurcacion, calcificacion moderada-
extensa, localizacion ostial, oclusion total larga o lesion reestendtica)
fueron tratados con SRR. Se midieron niveles de troponina T pre-
ACTP y a las 12-18 horas. Se realiz6 seguimiento clinico al primer
y sexto mes. Al sexto mes se reevaluaron angiograficamente 46
pacientes. Se considerd restenosis la presencia de estenosis intrastent
o en los margenes del stent (Smm pre y post) 2 50%. El analisis de
supervivencia se realizé con el método de Kaplan-Meier.
RESULTADOS: 24 sujetos (48%) eran diabéticos. Se trataron 50
lesiones, 35 de ellas {70%) reunian > 2 caracteristicas 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 1AM, 2
revascularizaciones en lesion diana y 4 revascularizaciones en otras
localizaciones, con una supervivencia libre de eventos del 84%. Se
produjeron 3 reestenosis tardias (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 clinicos a largo plazo.

INTRODUCCION

La utilizacién de stents en el tratamiento de las lesiones
coronarias ha tenido un gran crecimiento en los Ultimos
anos contribuyendo a mejorar los resultados de la
revascularizacién coronaria percutanea'?. El fenémeno de
la reestenosis sigue siendo la principal limitacién para su
uso®®, asi 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
pequefios o con lesiones reestendticas®”.

Los intentos de reducir la reestenosis mediante mejoras
en el diserio de los stents o con farmacos de administracion
sistémica han sido infructuosos'®. Recientemente se ha
venido ensayando la administracion local y sostenida de
farmacos anticoagulantes, corticoesteroides y citostaticos
mediante el soporte del propio stent''2. Unicamente la
adicion de farmacos citostaticos ha proporcionado resultados
prometedores en la prevencién de la reestenosis, asi
rapamicina y paclitaxel han demostrado en registros y
ensayos clinicos reducir el riesgo de reestenosis™?'.

La eficacia de los stents recubiertos de rapamicina en
escenarios clinicos o con morfologias de las lesiones que
se asocian a las mayores tasas de reestenosis intrastent
no han sido estudiadas sistematicamente, Unicamente en
el estudio SIRIUS se proporcionan subanalisis de pacientes
diabéticos y de vasos pequefios'®.

Las variables clinicas: diabetes mellitus e insuficiencia
renal, y las anatémicas: injertos safenos, lesiones largas,
vasos pequenos, lesiones calcificadas, en bifurcaciones,
lesiones ostiales, oclusiones crénicas, lesiones reestenéticas,
o del tronco com(in, confieren un alto riesgo de reestenosis”
’. Estas condiciones no son infrecuentes en la practica
diaria de los laboratorios de hemodinamica y plantean
dudas respecto a cual sera su mejor tratamiento,
particularmente si se dan simultdneamente 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 METODOS

Poblacién de estudio.

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

Las [esiones debian cumplir al menos una de las
siguientes caracteristicas:

1.- Estenosis significativa del tronco comiin de la arteria
coronaria izquierda (TClI).

2.- Estenosis en bifurcaciones con un tamaro minimo




del vaso lateral de 2 mm. pudiendo estar afectada o no
dicha rama lateral. se favorecié Ia inclusion de casos con
afectacion de ambas ramas.

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

4.- Lesiones calcificadas. pudiendo tratarse dichas
lesiones antes del implante del stent con aterectomia
rotacional (Rotablator ), balén de corte o balén de ACTP
convencional cuando el caso lo permitiese.

5.- Estenosis del segmento proximal de la arteria
coronaria descendente anterior proximal (DAp),
preferiblemente si incluian alguna otra caracteristica
desfavorable, concretamente si eran de localizacion ostial,
afectaban a una rama diagonal desarrollada, o tenian una
morfologia irregular y compleja.

6.- Lesiones reestendticas, ya sea tras tratamiento previo
con balén o aterectomia, o preferentemente reestenosis
intrastent.

7.- Oclusiones totales subagudas o crénicas que puedan
ser cruzadas y en las que coincidia otra caracteristica
desfavorable.

8.- Estenosis de vasos de pequerio calibre, menor de
2.75 mm. de diametro.

Se desestimaron para la inclusion 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 |AM.

2.- Pacientes en situacion de shock cardiogénico a su
llegada al [aboratorio de hemodinamica.

3.- Pacientes con prondstico vital esperado inferior a un
ano por patologia cardiaca (disfuncién ventricular sintomatica
severa previa al procedimiento sin expectativas de mejoria
con el tratamiento percutaneo) o extracardiaca (enfermedad
oncolégica 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 realizacién del seguimiento
clinico y angiografico.

La edad avanzada no se consideré criterio de exclusion.
Se estimulé la inclusion de pacientes con caracteristicas
clinicas desfavorables como la diabetes mellitus o la
insuficiencia renal cronica.

Procedimiento

El procedimiento de colocacién de! stent se realizé
segun la practica habitual del laboratorio. La administracion

de inhibidores de la glicoproteina llb-Illa quedo a criterio
del operador. Se administré heparina segun la practica
estandar.

Se exigié una técnica depurada en el implante del stent

Cypher . Se permitia el stenting directo, preferiblemente
en aquellos casos con lesiones focales en tronco comun

u ostiales, bien definidas, no calcificadas y con poca friccig,
para que el stent no fuese oclusnv9 durante sy
posicionamiento. La seleccién del tamafio del stent g,
realizd en base a las imagenes angiograficas, g,
recomendaba emplear stents que cubriesen la lesign en
su totalidad, de segmento sano a segmento sano, en cag,
de necesitar dos 0 mas stents se exigia un solapamien;,
minimo para evitar gaps. Cuando se predilataba s
procuraba emplear balones iguales 0 mas cortos que |
lesion y la utilizacion de stents que cubriesen todg ¢
segmento danado durante la predilatacion.

Se permitia la postdilatacién de los stents una ve,
implantados si se consideraba necesario para una buen
expansion de los mismos en base a las imagenes
angiograficas.

En las bifurcaciones, si habia afectacion preferente
unica del vaso principal se intentaba un procedimientg
simplificado tratando Unicamente dicho vaso, solo se actuab;
en el vaso secundario si éste empeoraba de forma
significativa. En los casos con afectacion de ambas ramas
si el vaso secundario era de cierta entidad, se intentab;
un procedimiento con doble guia, predilatacién de ambos
vasos, stent en el vaso principal y postdilatacion en kissing
unicamente en caso de flujo TIMI<2 y estenosis residua
importante en rama lateral se propugné la utilizacion de
stent en vaso secundario, finalizando siempre con
postdilatacién en kissing.

En caso de enfermedad muitivaso se estimulo e
tratamiento de todas las lesiones con stent Cypher".

Al alta los pacientes fueron tratados con AASy
Clopidogrel 75 mg/dia de forma proiongada durante ¢
meses.

Analisis angiografico

Las imagenes angiograficas se obtuvieron en multiples
proyecciones tras la administracion de nitroglicerin
intracoronaria, para el andlisis cuantitativo se emplearon
proyecciones que permitiesen una optima definicion de
lesion. El analisis cuantitativo se realizé mediante el sistems
de deteccion automatica de bordes MEDIS (Leyden
Holanda). Se realiz6 andlisis del area del stent (in-sten!
zone) y de sus 5mm. proximales y distales (in-segmen:
zone). Se considerd reestenosis binaria cuando al sext
mes la estenosis en "‘in-segment zone’* fue superior @
50%.

Eventos en el seguimiento

El seguimiento clinico se realizo al primer y sexto mes
el seguimiento angiografico se realizé al sexto mes. El end
point primario fue la reestenosis binaria >50% determinada
mediante analisis coronario cuantitativo. El end poir'
secundario fue la incidencia de eventos adversos cardiacc
mayores definidos como muerte cardiaca, infarto de
miocardio en el area miocardica del vaso tratado y nuew
revascularizacién de la lesion diana. La revascularizacis.
de otras lesiones distintas a |a lesion diana fue considerad.
evento adverso cardiaco menor.

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresan como media ,




desviacion estandar. Las variables cualitativas se expresan
como porcentajes. El analisis de supervivencia se realizé
con el método de Kaplan-Meier.

RESULTADOS

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

Caracteristicas de los pacientes

En la tabla 1 se presentan sus caracteristicas clinicas.
El 65% eran varones y la edad media fue de 6311 afos.
En cuanto a los factores de riesgo clasicos destaca la
prevalencia de HTA (48%) y de diabetes mellitus (43%).
Un 18% tenian depresion de la funcién sistélica y 8%
insuficiencia renal cronica. La indicacion mas frecuente fue
la angina inestable (55.6%), seguido del IAM con ascenso
del ST (16.7%), |AM sin ascenso del ST (13%), angor
estable (9.3%) e isquemia silente (5.6%)

Caracteristicas de las lesiones

En la tabla 2 se presentan las variables angiograficas
de los enfermos. Se trataron 54 lesiones. El vaso mas
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
reestenoticas, un 20% ostiales y un 9% oclusiones totales.
La suma de estos porcentajes era superior al 100% ya que
algunas lesiones podian reunir mas de una caracteristica
desfavorable, hasta 36 lesiones (66.6%) tenian mas de
una caracteristica desfavorable, con 1.9+0.8 caracteristicas
por lesion.

La mayoria de las 12 lesiones reestenéticas fueron
intrastent (9), 2 tras balén solo y 1 tras aterectomia
direccional.

Caracteristicas del procedimiento

El procedimiento se realizd 6.5 dias (3-11) tras el debut
clinico del paciente. Se implantaron 61 stents, 2 de ellos
de forma directa, 4 tras aterectomia rotacional, 4 tras balén
de corte y el resto tras predilatacion con balén convencional.

Varones 65% DA 81%
Edad 63+11 anos | TCI 4%
Hipertension 48% DA proximal 54%
Diabetes 43% Ostial 20%
Dislipemia 39% Lesion larga 28%
Tabaquismo 20% Calcificacion 15%
IAM previo 17% Bifurcacién 33%
FEVI deprimida 18% Reestenosis 22%
ACV previo 9% Oclusion total 9%
Vasculopatia 4%

Cirugia coronaria 2%

Insuf. Renal 8%

Tabla 1. Caracteristicas Clinicas| Tabla 2. Caracteristicas

angiograficas
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Figura 1. Reestenosis intrastent recurrente en arteria circunfleja
(A). Tras la angioplastia e implante de stent recubierto de rapamicina
muestra un buen resultado angiogréfico (B). Al sexto mes se
aprecia reestenosis focal en la porcion proximal del stent, dentro
de los margenes del mismo (C) .
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Figura 2. Curva de supervivencia libre de eventos. Las flechas
indican el momento de ocurrencia del evento.
1. muerte, IAM: infarto, R: revascularizacion en otra lesion, TLR:
revascularizacion en la lesion “target” o diana.

Se emplearon antiagregantes 1lb-llla en el 20% de los
pacientes (9% reopro, 11% tirofiban).

No se observaron infartos periprocedimiento (elevacién
de CPK o nuevas ondas Q), Unicamente un enfermo
presentd elevacion ligera de los niveles de Troponina T. El
alta de los enfermos se produjo a los 1.7£1.9 dias del
procedimiento.

Reestenosis binaria

A los 180+12 dias se reevaluaron angiograficamente
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 stentde CD
ostial y 1 en una reestenosis recurrente (3* reestenosis).

Seguimiento clinico

En la figura 2 se presenta la curva de supervivencia
libre de eventos. Se produjo una muerte por insuficiencia
cardiaca a los 30 dias del procedimiento en una paciente
que habia tenido un infarto 10 dias antes, en e! territorio
del vaso diana, por probable trombosis subaguda del stent
implantado tras rotablator. Se produjo un infarto anterior




~territorio correspondiente al vaso diana- en un paciente
que se presentd 40 dias después con reascenso del ST y
curva enzimatica tipica. recibié tratamiento trombolitico 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 ultimo 5 pacientes requirieron
revascularizacion de lesiones en otras localizaciones, por
progresion 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%.

DISCUSION
El principal hallazgo en este analisis 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 clinicos a largo plazo.
Comparacion de la poblacién de estudio con estudios
previos
Los estudios RAVEL'"y SIRIUS'® mostraron la utilidad
de los stents recubiertos de rapamicina en la reduccién del
riesgo de reestenosis fundamentalmente por la inhibicion
de la proliferacién de la intima, 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 clinicas y angiograficas que presentaban
los pacientes incluidos, asi 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 morfologia y la longitud de las
lesiones fue superior en el estudio SIRIUS. En el presente
trabajo se han incluido lesiones mas complejas, muchas
de ellas eran criterio de exclusion en los estudios anteriores
{calcificacion intensa, lesiones del TC no protegido,
insuficiencia renal, lesiones ostiales, oclusiones totales,
lesiones de >30 mm, lesiones reestendticas), la prevalencia
de diabetes (43%) era también superior a la del RAVEL
(19%) y SIRIUS (26%), y mientras en nuestra serie la lesion
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 clinicos y
angiograficos complejos que son frecuentes en la practica
diaria y no han sido explorados sistematicamente en los
principales estudios randomizados. Pequefios registros
han mostrado la utilidad de estos stents en el tratamiento
de la reestenosis intrastent donde pueden llegar a ser el
estandar de tratamiento en los proximos afios???®, Se
necesitan mas estudios en los diversos subgrupos de

enfermos para conocer su verdadera eficacia clinica y sy
potencial. si bien en Estados Unidos ya se empieza 3
percibir que la generalizacion de estos stents puede aparejyr
una reduccion del volumen de pacientes para cirugia gg
revascularizacion coronaria®.

Prevencion de la reestenosis

Nuestros resultados preeliminares muestran tasas de
reestenosis comparables a las del estudio SIRIUg
probablemente la optimizacion en el implante minimizang,
aquellos defectos de técnica que pueden favorecer ung
insuficiente aposicion del stent a la pared del vaso, ung
insuficiente cobertura de la lesion o el dafio en los margeneg
han contribuido a obtener estos resultados en escenarigg
realmente complejos.

En los pacientes analizados se produjeron dnicamentg
4 reestenosis, todas ellas fueron focales y dentro de lgs
margenes del stent, si bien dos de ellas afectaban a |3
porcion proximal del mismo, de forma similar a lo descrity
por Colombo et al.?’

Necesidad de revascularizacién de la lesion diana

En un registro similar al nuestro, Lemos et al. han
comparado favorablemente los stents recubiertos de
rapamicina frente a stents convencionales en lesiones de!
mundo real, sin restricciones y con mayor cantidad de
lesiones tipo C, bifurcaciones y enfermedad multivaso, con
una tasa de revascularizacion clinica del vaso diana al afis
en el grupo de rapamicina de 3.7%°%. En nuestro estudio
la tasa de revascularizacion de la lesién 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 clinica sino angiografica 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 existia una adecuads
antiagregacién con aspirina y clopidogrel. A pesar de que
se ha descrito una endotelizacién retardada con rapamicina’
no se ha podido constatar que exista una trascendencis

clinica en forma de mayor incidencia de trombosis subaguds
o tardia.

Limitaciones

La principal limitacion del estudio es el escaso nimero
de pacientes analizados, se presentan datos de los primeros
54 pacientes analizados, habra que esperar a completa’
el seguimiento de los mas de-220 pacientes incluidos para
tener una opinion mas global y poder proporcionar analisis
de predictores de reestenosis y de subgrupos.

Si bien se ha realizado un seguimiento clinico y
angiografico a una proporcién importante de enfermos se
han producido algunas pérdidas. No se ha realizado analisis
con eco intracoronario que podria aportar informacion
respecto a los mecanismos de reestenosis.
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INTRODUCCION.

La hipotesis de este estudio es que el andlisis de la variabilidad de
la frecuencia cardiaca (VFC) en el dominio del tiempo y la frecuencia en
regisiros ambulatorios de larga duracion y la longitud del intervalo QT del
electrocardiograma pueden detectar de manera mas precoz 0 mas
especifica que los tests cardiovasculares clasicos la presencia de neuropatia
auténoma cardiovascular (NACV) en los diabéticos tipo 1.

Los objetivos son: 1. Evaluar que factores clinicos de los diabéticos
tipo 1 pueden predecir la presencia de una afectacion del sistema nervioso
auténomo cardiovascular; 2. Analizar los cambios en la VFC en el dominio
del tiempo y la frecuencia en estos pacientes; 3. Si este métado es mas
sensible que los tests cardiovasculares clasicos; 4. Estudiar si existe una
asociacion entre la prolongacion del intervalo QT y la presencia de NACV

MATERIAL Y METODOS.

Se ha estudiado 49 diabéticos tipo 1 y 34 controles sanos apareados
por edad y sexo mediante la realizacion de los 5 tests cardiovasculares
clasicos (respuesta de la FC a la maniobra de Valsalva, a la respiracion
profunda, al ortostatismo; y respuesta de Ia TA a la contraccién muscular
mantenida y al ortostatismo). Los diabéticos fueron divididos en dos
grupos segun la presencia o no de NACV, definida como la presencia de
3 0 mas puntos en los tests cardiovasculares. Se realizé un registro
electrocardiografico de 24 horas obteniendo los valores de la VFC en el
dominio del tiempo: RR (ciclo promedio (ms)), CV (coeficiente de variacion),
SDNN (desviacion estandar de RR (ms)), RMSSD (raiz cuadrada de la
media de la suma de los cuadrados de las diferencias entre RR adyacentes
(ms)) y IT {indice 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 asociacidon con el sexo o los afos de
evolucion de la enfermedad. La presencia de complicaciones cronicas es
también mas frecuente en los diabéticos con NACV (retinopatia, nefropatia,
polineuropatia periféricay pie diabético).
Se ha obtenido para cada grupo los parametros del andlisis de la
VFC en el dominio del tiempo y la frecuencia, observando como los
diabéticos con NACV presentan una disminucion significativa de estos
indices respecto a los sanos, siendo significativo para RMSSD (23.6+11.1
vs 60.7+23.1 ms, p< 0.001) y IT (33.3+16.5 vs 56.2+12.1 ms, p<0.001)
dentro de los parametros en el dominio del tiempo, y disminucion de cada
una de las bandas de frecuencia en valores absolutos: HF (77.8+72.9 vs
459.8+364.9 ms?, p<0.01), LF (2804284 vs 1280+752 ms®, p<0.001), VLF
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(17351497 vs 3889+2095 ms2, p<0.01), no existiendo cambios en 10s
diabéticos con tests cardiovasculares normales respecto a los sanos.

Cuando seleccionamos a aquellos diabéticos sin NACV pero con a!
menos una complicacién crénica de la diabetes encontramos como
presentan una disminucion de la VFC respecto a los controles, indicada
por un menor HFdiurno (230+220 vs 414+386 ms?, p=0.030), LF diurno
(7944545 vs 1462+968 ms?, p=0.007), y RMSSD diurno (39.5+17.1 vs
56.4+22.5 vs 39.5£17.1 ms, p=0.011).

Los diabéticos con NACV presentan, al igual que los sanos y 105
diabéticos sin NACV, un incremento de HF normalizado noctumo (39.7+16 5
vs 29.2+15.8 un, p<0.001) indicativo de un predominio parasimpatico
nocturmo, y de LF normalizado diumo (70.9+15.8 vs 60.3+16.5 un, p<0.005
indicativo del predominio simpatico diurno, aunque las diferencias entre
el dia y la noche tienden a atenuarse.

Al analizar e! intervalo QTc encontramos como este es mayor en [05
diabéticos con NACV (424428 ms vs 393+19 ms, p<0.001) estando en
el 31% de los casos de este grupo alargado patoldgicamente (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 puntuacion
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
diagnéstica (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 metabélico, asi como una mayor prevalencia
de complicaciones cronicas de la diabetes.

De los tests cardiovasculares clasicos, el de espiracion/inspiracién
es el test mas sensible pero menos especifico para detectar NACV. Por
ello, puede considerarse un tests apto para el despistaje, aunque no para
establecer el diagnéstico y determinar la gravedad de la NACV en oS
diabéticos tipo 1.

Los diabéticos con test cardiovasculares patoldgicos muestran una
disminucion de los pardmetros de la VFC en el dominio del tiempo Y !a
frecuencia absolutos, pero sin existir cambios en las bandas de frecuencid
normalizadas (que enfatizan el equilibrio entre las dos ramas del sistema
nervioso auténomo), indicando que la afectacidn autonémica es global-
Ademis, los diabéticos con NACV mantienen un patrén circadiano de 12
VFC aunque mas atenuado que los sujetos normales.

Los diabéticos con test cardiovasculares normales y al menos und
complicacion crénica de su enfermedad, muestran una afectacion precoz
del sistema nervioso autondmico. El analisis de la VFC en registros de
larga duracién es mas sensible que los tests cardiovasculares clésiqos
para la deteccion de afectacion incipiente del sistema nervioso autonémico
cardiovascular.

Existe una asociacion enire la prolongacién del intervalo QTc ¥ 12
presencia de NACV en los diabéticos. La prolongacion del QTc es altamenfe
especifica pero muy poco sensible de la presencia disautonomitd
cardiovascular.


mailto:malopezl4@holmail.com

CASO CLINICO

ENDOCARDITIS AISLADA SOBRE VALVULA PULMONAR
NATIVA CAUSADA POR STREPTOCOCCUS BOVIS:
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INTRODUCCION.

Actualmente la endocarditis infecciosa es una
enfermedad que afecta fundamentalmente a personas de
edad avanzada. Los gérmenes mas frecuentes en esta
poblacién 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, mas frecuentemente
en hombres, y con enfermedad severa de colon. Ocurre
sobre valvulas nativas, afectando a varias de forma
simultanea, con mayor frecuencia que en las endocarditis
producidas por otros gérmenes’. La valvula aértica es el
lugar mas comun, seguido de la afectacion mitroadrtica®®.
La endocarditis aislada de la valvula pulmonar es una
enfermedad muy poco frecuente, aconteciendo en un 1,5-
2% del total de las endocarditis infecciosas®" y suele estar
en relacién con una serie de factores predisponentes
(usuarios de drogas por via parenteral, cables de
marcapasos o catéteres en arteria pulmonar, pacientes con
insuficiencia renal en hemodidlisis, pacientes con trasplante
hepatico, adenocarcinoma de colon, anomalias congénitas
de la vélvula pulmonar u otras cardiopatias congénitas
como ductus, comunicacion interventricular, etc.). Su
aparicién en pacientes sin dichos factores es excepcional'.
Presentamos el caso de un paciente mayor con endocarditis
infecciosa pulmonar (EIP) por Streptococcus bovis y la
revision de la literatura sobre las caracteristicas clinicas,
ecocardiograficas y pronésticas de la EIP producida por
Streptococcus bovis.

CASO CLINICO.

Varén de 64 arios con antecedentes de HTA, dislipemia,
hiperuricemia e hiperglucemia ligera. Intervenido de protesis
de cadera por coxartrosis 2 afos antes, colecistectomizado
y apendicectomizado. Acude a urgencias por un cuadro de
mes y medio de evolucion de malestar general, con fiebre
vespertina-nocturna de 38-392 C, con sudoracion y tos
escasamente productiva. Previo al ingreso el paciente habia

Recibida el 12 de enero de 2004.
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Figura 1.- Ecocardiograma 2D en proyeccion paraesternal transversal
de grandes arterias. Vegetacion sobre la Valvula Pulmonar (flechas)
proyectada en el tronco de la Arteria Pulmonar (TP) durante la sistole.
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Figura 2.- Velocidad de flujo obtenida a nivel del tronco de la Arteria
Pulmonar ligeramente aumentado (164 cmseg).

recibido tratamiento con norfloxacino de forma empirica.
En los ultimos meses el paciente no presenté datos
epidemiolégicos de interés ni ingresos previos ni
instrumentalizacion médica.
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Fi;um 3.- Ecocardiograma 2D en proyeccion paraesternal transversal
de grandes arterias mostrando una vegetacion afectando a la valvula
pulmonar (flechas). (Ao: Aorta; TP: Tronco de la arteria pulmonar).

&

Figura 4.- Ecocardiograma 2D en proyeccion paraesternal transversal
de grandes arterias que muestra la valvula pulmonar (flechas) con dos
de sus velos engrosados que no coaptan adecuadamente y prolapsan
en el tracto de salida del Ventriculo Derecho durante la diastole.

Figura 5.- E| Doppler Color en la misma proyeccion que Ia figura 4 permite
la visualizacion de un flujo diastolico de alta velocidad, que parte de a
2zona con delecto de coaptacion de los velos pulmonares. (RP: Regurgitacion
Puimonar).

A su ingreso el paciente presentaba fiebre con
temperatura axilar de 38%C, TA 105/70 y una auscultacion
cardiopulmonar y resto de exploracién anodinas. De las
exploraciones complementarias destacaban:

« Analitica de sangre: Htc 30 %, Hb 9,2 g/dl, VSG 80
mm/h, LDH 509 U/, GGT 47 U/, PCR 14 mg/dl, proteinas
totales 7,9 g/dl (47,2% albimina, 11,1% alfa-1 globulinas,
7,6% alfa-2 globulinas, 12,1% betaglobulinas y 22%
gammaglobulinas). El resto de hemograma, bioquimica,
coagulacion y sedimento de orina fueron normales.

» El cultivo de orina resulté negativo, asi como los
marcadores tumorales (antigenos carcinoembrionario,
carbohidrato 19,9 y prostatico especifico, alfafetoproteina).

+ En los hemocultivos seriados extraidos al ingreso se
observé crecimiento de cocos gram positivos, aislandose
Streptococcus Bovis.

« La radiografia de térax presento una silueta cardiaca
dentro de limites normales, sin hallazgos de interés en
ambos campos pulmonares.

« El ECG estaba en ritmo sinusal y como tnico hallazgo
una onda g en DI, DIll y aVF (similar a ECGs previos).

» Se solicito ecocardiograma que mostré una vegetacion
de 16 mm. de diametro mayor, mévil, adherida a un velo
de la valvula pulmonar (fig. 1.fig. 3 y fig. 4) que protuia en
sistole hacia el tronco de la arteria pulmonar (fig. 1)
obstruyendo ligeramente la salida del fiujo (velocidad 2,19
m/s)(fig. 2) y en diastole hacia el TSVD con insuficiencia
pulmonar ligera (fig. 5). El otro velo pulmonar visualizado
también estaba engrosado con una imagen sugestiva de
vegetacion de menor tamario no pediculada. La funcién
sistolica global estaba conservada las presiones pulmonares
ligeramente aumentadas.

* La ecografia abdominal mostré signos de discreta
hipertensién portal, sin otras anomalias de interés.

+ Se realizé una colonoscopia que mostré hemorroides
internas, diverticulosis y varios pélipos adenomatosos en
sigma (1,5 cm) y colon descendente (0,3 ¢cm) que se
extirparon por polipectomia, asi como pdlipos en formacién
en colon ascendente que se extirparon por fulguracion.

El paciente recibi6 tratamiento antibidtico durante 4
semanas (amoxicilina-clavulanico 1 semana seguido de
ceftriaxona 2 g/dia 3 semanas y gentamicina 240 mg/dia
las primeras 2 semanas) con buena evolucion clinica.

DISCUSION.

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 infeccién, como por la predisposicion a
la colonizacién de zonas intracardiacas. Los gérmenes
mas frecuentes en esta poblaclén 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 infeccién 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 colonizacion se hace mas 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 disfuncion
hepatica 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 anos)*®’, mas frecuentemente en hombres. Se
caracteriza por la formacién de vegetaciones de mayor
tamario y con mayor potencial emboligeno que la causada
por otros microorganismos’. Ademas, las lesiones
gastrointestinales, la afectacion valvular multiple y la
espondilitis son mas frecuentes. También se ha encontrado
una alta ocurrencia de anemia. Los hallazgos
ecocardiograficos son la afectacion de 2-3 valvulas nativas,
asi como la formacion de grandes vegetaciones (>10mm).
La valvula adrtica es el lugar mas comun, seguido de la
afectacién mitroadrtica®. El porcentaje de eventos embdlicos
es alto (55%), aunque algunos autores hablan de porcentajes
mas bajos, probablemente en relacion con las técnicas
diagnésticas empleadas en los distintos estudios’. Los
lugares mas comunes de embolizacion son el SNC vy el
bazo™. Suele estar asociado a patologia intestinal (poliposis
colénica, cancer 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, algin
estudio ha sugerido una mortalidad mayor® en relacion a
la mayor ocurrencia de insuficiencia cardiaca (por la
destruccién multivalvular, asi como por provocar grados
mas severos de insuficiencia valvular que en las endocarditis
producidas por otros gérmenes) y la mayor necesidad de
cirugia precoz, lo cual ensombrece el pronostico. 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 quirdrgicas. Diversos
autores sugieren la necesidad de cirugia precoz cuando
hay vegetaciones grandes para prevenir el alto riesgo de
eventos embélicos en estos pacientes’.
Dada la alta asociacion con lesiones colénicas se
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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 cancer de colon, a causa
de la tardia aparicion de tales lesiones, las cuales son
vistas alrededor de 2-4 anos después del episodio
infeccioso’.

En cuanto a la localizacion de la endocarditis en el caso
que se presenta, su particularidad reside en la afectacién
aislada de la valvula pulmonar. La endocarditis aislada
sobre valvula pulmonar nativa es rara, aconteciendo en
1,5-2% del total de endocarditis®'' y suele estar en relacion
con una serie de factores predisponentes descritos
anteriormente (en nuestro caso diverticulosis y poliposis
colénica). Generalmente se asocia a endocarditis sobre la
valvula trictspide. Su aparicion en pacientes sin factores
predisponentes y sobre valvula pulmonar nativa es
excepcional®"'"*. Las caracteristicas clinicas de la
endocarditis aislada sobre valvula pulmonar incluyen fiebre
prolongada, soplo pulmonar nuevo y embolismo pulmonar.
Las limitaciones de la ecocardiografia transtoracica para
visualizar de forma apropiada la valvula pulmonar, asi como
la falta de sospecha clinica, ha hecho que sea una entidad
infradiagnosticada’' . De ahi la importancia de realizar
ecocardiografia transesofagica, que permite una correcta
visualizacion de la valvula pulmonar. La endocarditis aislada
sobre valvula pulmonar deberia ser considerada en
pacientes con fiebre prolongada y bacteriemia persistente
aun con ecocardiografia transtoracica negativa®. Las
vegetaciones suelen ser grandes, como es habitual en la
endocarditis derecha y es frecuente que con el tratamiento
antibidtico disminuyan de tamano. El tratamiento de la
endocarditis sobre vavula pulmonar es similar al de la
endocarditis de otra vavulas (tratamiento antibiotico y las
mismas indicaciones de cirugia que en el resto de valvulas).

En nuestro caso se trataba de una endocarditis infecciosa
aislada sobre valvula pulmonar nativa causada por
Streptococcus bovis. El paciente presentaba anemia y en
la colonoscopia se hallg la existencia de diverticulosis y
poliposis colénica realizandose en el mismo acto la
extirpacion de los pélipos. La evolucién con tratamiento
antibiotico (amoxicilina/ceftriaxona 4 semanas y gentamicina
2 semanas) fue satisfactoria, quedando el paciente
asintomatico. La evolucion ecocardiografica de la vegetacion
fue hacia la organizacion y fibrosis de la misma, con
disminucion del tamano, quedando el aspecto de una
valvula 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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LEGISLACION EN CARDIOLOGIA

LEY REGULADORA DEL DERECHO DE ASOCIACION.
(Capitulos II-1V.)

CAPI{TULO II
Constitucion de las asociaciones.

Articulo 5. Acuerdo de constitucion.

1. Las asociaciones se constituyen mediante acuerdo
de tres o mas personas fisicas o juridicas legalmente
constituidas, que se comprometen a poner en comdn
conocimientos, medios y actividades para conseguir unas
finalidades licitas, comunes, de interés general o particular,
y se dotan de los Estatutos que rigen el funcionamiento de
la asociacion.

2. El acuerdo de constitucion, que incluird la aprobacién
de los Estatutos, habra de formalizarse mediante acta
fundacional, en documento publico o privado. Con el
otorgamiento del acta adquirira la asociacién su personalidad
juridica y la plena capacidad de abrar, sin perjuicio de la
necesidad de su inscripcion a los efectos del articulo 10.

3. Lo establecido en este articulo se aplicara también
para la constitucion de federaciones, confederaciones y
uniones de asociaciones.

Articulo 6. Acta fundacional.

1. El acta fundacional ha de contener:

a). El nombre y apellidos de los promotores de la
asociacion si son personas fisicas, la denominacién o razén
social si son personas juridicas, y, en ambos casos, la
nacionalidad y domicilio.

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

c). Los Estatutos aprobados que regiran el
funcionamiento de la asociacion, cuyo contenido se ajustara
a las prescripciones del articulo siguiente.

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

e). La designacion de los integrantes de los érganos
provisionales de gobierno.

2. Al acta fundacional habra de acompanar, para el caso
de las personas juridicas, una certificacion del acuerdo
validamente adoptado por el érgano competente, en el que
aparezca la voluntad de constituir la asociacion y formar
parte de ella y la designacion de |a persona fisica que la
representard; y, en el caso de las personas fisicas, la
acreditacion de su identidad. Cuando los otorgantes del
acta actuen a través de representante, se acompanara a
la misma la acreditacién de su identidad.
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Articulo 7. Estatutos.

1. Los Estatutos deberan contener los siguientes
extremos:

a). La denominacién

b). El domicilio, asi como el &mbito territorial en que
haya de realizar principalmente sus actividades.

¢). La duracion, cuando la asociacién no se constituya
por tiempo indefinido.

d). Los fines y actividades de la asociacion, descritos
de forma precisa.

e). Los requisitos y modalidades de admisién y baja,
sancién y separacion de los asociados y, en su caso, las
clases de éstos. Podran 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
democratico de la asociacién.

h). Los drganos de gobierno y representacion, su
composicion, reglas y procedimientos para la eleccion y
sustitucion de sus miembros, sus atribuciones, duracién
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 drganos queden validamente constituidos, asi como
la cantidad de asociados necesaria para poder convocar
sesiones de los érganos de gobierno o de proponer asuntos
en el orden del dia.

i). El régimen de administracién, contabilidad y
documentacién, asi como la fecha de cierre del ejercicio
asociativo.

i). El patrimonio inicial y los recursos econémicos de los
que se pordra hacer uso.

k). Causas de disolucion y destino del patrimonio en tal
supuesto, que no podra desvirtuar el caracter no lucrativo
de la entidad.

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

3.El contenido de los Estatutos no podra ser contrario
al ordenamiento juridico.

Articulo 8. Denominacion.
1. La denominacion de las asociaciones no podra incluir
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término o expresion que induzca a error o confusién sobre
su propia identidad, o sobre la clase o naturaleza de la

misma. en especial. mediante la adopcion de palabras,
conceptos o simbolos, acrénimos y similares propios de
personas juridicas diferentes. sean o no de naturaleza
asociativa.

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

3. Tampoco podran coincidir, 0 asemejarse de manera
que pueda crear confusion, con ninguna otra previamente
inscrita en el Registro en el que proceda su inscripcion, ni
con cualquier otra persona juridica publica o privada, ni
con entidades preexistentes, sean o no de nacionalidad
espanola, ni con personas fisicas, 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.

Adiculo 9. Domicilio.

1. Las asociaciones que se constituyan con arreglo a
la presente Ley tendran su domicilio en Espana, en el lugar
que establezcan sus Estatutos, que podra ser el de la sede
de su érgano de representacién, o bien aquel donde
desarrolle principalmente sus actividades.

2. Deberan tener domicilio en Espana, 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 Espana, de forma estable o duradera,
deberan establecer una delegacion en territorio espanol.

Articulo 10. Inscripcién en el Registro.

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

2. La inscripcion registral hace publica la constitucién
y los Estatutos de las asociaciones y es garantia, tanto
para los terceros que con ellas se relacionan, como para
Sus propios miembros.

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

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

CAPITULO Il
Funcionamiento de las asociaciones.

Articulo 11. Régimen de las asociaciones.

1. El régimen de las asociaciones, en 1o que se refiere
a su constitucion e inscripcién, se determinara por lo
establecido en la presente Ley Orgénica y en las
disposiciones reglamentarias que se dicten en su desarrollo.

2. En cuanto a su régimen interno, las asociaciones
habran de ajustar su funcionamiento a lo establecido en
sus propios Estatutos, siempre que no estén en contradiccion
con las normas de la presente Ley Organica y con las
disposiciones reglamentarias que se dicten parala aplicacién
de la misma.

3. La Asamblea General es el érgano supremo de
gobierno de la asociacién, integrado por los asociados, que
adopta sus acuerdos por el principio mayoritario o de
democracia interna y debera reunirse, al menos, una vez
al ano.

4. Existira un 6rgano de representacion que gestione y
represente los intereses de la asociacién, de acuerdo con
las disposiciones y directivas de la Asamblea General. S6lo
podran formar parte del organo de representacion 0s
asociados.

Para ser miembro de los érganos de representacion de
una asociacion, sin perjuicio de lo que establezcan sus
respectivos Estaturos, seran 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 legislacion vigente.

5. En el caso de que los miembros de los ¢rganos de
representacién puedan recibir retribuciones en funcion del
cargo, deberan constar en los Estatutos y en las cuentas
anuales aprobadas en asamblea.

Articulo 12. Régimen interno.

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

a) Las facultades del 6rgano de representacion se
extenderan, con caracter general, a todos los actos propios
de las finalidades de la asociacion, siempre que no requieran,
conforme a los Estatutos, autorizacién expresa de la
Asamblea General.

b) Sin perjuicio de lo dispuesto en el articulo 11.3, la
Asamblea General se convocara por el érgano de
representacion, con caracter extraordinario, cuando 1o
solicite un nimero de asociados no inferior al 10 por 100.

c) La Asamblea General se constituira validamente,
previa convocatoria efectuada 15 dias antes de la reunion,
cuando concurran a ella, presentes o representados, un
tercio de los asociados, y su presidente y su secretario
seran designados al inicio de la reunién.

d) Los acuerdos de la Asamblea General se adoptaran
por mayoria simple de las personas presentes o
representadas, cuando los votos afirmativos superen a los
negativos. No obstante, requeriran mayoria cualificada de
las personas presentes o representadas, que resultara




cuando los votos afirmativos superen la mitad, los acuerdo
relativos a disolucién de la asociacion, modificacion de los
Estatutos, disposicion o enajenacién de bienes y
remuneracion de los miembros del drgano de
representacion.

Articulo 13. Régimen de actividades.

1. Las asociaciones deberan realizar las actividades
necesarias para el cumplimiento de sus fines, si bien habran
de atenerse a la legislacion especifica que regule tales
actividades.

2. Los beneficios obtenidos por las asociaciones,
derivados del ejercicio de actividades econdmicas, incluidas
las prestaciones de servicios, deberan destinarse,
exclusivamente, al cumplimiento de sus fines, sin que quepa
en ningun caso su reparto entre los asociados ni entre sus
cényuges o personas que convivan con aquellos con
analoga relacion de afectividad, ni entre sus parientes, ni
su cesion gratuita a personas fisicas o juridicas con interés
lucrativo.

Articulo 14. Obligaciones documentales y contables.

1. Las asociaciones han de disponer de una relacién
actualizada de sus asociados, llevar una contabilidad que
permita obtener la imagen fiel del patrimonio, del resultado
y de la situacién financiera de la entidad, asi como las
actividades realizadas, efectuar un inventario de sus bienes
y recoger en un libro las actas de las reuniones de sus
érganos de gobierno y representacion. Deberan llevar su
contabilidad conforme a las normas especificas que les
resulten de aplicacién.

2. Los asociados podran acceder a toda la
documentacién que se relaciona en el apartado anterior,
a través de los organos de representacion, en los términos
previstos en la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre,
de proteccién de datos de caracter personal.

3. Las cuentas de la asociacion se aprobaran anualmente
por la Asamblea General.

Articulo_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 asociacion.

3. Los miembros o titulares de los érganos de gobierno
y representacion, y las demas personas que obren en
nombre y representacion de la asociacion, responderan
ante ésta, ante los asociados y ante terceros por los danos
causados y las deudas contraidas por actos dolosos,
culposos o negligentes.

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

a la asociacion y a los asociados.

5. Cuando la responsabilidad no pueda ser imputada a
ningdn miembro o titular de los érganos de gobierno y
representacion, responderan todos solidariamente por los
actos y omisiones a que se refieren los apartados 3y 4 de
este articulo, @ menos que puedan acreditar que no han
participado en su aprobacién y ejecucién o que
expresamente se opusieron a ellas.

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

Articulo 16. Modificacion de los Estatutos.

1. La modificacién de los Estatutos que afecte al
contenido previsto en el articulo 7 requerira acuerdo
adoptado por la Asamblea General convocada
especificamente con tal objeto, deberd ser objeto de
inscripcion en el plazo de un mes y sélo producira efectos,
tanto para los asociados como para los terceros, desde
que se haya procedido a su inscripcién en el Registro de
Asociaciones correspondiente, rigiendo para la misma el
sentido del silencio previsto en el articulo 30.1 de la presente
Ley.

Las restantes modificaciones produciran efectos para
los asociados desde el momento de su adopcién con arreglo
a los procedimientos estatutarios, mientras que para los
terceros sera necesaria, ademas, la inscripcion en el Registro
correspondiente.

2. Lainscripcion de las modificaciones estatutarias se
sujetard a los mismos requisitos que la inscripcion de los
Estatutos.

Articulo 17. Disolucion.

1. Las asociaciones se disolveran por las causas
previstas en los Estatutos y, en su defecto, por la voluntad
de los asociados expresada en Asamblea General
convocada al efecto, asi como por las causas determinadas
en el articulo 39 del Cédigo Civil y por sentencia judicial
firme.

2. En todos los supuestos de disolucion debera darse
al patrimonio el destino previsto en los Estatutos.

Anrticulo 18. Liquidacion de la Asociacion.

1. La disolucién de la asociacion abre el periodo de
liquidacién, hasta el fin del cual la entidad conservara su
personalidad juridica.

2. Los miembros del érgano de representacion en el
momento de la disolucion 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 disolucion.

3. Corresponde a los liquidadores:

a) Velar por la integridad del patrimonio de la asociacion.

b) Concluir las operaciones pendientes y efectuar las
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nuevas. que sean precisas para la liquidacién.

¢) Cobrar los créditos de la asociacion.

d) Liquidar el patrimonio y pagar a los acreedores.

e) Aplicar los bienes sobrantes de la asociacién a los
fines previstos por los Estatutos.

f) Solicitar la cancelacion de los asientos en el Registro.

4. En caso de insolvencia de la asociacién, el 6rgano
de representacion o. si es el caso, los liquidadores han de
promover inmediatamente el oportuno procedimiento
concursal ante el juez competente.

CAPITULO IV
Asociados.

Articulo 19. Derecho a asociarse.

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

Articulo 20. Sucesion en la condicién de asociado.

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

Arliculo 21. Derechos de los asociados.

Todo asociado ostenta los siguientes derechos:

a) A participar en las actividades de la asociacién y en
los érganos de gobierno y representacion de la asociacion,
de su estado de cuentas y del desarrollo de su actividad.

b) A ser informado acerca de la composicién de los
érganos de gobierno y representacién de la asociacion, a

su estado de cuentas y del desarrollo de su actividad.

c) A ser oido con caracter previo a la adopcion 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 sancion.

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

Ariculo 22. Deberes de los asociados.

Son deberes de los asociados:

a) Compartir las finalidades de la asociacion y colaborar
para la consecucion 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 1as
disposiciones estatutarias.

d) Acatar y cumplir los acuerdos validamente adoptados
por los 6rganos de gobierno y representacion de la
asociacion.

Articulo 23. Separacidn voluntaria.

1. Los asociados tienen derecho a separarse

voluntariamente de la asociacion en cualquier tiempo.

2. Los Estatutos podran establecer que, en caso de
separacion voluntaria de un asociado, éste pueda percibir
la participacién patrimonial inicial u otras aportaciones
economicas realizadas, sin incluir las cuotas de pertenencia
a la asociacién que hubiese abonado, con las condiciones,
alcances y limites que se fijen en los Estatutos. Ello se
entiende siempre que la reduccién patrimonial no implique
perjuicios a terceros.
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NOTICIAS DE INSVACOR

CONVENIO DE COLABORACION ,
PARA LA REALIZACION DE REHABILITACION CARDIACA
FASE lil EN CENTROS PUBLICOS POLIDEPORTIVOS.

INSVACOR en sus estatutos, desde hace 19 anos contempla
la promocion de 1a salud en el ambito de “la prevencion, tratamiento,
rehabilitacién e investigacion de las enfermedades
cardiovasculares, aportando informacién y ayuda a los cardiacos
para su rehabilitacion, reincorporacion a la sociedad y mejora de
la calidad de vida". Desde hace afos, junto a la S.V.C, y siguiendo
jas recomendaciones internacionales, INSVACOR ha venido
solicitando que las Administraciones Publicas pongan en marcha
los programas de Rehabilitacion Cardiaca que nuestra sociedad
demanda y necesita; y que con ello dejemos de ser uno de los
paises con menos unidades de Rehabilitacion de Europa. Esta
demanda no viene consiguiendo los objetivos esperados ni
deseados.

Se recibié una solicitud por escrito de varios socios de
INSVACOR para que este instituto aportara ayuda para la
rehabilitacion de enfermos cardiopatas. Por dicho motivo se
aprobé tanto en Junta como en Asamblea la constitucién de un
grupo de trabajo formado por personas de INSVACOR, miembros
de ia Junta y socios, para que llevara a término la creacién de
una unidad de Rehabilitacion cardiaca que como premisas se
deberia constituir con las siguientes bases:

1.- Una unidad de Rehabilitacion que siguiera las reco-
mendaciones cientificas de la S.E.C. para pacientes en Fase lI.

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

3.- Que dicha unidad contemplara un plan integral de
Rehabilitacién, que abarcara la fisioterapia, el control de los
factores de riesgo, la dieta, los aspectos psicolégicos e incluso
la terapia ocupacional, con lo que estos pacientes se beneficiarian
de una rehabilitacion integral, intentando conseguir ademas que
el resto de la sociedad se sumerja, mezcle y conviva en los planes
de rehabilitacion; y que con ello se incremente la concienciacién
social ante la problematica que plantean estas enfermedades.

4.- Que la estructura de dicha unidad se pudiera exportar a
cualquier Centro Deportivo que disponga de unos medios minimos
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 Cardiologia; gue
marcarian los medios necesarios, manuales y asesoramiento
para llevarla a cabo.

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

terapeutas ocupacionales de cada municipio. Y que se estructurar
la informacion dei 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 diseno abierto, participativo, comunicador y
publico garantizara la supervivencia y continuidad del proyecto,
con la finalidad de conseguir alcanzar los objetivos de aportar,
estructurar y facilitar una integracion real y diaria de la enfermedad
en la relacion socio-familiar.

Con estos objetivos y disefiando el proyecto se llevaron a
cabo conversaciones con la Fundacion Municipal de Deportes
de Valencia-UTE en el antiguo Mercado de Abastos para la
estructuracion de esta Unidad, la dotacion de espacio y medios
técnicos de que disponen las instalaciones; llegandose al convenio
colaboracion firmado entre la Fundacién Municipal de Deportes
de Valencia-UTE y e! Instituto Valenciano Pro-corazén
(INSVACOR) y que tiene por objeto la realizacion de la rehabilitacion
cardiaca a los asociados de INSVACOR y familiares que precisen
continuar una rehabilitacion fisica cardiaca en la Fase lll. La
rehabilitacion se realizara, inicialmente, en el Complejo Deportivo
Cultural “"Abastos” y se enmarca dentro de los fines estatutarios
de INSVACOR de promocion de la salud, en el ambito de “la
prevencion, tratamiento, rehabilitacién e investigacién de las
enfermedades cardiovasculares, aportando informacién y ayuda
a los cardiacos para su rehabilitacion, readaptacion a la sociedad
y mejora de la calidad de vida™.

La FMD-UTE reconociendo la importancia de la rehabilitacién
cardiaca integradora y canalizada a través de los centros publicos
deportivos, en la Fase Il de estos programas, pone a la disposicion
de esle proyecto y de los socios de INSVACOR los medios
lécnicos e instalaciones de que dispone, aportando INSVACOR
el personal especifico para llevar a cabo los programas de
rehabilitacion, bajo supervisién Médico-Cardiolégica. para lo cual
INSVACOR ha contratado un ATS-DUE Fisioterapeuta y esta
realizando una prueba de viabilidad del proyecto mismo.

INSVACOR, mediante esta iniciativa sin animo de lucro y
contando con la participacion de todos sus socios, quiere continuar
contribuyendo al aumento de las expectativas de vida de las
personas con enfermedades cardiovasculares, mejorar su atencién
y conseguir niveles dignos de calidad de vida, para elios y sus
tamilias; promocionando la integracion socio-familiar en los centros
polideportivos con unas dotaciones minimas para su desarrollo

Con esta nota, la Junta Directiva de INSVACOR, comunica;
a los miembros de la S.V.C. la situacion actual de e
expresando el deseo de que todos los miembros
puedan participar en el mismo.

ste proyecto,
de la S.V.C.
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Oropesa del Mar 2004.

Durante los dias 5 a 7 de mayo préximos tendra lugar, en Oropesa del Mar, el XXI Congreso de la
Sociedad Valenciana de Cardiologia. 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 cientifico, estan por el momento confirmados los siguientes actos:

- Dia 6 alas 10 h., la conferencia ¢Son tiles los nuevos marcadores para la estratificacion del riesgo
en el sindrome coronario agudo? Por el Dr. J.C. Kasky.

- Dia 6 a las 11,30h., la mesa redonda Sincope. Moderada por la Dra. A. Ibafiez, siendo los ponentes los
Dres. S. Morell y J. Roda.

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

- Dia 6 a las 18 h., Symposium satélite MSD sobre Ezetimibe: Inhibidores de la absorcién del colesterol
y terapia de coadministracion. Estara moderado por el Dr. J. Cosin, y participaran los Dres. J. Ascaso
(doble origen del colesterol: fuentes intestinales y hepaticas), F. Sogorb (retos actuales en el
cumplimiento de objetivos de control lipidico) y L. Rodriguez (ezetimiba: eficacia y perfil de seguridad).

- Dia 7 alas 10 h., Controversia: Valvulopatia Mitral-Estenosis Adrtica. Moderada por el Dr. M. Palencia,
intervendrén como ponentes la Dra. P. Tornos y el Dr. A. Montero.

- Dia7 alas 10,30 h., Mesa redonda de Enfermeria: Electrofisiologia diagndstica, moderada por R. Soler.

- Dia 7 a las 11 h., Presentacion de las Guias de la SEC del SCA: Dres. L. Lopez Bescos y F. Marin Ortuno.

- Dia 7 alas 12 h., Taller de ECG moderado por el Dr. Garcia Civera y Taller de Hemodinamica moderado
por el Dr. F. Pomar.

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



NOTICIAS DE LA S.V.C.

UN POCO DE HISTORIA.

Como recordaréis, nuestra pagina web comenzd a andar en
los primeros dias de mayo de 2002, durante la pasada reunion
anual de nuestra sociedad. Todo empezé hace unos 5 6 6 anos,
cuando el Dr. Antonio Salvador presidia la Junta Directiva de
nuestra sociedad, y se comenzé a considerar la necesidad de
tener una representacion en la red Internet. Fue entonces cuando
se nos encomendo a unos pocos que estudiasemos esa posibilidad.

Durante el periodo de la siguiente Junta, presidida por el Dr.
Vicente Bertomeu, a instancias y por propia inciativa del mismo
presidente nos reunimos con representantes de dos empresas
que se encargaban de la confeccion y mantenimiento de paginas
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 econdmicamente.

Nos enteramos de una empresa valenciana dedicada a la
confeccion y mantenimiento de paginas web -Emergia-con la que
pudimos llegar a un acuerdo razonable y que nos disefié una
estructura que parecia adaptarse a nuestros objetivos, acuerdo
que fructificé, ya durante la presidencia del Dr. José Olagtie, en
el producto que hoy tenemos y que nos representa dignamente
en el mundo.

En estos avatares participaron diversos miembros de nuestra
sociedad, que han dedicado tiempo y esfuerzo para que nuestra
pagina tenga el éxito que ahora tiene. Tendria que mencionar
muchos nombres, pero creo que deben destacarse, ademas de
los tres pasados presidentes mencionados, asi como el actual
Dr. Bellver, por el impulso y el aliento que nos han proporcionado
en todo momento, a los Dres. José Luis Diez, Pedro Rollan y
Vicente Bodi. Creo que todos ellos merecen nuestro
agradecimiento.

Para esto necesitaba de una financiacién, 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, Lacer y Pfizer, colocadas
por orden alfabético.

José A. Madrigal

NUESTRA PAGINA WEB

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

Durante el afo 2003 el trafico del sitio web ha crecido
considerablemente:

- Los visitantes han pasado de 2.646 a 7.550.

- Las paginas 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 afio
2003):

- La pagina de inicio absorbe el 57'4% del trafico del sitio web.

- La seccién Comunidad (foro, tablon, enlaces recomendados
y buzén de sugerencias) supone el 13'8%.

- Los mensajes del Tablon de anuncios suponen el 4'4% de
las paginas vistas. Los mensajes del tablon no exigen estar
registrado y se colocan muchos mensajes no relacionados con
la cardiologia. Los mensajes del foro (tampoco exigen usuario
registrado) son el 4'1% de las paginas.

-La revista Latido el 3'9%.

Paginas vistas en el sitio web:

- La seccion de novedades es la que ha incluido mayor
actualizacion incluyéndose desde su creacion 62 novedades.

- Es significativo el éxito del tablén de anuncios,
http//www.svcardio.org/comunidad/anuncios/default.asp con mas
de 400 anuncios desde su creacion. Sin embargo no ha cumplido
su finalidad entre los asociados, ya que ha servido basicamente
para anunciar inmuebles de terceros.

- E foro de debate
http//www.svcardio.org/comunidad/foro/default.asp no ha servido
hasta el momento como lugar de reunién. En un afio y medio no
se ha llegado a 60 mensajes. Para el éxito del foro se requiere
la participacion de todos.

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

Google.com. Las palabras por las que acceden al sitio web son:
Miocardiopatia hipertréfica.

Banco de imagenes.
Sindrome coronario agudo.

Sumario enero03 | febrerc03 | marzo03 abril03 | mayo03 |  junio03 1ulio03 | agosto03 se;

visitantes_ 2646 3138 3.986 3558 4.089 3782 1448 4655 3 ngg "7“;‘5’}
Paginas vistas 21190 | 20939 | 23442 | 20134 36073 | 3r651| 37317| 36345| 39503 | 46862
Paginas vistas/dia 68354 | 74782 | 75619 | 67113 | 116364  1.25503| 120377 | 117241| 131976 | 151167
Duracion de visitas | 1330 segs {1.129segs | 1.006 segs |1.045segs |1.398 segs |1.727 segs | 1.557 segs | 1.490 segs |1 169 segs 1025
Suscriptores 72 81 90 % 104 113 121 130 % segs
Usuarios registrados 25 25 25 25 25 25 25 25 = Igg
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Posicion en el ranking mundial de Alexa.com:

La web de svcardio.org ocupa la posicién 307.091 en
el ranking mundia! elaborado por Alexa.com. Esta empresa,
del grupo Amazon, calcula dicha posicion como la media del
numero de paginas vistas y visitantes que ha tenido la web a nivel
mundial durante el ultimo trimestre.

Atitulo de ejemplo mostramos |a posicion relativa que ocupa
www.svcardio.org respecto a otros importantes portales de tematica
simitar.

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

Webd URL Posic:on
1 Sec.edad Brasiera de Cardo'oga www.cardiol.br 41410
2 Amencan Co'ege of Card ology Www.ace.0rg 55581
3 European Socety ¢! Ca-dalogy www.wescard 0.0rg 121.355
4 Tre Heasth www.thehearth.org 121.906
5 Soc:edad Espato'a de Cardologia www.secard 0'og'a.es 271.370
6 Soc.edad Valenc:ana de Card:o'ogia www.sveard 0.01g 307.091
7 Brash Cardac Soc ety www.bcs.com 307.278
8 Sociedad Argentina de Cardolag'a WWW Sac 0g.ar 343.101
9 Canadan Card ovascuiar Socely WWW.CCS €2 874.746
10 Hemodnama wwwhemodamcacom 2004933
i Sooada Mescana de Cadooga wwysTagoogaogmx 2020895
12 Sooedxt Adawza ge Cardoog a W Sac3T00ga 07y 2530632
13 Sooedat Coortxana de Cadooga WAV SCCOT 0 3772518
% Sooecad Cas'edana de Cadooga WWW CASIE A T00 €5 400065¢
15 Sooedat Casie'ag Leonesa oe Cadooga VPN SOCSEC BS 4268381

Sociedad Valenciana de Cardiologia Seccién de Marcapasos.
hitp://www.svcardio.org’

EL FUTURO.

La Comision de Internet quiere dar un nuevo impulso a la pagina
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 comunicacion entre los cardiologos de la Comunidad
Valenciana. asi como de todo profesional o no profesional intersado en
la cardiologia valenciana.

Existen en estos momentos nuevos proyectos para lograr que la
pagina web sea més dinamica, y abierta a todos los socios, ejemplo de
ello seria la realizacion de encuestas “on line” de temas de interés
cardiologico en nuestro entorno, integracion de la revista Latido en tiempa
real, formacion continuada en cardiologia, envio de comunicaciones “on
line” al Congreso de la Sociedad, elc.

Esperamos el apoyo y la colaboracion de todos porque ésto no es
sblo responsabilidad de la Comision de Internet, ni de la directiva de 12
sociedad valenciana de cardiologia, incumbe a todos los cardidlogos de
la Comunidad, para que este proyecto que se inicié con ilusin vea
realizada su finalidad y funcién, ser una ventana al mundo de la cardiologia
valenciana y vehiculo de comunicacion e intercambio de informacion
entre todos nosotros.

La comisi6n de Internet, invita a todos los cardiéloos de la sociedad
a enviar sugerencias, comentarios y a trabajar, si asi lo desean en este
proyecto, cada uno desde su localidad, enviando archivos, imagenes.
casos clinicos, reuniones a celebrar en su localidad, que pueden ser de
interés para su publicacion en la web.

Pedro Rollan Garcia
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

ESTUDIO SOBRE
LA BIBLIOTECA MEDICA VIRTUAL DEL COMV
RELACIONADA CON LA CARDIOLOGIA.

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

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

Para conseguir estos objetivos, se ha disefiado una encuesta dirigida a los cardidlogos colegiados en la
provincia de Valencia, con quienes se contactara 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 informacion, lo cual
es fundamental para poder contestar la encuesta y poder sugerir mejoras, que desde el COMV se ofrecen
gratuitamente. Asi animamos a participar en esta investigacion a todos aquellos Cardidlogos 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 informacion.

Les recordamos que a la Biblioteca y a QReME se accede desde la pagina 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 telefénica o por mail
(normativa@comv.es). Es un framite sencillo que se contesta en 24 horas.

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

Gracias por su colaboracién.

(1) Dicho estudio forma parie de la tesis “Uso y satisfaccion de los cardiologos con la base de datos de recursos Web QReME
de la Biblioteca Médica Virtual del COMV" realizada por Rosa M* de Ramén Frias (Médico de familia, Documentalista médico y
actualmente becaria FPI) y codirigida por las Dras. M* Francisca Abad Garcia y Aurora Gonzalez Teruel (profesoras titulares de
Documentacion Médica del Dpto. de Historia de la Ciencia y documentacion de la Facultad de Medicina de Valencia y directoras de
ta BMV), junto con el Profesor Dr. Javier Chorro Gasco (Prof. Titular del Dpto. de Medicina de la Facultad de Medicina de Valencia
y Médico Adjunto del Servicio de Cardiologia del HCUV).
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[ﬂ AGENDA

PROXIMAS REUNIONES Y
CONGRESOS

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

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

Reunion de Primavera de la Seccion Estimulacion
Cardiaca de la SEC.

Utilidad y Aplicaciones de los Algoritmos Automaticos en
Estimulacion Cardiaca.

Valencia, 27 y 28 de mayo de 2004.

XVIil Reunién Nacional de la Seccion de Cardiologia
Preventiva y Rehabilitacion (SEC)
Malaga, del 13 af 15 de mayo de 2004.

XI Simposio Internacional de Cardiopatia Isquémica
(SEC).
Ledn, del 18 al 21 de mayo de 2004.

X1l Reunion Nacional de Cardiologia Extrahospitalaria
(SEC).
La Toja, del 17 al 19 de junio 2004.

Reunion Anual de la Seccion de Insuficiencia Cardiaca,
Transplante y otras alternativas terapéuticas (SEC).
Madrid, del 17 al 19 de junio 2004.

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

RECTIFICACION

ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiologia: www.svcardio.org
Sociedad Espaiola de Cardiologia: www.secardiologia e
European Society cf Cardiology: www.escardio.org
INSVACOR: www.insvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME).
htto://www.comv.es/).

Sociedad Andaluza de Cardiologia: www.sacardiologia.or

Sociedad Castellana de Cardiologia
www.castellanacardio.es

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiologia .
www.socales.es

Sociedad Argentina de Cardiologia: www.sac.org.ar
Sociedad Brasileira de Cardiologia: www.cardiol.br
Sociedad Colombiana de Cardiologia: www.scc.org.co

Sociedad Mexicana de Cardiologia
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

www.update-:

Cochrane library:
software.com/clibplus/clibplus.htm

En el pasado numero 9 de Latido del volumen 9, en la Comunicacion Seleccionada: Percepcion de los pacientes
sobre informacion recibida en el proceso de consentimiento informado, firmado por A. Peird, D. Escribano, G.
Sierra y cols, por error no se indicé que se trataba del premio Sociedad Valenciana de Cardiologia a la mejor
comunicacion sobre Enfermeria, lo cual hacemos constar en esta rectificacion.
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vacor.es
http://www._comv._es/
http://www.sacardiologia.oni
http://www.socales.es
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http://www.smcardiologia.org.mx
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ww.hemodin%25c3%25a1mica.com
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PRESENTACION

Queridos comparieros/as y amigos/as:

Es para mi una satisfaccion invitaros, en nombre del Comité Organizador, a asistir al XXI
Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiologia, que tendrd lugar en Oropesa del Mar, los dias
5 al 7 de mayo.

Quiero dar las gracias al Comité Cientifico que, como en afios anteriores, ha elaborado un
ambicioso programa con temas de gran actualidad y de dificil decision en la practica 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 idéneo para presentar y dar a conocer los trabajos de
investigacion que desarrollan nuestros cardiélogos y que cada afo se incrementan en calidad y
numero.

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

Deseo que ademas del atractivo programa cientifico, podamos seguir estrechando nuestros
lazos de amistad, en un ambiente relajado como nos ofrece el complejo turistico de Marina D"Or.

José Luis Diago Torrent
Presidente del Comité Organizador
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RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTIFICO

Hora | MIERCOLES JUEVES VIERNES Hora
| Sala ‘A” Sala A Sala "B: Sala“C” Sala A" Sala *B” Sala‘C" =
8'15 Comunicaciones { Comunicaciones | Comunicaciones | | Comunicaciones [ Comunicaciones | Comunicaciones 8\15
Libres Libres Libres Libres Libres Libres
CARDIOLOGIA EPIDEM. CARDIOPATIA ARRITMIAS ECO CARD. CLiN.
CLINICA e HTA. ISQUEMICA (n.? 64 al 72) (n.? 74 al 81) (n.? 85 al 87)
(n.°1al 12) (n.2 13 al 22) (n.? 23 al 32) ECG DEL EJER.| CARD.CLIN. | CARD. EXPER.
10'00 (n.2 73) (n.? 82 al 84) (n.? 88 al 95) 10'00
10'30 oi 6 d 5 ond 10'30
iscusion de - iscusion de
posters de 12'30 a 1300 AT AR S posters de 11'00 a 11°30
18'00 18'00
10'00 Conferencia del CONTROVERSIAS 10°00
experto: Valvulopatia:
¢Son utiles los Insuficiencia
nuevos Mitral-Estenosis
marcadores para aortica 11'00 |
la estratificacion MESA REDONDA | 10°30
del riesgo DE ENFERMERIA:
coronario “Electrofislologfa
11°30 agudo? diagndstica 12'00
11°00 CAFE Y Aplicacion de las 11°00
VISITA STANDS Guias SCASEST
11°'30 11'45
11°30 Mesg Redonda: CAFE Y 1145
SINCOPE VISITA STANDS
12'30 12'00
13'00 TALLER DE TALLER DE 12'00
HEMODINAMICA| ELECTRO-
CABDIOGRAFIA 13'00
Técnicas Comunicaciones | 12'30
Diagnésticas en de Enfermeria
Cardiologia por 13'30
imagen: Un gran Contferencia del 13'00
futuro experto:
Mecanismos de
la Insuficiencia
Cardiaca
dependientes del
14’30 PPAR-ALFA 14'00
L0 COMIDA DE TRABAJO 1o
16'15 16°00
16'15 Comu_nicaciones Comulnicac.iones Comu‘nicac.iones REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE 1600
libres: hbres’. libres: LAS SECCIONES
CARD. CLIN. (HEMODINAMICA| CARDIOPT. 17°00
(n°. 33 al 38) (n.? 44 al 51) ISQUEMICA REUNION 17°00
EPIDEM. (n.? 52 al 56) ADMINISTRATIVA
e H.TA. MARCAPASOS DE LA SECCION
18'00 (n.” 39 al 43) (n.?57 al 63) DE ENFERMERIA
18°00 | SIMPOSIUM SIMPOSIUM 18'00
SATELITE: SATELITE: RESUMEN DE LAS 17°30
MUERTE  |INHIBIDORES DE COMUNICACIONES
SUBITA EN EL | LA ABSORCION 18.30 |
CARDIOPATA. |IDE COLESTEROL ASAMBLEA 18°30
PERSPECTIVA | Y TERAPIA DE GENERAL
PARA COADMINIS-
20'00 | EL S.xX! TRACION
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PROGRAMA CIENTIFICO
DECLARADO DE INTERES CIENTIFICO-SANITARIO POR LA CONSEJERIA DE SANIDAD

MIERCOLES 05-05-04

16:30 a 20:00 h. APERTURA SECRETARIA

18:00 a 20:00 h. SIMPOSIUM SATELITE (GUIDANT): SALA “A”.

Muerte subita en el Cardiépata. Perspectiva para el S.XXI.

Moderador: Dr. JOSE OLAGUE DE ROS (Hosp. Universitario La Fe - Valencia)

Ponentes: - Muerte stbita en el cardidpata: datos epidemiolégicos
Dr. SALVADOR MORELL CABEDO (Hosp. Clinico Universitario - Valencia)
- Incidencias de las técnicas de revascularizacion y los tratamientos

antitrombaticos y antianginosos en la incidencia de muerte subita.

Dr. AURELIO QUESADA DORADOR (Hosp. General Universitario - Valencia)
- DAl terapéutico y DAI profilctico: ; Quedan estudios por hacer?
Dr. JUAN G. MARTINEZ MARTINEZ (Hosp. General Unversitario - Alicante)
- Insuficiencia cardiaca: ; Resincronizacion, DAl o ambos?
Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hosp. Clinico Universitario - Valencia)

JUEVES 06-05-04

8:15 a 10:00 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B" y “C”
SALA “A”: CARDIOLOGIA CLINICA (n.2 1 al 12).
Moderadores: Dr. J.A RODRIGUEZ HERNANDEZ
Dr. K. SAYEGH ZIADHE

8:15h. 1. Reseccién miocérdica videoasistida en el tratamiento de la miocardiopatia hipertréfica
obstructiva. )
BUENDIA J.A., CANOVAS S.J., HORNERO F., BUENO M., RODRIGUEZ I., GIL O., GARCIA
FUSTER R., PAYA R., MONTERO J.A.
Servicio Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

8:25h. 2. Manejo de la insuficiencia cardiaca en nuestro ambito hospitalario (cardiologia vs medicina
interna).
MATARRANZ M., ALARCON J.A., PUERTA A., MORILLAS P., VALERO R., CARRILLO P,
RODRIGUEZ, J.A. RUIZ NODAR J.M., FRUTOS A., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de San Juan. Alicante.

8:35h. 3. Activacion neurohormonal en sujetos con bloqueo de rama izquierda e insuficiencia
cardiaca.
TALENS R., RIVERA JM., SEVILLAB., VALERO R., SANCHO-TELLO M.J., PEREZ-BOSCA J.L.,
CLIMENT V., JORDAN A., PORTOLES M., MARTINEZ-DOLZ L.
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

™ e ———— (3
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8:45h. 4. Receptores solubles del TNF-Alfa y la interlucina-6 en orina y plasma de pacientes cg,

insuficiencia cardiaca. Relacion con la clase funcional.
TALENS R., RIVERAJ.M,, SIRERAR., SALVADORA., GARCIA DE BURGOS F., MARIN F., Pay;

R., SANCHO-TELLO M.J., BERTOMEU V., GONZALEZ MOITINA A.
Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:55h. 5. NT-proBNP y tamafio de la auricula izquierda en una poblacion con disnea.
TALENS R., RIVERA J.M., BERTOMEUV., GARCIA DE BURGOS F, PAYAR., MIRO V., SALVADOR

A., MARIN F., DIAGO J.L., MORAV.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:05h. 6. ¢Es beneficioso preservar el aparato subvalvular mitral en el recambio combinady

mitroadrtico? ,
GARCIA FUSTER R., MONTERO J.A., GIL 0., HORNERO F., CANOVAS S.J., BUENO M,

BUENDIA J., RODRIGUEZ I. ‘
Servicio Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

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

pacientes con estenosis adrtica. .
GARCIA-FUSTER R., MONTERO J.A., GIL 0., HORNERO F., CANOVAS S.J., BUENO M,

BUENDIA J., RODRIGUEZ I.
Servicio Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

ervacion subvalvular en el recambio mitral: Analisis discriminante enire

9:25h. 8. influencia de la pres

tres técnicas quirurgicas.
GARCIA FUSTER R., MONTERO JA,, GIL O., HORNERO F., CANOVAS S.J., BUENO M,

BUENDIA J., RODRIGUEZ I.
Servicio Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

9:35h. 9. Valor pronéstico de la creatinina al ingreso en pacientes con insuficiencia cardiaca.

CONSUEGRA L., NUNEZ J., BERTOMEU L., FACILAL., SANCHIS J., BOSCH M.J., PELLICER

M., BODI V., CHORRO F.J., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

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

Datos de un registro hospitalario.
MONMENEU J.V.. MARIN F., REYES F., JORDAN A., GARCIA M., LUJAN J., GARCIA DE

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

9:55h. 11. Estudio comparativo de insuficiencia cardiaca con y sin disfuncion sistélica V! a partir d
un registro hospitalario. ¢
MONMENEU J.V., MARIN F., REYES F., JORDAN A., GARCI A i
e , A M., LUJAN J., GARCIA DE
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Elche (Alicante).

10:05 h. 12. Variacion circadiana de la presion arterial en pacientes diabéticos tipo 1.

PLANCHAE., CABRERAE.", ROSELLO A., VICENTE A.**, AMPUDIA J.* N
NC , CABREL o [Eek: A AJ.*, MUNOZ J.
Servicios de Cardiologia, Endocrino” y Medicina Interna**. Hospital Clinico Universitario. Valencia

M“



SALA “B”: EPIDEMIOLOGIA e H.T.A. (n.2 13 al 22).
Moderadores: Dra. C. LAUV\/ERS NELISSEN
Dr. E. GONZALEZ HERNANDEZ

8:15h. 13. La 8-HYDROXY-2'-DEOXYGUANOSINA se encuentra elevada en pacientes con disfuncién
sistélica e hipertensién.
CORTES R, RIVERAJ.M., VALERO R., CLIMENT V., PAYA R., PEREZ-BOSCA J.L., PORTOLES
M., GONZALEZ MOLINAA SANCHO-TELLO M.J., SEVILLA B.
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:25h. 14. En pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca el area del ventriculo izquierdo refleja
los cambios en los niveles plasmaticos de NT-proBNP.
TALENS R., RIVERA J.M., BERTOMEU V., SEVILLA B., SALVADOR A., CLIMENT V., JORDAA.,
SANCHO-TELLO M.J., MARTINEZ-DOLZ L., PORTOLES M.
Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

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

8:45h. 16. Valor prondstico de la homocisteina en los sindromes coronarios agudos sin elevacién del
ST.
FACILAL., NUNEZ J., BERTOMEU V., BODI V., SANCHIS J., CONSUEGRA L., PELLICER M.,
MERINO J., LLOPIS R., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

8:55h. 17. Perfil de riesgo en pacientes jovenes ingresados por sindrome coronario agudo sin elevacién
de ST.
BOSCH M.J,, FACILA L., NUNEZ J., BERTOMEU V., SANCHIS J., BODI V., PELLICER M.,
ROSELLOA. LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

9:05 h. 18. Caracteristicas clinicas y seguimiento a 6 meses en pacientes ancianos con dolor toracico
agudo.
BERTOMEU V., SANCHIS J., BODI V., PELLICER M., BOSCH M.J., CONSUEGRA L., NUNEZ
J., FACILAL., RUIZ V., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

9:15h. 19, Estrategia invasiva en el sindrome coronario agudo sin elevacién del ST. De los grandes
registros al mundo real.
NUNEZ J., BODI V., SANCHIS J., RUIZ-ROS V., BERTOMEU V., CONSUEGRA L., BOSCH M.J.,
LLACERA.
Servicio Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

9:25 h. 20. Disfuncién diastolica y diabetes tipo 1. :
ROSELLOA., CABRERAE.*, PLANCHA E., AMPUDIA J.", MUNOZ J.
Servicios de Cardiologia y Endocrino®. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

9:35h. 21. Alteraciones de la presion arterial en pacientes diabéticos tipo 1.
PLANCHA E., CABRERAE.*, ROSELLO A., VICENTE A.**, AMPUDIA J.*, MUNOZ J.
Servicios de Cardiologia, Endocnno y Medicina Interna**. Hospltal Clinico Umversntano Valencia.
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9:45h. 22.

8:15 h.
8:25h.
8:35 h.
8:45 h.
8:55 h.
9:05 h.

9:15 h.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

i ia como posible enfermedad profesional en fumigadores.
lgif;‘;a;{va:g&%aznzwc \‘/,AQUPERIZO B., SEVILLA ., MARTINEZ J.V., BAELLO P., COSIN-SALES
J.*, DIEZ J.L.", SALVADOR A, DIAGO J.L*
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario
General. Castellén.

Dr. Peset. Valencia. Servicio Cardiologia®. Hosmtaj

SALA “C”: CARDIOPATIA ISQUE'MICA (n.2 23 al 32).
Moderadores: Dr. V. BODI PERIS
Dr. V. BELLIDO DOLZ

¢Afiade la proteina C reactiva informacién pronéstica a los datos clinicos y a la funcig,

ventricular tras un IAM?. .
NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., FACILA L., PELLICER M., BERTOMEU V., BLASCO M.,

SANJUAN R., CHORRO J., LLACER A. . _
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Valor pronéstico de la creatinina en el IAM con elevacion del ST segun la presencia o ng
de insuficiencia cardiaca. }

BERTOMEU V., NUNEZ J., FACILA L., PELLICER M., BOSCH M.J,, MARTINEZ A., SANCHIS
J., BODI V., CHORRO J., LLACER A. _ '

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Estratificacion de riesgo con variables clinicas al ingreso en pacientes con IAM sin elevacidn
del ST.

FACILA L. SANCHIS J., BpDi V., NUNEZ J., BERTOMEU V., PELLICER M., CONSUEGRAL,
BOSCH M.J., RUIZ V., LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Importancia de la perfusién coronaria mas alla de la viabilidad miocardica en la dilatacién
ventricular post-infarto.

FACILA L., BODI V., SANCHIS J., LOPEZ-LEREU M.P.*, PELLICER M., LOSADA A., CHORRO
FJ., LLACERA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. ERESA*. Valencia.

Niveles bajos de proteina C activada, marcador de enfermedad coronaria difusa en jovenes
con infarto de miocardio.

ZORIOE., ESPANAF., OSAA., MEDINAP., PALENCIAM., ARNAU M.A., NAVARRO S., ALMENAR
L., AZNAR J., ESTELLES A.

Servicio de Cardiologia y Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Correlacién entre el TAC muiticorte y la angiografia coronaria en la deteccion de lesiones
coronarias.

CARDO M.L., ARNAU M.A., IGUAL B., MARTIN, J., RUEDA J., OSAA., ZORIO E., MARTINEZ-
DOLZ L., ALMENAR L., PALENCIA M.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Diagné_sticos adicionales de IAM con Ia aplicacién de la nueva definicién de infarto y
evolucién de factores de riesgo y utilizacién de pruebas diagnésticas.

GILT, MAINAR L., ROBLES E., GOMEZ-ALDARAVI R., BERNACER B., CANOVES J., BOD{ V
SANCHIS J., CHORRO F.J., ROMAN P, '

Ca'rqiologia. Medicina Interna. Hospital de Requena. Requena (Valencia). Cardiologia. Hospital
Clinico Universitario. Valencia, '

“\-



9:25 h. 30. Relacion entre depresién y numero de lesiones coronarias en pacientes sometidos a
angioplastia coronaria.

MARTiNEZ R.*, DIEZ J.L., NAVARRO A., DICENTA F., MORENO J., SANZ J.R., GUALLAR C.,
SANCHEZ P., PALMERO F.*, DIAGO J.L.

Servicio de Cardiologia. Hospital General. Castellén. Laboratorio de emociones y psicofisiologia®.
Facultad de Psicologia. Universidad Jaume I. Castellén.

9:35h. 31. Valoracion de injertos coronarios con tomografia computerizada. Comparacion con la
angiografia convencional.

TRIGO A., ESTORNELL J.*, RIDOCCI F., SORIANO C., GUDIN M., VILAR J.V., PLANAS DEL
VIEJO A., FEDERICO P., GIMENEZ M., VELASCO J.A.

Servicio de Cardiologia‘. ERESA. Unidad de TC y RM. Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia.

9:45 h. 32. Cirugia de la distuncién ventricular isquémica ¢Existe alguna variable predictora de un
resultado mas satisfactorio?

CANOVAS S.J., BUENO M., BUE'NDiA J., RODRIGUEZ I., GIL O., HORNERO F., GARCIA-
FUSTER R., ESTORNELL J., PAYA R., MONTERO J.A.

Servicio de Cirugia Cardiaca, Cardiologia y RM. Hospital General Universitario. Valencia.
10:30 2 18:00 h. EXPOSICION DE POSTERS EN LA SALA “B”
10:00 a 11:00 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”
¢Son Utiles los nuevos marcadores para la estratificacion del riesgo coronario agudo?
Dr. J.C. KASKY. St. George Hospital - Londres.
11:00 a 11:30 h. CAFE Y VISITA A STANDS

11:30 a 12:30 h. MESA REDONDA EN LA SALA “A”

Sincope .
Moderadora: Dra. A. IBANEZ CRIADO. Hosp. General Universitario - Valencia.
Ponentes: Dr. S. MORELL CABEDO. Hosp. Clinico Universitario - Valencia.

Dr. J. RODA NICOLAS. Consorcio Hosp. General Univ. - Valencia
12:30 a 13:00 h. POSTERS - DISCUSION - SALA “B”

13:00 a 14:00 h. TECNICAS DIAGNOSTICAS EN CARDIOLOGIA POR IMAGEN CON GRAN FUTURO.

SALA “A”
Moderador: Dr. J. AGUILAR BOTELLA. Hosp. La Plana - Villareal (Castellén).
Ponentes: - Diagnéstico ECO 3D
Dr. J.L. GUTIERREZ CHICO- Hosp. Clinico San Carlos - Madrid
- TAC multicorte
Dr. J. ESTORNELL ERILL. Consorcio Hosp. General Univ. - Valencia
- CARDIO ANM

Dra. A. MACEIRA GONZALEZ. ERESA. Hospital General Univ. - Castellén
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”: CARDIOLOGIA CLiN‘ICA (n.® 33 al 38).
Moderadores: Dr. J.A.. RODRIGUEZ HERNANDEZ
Dr. K. SAYEGH ZIADHE

e e e o o o e
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16:15 h. 33.

16:25 h. 34.

16:35 h. 35.

16:45 h. 36.

16:55 h. 37.

17:05 h. 38.

17:15 h. 39.

17:25 h. 40.

17:35h. 41.

SALA “A": EPIDEMIOLOGIA e H.T.A. (n.2 39 al 43).
Moderadores: Dra. C. LAUWERS NELIS_SEN
Dr. E. GONZALEZ HERNANDEZ

i i i transplantados cardj
influyen los factores de riesgo en el prondstico de los pacientes tran acos 2.
‘éARDyo M.L., ALMENAR L., MARTINEZ-DOLZ L., ZORIO E., MARTINEZ-ORTIZ L., 0sp A.
ARNAU M.A., RUEDA X., DOMENECH M.D., PALENCIA M.'
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Fenémenos inflamatorios en la insuficiencia cardiaca en funcién de su etiologia.

GARCIA C.. MARTIN J., ALMENAR L., OSCA J., VILA V., AZNAR J., REGANON E., MARTINEZ-
DOLZ L., MARTINEZ ORTIZ L., ARNAU M.A. i

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién y Departamento de Biopatologia Clinica. ERESA.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Valor prondstico de la diabetes mellitus en el transplante cardiaco.

MARTINEZ-ORTIZ L., MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR L., CHAMORRO C., MORO J., ZORIO
E., OSAA., ARNAU M.A., RUEDA X., PALENCIA M.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Medidores inflamatorios en el rechazo del transplante cardiaco.
MARTIN J., ALMENAR L., OSCA J., GARCIA C., VILA V., MARTINEZ SALES V., AZNAR J.,
REGANON E., MARTINEZ-DOLZ L., OSAA.

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién y Departamento de Biopatologia Clinica. ERESA.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Utilizacién de anticoagulantes orales en pacientes con fibrilacién auricular al alta hospitalaria.
ROBLES E., MAINAR L., GIL T, GOMEZ-ALDARAVI E., MARQUES V., FERRER C., RODRIGUEZ
M.L. CANOVES J., CHORRO F.J., ROMAN P .

Servif:io de Cardiologia. Medicina Interna. Hospital de Requena. Requena (Valencia). Servicio de
Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Predictores. ecocardiogréficos de recidiva precoz de la fibrilacién auricular no valvular tras
cardioversion a ritmo sinusal.

AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZON M.T., ORRIACH M.D.. PELAE LDAN
L., SEVILLAB., DIEZ J.L.*, SALVADOR A, ' -

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr Peset. V. i ici iologia®-
Hospital General, Castalion. - Valencia. Servicio de Cardiolog

Valor p'OMStico de la anemia en pacientas in (3 i ici i i :
, ) qr SadOS por InsquCIBHCIa cardiaca.
' I . A " GlMENEZ M., NRDAL M., J 'C S “ l

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Valencia

La anemia es un predictor independie P :
GUDIN M., SANCHEZ J., RIDOGOY -~ nte de rehospitalizaciénes por insuficiencia cardiac3-

M. SERRANG A, VELADOCC TRIGOA., SORIANO C., JACAS V., NADAL M., GIMENEZ
Hospital General Universitario. Valencia.

Validacién de la fiabilidad de [os = i
arterial. tensiometros de murieca en |a determinacion de la tensio"
MARTINEZ A., MORILLAS P, RUIZ U M. Er e

L., CARBONELLA., FERNANDEZ U Beroe o CARRILLO P, SANCHEZ F.J., BENEYTO

. A M. BERT
Seccién de Cardiologia. Hospital de San Juan.o)mcE:aUmVé

68\
e ————————



17:45 h. 42. Correlacién de una nueva escala de riesgo trombético en la fibrilacién auricular con
marcadores inflamatorios.
MARIN F., ROLDAN V., GARCIAA., MARTINEZ J.G., GARCIA-HEROLAA., TELLO A., CLIMENT
V., MARCO P., SOGORB F., LIP G.Y.H.
Servicios de Cardiologia y Hematologia. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de
Hematologia. Hospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital.
Birmingham. Gran Bretania.

17:55 h. 43. Sinergismo de los polimorfismos del factor Xlll Val34Leu y de la protrombina G20210A en
el riesgo de infarto de miocardio prematuro.
MARIN F,, ROLDAN V., CORRAL J., GONZALEZ CONEJERO R., PINEDA J., PEREZ-CEBALLOS
E., CLIMENT V., GARCIA DE BURGOS F., VICENTE V., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Hematologia. Hospital
de San Vicente. Alicante. Centro de Hemodonacién. Universidad de Murcia. Murcia. Servicio de
Cardiologia. Hospital General. Elche (Alicante).

16:15 a 18:00 h. SALA “B": HEMODINA’MICA (n.2 44 al 51).
Moderadores: Dr.J.L. DIEZ GIL
Dr. A. MARTINEZ RUIZ

16:15 h. 44. Limitaciones de la angiografia para el andlisis de la perfusion miocardica en pacientes
post-infarto con flujo TIMI 3. o )
BERTOMEU V., BODI V., SANCHIS J., PELLICER M., NUNEZ J., GARCIA D., CHORRO F.J.,

INSAL., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

16:25 h._45. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en el abordaje de la restenosis intrastent.
SANCHEZ E., ANDRES L.M. TEN F., CHAMORRO C., MORO J., MARTINEZ-ORTIZ L., PALENCIA

M.
Servicio de Cardiologia. Seccion de Hemodinamica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:35 h. 46. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en lesiones de novo.
ANDRES L.M., SANCHEZ E., TEN F,, CHAMORRO C., MORO J., MARTINEZ-ORTIZ L., PALENCIA M.
Servicio de Cardiologia. Seccién de Hemodinamica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:45 h. 47. Cierre percutaneo de la comunicacion interauricular mediante dispositivo de amplatzer en

adultos: Resultados iqiciales. )
VAQUERIZO B., MARTINEZ J.V., MORA V., AGUAR P.,, SEVILLA B., TUZON M.T, FERRANDIZ

L.*, PELAEZ A., RINCON A., SALVADOR A.
Unidad de Hemodinamica. Servicios de Cardiologia y Anestesia y Reanimacidn®. Hospital
Universitario Dr. Peset. Valencia.

16:55 h. 48. Reserva fraccional de flujo en la valoracién de estenosis coronarias moderadas.
PLANAS A, POMAR F., VILAR J.V., FEDERICO P, BALAGUER J.R., SERRANOQ A., JIMENEZ
J., SORIANO C., PALANCA V., PEREZ E.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Valencia.

17:05 h. 49. Utilizacién del SYVEK-PATCH® como dispositivo hemostatico tras cateterismo cardiaco.
FEDERICO P, POMAR F., VILAR J.V., BALAGUER J.R., PLANAS A, SERRANO A., JIMENEZ
J., SORIANO C., BELCHi J., PEREZ E.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Valencia.
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17:15 h. 50.

17:25 h. 51.

16:15 a 18:00 h.

16:15 h. 52.

16:25 h. 53.

16:35 h. 54.

16:45 h. 55.

16:55 h. 56.

17:05 h. 57.

Trombosis de stent en la era de los stents recubiertos con farmacos antiproliferativos.
BALAGUER J.R., POMAR F, PLANAS A., FEDERICO P, JIMENEZ J., SORIANO C., SERRANO
A.,BELCHi J., VILAR J.V,, PEREZE. .

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Valencia.

Utilidad del stent paclitaxel en el tratamiento de lesiones con alta probabilidad de restenosis.
TEN F,, SANCHEZ E., ANDRES L.M., CHAMORROC., MARTINEZ-QRTIZ L.. MORO J., PALENCIA M.
Senvicio de Cardiologia. Seccién de Hemodinamica. Hospital Universitario La Fe. Valencia,

SALA “C": CARDIOPATIA ISQUEMICA (n.2 52 a! 56).
Moderadores: Dr. V. BODi PERIS
Dr. V. BELLIDO DOLZ
SALA “C”: MARCAPASOS (n.2 57 al 63).
Moderadores: Dra. M2, J. SANCHO-TELLO DE CARRANZA
Dr. E. ORTS SOLER

Hiperactividad plaquetaria tras retirada del Clopidogrel post implante de stent.

DALLI E., ANDREU R., MARTINEZ A., HERRERA G., MORENO M.T., MARTINEZ M.L., CABRERA
A., RUVIRA J., SOTILLO J.F,, O'CONNOR J.E.

Servicio de Cardiologia. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia. Centro de Citometria y Citomica.
Facultad de Medicina. Valencia.

¢Esta justificado el empleo de conductos arteriales en pacientes con disfuncion ventriqular?
BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ I., HORNERO F., CANOVAS S., GIL O., GARCIA R..
MONTERO J.

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

éIncrementa el riesgo quirurgico el empleo de conductos arteriales? i
BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ I., HORNERO F., GIL O., CANOVAS S., GARCIA R..
MONTERO J.

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

Influencia de dosis maximas de Atorvastatina sobre inflamacién, trombogénesis y remodelado
en pacientes de alto riesgo.

MARIN F., ROLDAN V., LORENZO S., TELLO A., GARCIA-HEROLA A., CLIMENT V., MARTINEZ
J.G., DE TERESAL., LIP G.Y.H., SOGORB F. .
Servicio de Cardiologia y Andlisis Clinicos. Hospital General Universitario. Alicante. Hematologi@-

gospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran
retana.

El polimorfismo Val34Leu del factor XIIl condiciona una peor respuesta al tratamient®
tibrinolitico en el infarto de miocardio.

MARIN F., LOPEZ F., GONZALEZ-CONEJERO R., ROLDAN V., LEE K., CORRAL J., SOGOR®
F..LIP G.Y.H., CATURLA J., VICENTE V.

Servicio de CaFQEologia.y Cuidados Intensivos. Hospital General Universitario. Alicante- Centro
de Hemodonacion. Ur_uyerSIdad de Murcia. Hematologia. Hospital de San Vicente. Alicant®
Departamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretana.

Efic'acia de las terapias de estimulacién en e} tratamiento de las arritmias auricularés el
pacientes portadores de un DAI bicameral,

BELCHI J., QUESADAA., PALANCAV., FEDERICO P ' ECHANOVE
. RODAJ., VILLALBA S., VELASCO J.A. B e BTN

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Valencia.
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17:15 h. 58. Sensibilidad y especificidad de los algoritmos de deteccién doble camara en la discriminacion
de taquicardia ventricular y taquicardia supraventricular.
BELCHi J., QUESADAA., ECHANOVE |, TORMO G., PLANAS A., SERRANO A., PEREZ BOSCA.,
RODA J., VILLALBA S., VELASCO J.A.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Valencia.

17:25 h. 59. Proporcion de pacientes candidatos a la terapia de resincronizacion cardiaca.
OSCA J., MARTINEZ-ORTIZ L., SANCHO-TELLO M.J., ZORIO E., QUESADAA., OSAA., MIRO
V. ALMENAR L., PALENCIA M., OLAGUE J.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:35 h. 60. Estimulacion biventricutar en la insuficiencia cardiaca. Experiencia inicial.
MIRALLES LL., VALLS F., VALENTIN V., MOLTO LL., SANCHO S.
Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

17:45 h. 61. Remodelado inverso con terapia de resincronizacién cardiaca: influencia de la etiologia de
la disfuncién ventricular izquierda.
MARTINEZ J.G., IBANEZ A., GARCIA A., MARIN F.,, CLIMENT V., CAMARASA R., ORTURO D.,
QUILES J.A., OLIVER C., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

17:55 h. 62. Resultados a largo plazo de la terapia de resincronizacion cardiaca en pacientes con
fibrilacién auricular permanente.
MARTINEZ J.G., IBANEZ A., GARCIAA., MARIN F., CLIMENT V., CAMARASA R., ORTUNO D.,
QUILES J.A., OLIVER C., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

18:05 h. 63. ¢ Se modifica la funcion ventricular izquierda en pacientes sometidos a ablacién del nodo
auricu'lo-ventr'ic_ular? . ’
GARCIAA., IBANEZ A., MARTINEZ J.G., CAMARASA R., OLIVER C., ARRARTE V., MARIN F.,
CLIMENT V., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

18:15 a 20:00 h. SIMPOSIUM SATELITE MSD/SCHERING PLOUGH (Ezetimibe): SALA “A” .
inhibidores de la absorcion de colesterol y terapia de coadministracion.
Moderador: Dr. J. COSIN AGUILAR. Centro Investig. Cardio. Hosp. Univ. La Fe - Valencia
Ponentes: Dr. J. ASCASO GIMILO. Hospital Clinico Universitario - Valencia.
- El doble origen del colesterol. fuentes intestinal y hepatica.
Dr. F. SOGORB GARRI. Hospital General Unversitario - Alicante.
- Retos actuales en el cumplimiento de objetivos de control lipidico
Dr. L. RODRIGUEZ PADIAL. Hospital Virgen de la Salud- Toledo.
- Ezetimibe: Eficacia y perfil de seguridad.

RELACION DE POSTE E ESTARA ESTOS EN SALA “B” DURANTE TODOQ EL DiA
Moderadores: Dr. J.R. SANZ BONDIA Discusion de los Posters de 12:30 h a 13:00 h.
Dr. P. ESCRICHE ROBERTO

Ne1 P Estratificacion de riesgo en urgencias de pacientes con dolor toracico sin evidencia de

insuficiencia cardiaca. . o
CONSUEGRA L., SANCHIS J., BODI V., BOSCH M.J., PELLICER M., BERTOMEU V., NUNEZ

J., FACILA L., CHORRO J., LLACERA.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.
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Resonancia cardiaca de estrés: valoren la estratificacion de la angina inestable y Prueh,

i o valorable. . .
:A%ggfu@:unem J.. ARNAUMA., OSAA.,, IGUAL B, MARTIN J.*, CHAMORRO C., ALMENAR

TINEZ-DOLZ L., FALENCIA M. e : ital Univarc:
;enh::c? de Cardiologia y Unidad de Resonancia Magnetica'. ERESA. Valencia. Hospital Universitar;,

La Fe. Valencia.

Prevalencia de calcificaciones coronarias en el TAC multicorte y su correlacion con lesioneg

lograficas . . ‘
gr;\%g%r M.L., ARNAU M.A., RUEDA J., MARTIN J., IGUAL B., OSAA., CANO O., MARTINEZ.
DOLZ L., ALMENAR L., PALENCIA M. - '
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Utilidad del TAC multicorte en la evaluacién por segmentos del arbol coronario.

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

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Modificacién en la prescripcion de farmacos en |AM al alta hospitalaria tras la aplicacién
de las nuevas recomendaciones. - p
MARQUES V., MAINAR L., ROBLES E., GIL T., GOMEZ-ALDARAVI R., ROBLES A., CANOVES
J., LLACER A, ROMAN P., CHORRO F.J.

Servicio de Cardiologia. Medicina Interna. Hospital de Requena. Requena (Valencia). Servicio de
Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Evolucion clinica de la revascularizacion percutdnea incompleta en pacientes con enfermedad
coronaria multivaso.

MONTAGUD V., VAQUERIZO B., SEVILLA B., MARTINEZ J.V., ROLDAN ., ROMERO J.E.,
ALMELA M., BAELLO P., RINCON A., SALVADOR A.

Unidad de Hemodinamica. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

La ectasia coronaria sin estenosis se relaciona con el infarto agudo de miocardio.
PELAEZA., SALIM M., MONTAGUD V., AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZON M.T., MARTINEZ
J.V, DIEZJ.L", DIAGO J.L.", SALVADORA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset, Valencia. Servicio de Cardiologia.’
Hospital General. Castelién.

Relacién entre flujo coronario lento
coronarias.

PELAEZ A., SALIM M., TUZON M.T., VAQUERIZO B., AGUAR P SN A
DiEz J.L*, DIAGO J.L.*, SALVADOR A ., MONTGUD V., RINCON

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr Peset. Valenci ici iologia.’
Hospital General. Castellén. SR S8 da Cardiologi.

y sindrome coronario agudo en pacientes con ectasias

El NT-proBNP n ismi . - ,
hlpengnsién. © esta disminuldo en los pacientes obesos con insuficiencia cardiaca €

CORTES R, RIVERA J M., BERTOMEU V., SEVILLA B, SAL
. BERT & .. SALVA A
A, SANCHO-TELLO M.J., MARTINEZ-DOLZ L VALERO R O A+ CLIMENT V... JORD

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe, Valencia.
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Ne10P El tabaquismo adelanta la edad de presentacion del infarto de miocardio en la muijer. El
estudio PRIMVAC.
CEBRIAN J., ECHANOVE I, CABADES A., FRANCES M., ANTON C., VALENCIA J., GUARDIOLA
. CQLOMINA F., BLASCO M., VALLS F. y los investigadores del PRIMVAC.
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazén (INSVACOR). Valencia.

Nef1 P Infarto de miocardio con y sin elevacién del segmento ST. Diferencias en factores de riesgo
coronario. El estudio PRIMVAC.
AHUMADA M., SANJUAN R., GONZALEZ E., PEREZ M., RUIZ J., CARDONA J., SERRALTA
M.J., MORILLAS P., CEBRIAN J., CABADES A. y los investigadores del PRIMVAC.
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazén (INSVACOR). Valencia.

N212P Influencia de la comorbilidad en el manejo y tratamiento de los pacientes con 1AM sin
elevacion del ST.
FACILA L., NUNEZ J., BERTOMEU V., BODI V., SANCHIS J., PELLICER M., CHORRO F.J.,
BOSCH M.J., ROSELLOA., LLACERA.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

N213 P Influencia de la comorbilidad en el pronéstico a 30 dias y a un afio tras un infarto agudo
de miocardio. [
BOSCH M.J., NUNEZ J., FACILA L., BERTOMEU V., CONSUEGRA L., ROSELLO A., SANCHIS
J., BODI V., CHORRO F.J., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

N214 P Impacto de la obesidad en el riesgo cardiovascular en una poblacién de hipertensos.
HERNANDIZ A., AGUILAR A, COSIN J., RODRIGUEZ L., ZAMORANO J.L., ARISTEGUI R.,
ARMADA B., MASRAMON X.
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Ne15P ¢ Existen variaciones poblacionales en el patrén diurno de aparicién del infarto de miocardio?
LOPEZ F, MARIN F, LEE K., ROLDAN V., TELLO A, CLIMENT V., MARTINEZ J.G., LIP G.Y.H,,
SOGORB F., CATURLA J.
Unidad de Cuidados Intensivos. Servicio de Cardiologia. Hospital Genera Universitariol. Alicante.
Hematologia. Hospital de San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital.
Birmingham. Gran Bretana.

N216 P Evaluacion ecocardiografica de los parametros de asincronia cardiaca en pacientes
sometidos a terapia de resincronizacion.
OSCA J., MARTINEZ-ORTIZ L., SANCHO-TELLO M.J., QUESADAA., CASTRO J.E.*, OSAA,,
MIRO V., IZQUIERDO M.T., AGUERO J., OLAGUE J.
Servicios de Cardiologia y Medicina Intensiva®. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N217 P ¢ Debemos replantearnos la indicacion de estimulacién en pacientes sometidos a extraccion
del sistema de marcapasos por complicaciones?
GARCIAA., CAMARASA R., MARTINEZ J.G., IBANEZ A., OLIVER C., ARRARTE V., MARIN F,,
CLIMENT V., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Allicante.

N2 18 P Relacion entre el indice de masa corporal, perfil lipidico y marcadores de hipercoagulabilidad,
fibrinolisis e inflamacidn.
PINEDA J., MARIN F., ROLDAN V., JORDAN A., GARCIA M., LUJAN J., REYES F., MARCO P,
SOGORB F., GARCIA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General. Elche. Servicios de Cardiologia y Hematologia. Hospital
General Universitario. Alicante. Hematologia. Hospital de San Vicente. Alicante.
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VIERNES 07-05-04

8:15 a 10:00 h.

8:15 h.

8:25 h.

8:35h.

8:45h.

8:55 h.

9:05 h.

9:15 h.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A", “B"y “C"
SALA “A”: ARRITMIAS (n.2 64 al 72).
ECG DEL EJERCICIO (n.2 73).
Moderadores: Dr. J. OSCA ASENSI
Dr. A. NAVARRO BELLVER

El tratamiento previo con estatinas protege del desarrolio de fibrilacién auricular tras cirugia
coronaria. .
AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARIN F.,, ARRIBAS J.M., OLIVER C., TORNEL P.L., GOMEZ-
PLANA J., ROLDAN V., SOGORB F., VALDES M. A -
Servicios de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Hospital General Universitario. Alicante. Servicios
de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

Rendimiento terapéutico a largo plazo de la cardioversion en el flutter auricular comun
persistente. .
MARTINEZ A., FERRERO DE LOMA A., PLANCHA E., RUIZ R., MORELL S., ROSELLO A.,
BERTOMEU V., PELLICER M., RUIZ V., GARCIA-CIVERAR.

Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Significado de la extensién de las ondas Q tras un infarto. Anélisis con mapeo
electrocardiografico de la superticie corporal.

CONSUEGRA L., BODI V., GUILLEM M.*, SANCHIS J., LOPEZ-LEREU M.P.**, PELLICER M.,
CHORRO F.J., LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamento de Ingenieria
Electrénica’. Universidad Politecnica. Valencia. ERESA**. Valencia.

Efectos de la ablacion con radiofrecuencia sobre la inducibilidad de la fibrilacién ventricular.
BLASCO E., MAINAR L., CANOVES J., FERRERO A., TRAPERO 1., SUCH L.M.*, SANCHIS J..
BODI V., LOPEZ-MERINO V., CHORRO F.J.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y
Fisiologia®. Universidad de Valencia.

Anilisis de la actividad auricular y caracterizacién de registros Holter de seguimiento
durante episodios de taquiarritmias paroxisticas auriculares.

RUIZ R., MORA C.", MARTINEZ A., RUIZ V., MILLET J.*, CASTELLS F.*, GARCIA-CIVERA R.,
MORELL S., GUILLEM M.S.*, GARCIAD.*

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamento de Ingenieria
Electrénica®. Universidad Politecnica. Valencia.

Del Isoproterenol a la nitroglicerina ¢Hay cambios en los resultados de la prueba de la
mesa basculantes?

GOMEZ-ALDARAVI R., MAINAR L., ROMAN P.
Servicio de Medicina Interna. Cardiologia. Hospital de Requena. Requena (Valencia).

Utilidad de dos maniobras diagnésticas en el diagnéstico diferencial de |a taquical’<jia
intranodal y ortodrémica por via accesoria.

OSCA J., MARTINEZ-ORTIZ L., CASTRO J.E. *, ZORIO E., SANCHO-TELLO M.J., AGUERQ V-,
IZQUIERDO M.T., QUESADAA., OLAGUE J., CEBOLLAR.

Servicios de Cardiologia y Medicina Intensiva®. Hospital Universitario La Fe, Valencia.
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9:25h. 71. Desfibrilador automatico implantable en la miocardiopatia hipertréfica. Experiencia de dos
centros de referencia.
PAYA E., GIMENO J.R. MARIN F., MARTINEZ J.G., DE LA MORENA G., ALBEROLAA., IBANEZ
A., LACUNZA J., VALDES M., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Cardiologia. Hospital
Virgen de la Arrixaca. Murcia.

9:35 h. 72, El polimorfismo Val34Leu del factor Xlll modula los estados proinflamatorio y protrombogénico
de la fibrilacién auricular.
MARIN F., ROLDAN V., CORRAL J., GONZALEZ-CONEJERO R., GARCIA A., CLIMENT V.,
MARTINEZ J.G.\VICENT V., SOGORB F., LIP G.Y.H.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante. Hematologia. Hospital de San
Vicente. Alicante. Centro de Hemodonacién. Universidad de Murcia. Murcia.Departamento de
Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran Bretana.

9:45h. 73. Influencia del ejercicio extenuante en la funcion fibrinolitica de voluntarios sanos. Relacién
con el fabaquismo.
TELLOA., MARIN F., ROLDAN V., CLIMENT V., MARTINEZ J.G., LORENZO S., PAYA E., MOLTO
J.M., ORTUNO D., SOGORBF.
Servicios de Cardiologia y Andlisis Clinicos. Hospital General Universitario. Alicante. Unidad de
Hematologia. Hospital de San Vicente. Alicante.

8:15 2 10:00 h. SALA “B”: ECO (n.2 74 al 81).
Moderadores:  Dr. M. BANO ARACIL
Dr. J. MORENO ROSADO
SALA “B”: CARDIOLOGIA CLINICA (n.2 82 al 84).
Moderadores: Dr. J.A. RODRIGUEZ HERNANDEZ
Dr. K. SAYEGH ZIADHE

8:15h. 74. Funci6n diastélica en sujetos con disfuncion sistdlica. { Qué parametros son los mas tiles
para medirla?
RIVERAJM., CORTES R., CLIMENT V., VALERO R., SEVILLA B., PEREZ-BOSCA J.L., MARTINEZ-
DOLZ L., MARIN F., SANCHO-TELLO M.J., JORDAN A.
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:25 h. 75. Endotelina-1 y desplazamiento del plano auriculo-ventricular en la insuficiencia cardiaca.
TALENS R., RIVERA JM., SEVILLA B., VALERO R., BOSCA J.L. JORDAN A., SANCHO-TELLO
M.J., MIRO V., PORTOLES M., MARIN F.
Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:35 h. 76. {CARO. Software de cuantificacion de secuencias de ecocardiografia miocardica de perfusién
intravenosa e intracoronaria.
GARCIA D., BODI V., LOSADA A., SANCHIS J., MILLET J.*, MORATAL D.*, CHORRO F.J.,
MORGADO J.A.", LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamento de Ingenieria
Electrénica*. Universidad Politecnica. Valencia.

8:45h. 77. Estudio cuantitativo de la microcirculacién tras un infarto con ecocardiografia de contraste
intravenosa e intracoronaria. .
PELLICER M., BODI V., LOSADA A., SANCHIS J., GARCIA D., BERTOMEU V., CHORRO F.J.,
LLACERA.
Servicio de Cardiologla. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Vol. 10 - Nuimero 2 - Exira Mayo 2004



AR TR T T an W L L0 B L

A

TR TR

SEBA e

8:55 h.

9:05 h.

9:15 h.

9:25 h.

9:35 h.

9:45 h.

9:55 h.

8:152a10:00 h.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

ol _AANNAMAL

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

LOPEZ-LEREU M.P.*, BODI V., SANCHIS J., GARCIA D., PELLICER M., ROSELL6 A., CHORRO
FJ., LLACERA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. ERESA *. Valencia.

RMPERF. Software de cuantificacién automatica de marcadores de viabilidad miocardica
en resonancia magnética cardiaca. J
GARCIAD., BODI V., LOPEZ-LEREU M.P.*, SANCHIS J., MILLET J.*, CHORRO F.J., LLACER
A., GUILLEM M.**, PELLICER M.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. ERESA*. Valencia. Departamento
de Ingenieria Electrénica**. Universidad Politecnica. Valencia

Valor diagnéstico y prondstico de la resonancia de estrés farmacolégico en pacientes con
sospecha de sindrome coronario agudo.

LOPEZ-LEREU M.P.*, FACILA L., BODI V., INSA L., SANCHIS J., NUNEZ J., BERTOMEU V.,
FERREROA., ROSELLG A, LLACERA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Unidad de Resonancia Magnética.
ERESA". Valencia.

Reparacion con parche-cola de la rotura de ventriculo izquierdo postinfarto ¢Produce esta
técnica constriccion ventricular?

CANOVAS S., BUENDIA J., BUENO M., RODRIGUEZ |., HORNERO F., GIL O., GARCIA R.,
PAYAR., MONTERO J.
Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

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

VAQUERIZO B., MORALES M.M.*, SEVILLA B., PELAEZ A., ROLDAN I., MORA V., ORRIACH
M.D., CRESPO J.**, PALLARDO L.**, SALVADOR A.

Servicios de Cardiologia y de Nefrologia**. Hospital Universitario Dr. Peset, Valencia. Unidad de
Investigacion®. Hospital Universitario Dr. Peset y Universidad de Valencia. Valencia.

Diagnéstico no invasivo de enfermedad coronaria en pacientes con insuficiencia cardiaca
y disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo de etiologia incierta mediante RM con
gadolinio.

SORIANO C.J., RIDOCCI F., ESTORNELL J.*, JIMENEZ J., BALAGUER J.R., FEDERICO P.,
GUDIN M., SANCHEZ J., DE VELASCO J.A.

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

Efecto protector independiente del tratamiento con estatinas en Ia cirugia coronaria de
revascularizacion.

AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARIN F., ARRIBAS J.M., GOMEZ-PLANA J. TORNEL P.L..
OLIVER C., ROLDAN V., SOGORB F., VALDES M. '

Servicios de Gardiologia y Cirugia Gardiovascular. Hospital General Universitario, Alicante. Servicio
de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca, Murcia. ‘

SALA “C": CARDIOLOGIA CLINICA (n.2 85 al 87).
Moderadores: Dr. J.A. RODRIGUEZ HERNANDEZ

Dr. V. BELLIDO DOLZ
SALA “C": CARDIOLOG{A EXPERIMENTAL (n.* 88 al 95).
Moderadores: Dr. L. MAINAR LATORRE

Dr. F. DICENTA GISBERT
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8:15h. 85. Dosis maximas de atorvastatina mejoran la funcion fibrinolitica en pacientes con cardiopatia
isquémica de alto riesgo.
TELLOA., MARIN F,, ROLDAN V., GARCIA-HEROLA A., GARCIA M.C., CLIMEN V., MARTINEZ
J.G., QUILES J.A., DE TERESAL., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante. Hematologia y Medicina Interna.
Hospital de San Vicente. Alicante.

8:25 h. 86. Fibrilacién auricular en la miocardiopatia hipertréfica. Prevalencia, caracteristicas clinicas
y complicaciones.
PAYAE., GIMENO J.R., MARIN F,, DE LAMORENAG., MARTINEZ J.G., LACUNZA J., PINEDA
J., GARCIA DE BURGOS F., VALDES M., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante. Servicio de Cardiologia. Hospital
Virgen de la Arrixaca. Murcia. Seccidn de Cardiologia. Hospital General Universitario. Elche
(Alicante).

8:35h. 87. Efecto de distintas dosis de ramipril sobre el estado inflamatorio de los pacientes con
insuficiencia cardiaca estable. .
IBANEZ J.L., CLIMENT V., MARIN F,, BROUZET TA., TELLOA., GARCIAA., PAYA E., LORENZO
S., CHINCHILLA V., QUILES J.A., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

8:45h. 88. Hetereogeneidad de las modificaciones electrofisiologicas en el miocardio isquémico.
TRAPERO I., CHORRO F.J., SUCH L.M.*, MAINAR L., CANOVES J., BLASCO E., ALBEROLA
A*., FERRERO A., BODI V., LOPEZ-MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y
Fisiologia. Universidad de Valencia. Valencia.

8:55h. 89. Efectos del Pinacidil sobre la refractariedad ventricular y sobre la inducibilidad de fibrilacién
ventricular en condiciones basales y de isquemia. )
FERRERO A., CHORRO F.J., TRAPERO 1., BLASCO E., MAINAR L., SUCH L.M.*, CANOVES
J., SUCH L.", BLASCO M., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamento de Fisiologia®“.
Universidad de Valencia. Valencia.

9:05 h. 90. Temperatura y frecuencia de activacién durante la fibrilacion ventricular. Efectos de la
hipotermia e hipertermia localizadas. _
TORMOS A.*, CHORRO F.J., TRAPERO I., SUCH L.M., MAINAR L., CANOVES J., MILLET J.*,
BODI V., SANCHIS J., SUCH L.** . _ -
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamento de Fisiologia**.
Universidad de Valencia. Departamento de Ingenieria Electrénica®*. Universidad Politecnica.
Valencia.

9:15h. 91, Andlisis tiempo-frecuencia de la fibrilacion ventricular durante la isquemia.
CHORRO F.J., GUERRERO J.**, TRAPERO I, SUCH L.M.*, MAINAR L., CANOVES J., FERRERO

A., SANCHIS J., BODI V., ALBEROLAA.® 9 _ .
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina,

Fisiologia* y Electronica**. Universidad de Valencia. Valencia.

9:25h, g, Secuencia de contraccion cardiaca segun el origen del estimulo. Estudio experimental en

les. .
"Fﬁ%m#mmmmz A., COSIN J., DIEZ J.L., AGUILAR A, VILA C., TORRENT-GUASP

F., RA.S ., . PP . -
Uniggclj-\g::r)doiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio

de Cardiologia®. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
\__ e e —— 77
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9:35h. 93.

9:45h. 94.

9:55h. 95.

10:30 a 18:00 h.

10:00 a 11:00 h.

11:00 a 11:45 h.

11:00 a 11:30 h.
11:45a12:00 h.

12:00 a 13:00 h.

12:00 a 13:00 h.

Etecto de frecuencias ventriculares elevadas sobre la contractilidad del miocardio Somey do

a diferentes modelos de isquemia. ] ’
DIEZ J.L.*, HERNANDIZ A., AGUILAR A., PORTOLES M., TUZON M.T,, VILA C., DIAGO Jis

COSIN J. ’ _ Ty |
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hosp!tal Universitario La Fe. Valencia. Sericio
de Cardiologia®. Hospital General Universitario. Castellon.

Disfuncion cardiaca y repercusion neuro‘hormanal por taquicardia. Efectos farmacolégims_
AGUILAR A., HERNANDIZ A., COSIN J. DIEZ J.L., PORTOLES M., TUZON M.T., MORILLAS P

VIILAC. ; . il
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Efectos de la inhibicion del sistema de intercambio Na*/Ht sobre la excitabilidad intrinsec,
del miocardio isquémico )

SUCH L.M., TRAPERO |., ALBEROLAA.", CANOVES J., MAINAR L., FERRERO A., LOPEZ |_
** SUCH. L*, BLASCO E., CHORRO F.J.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina,
Fisiologia* y Fisioterapia“*. Universitat de Valéncia. Valencia.

EXPOSICION DE POSTERS EN LA SALA “B”

CONTROVERSIAS: SALA “A”
VALVULOPATIA: INSUFICIENCIA MITRAL - ESTENOSIS AORTICA
Moderador: Dr. M. PALENCIA PEREZ. Hospital Universitario La Fe - Valencia.
Ponentes: Dra. P. TORNOS MAS. Hospital Vall Hebron - Barcelona.
Dr. A. MONTERO ARGUDO - Consorcio Hosp. General. Univ. - Valencia.

APLICACIONES DE LAS GUIAS SCASEST: SALA “A”
Moderadores:  Dr. F. MARIN ORTUNO. Hospital General Universitario - Alicante
Dr. LOPEZ BESCOS. Fundacion de Alcorcon - Madrid
Ponentes: Dr. J.J. ALONSO MARTIN. Hospital de Fuenlabrada - Madrid
- ¢ Qué ha cambiado en las nuevas guias?
Dr. A. CABADES O'CALLAGHAN. Hospital Universitario La Fe - Valencia
- Su aplicacién en la préctica clinica: un antes y un después.

DISCUSION DE POSTERS EN LA SALA “B”
CAFE Y VISITA A STANDS

TALLER DE ECG: SALA “B”
Moderador: Dr. R. GARCIA CIVERA. Hospital Clini iversitario - i
Ponentes: Dr. E. ZORIO GRIMA.'Hospitgl Univer;?a:ijc? 'Zirﬁﬁa_”\‘,’al;“}lfa’_“”a'
gr. A. GARCIA FERNANDEZ. 'Hospi’ta'l General Universitario - Alicante.
Dr. ;J\ NUNEZ VILLOTA. Hospital Clinico Universitario - Valencia.
D: C. ZE)LF:\I% cC;?\INZALEZ. Hospital pniversitario Dr. Peset - Valencia.
. C. AVARRO. Consorcio Hospital General Univ. - Valencia

TALLER DE HEMODINAMICA: SALA “A”
Moderador:

Dr. F. POMAR DOM ; ;
£ INGO. Consorcio Hosp. General Universitario - Valencia

g; j\’;l r\aﬁglﬁlgé}?lAGo Hospital Universitario Dr. Peset - Valencia.
LI M. R. Hospital Universitario San Juan - Alicante

78 q‘
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13:00 a 14:00 h. CONF!?RENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A” (Patrocinado por PFIZER)
Mecanismos de la Insuficiencia Cardiaca dependientes del PPAR-ALFA.
Prof. JAVIER DIEZ. Departamento de Fisiologia Vascular. Universidad de Navarra.

10:30 a 12:00 h. MESA REDONDA DE ENFERMERIA EN LA SALA “C”
Electrofisiologia diagnéstica
Moderador: R. SOLER CARBO. Hospital Universitario Dr. Peset - Valencia.
Ponente: N. MIHI HORNQOS. Consorcio Hosp. General Universitario - Valencia.
- Fibrilacion auricular. Fibrilacion ventricular.

12:30 a 13:30 h. SALA “C”: COMUNICACIONES DE ENFERMERIA.
Moderadores: R. SOLER CARBO
EMILIO LLANES SOLDEVILLA.
N. MIHI HORNOS.

12:30h. 1 E. Prueba de la tabla basculante realizada por enfermeria.

TERRAZAS S., ORERO R., MARTINEZ A., VALMANA |., LLOBREGAT D., GASTALDO T., JARA
R., CABARLLEROT.

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

12:40h. 2 E. Proyecto de identificacion y difusion del Sindrome de Brugada.
SOGORB C., BONMATI M.A., GARRI D., SEGUI D., NAVARRO E., HERRERO A.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

12:50 h. 3 E. Cateterismo cardiaco. Registros de enfermeria.

SOLER R.A,, LLANES E., HERREROA., ORTIZ F,, GARCIA J.F.,, ARGENTE T., MARTINEZ E.,
CRESPO R., TERRADEZ P., MORAN M.J.

Unidad de Hospitalizacion. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

13:00 h. 4 E. Procedimiento de actuacién de enfermeria en el cierre percutaneo de comunicacion
interauricular (CIA) con dispositivo Amplatzer en adultos.
LOPEZ G., GARCIAE., ADOBES C., SOLER R.A., FRAILE E., BASTANTE M.P., ANDREU P.
Unidad de Hemodinamica. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

13:10h. 5 E. Ansiedad y depresion en pacientes portadores de desfibrilador automatico implantable.
MOLINAS., IBANEZA.R.", GIMENEZ C., PEREZ M.D. RANCANO M.L., ARACIL M., MARTORELL
M., PEINADO M.C., PEREZ E.**, MARTINEZ J.G.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante. Facultad de Psicologia®. UNED.
Unidad de Psiquiatria*. 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. REUNION ADMINISTRATIVA DE LA SECCION DE ENFERMERIA EN SALA “C™.
17:30 a 18:30 h. SALA “A” RESUMENES DE LAS COMUNICACIONES PRESENTADAS.
Moderador: Dr. S. BELLVER BELLVER
Dr. PEDRO ROLLAN GARCIA. Hospital Comarcal La Plana.
Dr. ALEJANDRO JORDAN TORRENT - Hospital General Universitario. Elche.
Dr. JUAN SANCHIS FORES. Hospital Clinico Universitario - Valencia.
18:30 2 19:30 h. ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD EN LA SALA “A”
e ————————— e B R B s s D ] 7
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RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS EN LA SALA “B” DURANTE TODO EL DIA 7

N?19 P

N220 P

N221 P

N2 22 P

N223 P

N224 P

N225 P

N226 P

Moderadores: Dr. C. GUALLAR URENA Discusion de los Posters de 11:00 h a 11:30 h.
Dr., J.L. VIDAL REBOLLO

Reduccién de la hipertensién pulmonar con slldenafilo. .

HERVAS M.A., RUVIRA J., CABRERA A., SOTILLO J.F., MORENO M.T., MARTINEZ M.L.,
ESTEBANE., DALLI E.

Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

Angiosarcoma cardiaco: exploraciones diagnésticas y tratamiento combinado (cirugia,
quimioterapia y radioterapia). . )
LAUWERS C., OROSA P., EL MASSAAOUDI L., BELLVER S., MESIAS A., GUILLEN M.,
RODRIGUEZ M.J., RUBIO C., MARTINEZ G., GARRIDO J.R.

Servicio de Cardiologia. Hospital Francisco de Borja. Gandia (Valencia).

El estrés oxidativo en la insuficiencia cardiaca se relaciona con el grosor del septo
interventricular.

CORTES R., RIVERA J.M., SALVADOR A, BERTOMEU V., PAYA R., SOGORB F., MIRO V.,
MARIN F., MARTINEZ-DOLZ L., GARCIA DE BURGOS F.
Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Estudio de la masa ventricular izquierda en diabéticos tipo 1.
ROSELLOA., CABRERAE.*, PLANCHA E., AMPUDIA J.*, MUNOZ J.
Servicios de Cardiologia y Endocrino®. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Anélisis del patrén de llenado del ventriculo izquierdo en pacientes hipertensos con recidiva
precoz de fibrilacion auricular.

TUZON M.T., VAQUERIZO B., PELAEZ A., ORRIACH M.D., AGUAR P., MONTAGUD V., GOMEZ
M., SALIM M., DIEZ J.L.*, SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiologia®.
Hospital General Universitario. Castellon.

Tras:.torqos respiratorios del suefio en pacientes con insuficiencia cardiaca crénica estable.
Aplicacién de la escala de Epworth.

BROUZET T.A., GARCIAA., CLIMENT V., MARIN F,, IBANEZ J.L,, TELLO A, OLIVER C., PAYA
E., MARTINEZ J.G., SOGORB F.

Servicios de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

!EI NP.-proB'NP esta relacionado con cambios en la matriz de colageno en pacientes de
insuficiencia cardiaca y troponina T positiva.

CORTES R., RIVERA J.M., PORTOLES M., VALERO R., MARTINEZ-DOLZ L.. GARCIA DE
BURGOS F., CLIMENT V., MIRO V., PEREZ BOSCA J.L. SEVILLA B. :

Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

FERRERO A, DE LAGUIAF., ROSELLO A., PLANCHA E. MART]
3 1 MA VA
R.,MORELL S., BOTELLAS., GARCIA CIVERA R. i RERHED el

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

wﬁ_




N2 27 P

N¢ 28 P

N229 P

N230 P

N231P

N®32 P

N®33 P

N234 P

Integracion de un sistema de obtencién de mapas electrocardiograficos de superficie.
GUILLEM M.S.*, BODI V., MILLET J.*, CHORRO F.J., PELLICER M., PEIRO L., LLACERA.,
MORAC.* SANCHlS J., GARCIAD.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamento de Ingenieria
Electrénica®. Universidad Politécnica. Valencia.

Protocolo de Naughton modificado y péptido natriurético cerebral N-terminal en insuficiencia
cardiaca.

RIVERA J.M., TALENS R., JORDAN A., SALVADOR A., BERTOMEU V., PORTOLES M., PAYA
R., SOGORB F., GARCIA DE BURGOS F., SANCHO-TELLO M.J.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Funcién diastolica y NT-proBNP en sujetos diabéticos.

RIVERA J.M., TALENS R., BERTOMEU V., PAYA R., SALVADOR A., MIRO V., DIAGO J.L.,
GARCIA DE BURGOS F., COSIN J., SOGORB F.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Reproducibilidad de dos métodos ecocardiograficos cuantitativos de valoracién de la

estenosis adrtica. .
SEVILLA B., MORA V., SALIM M., VAQUERIZO B., TUZON M.T., AGUAR P., MONTAGUD V.,

DIEZ J.L.*, ROMERO J.E., SALVADOR A.
Servicios de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. Servicio de Cardiologia®.

Hospital General Universitario. Castellon.

Alteraciones nucleares y niveles de emerina en humanos con cardiopatfa isquemica.
CORTES R., AZORIN I, PORTOLES M., TALENS R., MARTINEZ-DOLZ L., RIVERA J.M.
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Efectos locales y a distancia del estiramiento miocardico sobre los patrones de activacién

durante la fibrilacién ventricular.
TRAPERO I., CHORRO F.J., GUERRERO J.*, SUCH L.M.”, FERRERO A,, MAINAR L., TORMOS

A.**, GUILLA.*, SUCH L.*
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia. Departamentos de Medicina y

Fisiologia®. Universidad de Valencia. Departamento de Electrénica®®. Universidad Politécnica.
Valencia.

Orden de contraccion de la pared libre del ventriculo izquierdo.
TUZON M.T.", HERNANDIZ A., COSIN J., DIEZ J.L., AGUILAR A., VILA C., TORRENT-GUASP

F., SALVADOR Al
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio

de Cardiologia*. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Disfuncién cardiaca por sobreestimulacion ventricular cambios humorales y funcionales.
AGSUI;EAIH A., HERNANDIZ A., COSIN J., DIEZ J.L., PORTOLES M., TUZON M.T., MORILLAS

P, VILAC.

Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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ATE EVVN

MIERCOLES

JUEVES

VIERNES

PROGRAMA SOCIAL

05-05-04 20.30 h. ACTO INAUGURAL SALA A
06-05-04 22.00 h. CENA SOCIAL
07-05-04 22.00 h. CENA DE CLAUSURA

ENTREGA DE PREMIOS A COMUNICACIONES]

REUNIONES ADMINISTRATIVAS

DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOPATIA ISQUEMICA, ECG

Y FISIOPATOLOGIA DEL EJERCICIO VIERNES 7 16:00 a 16:30 h. SALA “A”
HEMODINAMICA VIERNES 7 16:30 a 17:00 h. SALA A"
CARDIOLOGIA CLINICA VIERNES 7 16:00 a 16:30 h. SALA“C"
MARCAPASOS Y ARRITMIAS VIERNES 7 16:30 a 17:00 h. SALA“C"
ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER VIERNES 7 16:00 a 16:30 h. SALA “B”
CARDIOLOGIA PREVENTIVA,

HTAY OTROS FACTORES DE

RIESGO VIERNES 7 16:30 a 17:00 SALA “B"
ENFERMERIA VIERNES 7 17:00 a 18:00 SALA “C"
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CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA ANO 2004

Con arreglo a los articulos 12,13 y 14 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convaca a todos sus socios para
celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesién ordinaria, el dia 7 de Mayo préximo, Viernes, en la sata "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:

| CONVOCATORIA PARA LA ASAVBLEA GENERAL ORDINARIA ARO 2004

ORDEN DEL DiA:

ACTA - Lectura y aprobacién, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.
INFORME DEL SECRETARIO - Actividades de la Sociedad en el tltimo periodo. Ratificacién de nuevos miembros.
Altas y bajas.

XX1 CONGRESO - Informe del Presidente del Comité Organizador.

INFORME DEL TESORERQ - Balance de la gestién econémica.

INFORME DEL EDITOR - LATIDO publicacién oficial de la S.V.C.

SECCIONES CIENTIFICAS - Informe de sus responsables respectivos.

SITUACION PAGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.

INSVACOR - Informe de su representante.

- INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuacién 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.

N =

CONDO AW

PREMIO S.V.C. 750 EUROS A [a mejor comunicacién sobre Cardiologia Clinica

PREMIO LACER 750 EUROS A la mejor comunicacién sobre Cardiopatia Isquémica

PREMIO MEDTRONIC 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Electrofisiologia y Arritmias

PREMIO BIOTRONIK 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Marcapasos

PREMIO DIPUTACION 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Ecocardiografia, Doppler y

PROVINCIAL DE CASTELLON Medicina Nuclear

PREMIO CORDIS 750 EUROS A la mejor comunicacién sobre Hemodinamica y Cardiologia
Intervencionista

PREMIO INSVACOR 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Epidemiologia,HTA y otros
Factores de Riesgo.

PREMIO FUNDACION 750 EUROS A la mejor comunicacién sobre Cardiologia Experimental e

VALENCIANA DEL CORAZON Investigacion Basica.

PREMIO S.V.C. 500 EUROS A la mejor comunicacién sobre Enfermeria

BASES PREMIOS XXI CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

Participaran, salvo mencién expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones a la referida Reunién.

La puntuacion inicial de los restimenes, por parte del Comité Cientifico, sera tenida en cuenta para la concesién de
Ios premlos Y s . .

Los premios seran asignados por el Comite Cientifico, cuya decision sera inapelable.

El fallo se hara publico en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregaran en la Cena de Clausura.
Elimporte de los premios se hara efectivo en un plazo maximo de dos meses después de la entrega de una copia
del trabajo premiado, para su publicacion en LATIDO. i L
6. Los trabaijog premiad'oz debergn ser entregados para su publicacion en LATIDO, antes del 31 de Diciembre del afno
de la Reunién, perdiendo los derechos econdmicos después de esta fecha.
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3. Activacion neurohormonal en sujetos con blg

JUEVES DIA 6 (8:15 - 10:00 h.) - SALA *A” CARDIOLOGIA CLINICA que
0 de fi

84 =mees—

1. Reseccion miocardica videoasistida en el tratamiento de la

miocardiopatia hipertréfica obstructiva.

BUENDIA J.A., CANOVAS S.J., HORNERO F., BUENO M.,
RODRIGUEZ I., GIL O., GARCIA R, PAYA R., MONTERO J.A.
Servicio Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario.
Valencia.

Objetivos: Anaizar los resullsdos de una nueva téenica da reseccion
miockrdics Transadrtica videoasistida (miv) para el stamiento de la
miocardiopatia hipertréfics obstructiva (mho).

Métodos: Entre 1996 y 2003 sa intervin'eron 11 pacientes diegnosticados de
mho Edad media 53215 afios. Siete eran mujerss. Preoperatonsmente 2
pacentes (18,2 %) se encontraban en clase funcional Il de la NYHA; 8 (72,7 %)
NYHA [Il, y 1 (9.1 %) NYHA {V. Seis pacentss (44.5 % ) presentatan angina
Tres pacientes ( 27,3 % ) eran portadores de marcapesos preoperatoriamente.
Nueve (81,8 %) presentaban insuficienca mitral signficatva. La técnica
consistié en la resecci6n de segmentos h'pertréficos mediante un sistema Optico
de video, que permite ura visidn global de la cavidad y una reseccién amplia,
tanto del sepio interventriculer como de la pared libre, permitiendo a su vez

iiberar los misculos papliares sin dafarios. Control perioperatorio con 6co
transesofégico. En octubre de 2003 se realizd contro! dinicoy ecocardiografico
Resultados: La monaidad hospitalsda fus nula. Ninguno presentd
insuficencia mim! sgnificative. Dos pacientes necesitaron marcapasos
definitivo. Seguimiento medio : 16 = 16 meses (1-57). Durante el seguimiento

IDATOS I O TORIO | BEGUIMIENTO I
| Gradssrie Bubedrioo |
! | 882 41 mmbg 427 mmbg 12 ImmHg
]lllll! |
1
| TND 23286mm 12¢2mm 1122mm
Tvs ZTxTmm 1624 mm Ilhtmm
L

Conclusiones: La mmtv es una técnica vélida en el tratamiento de la mho,
siendo quizés superior a le misciomia de Morrow convencional por una mejor
visién de la cavided veninculer izquierda permitlendo por tanio una ressccién
més amplia de Ia hipertrofia ventricular. Con @sta técnica logramos eliminar los
gradieniss. comegir I8 Inwdiciencia mitral y aumentar los volimenes
ventriculares.

Manejo de la insuficiencia cardiaca en nuestro ambito
hospitalario (cardiologia vs medicina interna).
MATARRANZ M., ALARCON J.A,, PUERTA A., MORILLAS
P., VALERO R., CARRILLO P., RODRIGUEZ, J.A. RUIZ J.M.,
FRUTOS A., BERTOMEU V.

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

Olfalive. Les pacientes Swgnasicasas de Irsufcencs Cardacs son ingresados 20 fes
icvnn. de Metwana Ivema o de Cardologla. El ot etvo del presarte trata/o es anat2ar las
de variables W y foctores de
tlesgo, pruebss Gag . pautas de i wrera ot '
on of Senvicio de Wgdons Interna y of de Cardiologia de nuestro Hospaal.

Mélodos. Se han amal a Ga nusso Hosplal en o)
pariodo Oe Uemps comprenddo antre of 01/01/2002 y ¢f 3112/02 que tumeran éapnéstico al
ats de Cardinca Los fusten diveiidos en dos grupos en funcidn del
sarvico de ingresc Medcina Interna (195 Cardiciog'a (226 p Para ¢
m-mmumuhuhmonyucmmm

Resultados. La sdad media de Ios pacsentes inpresados en Medicna inlerma fue de 81.9 ¢
82 misntras qus an Cardislogla fus significativaments manos (743 ¢ 10.8; p<0.05) La estance
Media en Gias tambidn fue sgnficabvamente mayor en Mediing [rderns (10 4 ¢ 5.9) qua en
Cardilogia (7.5 1 4 €). Con respecis a los , oy
on Medicina Infama tenefi una Mmayr prevalencia de Insuficiencis Renal Cronica (25.7% VS
188%, po.os) Y 0t demercia {22.1% VS 82%, pa0 05} que los pacienies ingresados en
Carntologla, misrtras que ls provalencis de ouipemia es mayor an Cardiclogla (26.1% VS
1495%, p<005) quu en Medccna Iverna. Con respeciz a Ls Comp'caciones
Intrahospialanas, los pacienies nressdos en Medcina Inferna Lenan Lni Mayor prevalenca
ds Inusfcenca ﬁcnﬂ_m“(ij‘ VS 48%, p<D.05) y o¢ shock (4.6% VS 0%, p<0.05),

on

Mantras que ot [ I8 trenen uns ma;

yor prevalenca de
Easiaden 8 o easde UC de pacientes (53% VS 31%, p<0.05). Con respecio a 23 pruebes
w'mmﬂwu,h an C la benen

o8 una mayor proporcidn de sétopos (6 6% VS 0 5%, POLS), cateterinmos (9.3% VS
%, p<0 OF) y ecocardioprafies (7S.1% VS 21 €%, P<2.05) Y por LEro, con respecio a!
trtamiento st aka gus Levaren los pacs . hay i «n
::uo 8w mayor prevalencla de pacientes tratados con IECAS (59.9% VS 31.8%, p<0.05},
Beta Bloqueantes (31 9% VS 3.2%, p<) 05), Espronciaciona {42 4% VS 21.2%, p<0.05), Otres
Ouréicos (87.0% V5 71.8%, p<0 0S), Anbcoaguacies (34 3% VS 151% p<0 05) y Narsios
(33.5% VS 27.6%, p<0 0S) en Carduwlogia comparados con Medicna Inlemd

Conci 1) Los o on Medcna (reme presentan un pecr
Mhl_*,umﬂnuwwnumucmmuymwm&:-
& g 2) Los an Carc ciogls son somelidos a LN Mmayor ndmaro
de mmynimam'myuumuwm
IECA y sepwoncisciona en ios pacientes dadas de 372 on Cardiologia

ma izquierda e insuficiencia cardiaca.
TALENS R., RIVERA J.M,, SEVILLA B, VALERO R «
CHO-TELLO M.J., PEREZ-BOSCA J.L, CLIME}'\,:AN
JORDAN A., PORTOLES M., MARTINEZ-DOLZ | v
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe
Valencia. .

Objetives: El bloqueo de la rama izquierda del haz de Hiss (BRI
relraso  eleclromecénico y una peor sincronicidad (Blnlr:i\:)nllnmql:]?
ribuyendo de esta al deterloro de pacientes con Insuficienes;
¢ (IC). La activaci6 monal induce un deterioro funciong) E:
un estudio multicéntrico hemos comparado los niveles plasmaticos de jr,
proBNP, endotelina-1 (ET-1), angiotensina Il (All) y aldosterona (AL), g,
sujetos con IC, con y sin BRIHH. )
Métodos: 114 pacientes diag dos de IC (8 hosp Impli en el
estudio). Se les realizé estudio eco-Doppler, fueron clasificados segun 1o
NYHA, se les extrajeron muestras de sangre y se determinaron los niveles de
NT-proBNP, ET-1, All y ald ona. También se calculd la FE.
Resultados: Para toda la poblacién, FE fue 38+11, NYHA 2,120,5 (1-3), NT.
proBNP 138121751 pg/ml, AL 1952159, All 7,3£7.2 po/ml y ET-1 1,040,75
fmol/mi. Cuando comparamos sujetos sin BRIHH (n=75, edad 64114, FE
39212, NYHA 2,110,5 (1-3), NT-proBNP 135811758 pg/ml, AL 1992157 poimi
All 7,128,3 pg/ml y ET-1 1,140,9 fmal/ml) con sujetos con BRIHH (n=38, edad
64211, FE 3418, p<0,05; NYHA 2,110,5 (1-3), NS; NT-proBNP 136821760
pg/ml, NS: AL 1804162 pg/ml, NS; All 7,648,7 pg/mi, NS y ET-1 09404
fmol/ml, NS), no encontramos diferencias en la activacién neurohormonal de
los dos grupos.
Conclusiones: Este esludio multicéntrico muestra que en sujetos con IC,
disfuncién sistdlica y una clase funclonal moderadamente deteriorada, e
BRIHH no implica por si mismo mayor aclivacién neurohormonal. Este estudio
se inuard la lucién de los pacientes pars evaluar sus
consecuencias prondsticas.

4. Receptores solubles del TNF-Alfa y a interlucina-6 en

orina y plasma de pacientes con insuficiencia cardiaca,

Relacion con la clase funcional.

TALENS R, RIVERA J.M., SIRERA R., SALVADOR A,

GARCIA DE BURGOS F., MARIN F., PAYA R., SANCHO-

TELLO M.J., BERTOMEU V., GONZALEZ MOLINA A.

Selntro.de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.
alencia.

Qbjetivos: Las citocinas proinfl jas son mediadi importantes en &l
desarrollo de la insuficiencia cardiaca (IC) y estd aceptado que sus niveles se
clevan en pacientes con este sindrome. Recienlemente, los niveles en orina
del faclor de necrosis tumoral-alfa e intereucina-8 se han calculado en
pacientes con IC congestiva severa, El propdsito de esie estudio fue medir los
niveles p urinarios de sus receptores solubles, STNF-R1, STNF-R2
¥ SIL-6R y calcular su comrelacin con la clase funcional de la NYHA.

Métodos: Hemos estudiado 114 pacientes de la Comunidad Valenciana,
edad 84213, que hablan sido diagnosticadas de IC. A esos pacientes so [6s
realiz6 un cuestionario espacifico, un estudio eco-Doppler y una prueba de
estuerzo. Ademds se clasificaron de acuerdo con ta NYHA. Se recogieron
Mueslras de sangre y orina para medir los niveles de STNF-R1, STNF-R2 y siL-
6R (ng/mi), Los niveles urinarios de estos receplores se normalizaron por 13
concentracién de creatinina en orina (mg/mi).

. f:osg"ﬂzdgi"-os niveles plasmalicos de STNF-R1 en NYHA |, Il y Il fueron
vy ¥ 2.720.5 (p<0,05). Los valores en plasma para el STNF-R2 en
NYHA 1 Il y Ill fueron 3.9:0,5, 4,8:0,3 y 6,410,7 (p<0,05). Los niveles
El:ssmtllcos de SIL-6R en NYHA . Il li} fueron 58,6214.5, 4822.2 y 5429 (NS).
smm“o ws'"""‘"i del sSTNF-R1 en NYHA ), Il y [il fueron 1,7£0,5, 2.380.2 ¥
5:5:!-:’ 0!-21 ;ﬂ:z\;ﬂm (enoorina de STNF-R2 en NYHA I, Il y lll fucm

11y i ueron 412244305y :i?ss:oy,;o(sN’;;'oles urinarios de sIL-6R en NY!
Los niveles p) ‘ .R2

: y urinanos de sTNF-R1 y STNF
:n""'ﬂ'm‘" ﬂﬂwlﬁ clases (uncionales deterioradas. Sin embargo, los niveles
an -m,',."...' 0fina del SIL-6R no mostraron aumento, Este hecho tiené
cas, pronéslicas y terapéuticas y puede dar nueves

jo de los paci con IC.
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5. NT-proBNP y tamafio de la auricula izquierdaen unapo- 7.
placion con disnea.
TALENS R., RIVERA J.M., BERTOMEUV., GARCIA DE BUR
GOSF. PAYA R., MIRO V., SALVADOR A., MARIN F., DIA-

Hipertrofia ventricular adaptativa inadecuada en la gé-
nesis de insuficiencia mitral en pacientes con estenosis
aortica.

GARCIA-FUSTER R., MONTERO J.A., GIL O., HORNERO F

GO J.L., MORA V.
Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Objetivos: El cdiculo de los niveles plasmaéticos de NT-proBNP es ifil para el
diagndstico de la disfuncién ventricular. El tamafio de la auricula izquierda (Al)
se relaciona con la presién auricular y reflefa una disfuncién diastélica
subaguda o cronlca. En un estudio poblacional comparamos los niveles
plasméticos de NT-proBNP con el tamafio de Al en una poblacién con disnea
y con o sin hiperirofia del ventriculo izqulerdo (Vi).

Métodos: Hemos esiudiado 215 sujetos (119 V) que declararon sufrir disnea.
Eslos 432 sujetos se enviaron a su hospital de referencia donde se Ies hlzo

CANOVAS S.J., BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ I.
Servicio Clrugla Cardiaca. Hospltal General Universitario.
Valencia.

Objellvos La Insufidencia mltral (IM) en pac«ems con estenosis aérica (EA)
severa es i el posible de
5u genesls ¥ 5u repercusién.
Sa han revisado los ] ds los pacientes intervenidos de
EA ontre Marzo-84 y Novi e-01. Han sido tos sin IM o con
dlsllmos grados de IM pura sin caldficacién de velos.
Entre 380 paci con EA severa se encontraron 251 (8835) sin IM,
57 (15%) con IM I'igera, 41 (10.8%) moderada y 31 (8.2%) severa. Todos con

una extraccién de sangre, estudio eco-Doppler y pl un

Todas las muestras de sangre y las cintas de video se enviaron al mismo
hospita! donde se calculé 12 longitud y volumen de Al, la FE, el Indice de masa
del ventriculo izquierdo {(IMVI} y se determinaron los niveles de NT-proBNP. El
estudlo se completd en 194,

Resultados: Para toda la poblaclén los niveles de NT-meNP fueron 1801332
po/ml, Ionqllud Al 3,410,7 cm, volumen Al 3621 an’, FE 8318 y el IMVI
113146 g/m Los niveles de NT-proBNP una buena {acién con
18 longltud Al, r=0,4, p<0,0001. Al comparar NT-proBNP con el volumen de Al
encontramos r=0,5, p<0,0001 y en pacientes con FE<50 fue r=0,54. En
sujetos con hipertrofia VI (n=52) al comelaclonar NT-proBNP con el volumen
de Al obtenemos r=0,7, p<0,0001. Cuando normalizamos el volumen de Al
por el area de superficle corporal encontramos en pacientes con hipertrofia
ventricular izquierda r=0,8, p<0,0001.

Concluslones: Este estudio mullicénirico poblacional muestra una buena
comelacién entre el lamnno de Al y los niveles de NT-proBNP. La relacion es
mayor en sujetos con h fia V1. Estos h r el papel del NT-
proBNP como marcador de la funcién ventsicular y muestran el valor afiadido
del tamafio de la aurcula izquierda en los casos de hiperirofia ventricular.

, pero con hip En los grupos con mas IM, los
dlAmelms y voli fuercn en cambio la hipertrofia
ventricular fue menor con un grosar comblnado y relative de pared mds bajos que
en los pacientes sin IM o IM ligora: 2.6740.40, 2.63£0.48, 2.42:0.40 y 2.4240 42cm
de grosor combinado (p<0.001) o 0.570.20, 0 5140.12, 0.4740.13 y 0.4540.10cm
de grosor relatvo (p<0.001), respectivamente. Entre los factores analizados, el sexo
femenino fue ms prevalente en los grupos can IM (p<3.01), mientras que fa HTA
$0 asocid més a los grupos sin IM (con mas hipertrofia). Todos los pacientes con M

severa y s6lo 18 (39%) con IM fueron a
értico. En ambos la urpica fue casi el doble que en los grupos
sln IM significativa: 3.8,35,5y8. 5%
£n la evolucion de 1a EA |a hip esun
pero una all 6n del mismo tanto por exceso como por

de!edo puede (ener e{edos negauvos La IM puede ser consecuencia de una
La HTA y el sexo
femenino pueden Influir en esta 6 del i cuyo

y tratamiento precoz pueden tener una gran relevanda dinica.

6. ¢Es beneficioso preservar el aparato subvalvular mitrai en
el recambio combinado mitroadrtico?
GARCIA-FUSTER R., MONTERO J.A., GIL O., HORNERO F
CANOVAS S.J., BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ i.

8. Influencia de la preservacién subvalvular en el recambio
mitral: Analisis discriminante entre tres técnicas quirtir-
gicas.

GARCIA FUSTER R., MONTERO J.A., GIL O., HORNERO F

Servicio Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario.
Valencia.

Obji Algunos dios han do un de Ia
preservadon subvalvular en el recambio mitral aislado. Valoramos si puede hacerse
8

CANOVAS S.J., BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ l.
Servicio Cirugia Cardiaca. Hospnal General Universitario.
Valencia.

Objeuvos 8 r!camuo valvular mitral liene una mayor morbmonatidad que {a

. sila p i6n del aparalo subvalvular puede mejorar

(clrugla mds compleja y con mayor deterioro los resunndus del recambio.
ventricular). | o 32 p a jio mitral [a reumélica o
117 p han sido a por ] enun perfoco de 7 aflos: 115 con reseccién valvular completa (grupo

reumética o degeneraliva entre Enero-98 y Novi 02. 41 con
completa de la vaivula mitral (grupo 1) y 76 con preservacién mmplela 0 parcial de!

aparsto subvalvuler (grupo 2). Se han los y lras
seguimiento.

La global fue mayor en el grupa 1 (17 1 vs
8.6%, p=0.10), con difs para moraldad por falio i
agudo (9.8 vs 1.3%, p<0.05). \ das a dicha (anélisis
univariable) fueron: tiempo Isquemla (p=0,02), reoperacién (p-D 03) y naseoddn
valvular completa (p=0.04). En el multh sélo la {OR:

25.3, p=0.019). La supervivencis tardla fue mejor en el grupo preservador (p<0.05)
(GRAFICA), siendo 1a exdsién compiela la Gnica varable asoclada a mortatidad
{r.iesgo: 4.63, p<0.05, Cox). La distibucién NYHA L-I-lil on grupos 1 y 2 tras et
seguimiento fue: 35.7, 50 y 14.3% vs 806, 20 y 1.4%; p<0. 01 La regresién de
masa ventricular fus mayor en el grupo pr (dife p basal:
+1.78 vs -27.5 g/m2, n<0.05)

Conclusiones. La pmservnddn Subvalvular mitral en el recambio mzlmaomco
permiie mejorar los yenel i Mejora Ia reg
Inicial ds 1a masa venticular, lo que puede ser especlalmenie relevante en
pacienles con estanosis adrtica.

1), 128 con preservacidn det velo posterior (grupo 2) y 71 con reimplante asociado
de cuerdas del velo anterior {grupa 3). Neutralizaclén de diferencias basales
andlisis discriminante con p ity score muliple: vanable

depenulenle 'upo lécnlca ] Indepe'\duemes vlﬂnues con p<0.1 en comparacién
y score (p i a prior de pertenecer a
que s emp @ su vez para @l

cada grupo) @ pmlr del moddo i
ajusto de los modelos de morialidad.

f La ia global y por fallo ventricular agudo fue
mayor en el grupo resector (grupo 1): 8.7, 8.3, 0% (p=0.04)y 52, 0 8y 0% (p=0.02),
respectivaments. Tras 7 aftos de segulmiento (medio: 41.5£24.6 meses), la
supervivencla global hbre de muerte relacionada con cirugia o por fallo ventrcular
cronico fue mejor en los grupos 2 y 3 (p<0.05)(GRAFICAS). La excisién vatvular
compieta se asocié a mayor monahdnd global y lardla relacionada (r.riesgo. 3 5,
p<0.05; 4.0, p<0.05) y mayor por I (rriesgo: 4.8,
p<0. 05) Al final del seguimieato, el grado NYHA Iil-IV fue més prevalents en grupo
1: 17.4,36 y 1.5%, p<0.001.

Conclusiones. La preservacidn subvalvular permite mejorar los resultados del
recambio mitral con mayor supervivencia y mejor grado funcional. Aconsejamas sy
aplicacién slempre que la reparacién ] ea
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11. Estudio comparativo de Insuficiencla cardiaca conyg
disfuncion sistélica VI a partir de un registro hositata,

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

CONSUEGRA L., NUNEZ J., BERTOMEU L., FACILA L.,
SANCHIS J.. BOSCH M.J., PELLICER M., BODI V., CHO-
RROF.J., LLACER A. .
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

a) Objetivos. La creatinina cada vez mis se identifica ‘como un factor
bstico en idades  cardi 1 y particularmente en
irnsuﬁcicncia cardiaca. Nos proponemos confirmar la influencia de la
funcién renal (creatinina sérica) en la mortalidad o el reingreso en
pacientes con insuficiencia cardiaca en nuestro medio. .
b) Métodos. Anali de iva 158 enfe ingr
con diagnéstico de insuficiencia cardlaca en el servicio de cardnolggla de
centro hospitalario. La ¢ sérica se determiné al ingreso
(primeras 24 horas) y se estratificé ca dos categorias segin los valores de
referencia de nuestro laboratorio: creatinina >1.4 mg/dl (n=48, 30%), y
crestinina <14 mg/dl (n=110, 70%). Se analizb la asociacién
independiente entre ¢l evento combinado muerte y/o reingreso por
insuficiencia cardlaca y las dos categorias de creatinina, con una mediana
de scguimiento de 5 meses.
¢) Resultados. La edad media de nuestra media fue de 7110 afios. Se
registrason 44 eventos mayores (27.85%) en la muestro. En el anlisis
multivariado la creatinine>1.4 mg/d| fue predictor independiente (HR 2.54,
95%, 1C 1.26-5.13, p=.0093) ajustado por edad, didmetros ventriculares
diograficos sistélico y diastélico, y fraccién de cyeccidn, para el
evento combinado (muerte y/o reingreso). .
d) Conclusiones. En los pacientes ingresados por insuficiencla card(aca, la
inina sérica d inads al ingreso es un importante predictor
prondstico.

q

10. Diferencias clinicas y de manejo de la insuficlencia car-
diaca entre hombres y mujeres. Datos de un registro hos-
pitalario. )

MONMENEU J.V., MARIN F., REYES F., JORDAN A.,
GARCIA M., LUJAN J., GARCIA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Elche (Alicante).

ivo: La ion de las dif enire sexos en la |

MONMENEU J.V., MARIN F., REYES F., JORDAN A
GARCIA M., LUJAN J., GARCIA DE BURGOS F,
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitarig
Elche (Alicante).

Objetivo: La importancia de la Insuficiencia Cardiaca (IC) sin distuncitn Sistdlica ca
demuestra cada vez mas conforme se analizan poblaciones no seleccionadas yea
incluyen pacientes de edad avanzada. El objetivo de esle trabajo es analizay o
caracteristicas diferenciales y fos patrones de manejo entre 10s subgrupos Conysin
disfuncidn sistélica VI a partir de un registro haspitalano de Insuficiencia Cardiaca
Material y Métodos: Se recogen los datos individuales de todos los pacientes g¢
edad mayor a 15 afios ingresados en el hospital con el diagnéstico pnncipal de |
(Framingham) desde ei 1-3-1999 hasta el 1-3-2000. Se annl,zan los datos clinicogy
tos derivados de las exp ‘compl tarias, asi como el tratamiantg
recibido en e} to de! alta hospitalana
Resultados: Ingresan 314 pacientes con el diagnostico de IC. Se confirma ¢
diagndstico en 281 y se obtienen parametros de funcién VI por f on
243 (90%) 113 pacientes (46,5%) tienen 1a FE <50% y 130 (53.5%) ia lienen >50%,

i FE < 50% FE 2 50% o ]
|Edad {afios) 69 = 13 73+ 11 0,008
ISexo Vardn (%) 62 34 <0,0001
1AM previo (%) 27 15 0,025 |
IValvulopatia (%) | 18 38 = i 0,001 |
INYHA basal Ill o IV (%) 23 23 NS i
IFEVI (%) 369 67210 _ <0,0001
F. Aunicular(%) 35 51 0014 |
|BCRIHH (%) 22 1 003 |

A los pacientes con FE < 50% se Ics realiza con mas fracuencia catelensmo
cardiaco (12 vs 3%, p=0,012) y reciben al alta mas IECAs (79 vs 66%, p=0,04) y
ahorradores de K* (37 vs 14%, p<0,0001) Por el contrario, los pacientes con FE 2
50% rociben més calcioantagonistas (14 vs 3%, p=0,004) y anlicoagulantes orales
(40 vs 23%, p= 0,009).

Conclusiones: 1) La proporcién de pacientes con Insuficiencia Cardiaca y funcién
sistolica 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 valvulopatias y fibrilacidn auricular, y menor de
Cardiopatia Isquémica. 3) El manejo farmacolégico y no fanmacolégico es diferente
al de los pacientes con funcién sistélica disminuida.

12.Variacion circadiana de la presion arterial en pacientes

diabeticos tipo 1.

PLANCHA E., CABRERA E.*, ROSELLO A., VICENTE A",
AMPUDIA J.*, MUNOZ J.

Servicios de Cardiologia,* Endocrino** y Medicina Interna.
Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Cardisca (IC) arroja resultados confusos. El objetivo de nuestro estudio es analizar
las caracteristicas y manejo de una poblacidn no seleccionada con IC en relacén
con el sex0 de los pecientes, a partir de un registro hospitalario.

Material y Métodos Registro prospectivo de lodos los pacientes > 15 afios que
ingresan en nuestro hospial por IC desde el 1-3-1993 al 1.3-2000 (cntenos de
.Fr:mmqmrn) Se recogen durante o ingreso ios datos cl iolo

El paciente disbéico prescnta una alteracién de la regulacitn de La presién wicrial(PA) oo
: dela ircadiana normal, que se ha asociado a lesioncs a nivel de los rzanos
dizna. El objcto del prescate estudio es analizar mediante MAPA, las variaciones de PA 310
targo de! dia cn un grupo de diabéticos tipo 1,

MATERIAL Y METODO: Se incluyeron 26 pacientes (edad media 29 8473 afios) diabices
Upo 1, 12 hombres y 14 mujeres, duagnosticados hace mds de 7 afios. A todos se les praciiod

y y que se p be alata Se

nothica 31 ¢l segumienio clinico se lleva a cabo © no en consutias externas de

Cardiviogia Resultados: Ingresan 314 pacientes por IC. de jos Gue 281 cumplen

crierios diagnésticos 136 (48 6%) son hombres y 145 {51,4%) mujeres 208
(74%) son > 65 aftos. siendo 43% hombres ¥ 57% mujeres

i HOMBRES | MUJERES |

(Edad(afos) [ 68212 ' 765:10 i <00001
[AMprevio (%) 28 IR R il
Wamdopatia (%) | 23 | 3T kg —
 NYHA basal {ll o iV (% 2 = L
(FEVI(R) 1AS:Te | B8.15 <00001
HpedrofaVi(a) | & | 67 0013
F_Auncuisr(%) 37 % N

Las mujeres reciben menos IECAS y mas diurelrcos y calooantanonsias acre
amo:’n;om:;:uas :qri?nv.s. Se les reakza menoys camznsv-nc:; s:;,'v:u?;‘:
p<0, se les denva menos a la consurta de iologi :
G 0,‘@) cardiciogia tras ef ata (45 v
Conclusionss™ 1) Las mujeres con insuf: Cardiaca un col

miés numeroso y de mayor edad que el de los hombres 2) El antecedente da LAM
€3 menos [recuenie on eilas, mientras Gue Lienden a lener més prevalencia de
valvuiopatias y fbniacién auncular. 3) En muchos casos se irata de pacientes con
funcion sistélica Vi normal y con hipertrofia venincular 4) Ei empleo de catetensmo

cardiaco durante ol ingreso hospitalano es mucho menos ||
e "2 i 0 ¢ vec‘ue‘n_lel ouf en log
o s medn 2

ye flsica detaliada S realizd analitica general con Hb glicosilads ¥
cuantificacion de la microalbuminuria, y se completd el estudio con MAPA durante 24 horas)
©co-Uoppler. Los resuliados s compararon con un gnupo control de 24 sujetos sanos, 12
mmajeres y 12 bombres, de edad media de 28 247 aflox. Para e estudio comparativo de varisbles
e llies ta U de Mann-Whitncy y para calcular el grado de asociacin lincal de las variables 5
uulizd (3 comrelacibn no paraméinca de Spearman.

RESULTADOS: De bos 26 9 i y de cstos dos, tcokh
Protsinuna fanca. Los valores medios registrad P i de 12 lidad,
‘ssumen en L2 sipwenie tabla

Alenic tabla | - I

=t PAS PAD L

DIAB-2IN) [ 13473143 7915.3 [FXTILEM

Nggggé:;h) 112416.6 66.419.9 24124 |
DIA/NOCTIE 14.8419

_ 1.1240.07 1.1810.1 L‘sm__.l-.-
tenian un patrdn (43.9% con

p porcion de p ;
::“::‘;"PAS'.IW.”] l?;md:scensono:nmwchADy PAM < 10%) La pmpaméﬂ
(PAS:44 4% ) supenior en ol grupo de pacientes AlbumimI®]
i vetvs 419 PAD y PAM 33.7% verwis 23.8%), suue Jos porceatyes ©

Lov descenses sl coms Las el de presstn diamas y noctumas.

S BCtvameste con s el n 3rerial y ¢l cocienie dimoche se selsOSCR
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JUEVES DIA 6 (8:15 - 10:00 h.) - SALA “B” EPIDEMIOLOGIA
13. La 8-HYDROXY-2'-DEOXYGUASINA se encuentra elevada

15.La velocidad de propagaci6n de fiujo mitral se relaclona
mejor con TAU en hipertensos.

en pacientes con disfuncidn sistélica e hipertensién.

CORTES R., RIVERA JM,, VALERO R., CLIMENT V., PAYA

R.. PEREZ- BOSCA J.L., PORTOLES M GONZALEZ-
MOLINA A., SANCHO- TELLO MJ., SEVILLA B.
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.
Valencia. Alicante

Objetivos: N stud| han Ir 9 la 8hydroxy-2-
deoxyguanosina (8-OHdG) como un biomarcador para establecer el dafio
oxidativo del DNA en humanos. Se ha sugerido que el estrés oxidativo estd
implicado en la patogénesls de muchas enfermedades cardiovasculares,
entre ellas la Insuficlencia cardiaca (IC). En una cohorle de pacientes con
insufictencla cardlaca (IC), hemos medido los niveles de 8-OHdG,
comparéindolos en sujotos con o sin disfunclén sistélica (FE<40)
diagnosticados de IC.

Métodos: Hemos dlado 114 p (82 H, 32 M), edad 84213 (27-
87), que hablan sldo dlagnosticados de IC. A estos pacientes se les realizé
un estudio eco-Doppler y extraccién de sangre. Las muesiras se analizaron
y se midieron los niveles de 8-OHdG. Se calculd la velocidad de
propagacién del flujo milral (Vp) y la fracclén de eyeccién (FE).
Resultados: Para toda la poblacidn, 8-OHdG fue 0,3040,52 ng/ml, IMVi
167461 g/m?, FE 3610 y Vp 3548 cms. Cuando comparamos los niveles
de B-OHdG 0,1440,23 ng/ml, en pacientes con FE<40 sin HT (IMVI 184151
glm FE 3048 y Vp 38+10 cm/s) con los niveles de s-OHdG 0.4040,60
ng/ml, en pacientes con FE<40 con HT (IMVi 185+72 g/m?, FE 3315 y Vp
37+12 cnvs), encontramos p<0,05. Al hacer un andlisis muliivariante la HT
aparcce como un prediclor independi dol ir de los nivoles de
8-OHdG. En pacienles con FE>40, encontramos NS al comparar pacientes
diagnosticados o no de HT,

Conclusiones: Este estudio multicéntrico muestra que el marcador de dafio
oxldativo del DNA 8-hydroxy-2-deoxyguanosina se encuentra aumentado
en los pacientes con disfunclon sistélica e hiperiensién. En sujelos con
FE>40, no oblenemos diferencias. Deben de llevarse a cabo nuevos
estudios para valorar las consecuencias dlagnésticas y terapéuticas do
estos resullados.

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

Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Objetives: La velocidad de propagaclén de nu]o mitral (Vp) se ha definido

como un [ndice de funcién di de la
precarga y que refleja relajacién y d lar. Tau () es un
parimelro sensmle a Ias alteraciones de relajadon venlncu!ar y también

delap ga. En dios de [at ro se ha
d una 6n inversa '_ ificativa enlre Vp y 1. En un estudio
m iticéntrico p i hemos la commelacién de Vp y t en Sujelos

p (HT) ¥ no hip no HT).
Métodos: Hemos estudiado 215 sujetos obtenidos de una muestra de 432
personas que en un 1ario previo sufric disnea, (10
en el dio). Se les realiz6 un estudio eco-Doppler y
fueron dasificados de acuerdo con 1a NYHA. Se calculé 1a fraccién de
eyewﬁn (FE). Vp, tau e indice da masa del vemtriculo izquierdo (IMV1).

Para toda fa p FE fue 8318, Vp 59118 cmvsg,
lau 3515 ms e IMVi 113:46 glcm Cuando comelaclonamos Vp y tau
obtuvimos r=-0,2, p<0,01, Al corretacionar Vp y tau en no HT (=137, edad
6429, IMVI 108246 g/am’), obluvimos r=-02, p=0,08. Cuando
comelacionamos Vp y 1au en HT (n= 78, edad 6818, IMVI 128244 g/cm).
obtuvimos r=-0,4, p<0,01.

Conclusiones: En esle estudio p | mutti hemos d
una correlacién significativa inversa entre tau y Vp. La comeiacién en el grupo
de sujetos con disnea sin HT fue NS En su)elos hipertensas obtuvimos una
lacién mayor. Las  que a los sujetos
con HT pueden explicar estos Itad al comparar un p
que se representa de forma lineal (Vp) y otro que presenta una lundbn curva
(x). Esta relacidn debe de ser analizada en nuevas series de pacientes por
sus implicadiones diagnésticas.

14. En pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca el  16. Valor prondstico de la homocisteina en los sindromes

area del ventriculo izquierdo refleja los cambios en los
niveles plasmaticos de NT-proBNP.

TALENS R., RIVERA J.M., BERTOMEU V., SEVILLA B,
SALVADORA., CLIMENT V., JORDA A, SANCHO TELLO
M.J., MARTINEZ-DOLZ L., PORTOLES M.

Cenlro de Investigacion. Hospnal Universitario La Fe.
Valencia.

Objetivos: E} NT-proBNP se uliiza para el diagnéstico de insufiaencia
cardlaca (IC), y la hiperiensién (HT) podria influir en su especificidad. Los
parémetros de luncitn del ventriculo izquierdo (Vi), Indice telediastolico del VA,
Indice telesistdlico del V1, fractién de eyeccion VI (FEVI) y desplazamiento del
plano I hen buena dn con los niveles del
péptido. EJ drea del VI obtenida a parir de imagenes bidimensionales en
telediastole (ATDVI). telesistole (ATSVI) y 1a fraccién de aconamiento del drea
del VI (FAAVI), reflejan umblos en la morfologla y funcidn del VI, que ro

i En un esiudo mulicéniico, hemos
camparado ATDVI, ATSVI y FAAVI con fos niveles plasmaticos de NT-proBNP
en pacientes dlagnosticados de IC, con y sin HT.

Hemos 114 edad B4:13, de
1C_ Se llevb a cabo prueba de esfuerzo y estudio cco-Dappler. Se tomaron
muestras de sangre y los pacientes fueron clasificados de acuerdo con la
NYHA. Todas las muesiras de pllsnu {ueron uuhudns yse delnmuno o NT-
proBNP. Se calcul6 ATDVI (cm’). ATSVI (em?), FAAV, ATOVUM' (ATDV),
ATSVUM’ (LATSVI), FEVI e indice de masa del Vi (g/m°) (IMVI) en pacenies
con (n=55) y sin HT,

Resultados: Para lodo e grupo con HT (cdad 88412), NT-proBNP fue
1022£1207, FEV] 40210, IMVI 172170, ATDVI 41214, ATSVI 30212 y FAAVI
2719. En no HT (odad 82114), enconlramos NT-proBNP 173122142, FEVI
34410, IMVI 180£51, ATDVI 48111, ATSVI 38£10 y FAAVI 22:8. En HT,
cuando corelacionamos NT-proBNP con ATDVI, encontramas r=0.4 p<0,01,
con IATOVi r=0,5 p<0,0001, ATSVI, <04, p<0,01, IATSVI, =06, p<0.0001 y
con FAAVI, r=.0.4, p<0 01. En no HT, cuando carrelacionamos NT-proBNP con
ATDVI, encontramos N3, con IATDVI, (=0,3 p<0,05. ATSWI, =03, p<0.05,
IATSVI, r=0 4, p<0,01 y con FAAVI, =-0.4, p<0,01.

Conclusiones: En esle estudio mulicnirico, hemos enconirada une
comreladdén mejor de NT-proBNP con el nuevo parSmelro area del VI en
pacientes con HT. La morfologla bidimensional del V1, que no preasa de
asunciones geomélricas, refieja bicn la disfuncién del V1 al que responde en
gran parto el aumento de nivel plasmético det pdplido, sobre 10do en IC con
HT. Estos deben de ser dos en delae por sus potenciales
nuevas ¥ p b
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coronarios agudos sin elevacion del ST.

FACILA L., NUNEZ J., BERTOMEU V., BODI V., SANCHIS
CONSUEGRA L., PELLICER M., MERINO J., LLOPIS R.,
LLACER A,

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Introduccion. La elevacion de hemocisteina (Ho) en sangre ha sido identificada
como un factor de riesgo cardiovascular potencialmente modificable. Pero, son
pocos estudios Tos que han relacionado estos niveles con el pronéstico tras un
evento cardiovascular.
Objcu\os Analizer s la dzlcnmnmdu de la homocisteina aporta informacian
como predictor de d al primer afio de un ingreso por wa
s!ndmme coronario agudo sin elevacién del ST (SCASEST)
Me(_odos Durante un periodo de dos afios se estudiaron prospectivamente 855
pacientes conscculivos ingresados en un hospital terciario por SCASEST. Se
splicd uma cstmtegia conservadora  (catcterismo  pre-alta:  464% y
revasculanizacion pre-alta: 21,6%). Se analizaron las cifras de Ho en la primera
analitica general tras el ingreso (mediana de 48 horas).
Resultados. 1.2 edad medta fue 68=x11 afios y ¢l 65,3% de casos fueron varones
Durnante el seguimi (mediana de 52 ) se detectaron 98 (11,5%)
muertes. Los pacientes con homocistefoa elevada (Ho>13,5 memolA segin curva
ROC para predecir exitus) presentaron mayor mortalidad en ¢l seguimicnto (7.5%
vs. 4,5% p<.0001)mayor cdad (72,8 vs 65,8 aflos p<0,001), mayor nivel de
troponina y mioglobina asi como mayor grado de killip y menos anteccdentes de
tabaquismo activo y dislipemia. En el andlisis multivariado, tras ajustarse por los
datos clinicos (grudo killip), electrocardiograficos (descenso de ST) y analiticas
(PCR, troponina) [a Ho (en terciles) fuc un predictor independiente de muarte al
aflo (hazard ratio 2.3 (IC 1,16-4,57) y 34 (1C 1,8-6.6 p-.001) respecto al primer
tercil junto con el grado killip al ingreso, los aiveles de PCR, la edad y la
presencia o no de diabetes.
Conclusiones. La Ho aporta informacién independiente para la prediccion de
muerte a largo plazo en los SCASEST. Teniendo en cuenta e valor independiente
dela H_o Ia dlspombdndad de su obtencion y la posibilidad de tratamiento parcce
jable su d i6n en los paci con SCASEST.
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17. Perfil de riesgo en pacientes jovenes ingresados por sin-

me coronario agudo sin elevacion de ST.
glgSCH M.J., FACIEA L., NUNEZ J., BERTOMEU V., SAN-
CHIS J., BODI V., PELLICER M., ROSELLO A. ITLA_CER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Introduccién. Existe un distinto perfil epidemiolégico de los pacicates
ingresados por sindrome coronario agudo sin elevacion del ST (S_CASFST)
segun la edad. El de la prevalencia de cardiopatia isqué ;gnlos
individuos de mayor edad, los nucvos criterios diagnosticos y la aparicién de
nuevos dores de lesion miochrdica obligan a una constante revision del
tema en nuestro medio. El objetivo de nuestro trabajo es evaluar estas
diferencias.

Métodos. Se d. inan los fi de riesgo cardi lar de 1029 p
ingresados en un hospital por SCASEST en dos afios, segun la edad en _dos
subgrupos (>0 < 50 afos), analizandose sus diferencias mediante el test de Xi* y

regresién logistica.

Resultados. Andlisis univariado y multivariado segin la edad

| <50 aflos >50 afos p OR (1C95%) [

| 0=92 (8,9%) [ =937 (91,1%)

| Varon 85,9% 63,6% <.0001

| Fumador 63% 18,1% <.000] | 7.8(3,73-16,3) |<.0001
| Exfumad 22 8% 33% 042

HTA 45.7% 67.8% <.0001 | 0,57(0.21-0,57) | .021
| Dishpermia 50% 4.2% ns

Diabetes 12% 33,6% <.0001 | 0.3%(0.20-0,77) | .007
H_Familiar 20% 82% 001 [ 2,1(1,12401) | 021
AC. lsque 33% 48,9% 004

Conclusiones, 1. Existen diferencias en cuanto al perfil epidemiolégico de los
pacientes jovenes ingresados por SCASEST respecto a los de mayor edad 2.Los
pacientes jévenes (<50 aftos) presentan menos antecedentes de HTA conocida,
diabetes, y més antecedentes familiares de cardiopatia isquémica y tab

3.Es por ello que 1odos nuestros esfuerzos en este subgrupo de pacientes scan
dirigidos al control del tabaquismo como factor de ricsgo predominante

18. Caracteristicas clinicas y seguimiento a 6 meses en pa-
cientes ancianos con dolor toracico agudo.
BERTOMEU V., SANCHIS J., BODI V., PELLICER M.,

BOSCH M.J., CONSUEGRA L., NUNEZ J., FACILA L.. RUIZ
V. LLACERA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

) Inboduccén. Los pacentss mncianos constiyen un grupo de pacientes de caracterists
evoluctn paaccar. £n este radajo tratamas de investgar 3 caractpristeas d’nus“fz
segumenty de pacentss mayores de 75 afos ¥as un epsodio de dokr tordace auda
COTEF AN 30 Con pacientss venes. fasad
b) Métosy, ﬂmamomm1mpmm

9003, encancs (Tayores do 75 afos, n=269) y jwenss (re7€0) Sew;:!:av? :s M.:sd:
pacienies s89.0 un prolocolo de delor tordcco, meclyyendo egomatria G agnistica precoz (<24
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{35% vs 53% p=10001). cardepatia squbmica previa (52% vs 3859, p=0.0001), anteceduntes
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{38% vs 215, p=00001). peo de Troponna [ (100221 vs 6 3+17 narm: $=0009) y creoss
slrea> Togia {18%w 9 Mwmnmahm‘ﬁo'ﬂéduln!ﬂufz
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19. Estrategia invasiva en el sindrome coronarijg agudy
elevacion del ST. De los grandes registros a] m‘[mdo-’;in
al. ) %
NUNEZ J., BODI V., SANCHIS J., RUIZ-ROS V., agpy
MEU V., CONSUEGRA L., BOSCH M.J., LLACER 5 '
Servicio Cardiologia. Hospital Clinico Universitarig. Valenc-—

Objetivo. Estudios recientes han demostrado un beneficio prondstico en Ios Pacien
con agudo sin i6n del ST (SCASEST) manejados con >
estrategia invasiva. Los dalos sobre a utiidad de esta politica en el *mundo rear
escasos. Presentamos el impacto clinico de la aplicacién de esta estrategia en nug:.::
institucion

Métodos. Desde Enero-2001 hemos seguido prospecivamente a 1odos los pacien
ingresados por SCASEST (elevacion de lrnponina‘ | y/d cambios ECG ¢ b.:
ergometria positiva en las pri 24 horas en de los dos pnmergs chtengs)
Desde Octubre-2002 se puso en marcha una estrategia invasiva En lolal se han
includo a 504 pacientes conseculvos dwvididos en dos conortes. (1) Gres
conservador {Cens), 272 pacientes ingresados entre Octubre-2001 y Sepuembrezog;
manejados con una estrategia conservadora. (2) Grupo invasivo (Inv), 232 pacien:ss
Ingresados entre Octubre 2002 y Septiembre-2003 y en los que se recomends una

i iva. Se gieron los if (muerte 6 re-infarto) ¥ menares

(reing or ldad de 6n post-alta) durante 12 semanas

Resultados Ef grupo Cons mostré una igera tendencia a un menor resgo basat que
el grupo Inv: diabetes (32% vs. 38% p=ns), troponina | elevada (66% vs 67% pens),
cambios ECG (46% vs. 50% p=ns), edad (67212 vs 69212 aflos p=002) En el grupo
Inv se incrementé la angioplastia pre-afta un 67% (21% vs. 35% p <00001) y Ia
revasculanzacion pre-alta un 45% (33% vs 48% p=.001) Durante e! seguimlenio np
hubo diferencias entre Cons e Inv en re-infartos (8 9% vs. 10 3%) ¢ eventos maycres
(17 3% vs. 14.7%), con una lendencia no significativa a menor muerte con Inv (9 2¢;
vs. 6%). Inv se relaconé con menos reingresos (158% vs 91% p=003
revasculanzacidn post-aita (7.4% vs. 17% p=0.006) y eventos menores (16 9% vs
8.1% p=001) La incidencia de cualquier evento se redujo (27 6% vs. 19.8% p=005)
En el analsis multivanado global (n=504), el manejo mnvasivo fue un predictor
independiente de menos eventos menores (OR 0.4[0.2-0 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]
=0.08).

Conclusién. Las implicaciones clinicas 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 corto plazo Ios beneficos se centran especialmente en una
reduccién de eventos menores menos reingresos y menor necesidad de
revasculanzacién post-alta.

20. Disfuncién diastélica y diabetes tipo 1.

ROSELLO A., CABRERA E.*, PLANCHA E., AMPUDIAJ.",
MUNOZ J,

Servicios de Cardiologia y Endocrino®. Hospital Clinico Uni-
versitario. Valencia.

Se ha plantesdo La existencia de um propia det  dubético, 3
detectanc alteaciones ecogificas precoces en pacientes asintomaticos. En el presente trabajo ¢
analizan parimetros habitules de funcidn diastélica o pacicntes diabélicos jésencs.
MATERIAL ¥ METODO: 5¢ inchrycron 26 diabeticos po 1 (~dad media 29.8%7.3 ados) (12
bambres y 14 mujcscs) diagnosticados hace mis de 7 afos Se excluyé por Libaquismo, consumd
é aloohol >23 gridia, It inas o licas y fom3 &
[Armacos que nierficren La presion arterial en 2 semanas previas. 7

A lodos los sc les practiod anamnesis y exploracién fisica detaltada Se realizd analiict
pesenl con H glicosilida y fi de L mi y se completd el estudio
medtame MAPA duranse 24 horas y eco-doppler pura calculo de grosores, didmenros, mast 3
funcién dusitlicr Los resultados se compararon con un grupo de 24 sujctos sanos, 12 mujeres
3 12 bombres, de edad medis de JK1 = 7 205 Para € estudio comparatvp de vanables
utiz0 a U de Mann-Whitney, para comparas proporcioncs el Ji<uadrado y para caleulyr B
mmum-m la 1 no icade Sp
HESULTADOS: De los 26 pacientes’ 9 presentaban microalbuminuna, y de estos dos, €00
Mupertension arterial, tenun proteinuna franca Mediante I&cnica Doppier obtuyimes un%s
valores medios de. Relacion E/A (1.3530.57), TDE (217:87 me) y TRIV (94 1413
Comparadys con el grupo eontro! no dife ivas, a pesar de eusnr ¥

10T numero de bujetos con algin parimetro alterada mﬁl_ﬂmdnbﬂim
| SO b

BA<
,“TR.IV>"0I_IB N
. TDE>240ms

— 2 patimerros aliesdos |
| paramctro aliemda

134%)

- = e - L’i"_’,’ﬁ—-—-—'
Sl 163 ombres mostrason Silirenciat én FElacibn com dad, duracién de L diabetes, imest

oudasa ¢ IMVL somugit per altum, presiones de pulso de 24 horas y moctumo, ) ured (P

003} Ly ergrenidey 2 5 p s rebscnst
ﬁthd'.\!mmmmluunhm ,nilbhma 2 e I goutre!
nmpa!n.)'hum(ymm) o B 7 €en-C
CONCLUSIONES:

:.  presente evtudio Jos valores medios de los pardmetros de faincit
(57 7%) tcnian algin \Km T:“m mm;,"f'l""’“ Un numero importantc d.‘w,,

% se relaciond, fund
tos nombrex, con fa Presidn de pulso, contruf meubdlico y funceén renal




21. Alteraciones de la presion arterial en pacientes diabéticos ~ JUEVES DIA 6 (8:15 - 10:00 h.) - SALA *C” CARDIOPATI
tipo 1. ISQUEMICA

PLANCHA E., CABRERA E.*, ROSELLO A., VICENTE A.**
AMPUDIA J.*, MUNOZ J.

Servicios de Cardiologia, Endocrino® y Medicina Interna**
Hospital Clinico Universitario. Valencia.

{as aller en la di cambios en la
arterial y variacién de la presién arerial (PA). El objeto del presente
estudio es analizar con MAPA, 1as cifras de PA en un grupo de diabéticas tipo 1.
MATERIAL Y METODO: Se Incluyeron 28 pacientes (edad 29.8 1 7.3 aflos), 12
hombres y 14 mujeres, dlagnosticados hace més de 7 afios. Causa de exclusién:
tabaquismo, consumo de alcohol >25 gridia, coexislencia de enfermedades
endocrinas o metabdlicas y toma do fArmacos que interfieren la PA en las dos
semanas previas al estudlo.

23. ¢ Afiade la proteina C reactiva informacion prondstica a los
datos clinicos y a la funcién ventricular tras un 1AM?2.
NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., FACILA L., PELLICER M.,
BERTOMEU V., BLASCOM.L., SANJUAN R., CHORRO J.,
LLACER A. o
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Introduccién: La mayoria de estudios que cvaluan el papel prondstico de
proteina C reactiva (PCR) en los pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM)
no mcluycn ala l'mxlon de eyeccién (FE). El objetivo de este estudio fue valorar
Ia i it (mortalidad a 6 meses) que aporta la PCR en los
pacientes supcrvmemcs en ambos tipos de 1AM: 1AM con elevacién del ST

A todos los pacientes se les practics sy  fislca con " lAMEST) ¢ lAM sin elevacién del ST (IAMSEST), junto con variables clinicas,
de micro (et f i3 bioquimicas y FE en los paci supervivientes a un IAM.
Se realizé analitica general con Hb glicosilada y cuanlificacidn de Métodos: Anali s de mancra pmspccuva 665 pacientes consecutives
y se complet¢ el estudio medlante MAPA do 24 horasy eco-Doppler. Los ingresados con IAM (326 IAMEST y 339 1AMSEST). Se registraron variables
S0 compararon con un grupo control de 24 sujetos sanos, 12 mu]ems yt2 1 PPy

de edad media 28.2 + 7 afios Para el estudlo de

sa utllizd la U de Mann-Whitney y para calcular el grado de asociacidn lineal se
utilizd la comrelacién no paramétrica de Speamnan

RESULTADOS: De los 28 9p inuria, y de estos
dos, tenlan proteinuria franca. Los vnloms medios de fas PA tegnstradas 58

encontraban 1a alidad y §e re: £n [a sigulent
PAS P, PAM

| MEDIA 24 HORAS 120.34+14.8 7419.2 281211 I
DIA{8-22 h) 124.7114.3 7819.3 92.9410.7 |
NOCHE {265 h) 1121166 [66.439.9 821121 ]

Los2 pacientes (7.7%) con protei {enlan afras sup a 140/90 mmHg en

¢l periodo diumo y de 24 horas; del resto 5 (19.2%) tenlan PAS noctuma mayor de
120 y 3 (11.5%) con PAD nocluma mayor de 80 mmHMp. Los pacientes con
microaibuminuria tenlan afras més allas en la PAS (p<0.05) y PAD y PAM (p<0.01)

Las cifras de PA diumas se r con el yla ia (p<0.05) y
las nocturmas con el control o y ia de angi (p<0.05)
CONCLUS|DNES En el presente estudio los valores medios de las PA oblenidas en

éti fueron Solo das casos (7.7%) tenian PA patolégicas y
estos padenles tenfan prolelnuﬂa Las cifras de PAS, PAD y PAM se relacionaron
con la de p y con el nivel dal

control de glucemia

22, La ectasia coronaria como posible enfermedad profe-
sional en fumigadores.
SALIM M., PELAEZ A., VAQUERIZO B., SEVILLA .,
MARTINEZ J.V,, BAELLO P., COSIN Jke , DIEZ J. e , SAL-
VADORA,, DIAGO J.L.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Va-
lencia. Servicio Cardiologia®. Hospital General. Castellén.

Ls ici lonwad
forma crémica las ¢ | de

Objetivo. analizar |3 relacidn entre 12 cctasia mmwu (EQ) y el lme«deme del wso de
hesbicidas o insecticidas.

Mcéiodo: A BIS vxlmlu (68,29 hombres, 63£10,9 afos de edsd), sometidos de forma

a los inhibi de la pod:l.\ aumentar de

a una grafia se les interrogd sobre el antecedente de haber fumigado,

nGmero de y aflos dedicados & Ja fumigacién. Se dividié a los pacicntes (P)
en 3 grupos: grupo A: no fumi Grupo B: i i (< de 12
). Grupo C: i biruales (> 12 igaci Definimos la

EC como lqu:lla duhuuﬂn coronaria, de mis de 20 mm. de longinud, con dismetro al menos
1,5 veces superior al promedio del que presentd una muestra de pacienies con cotonarias
normales de nuestro medio.

Resuliados: La prtval:n:m dc EC en nuestra muestra fue de 5,52 %0 (45 P). En el andlisis
bivariado, la EC s¢ i con un mayor indice de masa corporal (29.2 vy 28,
P~0.06), cl sexo masculino (87% vs 13%, p-0,007) y ¢! antecedente de fumigacidn frecucate
(78% vs 22%, p<0,00001). El andlisis de tmdencia lineal mostrd que el riesgo de padecer EC
aumentaba significativamente en cl grupo C respectoal A y el B pero no del grupo B respecto
al A (fig). El antecedente de haber fumigado fue un predictor mdepmdlmle dcl dugnesutn
de EC tras ajustar pot el peso, talla, sexo, edad yel iento previo al
loglstica: OR 9,9, IC 95%: 3,5 - 28,4, p<0,001).

50 4
|

40 |
! R 2110099

204 OR 121100 99% 4880130
8§20
* |

10 | OR 1L99(1C 3% 091 440

0+ v - =

Gupo A Gapoll Grupo €
Conclusi El de fumigacidn frocuente €3 un predictor independicnte de

cctasia coronaria multiplicando por diez el riesgo de presentala.
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clinicas, al igual que el pico de Troponina I, Ia PCR a las 48
horas del ingreso y la fraccidn de eyeccién ecocardiogrifica (FE). El andlisis
multivariado se realizd mediante regresién de Cox.

Resultados: Sc registraron 45 muertes (6,9%), 21 en el IAMEST (6,4%) y 24 en
el IAMSEST (7,1%). En el anilisis multivaniado los predictores independientes
de mortalidad a 6 meses fueron : edad ( por incremento en cada § aflos:HR 1,2 IC
1,1-14, p=0,004), Killip >1 en la presentacion (HR=2.4; IC 1,3-4,5, p < 0.001),
baja FE ( por disminucién en cada 52%:HR 1,3, IC 1,2-14; p < 0,001) y PCR (por
aumento en cada 5 mg/l: HR 1,02, IC 1,01-1,04; p=0,02).

Cuando se compararon los indices C entre ambos modelos (con y sin PCR) se
observaron diferencias significativas a favor del modelo con PCR (0,78 vs 0,77;
=0,001).

Conclusiones: La PCR es un 6 independi en el
superviviente de un 1AM junto con la edad y parﬁmdros que mudmn la funcién
ventricular izquierda (Killip y FE) aunque su relevancia parece ser marginal.

24.Valor pronéstico de la creatinina en el JAM con elevacion del
ST segtin la presencia o no de insuficiencia cardiaca.
BERTOMEU V., NUNEZ J., FACILA L., PELLICER M., BOSCH
M.J., MARTINEZ A., SANCHIS J., BODI V., CHORRO J.,
LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

a) Introduccion. Los marcadores de funcidn renal constituyen en la actualidad,
un elemento fundamental en la estratificacidn de ricsgo cardiovascular. El
objetivo de este trabajo fue evaluar el valor pronéstico (mortalidad total a 1
afio) de la creatinina (Cr) determinada e el momento del ingreso en pacientes
con infarto agudo con elevacidn del segmento ST (IAMEST) junto a
contrastadas variables de reconocido valor prondstico tras un IAMEST,

b) Métodos. Se registraron 515 pacientes ingresados consecutivamente en
nuestro centro con ¢l diagnéstico de IAMEST en ¢l periodo entre octubre de
2000 y febrero de 2003. Determinamos la creatinina sérica al ingreso junto con
otros datos clinicos y analiticos. Realizamos cl andlisis de mortalidad al afto
mediante regresidn de Cox.

¢) Resultados. Se registraron 101 muertes (19,6%) El anlisis multivariado
mostré distintos gradientes de riesgo para la Cr segun la presencia o no de
insuficiencia cardiaca (IC) al ingreso (p<0,003 para ln intcraccién). En los
pactentes sin IC la CR fue un impontante predictor independiente para
mortalidad al afio (HR 2,83; 1C 1,96-4,1; p<0,001 por incremento en 0,1 mg/d!
de Cr), micntras que en los pacientes con IC este nesgo se redujo

P

aunque p 16 siendo significativo (HR 1,15; IC 1,01-
1,3, p<0,001 por incremento en 0,1 mg/dl de ().
¢) Conclusi La creatinina sérica d inada en el delingreso

hospitalario en pacientes con IAMEST cs un predictor independiente de riesgo
para mortalidad al ado. Este riesgo &5 mayor en pacientes sin IC y se ve
reducido ante su presencia.



27.Niveles bajos de proteina C activada, marcador de en-

25. Estratificacién de riesgo con variables clinicas al ingreso
fermedad coronaria difusa en jovenes con infarto de mio-

en pacientes con IAM sin elevacion del ST.

FACILA L. SANCHIS J.. BODI V., NUNEZ J., BERTOMEU cardio. ]
V.. PELLICER M.. CONSUEGRA L., BOSCHM.J., RUIZ V., ZORIO E., ESPANA F., OSA A., MEDINA P., PALENCIA M..
LLACER A. ARNAU M.A., NAVARRO S.. ALMENAR L., AZNAR J., ES-
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. TELLESA. L I
Valencia. Servicio de Cardiologia y Centro de Investigacién. Hospital
Universitario La Fe. Valencia.
Objetivos. L8 esttificacién provéstica que utiliza datos clinicos en la La proteina C activada (APC) s un buen pard para evaluar la
P ion de fos sindr coronarios agudos sin elevacion del ST, no ivacion in vivo de la proteina C, fa cual posee propledades anticoagutanies y
diferencia 1a elevacitn 0 8o de los dores de daflo dico. Como la antiinflamatorias. Aunque se sabe que concentraclones bajas de APC elevan el
evoluabn es diferente en ambos grupas, ef objetivo de este trabajo & investigar cf fiesgo de trombosis venosa, su implicacidn en fendmenos tromboticos aneriales es
onbstico R : . . més discutida.
:lu:mgndd ST de estos dios, exclusivamente e pacientes con infaro sin OBJETIVOS: Analizar el papel de la APC en la aterotrombosis coronaria, en
. : . icutar su valor coma de infarto de miocardio (IM) a edad precoz y SU
Méiodos 1 grupo de estudio estuvo constituido por 420 pacientes con dolor i6n con la de d ia difusa.
torécico y clevacion de troponina | (Tpl) >-1 ng'm!). Fueron excluidos los METODOS: Se induyeron 130 Jévenes con IM menorcs de 51 afios y en fase
pacicnics con bloqueo de rama izquierda y elevacion del ST. Las siguientes estable (al menos 3 meses tras el evento agudo) y 182 controles (C) de similar
bles fueron recopidas en la p ibn: Killip>1, edad, factores de riesgo eded y sexo. Se analizaron los factores de riesgo cardiovascufar dlasicos, 10S
(scxo, wubaquismo, hipertensitn, diabetes, dislipemia, historia familiar), de las grafias (realizadas en el 79% del grupo de IM, a criterio
4 de cardiopatla isquémica, bypass, datos del ECG ¥ pico de Tpl. Ei del médico responsable), los niveles de APC, de proleina C reacliva ulirasensible
objctivo del estudio fue |a mucrtc cardiaca (MC), y eventos mayores (EM) (MC o aeRRsllcono r da infamacién y del ragmetio 142 de a protrombina
TAM 1o fatal) a los 6 meses de seguimiento e ez i £135 ajund i
. i o . n de trombina.
Resultados Sc realizb coronariografia '] 48% y revasculanizacion al 31% de los RESULTADOS: Los niveles de APC fueron menores en el grupo de IM (p=0,013) y
pacientes. F‘""“‘"’_" 38 pacientes (9,6%), y 77 presentaron un EM (18,3%), En s6 comelacionaron inversamenie con el nimero de vasos afectados en la
¢l mndlisis multvarisdo (regresion de Cox) los predictores independientes de grafia (p=0.028). Asimismo, los niveles de PCR-hs fueron mayares en el
exitus (MC) en el segimiento fueron Killip>1 (HR=3,7 1C95% 19-7,1, p-.0001), 9rupo de IM (p=0,004) y se comrelacionaron inversamente con los de APC, lanio ¢n
odad (HR 1,06 por afo, 1C95% 1,02-1,1, p.001), diabetes mellitus insulin el grupa de IM como en el de C (p=0,045 y p=0,003, respectivamente). En el
dependiente (dmid) (HR=3,5, 1095% 1,8-6.8, p~0001) y pico de Tpl (HR-1,01 anallsis univariado, la presencia de niveles de APC menores del percentil 10% del
por cada 0,1 ng/ml, 1C95% 1,004-1,02, p- 004). El indice C del modelo fue 0‘75 grupo de C {0.78 ng/mt) eievé 2,2 veces el riesgo de IM (5% IC, 1,1-4,4), con
(0.67-0.82,p~.0001), Los predictores de EM fueron: killip>1(HR=3,0, [C95% | 9- de esgo cidsias y delectos tombotn il e e
47, p-.0001), cdad (HR 1.03 por sfo, IC95% 1.01-1.04 B dm » 590 dlasicos y defectos trombofilicos.
C95°% por aflo, 195% 1,01-1,04,p--02), dmid (HR 19 CONCLUSIONES: Un nivel reducido de APC en pacientes jévenes con IM se
JC95% 1.2-3,1,p-0001) y descenso de ST (HR-2.2 IC952% 1,3-3,6,p-002) El asocia con la ia de enf ia difusa y podria considerarse
indice C fue 0,57 (0,45-0,64 p=:08), marcador de IM a edad precoz. Eslos gleren la ir ién de la APC
Conclusiones. El exitus evolutivo en los pacicnies con 1AM sin ascenso del ST lambién en la rombosis anerial, que podria estar mediada por sus propiedades
pucde ser predecido por las variables clinicas obtenidas en la preseniacion. La ¥ anticoaguf (Agenda Valenciana de Ciencia y Tecnologia
prodiccita de re-infano requiere datos adicionales Grupos 03/010, FIS PI020125 y FIS PI020138).

26.Importancia de la perfusion coronaria mas alla de lavia-  28.Correlacion entre el TAC multicorte y la angiografia co-

g:t;ad miocardica en la dilatacién ventricular post-in- ronaria en la deteccién de lesiones coronarias.
FACILA L.. BODI V... SANCHIS J.. LOP i CARDO M.L., ARNAUMA., IGUAL B., MARTIN, J., RUEDA
PELLICER a0 - EZ-LEREUM.P.’, J.. OSA A, ZORIO E., MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR L.,
PELLICER M., LOSADA A.. CHORRO F J., LLACER A, PALENCIA M
ervicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitari ici e .
At el . 10. Va- Servicio de Cardiolog; i iversitari
lencia. Clinica ERESA®. Valencia. Valencia gia. Hospital Universitario La Fe.
Obsetivos. Planteamos a hpbtesis de que tras un mfarto de miocardio (IM) una Objetive:  Valonar I uilidad del TAC multiconte como diagndaticn no [nvasivo de
p-ﬂw:; :m\m:nda Puede prevent fa dilatacion ventrcular incluso en susencia de mm'ﬁﬁ'ﬁm;rémmm,wm :ﬂmmhh!“wmm‘m 3387}
Métodos Estudamos 40 pacentes con un primer IM con eievacion del ST e ealing pac 5t valvlar  covonaria. enlos yue v disponia d coronariograls Y o fo% G
enfermedad de un vaso y artena aben 5L, 3% fllzg TAC multcanie con 16 detectors, Enfermedad de base: cardioptla valvader 12
o A ym'l n; al ol ae('TI'MI 3. stenl en 35 €asas) en la pnmera pacienicy, ardiopatty iquémica 7 Pldf-nln.. o ‘lvu.ll:‘. car wpnl_ v{a ;:m:
= ‘:‘y‘."-w:° 2w { IgRO)i “M La pe'ﬂuso:' m‘lz o i :thnxt: 12 pacientes con dsbal coronario sotmal, 1 p::izmexcoyn m& dcpll vaso,
Mﬂl gs 32 (MCE. escala 0-1) Con resonancia magnéors ; “:;:""'.'fﬂ de 3 vasos yele::mn €00 calemmedad de wonca y 3 vasos. S
m) u( ) uwll’:m(guﬂ:ﬂetllzle‘d a‘z(::m y leienstd'ico (VID, VTS, DA- proxumal, media y distl (2.3,4), circunt ‘3‘*{:‘1““:0 “3‘- hsd:sun,ienu am
. 1 . v * .0), {2
OFTA), A:; G" mlcwloduw e Y P { o tardia :\;lodal i *'“'ﬂﬂill e (7.8) y 1a coronaria derech -Cp. proxinal, media y dynr:I (I; (ID l)l)ml;‘h vyzlanudﬂ
€2303). califich nr‘:i :‘":“’"‘ el P“"""‘lit‘ﬂt segmentos valorables plnl .ltnilnrin ancrial y s
Resultades En el estud o muitivenado, a lvnb-hdadr‘ls ¥ la perfusién-6m fueron los wasiderados como 1“*“:::::"::] “:.ltmmldo. Los segmenios con calcio en el TAC fucron
prodciores independsentes de VID-6m (R'-042 p <0001) y VIS6m (R'-072 p * nespondian con lesiones angiae (L o1 o0e €l 50% de los scgmentas con calcio
<0 001). Definimos tres grupos G1 (n=9 casos sin viabiidad-1s y 81 perfusion-6m), weribilidad, evpecificidad, valos prediciive pou S al s GIETD &
G2 (n=8 casos min viabridad-1s pero con perfusénbm) y G3 (n=23 casos con de levidn oonany tomande om0 1ol © Positive (VPP) y pegalivo (VPN) en f disgnéstico
viabilidad-13) G mostit mayores VTD-6m (34117, 68213, 60213 mUnr) y VIS6m W&m_mwdm:’:'ﬂl Jos Ballazgos anguoprificos. Se caleularon s
B1218, agno, 2539 mim’) (p <0.01 G v8 G2y G1 vs G3, p=ns G2vs G3) De 13 1s €120 {ley binomual).
&1 6m VTD se diald en G1 (77418 vs 94217 mUnr p=0 094). no camb & en G2 (72¢11 -
v3, 88413 minv’ p=ns) y dstminuy6 en G3 (67219 vs 6413 mUm’ p=0.04) La msma ificidid| VPP VPN
fendencia se observa ccn VTS La contractiidad regional no camb 6 en G1 (20213 vs 8359.5) 40 (545) 00
22£11% p=ns) ru en G2 (16212% vs 17215% p=ns) y me;or6 en G3 (43219% vs T4(59. 43 (22-66) | M (81-99,
53126% p=005) En los pacentes sn vabiidad-1s (n=17), la perfusidnbm relaciond 9 (7696 | 62 (32-85) | 95 (87-99)
con unos menores VID-6m (=-0.77 p-0003) y VTS-8m (r=-0.68 p=001) un menor i 'y m 93 (B0-98) 50 (12-8) [RS (71-9%,
incremento de VID desde la 1s al 6m (r=-0 68 p=0 01) pero no con la contractihdad I:‘:-ldw:* & 1o sepmenion P X 85 (78-90) [49(33-64) { 93 (87-90) |
regonal-6m (-0 1p=0 7) v M) et e 51 i (1377140 f s (0% GO lesrocios {1.21.5,7.9.10)
Conclusiones Tras un IM con arienia abenta, fa presencia de viabdidad se relacona ok speciticided B0 (71,57, Vip 4 () gyt YoM, con valores de seauibilided 09 (45
con una mayor recuperactn contracti y una menor distacion En ausencia de e VNG 8550, similares 4 loy ya ¢xpucstan.
viabidad, una ldocmfa puﬂunznman los metes posienores ol IM d!uluu el il multicone logra wna adecuydy Visualizacién de | | R6%
apoyan ol bene’icio de una artena tota'mente oy musmos (excludas def anilisis fas grieri 0% scgmenias cotonanios e €
sbrerts (hasta la tacon) de la 8 no de L B halaygy ¢ el enge ","'“”“Wﬂﬂﬁyhimmcnuindupomlﬂf]-
meocardo viable Monics (quag en un 121010 pré i, 7t de un al valoy Predictivo negativo, por lo que €554

Kieenin, €0 [ay me; N
b en el dupniuticy & eafermedag xzx“m'?:.:,.'-: fecesarias) podeia wtilizare e

G0 e e i o S e S e o
———"




29. Diagnésticos adicionales de 1AM con la aplicacion de la
nueva definicién de infarto y evolucién de factores de

30.

riesgo y utilizacién de pruebas diagnésticas. i
GIL T., MAINAR L., ROBLES E., GOMEZ-ALDARAVI R.,

BERNACER B., CANOVES J., BODI V., SANCHIS J., CHO-

RRO F.J., ROMAN P.
Cardiologia. Medicina Interna. Hospital de Requena.

Requena (Valencia). Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.

31. Valoracién de injertos coronarios con tomografia com-
puterizada. Comparacién con la angiografia convencional.
TRIGO A., ESTORNELL J.*, RIDOCCI F., SORIANO C.,
GUDIN M., VILAR J.V., PLANAS A., FEDERICO P., GIMENEZ
M., VELASCO J.A.

Servicio de Cardiologia®. ERESA. Unidad de TC y RM. Con-
sorcio Hospital General Universitario. Valencia.

Valencia.
:6n. La disponiblidod de nuevos s @D g Objetivos: Valorar a d diagnéstia de L i
de nacrosis i h una nueva Tomografia computenzads (TC).

f 3
definicidn clinica de infarto, publicada an oclubm 2001, EI objelivo del presente lrabajo

ha s!do evaluar en nuestro enloma, 1a repercusién de 1a nuava dafiniion de (AM, scbre Material y Métoder: Sc evalvaron 42 injertos coronanos scgin se referia en
el l'|um_amdﬂ:la cie hose con 1AM, icas cilncas de los mismas y P als todos clios en neomo snusal y con

M . e frecucnca tpm. ilizd i
A st : | ¥ = cardiaca menor de 75 !pm. Se wiilizd un eschner (Light Speed de GE.®) que

nuestro Servicio, durante dos afios consecutivos (Octubre 2001- Oclubre 2003)
Comparando los datos dot primer afa (Octubre 2001-Saptiembre 2002) respecio a i0s
del 2° afno, en que se apiica 13 nueva deflnicion (Octubre 2002- Septiembra 2003)
Hemos npallzndo el numero de Sindromes Corononos Agudos (SCA), las
de los yla 160 do las distinlas prusbas diagnésticas.

Rasuludo_:. El nimaero da SCA auments el 2° afio respecto al primero de 119 a 177
€asos. El nimero do IAM con ascenso da ST sa mantuvo simi'ar {17 vs 15 casos, ns),
aumentaron los infaros sin elevacién de ST da 27 a 65 pacicnics (p<0.005), pero

permile 1a obteacidn de 16 cortcs en 0.5 seg. con grosor de cone 1.25 mm, en apeed (mepor
dc 25 seg) y con sincronismo cardiaco. Se raalizd post-procesado de las imagenes
obtensdas en b fase del aclo candiaco dr mna 1oy
movimiento. Se empled contrasie yodado (Clarogral ® 370) con velocidad de infusién a §
ml/seg. e vena penfénca.

La injertografia imasiva sc realrd mediamte puncidn femoral (técca de
Scldinger) a excepeidn de un paciente en cl que s¢ emplod ¢l acceso humneral.

Se determiné L exactitud diagndstiea de 1a TC para estenosis sigrficativa ( mayor

tamblén aumenlaron los diagndsticas de angor inestable (74 vs 87). La edad media del 30%) u oclusién de los injerios, comp los bresudos con los de Ia
wq- ambos afios tue similar {70 vs 71 afios) y tamb4n al compararla $0gin soxos: giografla imasiva Sc¢ emp tablas de 18 pan hadlar los valores de
mujeres 75 va 75 offos y hombres 69 vs 69 afos (ns). Se ha incrementado duranta e i {5), ificidad (E). valor pred; pasitivo (VPP) y valor predictivo
Gilimo afo e! porcontaje de hombres: 65% vs 76% (ns) Al analizar los distnlos factoras negatno (VPN).

da riesgo’ Diabetes, Tabaquismo, Disipemia, HTA, Obesidad, niveles de HOL y LDL, e
ingresa en UCI los prmeros dias, na diferencias sk entra log
pacentes de ambos afios. Pro: i i i E rd, fia-
B88% vs B8% (ns), ergometria 45% v 50% {ns) y ca'eterismo cardiaco 17 vs 30 casos
(p<0.05). Al anafizat los dalos segun sexos se cbserva que los hombros son mas
jav_enes (p<0.01), fuman mas (p<0.01) y padecen menos HTA y diabetes (p<0.01).A tas
mlﬂoras se les realizan menos ergomalrias y cateterismas {p<005). En e! rosto de

Resultados: De los 42 injertos referidas en 1y hoja operatona, se visualizron 37
injertos en b angiografis convenaonal (88%5) y 39 wngrias (96%s) por TC. Pana cl conjumo
de los injertos visualizados por ambas técnicas, se obtuvicton los sigwentes valores. S 93%
(13/14), E 9625 (2)/24). VPP 93%y VPN 96%a Cuando se analiraran los injertcs artenales
{12 anenas mamanas mtermas y 3 arterias radwles), los valores fucron S 100%, (373), E

. o cxislen d e et 925 (11/12), VPP 73%, VPN 100%4 Con respecto a los injertos venasos { 23 safenas) los

[* Con I aplicacion de la nueva da IAM en nuestro entomo, waloresrsuluzies et SA2E (RURREN RS LD R LoV EEE e
8umontan los dingnésticos de !AM de forma significativa @ oxpensas de 1AM sin . q .

] idn do ST. Las icas clinicas de los pacianics no varlan (anies y ) c“d. 31E)E fml"m“ EOd. Fdey Bab
después da aplicar 1a nueva dafinicidn). Se ha realizado un porcantaje simiar de T R (A B S S ETE i
procadim iog y rlas, con un i . q

de i diagnbsticos. Existen dif entrs sexos de las Palabras clave: Injerios 2 f

faclores de riesqa cardi y utlizacién de 16cnicas d i masva

Relacién entre depresion y numero de lesiones coronarias

en pacientes sometidos a angioplastia coronaria.

32.Cirugia de la disfuncién ventricular isquémica ¢Existe
alguna variable predictora de un resultado mas satisfac-

MARTINEZ R.*, DIEZ J.L., NAVARRO A., DICENTA F., MO- torio? ) )

RENO J., SANZ J.R., GUALLAR C., SANCHEZ P., PALME- CANOVAS S.J., BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ I.,
RO F.", DIAGO J.L. GIL O., HORNERO F., GARCIA-FUSTER R., ESTORNELL J.,
Servicio de Cardiologia. Hospital General. Castellén. Labo- PAYA R., MONTERO J.A. - _
ratorio de emociones y psicofisiologia*. Facultad de Psicolo- Servicio de Cirugia Cardiaca, Cardiologia y RM. Hospital Ge-

gia. Universidad Jaume |. Castellon.

Estudios previos han relacionado la depresin con un proséstica peor cn la entermedad

coronaria. .rmedad coronana
Objetivo: Evaluar 1a relaci6n entre la extension angiografica de s enf o
depresion, cn pacientes sometidos » angioplastia (ACTP).
Método: 70 pacientes (V) (odad media 60,5 afon (DE 11.5), 214% _mu.luu)lm_“_ aBy,
idos 8 ACTP fucron entrevistados, en s primerns 24 horas pust-ictersencion, ==diurle
un cuestionario validsdo sobre depresidn {Beck Depresion Lnveniory (BOD). La
BDI se trath como cusntitativa y cualitativa (2 categorias segin la puntuacioa mmel Im“l m;"
<02 al perventil 75). Se exchyeron los P que exmuvieran recibiendo amicalo '
(3 P). Se dividié a los P en 2 grupos, en funcién del nimero d¢ lesiones (esienotis > 30%)
o:nhwwmrimlﬂn:GmpoA.tonun.\lniOnyOmpoB.md-onh hn-;n?
Resuladon: EN andlisia bivariado relaciond a1 grupo B con uns mayer edad (63 v3 e
P=0.04) mientras que el resta de varubles (cliakas y "‘l’;'?;ﬂw) '::.:om mxm:‘l
entre log ., Los P del B abuvieron, en io, pun
BDI que :’“xw A (.J":P;|. p=0,04) (ﬂmrsvc encontré una relacion significariva
entro puntusciones mayores del percentl 78 y la presencia de dos 0 mds Jevises w2
(p= 0.03). Asimismo, mediante un modelo de regreitn loghstica 3¢ relasiond de Ferma
iente una puntuacién supetior al percentil 75 cun el dag h“«‘h‘&‘ S
Jeslones tras ajustar por 1a edad, scxo y factores de riesgo mayores (OR 7.1 1C #5% L3404,
P~ 0,02).

x : 1 = L

Narrars de estenese » 0% <2lesiooes 22 lesiones
Conchusisn: Lot siniomas de depresiis ¢ relscionan, de forma ndepemdemte cua la
Presencis de wn mayor nimero de iesiones coronariss.

neral Universitario. Valencia.

Objetivos: Tratar de identificar las isticas de un paci que nos
pueda hacer predecir un mayor exi_tn dela _leqmlta de Dor aplicada a una crcatriz

ar (]

Métodos: De septiembre-1982 a diciembre-2004, 77 pacientes han sido
intervenidos de aneurisma-cicatriz de VI (AVI) En junio de 1999 iniciamos un
estudio prospectvo en el que realzames ecocardiograma con conlraste y
r 1 9! (RM) pre y postop ¢ a aquellos pacientas que
\ban a ser intervenidos de AVI. 36 pacientes han sido incluidos en este estudio.
La edad media fue de B81.18:8.16. La FE, el Indce de volumen
telediastolico{VTDl} y i VTS!) med:o por RM fue respectivamente fue
de 32.6:8.6, 102.8137.3, 63.0£30.3. El 64.3% estaba en Clase lll 0 IV de la
NYHA. El punto de corte para considerar una mejoria clinicamenta significativa
se eslablecié en 8% puntos absolutos de FE.

Resuitados: La FE, VTDI y VTSI, mejoraron significativamente pasando a
42,3£9.2 (p=0.000), 85.2+22.0 (p=0.002) y 51.5£19.5 (p=0.001), sin embargo 14
pacientes mejoraron menas de 8% punlos de FE absolutos frente 21 pacientes
mejoraron mas. Se estudio X los d de DM, HTA,
dislipemia, saxo, edad, obesidad, grado de la NYHA, y ¢l nimero de vasos
afectados, volimenes preoperatorios el tamafio de la escara, FE preoperatona,
el nimero de bypases realizados, la realzacion de escarectomia, tiempo de
CEC y tiempo clampaje aortico, encontrando tan solo diferencias significativas
en cuanto a la mejorfa de la FE >8% en 1 sola vanable, el tamafio de la escara.
A mayor tamafio de la escara, mayor es el incremento en la FE (p=0.014).

Conclusl : Se podrla predecir que a mayor tamafio de Lo escara
ventricular, mayor serd la plasta ventricutar realizada y por tanto se producira
un mayor beneficio en cuanto a la mejoria de la FE. Sin embargo los resultados
deben interp con pri ion dado el pequefio tamafio de 1a muestra y 1a
gran dispension de los datos encontrados.

e —
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JUEVES DIA 6 (16:15 - 18:00 h.) - SALA “A” CARDIOLOGIA CLINICA

33. ¢Influyen los factores de riesgo en el pronostico de los pa-

cientes transplantados cardiacos?.
CARDO M L. ALMENAR L.. MARTINEZ-DOLZ L., ZORIO

£..MARTINEZ-ORTIZ L. OSA A.. ARNAUM.A., RUEDA X.,

DOMENECH M.D.. PALENCIA M. _
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

. Dewririnedos laciorss de Nesgo dar se han
::.:.-“'"‘ on el pmseeie Yesplantado cardieco (TC) La suma de vaens
factores 08 NESGC Pueden Producr Un efect SCUMULITVG NEQAtivO Muy Importants.
armpeorandd #i PronOSHCo 8N Gren medds y a par
C
OW.Athmampauquoummm
ge 1C condiconsn ung morishded excesva en MU0 mMedo COmo e

mdwm_
Material y método. idn. Pacentes oe forma
desde bre-87 hasta 04, Ti cando-

P L y C. Poblacdn 384, verones
86%. oded 52111 afios (rangs 12-67), patologia bassl Cardops 52%.
mocedopstia @iatasa dopsca )%, vavuopatias 8%. ovas. 4% Vanables
consideradas factor Oe nesgo Obesdad (IMC >25), dnspem:s, hipertens:On arterial,
cnugia tordcca pravia, dabetes, antscedents de cardopstis squémca Estadistca
Cutva de supervivenca por nimero de factores de nesgo con Kapian-Meser y Log-
Rank en la comparacin 0o ias Curves

Resultados. frgusedy Curva de supervivencaa del globsl de paceentes (1, 5, 10y 13
afos 76. 68 54 y 47% respectvamenie) Cento Curvas de supervivencia segin
nomaero ge factores de nesgo (p=004) Derscha Curva de supervivencia sagun
exmstan <2.2 6 > 2 factores de nesgo (p=0 005) Supervivencia a los 10 afios del 89,
29y3IT™%

| P | R

1 K % .

- - - . -TETETETe - - = =
1-Exsion determunados factores en Jos pacientes que van a ser
sometdos 4 TC que condicionan ung Pecr supsrvivenca 2-La asocacion de vanos
factores e nesgo 0 3-No obstants, no

CTeemos Que deba se7 MOtvo oe 6n absoluta del

34.Fendmenos Inflamatorios en la insuficiencia cardfaca en

funcion de su etiologia.
GARCIA C., MARTIN J., ALMENAR L., OSCA J.. VILA V.,

AZNAR J.. REGANON E., MARTINEZ-DOLZ L., MARTINEZ

ORTIZ L., ARNAUM.A.

Servicio de Cardiologia. Centro de investigacion y Departa-
mento de Biopatologia Clinica. ERESA. Hospital Universita-

rio La Fe. Valencia.

lmm La Insuticiencia cardiaca (IC) de origen Isquémico prescnta unas
: estr les 3 un prondsuco it de la IC por
I‘nmdmpdl dilatada Por otro lado, la activacion hormonal ¢ inflamatoria
un papel fund | en ia fisiopatologla de ix IC. LI objetive de
R estudio ba sdo comparar [os niveles de din ervos marcadores inflamatonos
y h les entrc paci con IC de on i i
mixardiopatia dilatada. e
Muterial y método. Sc han diado de forma prospectiva 101 paci 190%
h_om'hca.lil afios) con IC con estadio funcional MI.IV/IV ¥ con depresién
sgalficativa de la funcion ventnicular izquicrda. En un 42% la esuna fue
1quénuca En todos ellos se caleulo la funcion s cntricular pot ccocerdiografla
y s determinaron marcadores  de  kesion  miocrdica, activacidn

.I actividsd coagulant gIogeocsis ¥ furcién cndotelial -
creatinfosfoquinasa, troponina T, péptido matnuritico cevebral, factor d¢
nectusis umoral alfa ul ble, fibriniigeno proteico y funcional, ic, sidlico
fn bina |+2, Interd e

! B IB. factor de crecimicnto endoteli
inhubidor el facior isuiar, D-Dimeros. factor von Willcbrand, Interiousin 5

yla pml:(nl C reactiva ultrascasible. Resuitados: Los valores ubtenidos de
5104 mediad by Ics ¢ infl exaban elcvados respecta a
los salores de referencia en la poblacién sana pero no existicron diferencian
significativas en funcién de la etiologia de la IC.

Conclusiones. En nucstra seric, no diferenci ificati h
concentraion de los diversos dores by bes ¢ infl 5 l_‘enj
entre los pacicates cun IC de origen isquémico y por miocardiopatiy dilad,
Esto parcce indicar que la activacién de los procesos fe dlm:lc
inflamatonos esta mas en relacion a la propia fisiopatologia de

ctologia ogia de |2 IC yue 4 s

35. Valor pronéstico de la diabetes mellitus en el transplan-
te cardiaco. A
MARTINEZ-ORTIZ L., MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR L.,
CHAMORRO C., MORO J., ZORIO E., OSA A, ARNAU MA,,
RUEDA X., PALENCIA M.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

mhu-‘numm--n‘n_uwhwwlmqumnmmd
pramtetico de quen la premsia. Es conocdo e del control bolco en jos
chabiticos sometrdos & \msplente cardiaco (Tx C) &ul como Ja sparicion de DUEVDS casos asociadas
aTxC
Obletiva Valorscioa de la repercusion de Ia DM en io1 pacientes sometidos a Tx C
Material v Miétades Fue anafizada la cvolicida clinica de 279 pacicntes sometidos a 1xC entre
oviemire 1987 y mayo 2003. Divvdimos a los pacienics en tres grupos Grupo | (no dubdticosl,
Grupo 2 (dubétscos previos al Tx €) y Grupo 3 (0o duabéticos que 3 lo rpo de 1a evulucion tias &
TeC pr dubeter) el grado de compll o foma de fallo agwdo del
syenta, mumero de rechazas ¢ fecaiones, i como Ia supervivenciaa 1, 5y 10 aostras ¢ Tx C.
tres. fueron bies paea lag variables d ificas edad y sewa
n lot grupos de diabeticos
La custeneia de fallo agudo del gerto fuc mdependiente de la eastencia o no de dubeics. No s
f g para mixnero de rechazou ¢ infe entre los tres gripos

cals ! de anenal ¢ hipen

)_10¢ jasasas) |
Infeec / waiy |
3 £7]

Saper |
nem
Seperviveneis S |
t’ﬂ's‘"'“" 1 = E R é e =
Pee » 639 u e ik e b corvas de wper in entre You Aes grapes @ faves del
P T —— Fiew b Laeric & lon dou pripos de diabution

e s y dabaticon Eme e TR © \
Comchui B

L)

P Is DM en o faciw  provesstocs relevete e I e
de lon pudarmtes sewtalon 3 Th U 2-La dfiernas prendeticn w aptecss tashs mitre bos pactcnie
maulweste drebeiuos como ents o adpmeren, e condieadn trae ol Th € 3 -Fatm
s dea vz oy ocadun pox Ia inchleia de myer HESEIO

36.Medidores inflamatorios en el rechazo del transpiante
cardiaco.

MARTIN J., ALMENAR L., OSCA J., GARCIA C., VILA V.,

MARTINEZ SALES V., AZNAR J., REGANON E., MARTINEZ-
DOLZ L., OSA A.

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién y Departa-

mento de Biopatologia Clinica. ERESA. Hospital Universita:
rio La Fe. Valencia.

e E: el wrasplante cundisco se producen una gran activecion de
s como ia del rechazo al organo
i vr ’:lmm El objetive de este extidio es valorar si ln
- . . dotes neurohormonales e inflamatorios puede
bR m;l dﬁ“:‘::‘hﬁ'dﬂ trasplante cacdloco,
t{up!anuh; 2 o g 3¢ Jes realizaron
ke

de forma prospecti 35 paci ]
; ; 146 biopsias diagnésticas y de forma

e de lesién miocdrdica, activacién

eomoal, petivided cospulaste, angiogenesis y funcién endotclial:
ibrindazng nmlrirnm T, factor de necrosis tumoral alfa ultruscnsible,
Intetloaci i e ¥ fencional, de. sldlico tgmento protrombina 1+2,
ot [ N o miesto exdoseial, ibubidor delfctr sular, D-
\Illnsenss'lbtl-:ﬂ;'c e Inierleuquina 6 y ln proteina C reactiva
P s 0 ¢ mechuo vas andlisis hiswlogico cn ligero (10
Andls st ] e (ados Iy 1V)

ol du stiso, sc | aron Jas mediss mediante I t de Student.
t:d: regrevidn miltiple y curvis ROC
priimimriy ?m?;:xﬂwio ol realicat ol andlisis univarindo encontramos
Prolcico y funcional eataiy -h concentracion de dcido sidlico, fibrinogeno
rechazo severn res 2 significativas catre los pacientcs con
analisis multivarg I-“““’d‘ c:m °‘f con rechazo ligero. Tras realizar ¢l
mantuvieron 3y silniﬁu:i:““ ¢l keido sidlico y el fibrindgeno proteico
eterminaray | eitadistics.  Mediagte curvas ROC 3¢
techasg, "o 4 especificidad y sensibifidad en funcion del

Canclusianes: 1y

control de estos pacientes 16n de estas ciloquinas pucde ser il para un mcjor
curdlaco. ¥ ser il en el diagnstico del rechazo del wrasplante

s — ™



37. Utilizacién de anticoagulantes orales en pacientes con
fibrilacién auricular al alta hospitalaria. ]
ROBLES E., MAINAR L., GIL T., GOMEZ-ALDARAVI E.,
MARQUES V., FERRER C., RODRIGUEZ M.L. CANOVES
J.. CHORRO F.J., ROMANP .

JUEVES DiA 6 (16:15 - 18:00 h.) - SALA “A” EPIDEMIOLOGIA E HTA

39. Valor pronéstico de la anemia en pacientes ingresados
por insuficiencia cardiaca. .
SANCHEZ J.. GUDIN M., RIDOCCI F., TRIGO A., GIMENEZ
M., NADAL M., JACAS V., SORIANO C., JIMENEZ J., VE-

Servicio de Cardiologia. Medicina Interna. Hospital de Re-

quena. Requena (Valencia). Servicio de Cardiologia. Hospi-

tal Clinico Universitario. Valencia.

At . exssten claras parala de

orales en con auncular (FA) y factores de nesno
tromboembélico. sin embargo. en 1a priclica habdual esla lefapa se encuerira
infrautilizada como demuestran mulples trabajos, 3 pesar de apreciarse un incremento
en los ultmos afos. El objelivo del presente lrabajo. han sxio determinar la lasa de

oral con on con o de FA al ana

hospralaria y detenmunar los factores que nfluyen en su utlizacdn
Aé Hemos los dos du de 2001a Agosto
de 2003, con de FA, enclatta Se ha la
tasa dc antcoagulacion, los faclores de riesgo trorboembotco, segun las Gulas de la
E de Ci y las i © relativas para

reciblr anlicoagulacién oral.

R De los 130 estaba indicada la anticoagulacién en el

$0% de los casos. por presentar al menos un faclor de riesgo

LASCO J.A.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Valencia.

Introd La de la anemia en pacentes con msuficenca
cardiaca es elevada Aunque existen estudios que sugeren que (s aremia se asoca
@ un incremento de 3 merbi-mortalidad en estos pacientes, su valor como predicior
md no ha sdo .

Objetivo: Evaluar la relacon entre la presenca de anema y el nesgo de
mortahdad lotal y modalidad cardiaca en p 1+ por s
€ardiaca en el Serv cio de Card:0'ogla da un Hosptal terc:ano

Material y métodos: Analzarros una cohorte de 242 pacertes ingresados en
nLestro servic.o que fueron dados de alta con diagnostcd de ‘nsuficenca cardiaca
entre cf 1 Enero dei 2002 y el 2B Fabrero de! 2003 Se realzo segu.miento hasta I
fecha de muerte o el 30 Nov.iembre del 2003 Pa-a el araises estadlstco ubizamos
el método de Kapan- Mear y el modelo de regresidn de Cox La edad meda de los

Mayores de 75 afos75% de los pacientes, MTA.56%, auncula ddatada61%,
Insuficiencia  cardiaca 33%, Diabetes 31%, Embolismo previo 25%, vaivulopatia
feumalica.11% y olra valvulopalia significativa: 67%. La cdad media ha S1do de 75 afos
{rango:44-84 afios), de ellos el 40% oran hombres y el 60% mujeres Tenian
contraindicacién relativa para recibir anlicoagulacion el 9.4% y absolula el 9.4%.
Reciberon  antcoagulantes el 825 de la mucstra, (88% de I3 poblagion sin
contraind'caciones y el 58%con conlraindicaciones) Sc adnunisted AAS al 64 3 do los

no i Los J Que fecbian dicumarinices eran mas
Jévenes y en mayar medida varones {ns), se les habia solictado mas ficcuentemente
ecocardiogralia (p<0.05) y lcnian la auric'a uquerda dlalada (p<001) No se
aprecciaban diferencias en cuanto a fadores de nesgo cargovascular, insulicenca
cardiaca, afo de ngreso. f4 o i segun o no
anlicoagulados En el andhsis muttivanante el onico predidce de anlcoagulacion fue
fener |3 auricula izquierda dilatada.

Conclusiones. La lasa do anlicoagulacién orat de pacientes con FA y lactores de
nesgo tromboembdlco en el grupo de pacientes estudiado. comparado con estud 0s
simdares. Exste un grupo de que estdn i a pesar de

t felatvas o para ello. No se aprecian diferencias
en la proscnpoidn de anlicoagulacién segun sexo, edad, laclores de riesge
cardivvascular o grado de valvulopatla.

] fue de 72 +/- 11 aAos. el 50.8% eran mueres. el 40 15 tentan fracc.on de
eyecoon conservada, el 40.5%% presen:ata fbriac6n auricular y el 64% ean
hipertenscs. La prevalenca de la anema (hemoglobina s 12 g/d) fue det 32 2%

Resultados: Ei bempo medio de segumiento fue de 13,5 -/- 58 meses Se
produjefon un total de 47 muertes (214 %), 31 de causa cardiaca Un paciedls
recibio transplante durante el segumienic En e! andiisis unvanado la presencia de
aremia 58 asocio de forma significativa con una mayor mortabdad fotal ({Log Rank
00033) y mortaldad cardraca {Log Rank 0.CC32), sin embargo en el andisis
muitivariado (regresion de Cox) la anem a no resu'té ser un predicter ndependeste
Las vanables que resultaron predicioras de mortal dad total fueron edad {HR 1048
IC 95% 1016-1.082) fbnlacon auncular (HR 0516 IC 95% 0 264-1 005) e HTA
(HR 0,34C 95% 0.191-0.606) y 'as varables asocadas de forma sgnfcatva a la
mortal.dad cardraca fueron. HTA (HR 024 IC 95% 0 117-0 494). edad (HR 1 055 IC
85% 1.013-1.099)y cariopatia isquémica (HR 2578 IC §5% 1 244-5 764)

Conclusiones: A diferenca de ofros estudics publicados, en nuestra sene la
Anemia no resuito ser precicior independ.ente de mortalidad otal o cardiaca

40.La anemia es un predictor independiente de rehospitali-
zaciones por insuficiencia cardiaca.
GUDIN M., SANCHEZ J., RIDOCCI F., TRIGO A.. SORIA-
NO C., JACAS V., NADAL M., GIMENEZ M., SERRANO A.,
VELASCO J.A. .
Hospital General Universitario. Valencia.

38. Predictores ecocardiograficos de recidiva precoz de la
tibrilacién auricular no valvular tras cardioversion a ritmo
sinusal,

AGUAR P., VAQUERIZO B., TUZON M.T., ORRIACH M.D.,

PELAEZ A., MONTAGUD V., ROLDAN L., SEVILLA B., DIEZ

J.L.*, SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Pesel. Va-

lencia. Servicio de Cardiologia*. Hospital General. Castellon.
e e e w cohoarcs codaca (€1 oo e
:nemva como pred:clor independiente do mntcs debe wmlzn!:::m %
: Enlwum?f!'ﬂ'mm'ﬂdff' W{ Clana w’“‘""‘“

pot
Card 0,091a de un Hospitai (erciaro
u.x.:';n y métodos: Ana'zamos una coborte o8 2&:@72!:;(& :q;-udu:
nues! v cio que fueron dados de aha con 0 agnos e Srew
mZB; :726 Fequo de' 2003 Se reahzo segumento hasta a ‘echa dn. prener
muerte 0 et 30 Nov.embre del 2003, Para el anaists estadistco utizamos
:mnw& de Kaplan- Meery ef modeo de regres on de Ccx La edad meaa de s

El mentenimicnio del mmo sinussl (RS) mas hhw:::m: ('c‘:r)mmxe ¢l o
tromboembélico y, mejorar La calidad de vida o la tol 138l O

Objetiva: .3::.-’";;'.“‘ s ficos del iento el RS tras La CV.

Métodos: Estudio prospectivo de 38 P comecutivos con fibnlacén suncular (FA) oo Obletivo
valvulyy, cardiovertidos con éaito & RS. Sc i realizd una ccocardiografia a las 24 horas
POSCY, excluyendo bos P con FA de mis de | o de evolucidn o mit de 2 epssodios previon

Resultados: 12 P recidiviron en bos primeros 30 duas postCV (32%) No se enconiro relacidn
vignificativa entre Las varlables clinicas basales y el riesgo de recidiva Los parimewos
relacionsdon extadiouesie con la reidiva feron. mayur ikmet anieroposrior e a
surfcula izquierda (A1) (44 va 39 mm; p-001), Fuyer onda I (8.7 33 u:m;hr-A o
menor ooda A (3.5 v 7.7 cvs, <0 001), menor integral velocidad liempo de s (®

= ot B P et Jencia de 'a a giobina 312 yi)
:‘"'I'“'r:/r};)k vl FQ:‘)«IS?I’::::: :\ln-u IOS que dovtacaroa ¢ cocterte VA mﬂl; l::e‘ de 72 #i- 11 afos Lap
€omo el partmetra con mayor iscriminativo engy Fecidiva y bo recidiva (AUC-0.88, 1T 2

i fue de 82 +- 65 meses 47 p
ltados: El tempo medo de segurmenta

IalI?o‘:mn (214 %) y 95 (396 %} rengresaron por IC En et mhsn‘: uNYBNado
fueron pred ctoras de rengresos por IC' anemaa mﬂ:;%o&?wm);'m‘
supervivencl se mueurs en la figure Un punio de corte de 161 ubtuvo wns S del 10078, et malttus (Log Rank 0 047) (E"J\;‘gm;::tm. c (HR' cal 'cmu*
una E del 7284, VEP del $6% \l"rNd:I 100%. Ta ¢l modelo de regressdn loghstuca, ol cocente se mantuvo COMO predicto pe rehospaigack

EA permancit como precicior jentz, sin relacion con Ly variables edsd, sexo 0 1 1402652)

et .
95% 0.73-096; p-0.001). Au?:mdv ol msmo coue 8 lop Gbon puntivor (FP)  fasos
egativos (FN), el mejor punto de corte fur 2.14 (sensibilidad (S) 8%, nw’*'t*"r(‘:: =
valor peedictivo positivo (VPP) 70% y valor predictive egauo (VPN) 92%). EL sl

a predictor independiente,
Gidmeto de la AL(OR~S.5; 1C 95% 1.14-1813.11; p-0 04)
L Funcon de supenvvencia

S — W
Tiompo hasta la recidiva (dias)
En P con FA no vahulas revertida 8 RS, ol cocrente /A diiis eatre
"RRRYA y manienimicoto en RS, por o que parccs un buen producior de recidiva da FA

W

lusiones: En ruestra sene la anemia resuMd ser el Onco prediclor
Conc| . e ol s -
Siel dirgdo esp aa Ge la anema meora o
prondstco de estos pacentes deberd sar evaluado en entudics futuros.
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43. Sinergismo de los polimorfismos del factor XIll Val34Leu y

de la protrombina G20210A en el riesgo de infarto de mio-
io prematuro. s

:/Ia/:gli?\l%.. ROLDAN V., CORRAL J., GONZALEZ CONEJERO
R.. PINEDA J., PEREZ-CEBALLOS E., CLIMENT V., GARCIA
DE BURGOS F., VICENTE V. SOGORBF.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Ali-
cante. Servicio de Hematologia. Hospital de San Vicente. Ali-
cante. Centro de Hemodonacion. Universidad de Murcia. Ser-
vicio de Cardiologia. Hospital General. Elche (Alicante).

41. Validacion de la fiabilidad de [os tensiometros de mune-
ca en la determinacion de la tension arterial.
MARTINEZ A.. MORILLAS P.. RUIZ J.M., FRUTOS A, CA-
RRILLOP.. SANCHEZ F.J.. BENEYTO L.. CARBONELL A.,
FERNANDEZ J.M. BERTOMEU V.
Seccion de Cardiologia. Hospital de San Juan. Alicante.

Objetivo. La medicién de la presidn srtenal {PA)} medante tensmelros de
mufiecs ests pdqunendo un gran uso El objetivo de! presente irabajo es evaluar
s fabidad de esle procedmmiento COmparada con un Método Invasivo

(catetansmo cardiaco)

Métodos. Se han anak 48 a cateterismo cardiaco con
fines diagnosticos. A todos elios sa les han determinado tanto la tensian srstolea
(TAS) como diastokca (TAD), y ia frecuencia cardiaca mediante un catdter
mplantado en arteria aona tordcca y. de manara simultdnea, se han registrado las
TeSMas variables a través de un drsposdvo automatco OMRON RX-I (HEM-632-
€) colocado en 1a mufieca. Se han exdudo aquetios pacientes en fibnlacién
suncular 0 con un regsstro tensional inestable por extrasisiolia Para el analisis se
han utizado las pruebas apareadas de la | de Student. el coeficiente de
correlacidn de Pearson y se han calcu'ado los porcentajes acumulados de tas

Existe un interés creciente cn el estudio de factores geneticos implicados en la fisispatalogia
del nfarto agudo de miocardio (JAM) Sin embargo su influencia ¢ controsedtida. Uno‘ de los
nspectes mis i e3 la influencia del polimorfismo Va3dLeu del factor X111 (FX)I1) cn
Procesos trombdticos Mientras que los datus bioquimicos sugiercn que dicho polimorfismo
deberfa incrementar e nesgo trombinico, maltiples estudivs desarrollados en diferentes
poblaciones. han mostrado 10do tipo de asociacion (heneficiosa, deletérea o sin ek.:w) Por
tanta pareee probable que el efecto clinico de! polimorfisme Val34Leu del FXII pudle_r:.n vene
afectado por la i de olros poli a factores medioambiental

en el IAM que e5 una enfermedad compleja, multifactorial y poligénica.

Métodos Estudiames 242 pacientes que hablan sobrevivido a un [AM acontecido antes de oo
45 ahos y 589 sujetos contrvles, no relacionados entre s, represcntativos de nuestra drea. Los

dferencias de PA guales o wfenores a 5, 10 Y 15 mmHg respecto a Ia factorcs de riesgo cardionascular clasicos fucron recogidos en ambos grupos (tabaquismo,
determinacion invas va intra-arterial sagun los crterios de la Brtish H i hi ién, diabetes y dislip Determi los sigui polimorfismo por PCR-
Society (BHS). ASRA: protrombina (PT) G20210A. factor V Leiden (FVL) y el Val34Leu del FXIIL. '
Resultados. La edad media de los pacientes fue de 60 afos (DE 12.59), et Resaltados. No huba ninguna diferencia estadinti ignificativa en fn prevalencia del
70.8% eran varotes Antacedantes, el 45.8% eran hperensos, el 14,6% IVL y ValldLeu EXIlI entre pacientes y controles. Sin embargo encontramos una majof
dabéticos, e 41.7% d Y 25% eran fumadores La TAS media proporcion de pacientes con 1AM portadores del polimorfismo G20210A de la PT (OR 2,51,
por el 8 de mufieca fue slgnificatvamente menor que fa 1COS2. 1,046.06; p: 0.02). Al <eleccionar aquellos sujetos portadores del alelo ltui":‘ d‘:
regstrada de manera nvasiva, con una dferencia de 4 mmHg (143,75 £ 24.71 va FXII (92 pacieatcs y 201 contrales), de forma interesante fan solo 2 (1%5) controles fucro

X pontadores det polimorfismo G20230A de Ja PT mientras que enconiramos 7 pacicnles con
‘”.?t g 27,99 mmHg. p=0.02); la TAD media do! dispostivo de mufieca fue 1AM {8%) poriadores de dicha combinacion, No hubo nmgl‘n‘nn asociacién con el FVL. De al
Sgnificativamente mayor en 5 mmHp (8133 1 1363 vs 78.17 2 10.90 mmHg, forma que s combinacion del alelo Leydd del FXIll y el alclo 20210A de la PT aumenta en

p<0001) No hubo dferencias en la frecuencia cardiaca entre ambos métodos B.19 el ricsgo de suffir un 1AM prematuro (p-0.002; 1C95%: 1.52-58,35). l.os factoses de
(72,37 vs 71,15 ipm). EI coeficients de correlacién fue de 088 para la TAS nesgo cardiosascular o modificaron csta interaccidn genética, asl en cl andlisis multivariante
(p<0001). 073 para la TAD (p<0.001) y 092 para fa frecusncia cardiaca (sjistado por sexo, tahaquismo, i ion, diabeics y dislipemia) se segula iend
(p<00G9) Los por jes acumul de las di de <5, <10y <15 mmHg "Eﬂlﬁul_lvndlch.lu?ciuién (OR 7.39; 9591 1,2543,55; p-0,027).
del tens:Ametro de mufeca respecto sl méloco invasivo fueron, 38,60y 81% para Cnnl-nﬂn._lm pohm_orﬂamos G20210A de la PT y ValddLeu del EXIN parccen jugar un
1a TAS (grado D de la BSH) y 42, 65 y 85% para la TAD {9rado C de la BSH) PF‘ SINETRico en ¢ Hesgo de sulfir un 1AM prematuro. £l estudio de Ja interaccion entre
Conclusiones. El dispostvo de mufieca OMRON RX-t no debe de ser utizado w:_""‘“ﬁ‘"""‘ Poded cstratificar de una manera mucho mds precisa que al analizar dichos
para e: diagréstco ylo el seguimiento de los pecientes con hiperiensién artenat polimorfismon indi idualmente.
dada sJ escasa fablliaad.

42.Correlacién de una nueva escala de riesgo trombético
en la fibrilacion auricular con marcadores inflamatorios.
MARIN F.. ROLDAN V., GARCIA A., MARTINEZ JG.,
GARCIA-HEROLA A., TELLO A.. CLIMENT V.. MARCOP.,
SOGORBF., LIP G.Y H.
Servicios de Cardiologia y Hematologia. Hospital General
Universitario. Alicante. Servicio de Hematologia. Hospital de
San Vicente. Alicante. Depariamento de Medicina. City Hos-
pital. Birmingham. Gran Bretaia.

JUEVES DIA 6 (16:15 - 18:00 h.) - SALA “B" HEMODINAMICA

44. Limitaciones de Ia angiografia para el andlisis de la perfu-
sion miocardica en pacientes post-infarto con flujo TIMI
3

BERTOMEU V., BOD V., SANCHIS J., PELLICER M., NUREZ
J., GA_RCIA D.,CHORROF.J,, INSA L., LLACER A. .
Sevicio de Cardiologia, Hospital Clinico Universitario. Valencia.

St T2 un Infarto da miocarg (M) aprommadaments una tercera parte de
M Jocratacen sr:su nidou':mngogmﬁm (fujo T 3), sufen un dafio en I
miocsrden (MBG) 3 o 1o 10 903 imbcas angiograficos, el grado de bhush
a perusén en JJ’L:,,,T;? 'c"',:‘";",m‘ cameg da (TFCc), para cuantificar ef eataca 08
ndkces a 1 oe
w!:;;om Elﬁ:mhc-:m; #n 8 mcrocituacion ¥ la funadn :e"nlnculil
08l ST, enfemedsg ga a2 2 41 Pacentes con un prmer infarto (IM) con elevasion
CaS03) S cumtes 1y |0 Y ANENA abieria (TIMI 3, estenosts <50%  stent en 28
02susenca de b, (gt C Mdante angiogratia con los indces MBG

Recienementc s ha dreflado una nuesa evcala basads cm ol segite brammgham, para estimar
el ricsgo abiohsto 6c kius © Mucrie e pacrentes con fibalscion umculsr (FA) Dicha escals
vt basada £n 5 factoees de nesgo. cdad avanzada, scao. tapertension, diabetes ¢ hidpnz
Previa de ictus CLEREE 2001298 [049-1056) y permite clasificar 8 Jos pacicnies on FA on
bajo y akto nesga, Jo cual purde ser util & Ia hnaa de La romboprofilaais Ademis en patstes
406 TA 5 han descrito aheraciones en el sixtema hemasitiico, cn el eadotchio ) e la funcion
plaquetara que pucden intluir en el resge tumbolxy de estos pecienies Tambitn sc ha

inme; 22 bugh 1] el
desctno un extado nflamatorro puede ic en sy fisopatologia Por wanto, 3= 1gual a | m *h Inferor @ la arteria contratateral.
ptr-wnul.qu b de pocs .Lm wﬂ-l de la px t Fl-z)cc TFCe (apntada :.Jn;r:mvw S consideraron nomales los grados 2-3} y
milaracion (mericuleuguina 6. 1L8) pudieran ciiae relackmags con oia nueva ceals de ) MBG y TFCc fueron valorados en n:“;': |:;:'er I:nmd""' .10:
v COmrana con seshC'COR. Valladoi) Se evalys on o

Metodoy: Se catudi 191 pacrenicy {95 varvaes, edad mcdia 72,3192 afos) iracors =y ma €on inyecridn Mracoronana de ﬁmf‘m?ﬁ"mm

con FA crénxa no reumatica, sin previo treamientn sticoaguianie Anakzamus los valores VISt cuantficacin de Ly meca de i6n en log segmEntos
Plasmaticos de FI42 € 116 (ELISA} Se conpumron con 74 comtrofes on titmo simusal, do VATLAB ¢ 3) o 31804 16300mabie (el g 17 e MR, vt
smilas edad 3 sex0 b recogieron loy factores chnios povesanios par calcular el riesgo U 6 mesey pon 342" % MCE1C 075 (n frgcins de eyeccin (FE) 5%
pacicntes wcpur, Ia nucva escala En 46 paciemo en FA. s estudio efecty del trtamierio Magnélca en un laboratono independ.ente.
Snticaagulaste con acenorumarn! ¢INR 2 0-1 .0 dursmse  nicsey dos laboraloros se obtarvé una
Rewiltados §ov pacicrtes con 1A proscmaron valores sumentados de F1+2 {p=0901) ¢ IL6 oo 3 en &l 61% de casos con WM
(BT Lo purnacion de L excala de nesgo coneland con 'os valores de ILs (07). i ‘:‘ entre ambas "°°",'u°¢':'2'
POQI). perw o con F1-2 (-1, pG 111) Tras 3 meres de trammmenio snticoagulante On" TR Pac entes (34%) con © Ind:ce kappa-0 40 Con :
estable. hubo un descensa siuficanivo de jos valores de Fl+2 (p<0 1) y no ay) de Jos de wmgs;"zmn (laboralong m“'“”\w) rﬂn"'u'n':":.‘,.‘f‘;,'a"" MCE-ic [<os;;)
IL6. Swt embargo, scguia habsendo uoa corretacion significativa entre ls Puntuacitn de la PO prages: ook 0% 61% y area bag 1y curva ROC (ABC) l:ll.“flI 63631(55;)77?@:0"
excala y fa L6 post-anticoagulasion (r-0.13. p=0027) Se del 88% ', Ee d':":_:m MCE-c Un MG 2-3 (laboratorio central) tuvo una
Conzluswnes cn une amplia. consevultsa y bo seleccwnada poblac ba de pacicntes con FA, b Ptungn nomat con MCE ¢ L‘YF:“ ABC 062 [042.081) {p=02) para predecy
1L6 (un marcadur inflamatorio) y no et #1+2 (un marcader de trombogenests) correlaciond con P ; 5 8 conelacions con MCE-ic (r=0 48
la puntuscitn de uia nueva escala de riesgo de it pan pacientes con FA De forma i T M 0 ) o) MBG (022 -0 )
MmpOrtABe €3 cortlacitn m ac pierde 4 posr del tatamiento anticoagulanie O30 vanabuggg on 1a mecicion gy C‘:H.IIIMI 91430 3 en la artena responsatle
I8 con, "":“‘ TFCc y MBG entre laboratorios
#3000 e est05 indices con el estado de 18

LT  con la tuncign sietdivea en los



45. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en el abordaje  47. Cierre percutaneo de la comunicacién interauricular me-

de la restenosis intrastent. diante dispositivo de amplatzer en adultos: Resultados
SANCHEZ E., ANDRES L.M. TEN F., CHAMORRO C., MO- iniciales.

RO J., MARTINEZ-ORTIZ L., PALENCIA M. VAQUERIZO B., MARTINEZ J.V., MORA V., AGUAR P., SE-
Servicio de Cardiologia. Seccion de Hemodinamica. Hospital VILLA B, TUZON M.T, FERRANDIZ L.*, PELAEZ A., RINCON
Universitario La Fe. Valencia. A., SALVADOR A.

Unidad de Hemodindmica. Servicios de Cardiologia y Anes-
tesia y Reanimacion‘. Hospital Universitario Dr. Peset.

Valencia.
En estudios preliminares se han referido resultados prometedores en el
tralamiento de la principal limitacidn de la revasculanzacién coronaria
percutanea, que es la restenosis intrastent (RIS). Objeivo: E1 cierre p oe \as ostium
X ] . X 5 X secundum (CLA os) con di de Amp s8 ha Idado como un
El objetivo de nuestro estudio ha sido determinar la seguridad y eficacia de la método feciivo, y ye con algunas una
implantacién de Stent recubierto con Rapamicina sobre arterias afectas de al cieme quinirgico bajo Nuestro abretrvo Ra 5x50 evaluar
RIS, asl como valorar el seguimiento a medio plazo. Se incluyeron en el :;wsmsullaﬂosl corlo plazo del cerre percutinec de la CLA as mediante dispositive
estudio 35 pacientes consecutivos desde Junio ‘02 a Diciembre 03, 6 Amplatzer en nvestro centro.
diagnosticados de RIS, con un total de 39 lesiones tratadas. La edad media umm“g método De l“"“& de :"Ec'u'"“;." um' ‘2“““” fueron
de los pacientes fue 63+/-10 aftos, siendo el 83% varones, 71% hipertensos. programacos para cieme perculdnco da 05. S0 exCUyEron SIZACIES LSO
o 1€ e . : por obesdad mérbxda y ofro por presantar un defeclo excesivamente grande
29% es. 37% y 66% -0s. En el 96% de los casos (>43mm) con bordes inadecuadas (< Smm). Se trataba de 2 varones y 4 mugres,
era el primer episodio de is. La ibn mads frecuente de de 28 a 62 aflos de edad (med:a: 41,5) Ei procedumuento sé realizo bayo anestesia
realizacién del catetensmo fue SCASEST, en el 66% de los casos El 54% de genenl y IM mor _med. o 'wu e lf:? :;
la RIS detectada fue en fa arteria DA, o! 25% enla Cx y el 21% en la CD. En = bEETMt (=x L= (B o)
un 68% se trataba de lesiones B2/C de la AHA. EI 52% de los stent liberados g’;fg;"‘:lf L":i"m"‘ gck’;’.hl‘:n'::‘:‘“:ﬂ st okeade i
tenian una longitud superior a 18 mm, y en el 81% de los casos eran de procedimiento, complicaciones, eslancia media hospdalania y seguimiento.
didmelro igual o superior a 3.0 mm. En el 57% de las arlerias se realzd Resultados: La CIA presentaba un Lamafo medsa estrmada por ETE de 22,87 mm
predilatacién antes de la liberacién del Stent. (10-31mm) y por bdalén :' 26 mm (18-30mm). Los valores mmﬁm’ y los
e ueron.
El porcenl'aje de éxito obtenido fue del 100%, no existiendo ninguna ,,gm,.d.: puimonares: 1,87UR (0 85-3.33), GC: 5.13 Umin (3-7), QP/QS 3.13
complicacién inmediata nl antes del alta hospitalana. No tuvimos ningun caso (1.5-72). 1 tamafio medilo del dispositive 'n;.:-do ut;e de: MmEn(zo.u) Se
ientes bajo Implanto adecusdamente el dispositrvo en el de los pacientes un caso se
:e trornbosls agudalsubagyda dlel stenl, _es_lando !ocl_os Ios_ pa:le s j i i OOl e e
to con AAS y clopidogrel, El seguimiento medio ha sido de as, dados de ata a las 24 hores (ras un confrol mediante ecocard
siendo la probabilidad de estar libre de eventos mayores al final del mismo de 9 3 hograma
o n transtorécico qua se repitid al mes, sin objetrvar shunt residual ni tinguna otra
un 90.9%. En 3 pacientes se realizd nueva coronariografia durante el compicacin durante un seguimients medio de & 8 meses
seguimiento por SCA, no objetivindose en ninguno de los casos restenoss Condusiones: 1. El aere percutaneo de la CIA os con dsposive de Amglatzer
del vaso diana. es un i con buenos y baja 2 L2 bapa
incidencia de complicaciones y ¢l coito periodo de estancia hosprtauaria conveerten
Conclusién: el uso del sten! recubierto como tratamiento de la RIS es un esta procedimiento en el méodo elective de tratamiento de estos pacenies 3. Los
procedimiento seguro y eficaz, con una baja tasa de eventos mayores duranle defedos excesvamente grandes, con bordes inadecuados 0 multperforadas,
el seguimiento. pugden requerls un abordaje quinirgico

46. Utilidad del stent recubierto con rapamicina en lesiones  48. Reserva fraccional de flujo en la valoracion de esteno-

de novo. sis coronarias moderadas.
ANDRES LM, SANCHEZ E., TEN F., CHAMORRO C., MO- PLANAS A., POMAR F., VILAR JNV FEDSE(?I!R(I:/(\)N%.(?A:;:
RO J., MARTINEZ-ORTIZ L., PALENCIA M. . GUER J.R., SERRANO A., JIMENEZ J., . PA-
Servicio de Cardiologia. Seccién de Hemodindmica. Hospital LANCA V., PEREZE. _ e
Universitario La Fe. Valencia. Servncnp de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Valencia.
N B - . - . . . I . . . . ﬁm
El objetivo de nuestra estudio ha sido delerminar ia seguridad y eficacia Con pacientes consintematologlaliel Ry ESIcHe AR E R
inicial y a medio plazo, de la implantacion de Stent recubterto con Rapamicina m9d=r=4-1s (50-70%%) sin isquen son o a :CTP. sin tener
500bre las lesiones de alto riesgo clinico o con alta probabilidad de reestenosis. evidencia de que la intervencion p 3 mejore el p o el : la
Se incluyeron 39 pacientes consecutivos desde Junio ‘02 a Diciembre "03. con Rescrva Fraccional de Flu;o_ (RF:) ubum@ con guia de ’prcswll\ e un ;nd:
un tolal de 59 lesi tratadas. Se incluy i de novo en vaso utilizado en los laborstorios de catetetismo para valorar |- significac
Pequeiio (< 3 mm), en el TCCI, ostiales en la DA o CX, en vaso unico o en hemodinimica de las estenosis corunarias.
Lo proxi en diabélicos con gran lemilorio en riesgo La edad media El propésito de este estudio es analizar los resultados y la evolucion clinica de
98 los pacientes fue 64+/-10 afios, siendo el 69% varones, 56% hipertensos. i con i ias moderadas que han sido valordas mediante
39% 1 . 54% diabéti y'54% islipé En el 21% de los caso‘s ;n.'nlisisdc 1a RFF.
habla IMA previo, en el 13% ACTP previa a otro vaso y en el 15% Un total de 30 pacientes (40% AP inestable y 60% AP estable) se han utilizado para
antecedentes de ponlaje aortocoronano. La indicacién clinica para el ¢l analisis. E! porcentaje medio de las estenosis fue del 61,9%% (50-70) en el andlisis
catelensmo fue SCASEST en el 62% de los casos, SCACEST en el 26%. angiografico visual y del 54,5% (35-68) en La angiografia cuantitativa. S¢ tomé un
ngina inestable en el 10% y olras en el 3%. La localizacién mds frecuente valor de RFF>0,75 para considerar 1a estenosis no significativa.
(59%) fue 1a arteria DA. EI diametro del stent fue 2 3 en el 72%, y la longitud > Resultados: En un $3% de los pacicntes s ha determinado la RFF en mis de una
Sod mm en el 33% Se realizé prediialacion en el 41% do 5 CEL estenosis coronaria. La dosis de adenosina intracoronaria para producir hiperemis
Postdilatacian en el 10%. maxima oscild entre 36-32 meg ¥ fa duracion media del estudio por paciente de 18+5
El Procadimiento fue exitoso haber presentado inutos. Tras la hiperemis mixima la RFF media fuc 0.85+0.9. En 4 pacientes (13%)
en el 97% de las veces, Sin minutos . 852 :
Complicaciones inmediatas Amesedel ;Ila hospitalaria tuvimos 1 caso :: se obtuvo una RFF < 0,75 en alguna de las lesiones analizadas; en un 40 % se obtuvo
Nemorragia mayor, 2 éxitus, 1 caso de arri ventriculares y ¢ ’ una RFF entre 0,76-0,89 y en un 43%: la RFF fue > 0.90. En los 4 casos con RFF <
Y otro de pseudoane:n;ma (esmoral y posteror cirujia vascular 0,75 sc reatizé ACTP. En todas las cxtenosis con RFF > 0,75 s adoptd una actitud

El seguimiento medio ha sido de 183 dias, siendo la probablidad de estar conservadora. A los 6 meses de evolucion ningin paciente habla presentada

;‘;ﬂ al final el segumiento del 92% y de estar iibre de eventos mayores de: recurrcnci:l de evEmos i'squc'mi:::. s comcins ohicrar S
* En 6 paci coronariografia durante e Concl Eng s con esten o
Watage ot ‘;.':F‘:.:"(:’?‘Z‘)d::':::h:: r[::"':: revascularizacion del vaso RIF nos facilita informacion fisiolégica de gran utilidad en la toma de decisiones
c clinicas. Valores de RFF >0,75 aconsejan adoptar una actitud conservadora que se
lusian: @l del st R o ianto de las lesi de asocia a una buena evolucion clinica.
navo so del stent b com
eficay en la practica clinca diana es un procedimiento seguro ¥

h wa baja tasa de mortaiidad y eventos mayores durante el
Ssgumiento 2 medio plazo

Wa
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49. Utllizacion del SYVEK-PATCH® como dispositivo he-

mostatico tras cateterismo cardiaco.
FEDERICO P.. POMARF.. VILAR J.V.. BALAGUE?rjg'b
PLANAS A.. SERRANO A.. JIMENEZ J., SORI L,

BELCHI J.. PEREZE.
Servicio de Cardiologi
Valencia.

2. Hospital General Universitario.

ch® es un dispostivo hemostatico extemo compuesio Por un
aciia la hemostasia en pacientes so.-nepdos a
6n de la compresion requerida y el

Ei Syvek-Pat
polimero polisacérido que f;
punciones artenales reduciendo 1a duraci
hempo ce reposo post ocedimento ; .

Objetivos p\zlorpa‘: Iftmzaoén del Syvek-Patch® y la incidencia de
corn;‘zlwcacones vasculares en pacentes sometides a cateterismo cardiaca.

Matena! y melodos: Se inciuyeron 60 pacentes conseculivos (edad
64.4112 afios) sometdos 3 catetensmo En todos los casos se uhh;d _como
via de acceso la artena femoral con catéteres de & F (58 procedimientos

y2 p ) Los pa fueron evaluados a los 60
mir'unm 6 horas y 24 horas, indrcando mov.izacidn precoz tras la segunda
evaluacién en ausencia de comphcaciones ;

Reusu.'taaor El tempo med.o de compresion inicial fue de_G,BzZ minufos.
En 10 casos (16%) fue necesario proongar la compresion hasta 8,214
mnutos y de éslos, en & (10%) hubo que poner un vendaje compresivo. Ep
12 evalacisn a los 60° y 6 horas se apreciaron 2 sangrados leves (3,7%) sin

dad de rueva compresion E) tiempo medio de reposo fue 9,947
horas En'a evaluacién a las 24 horas se apreciaron 4 hematomas ligeros
(7.4%) y sblo 1 mogerado (1.8%) con evidencia de pseudoaneurisma. La
aceptacén por el pacieme fue buena en todos los casos.

Conclusiones: El dispositvo SyvekPatch® puede ser utitizado con
segundad en pai a 0 Sin i to de las
comphicaciones y con buena aceplacion entre los pacisntes.

50. Trombosls de stent en la era de los stents recubiertos
con farmacos antiproliferativos.
BALAGUER J.R., POMAR F.. PLANAS A., FEDERICOP.,
JIMENEZ J., SORIANO C., SERRANO A., BELCHI J., VI-
LARJ.V., PEREZE.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Valencia.

Con ¢l wo de la terapia antiplsquetaria apropiada, la bosis de steats
i i les (SC) e aproximad del 1%. En la nueva
era de stents recubicrios de 14 iprolife 08 (SRF) sc cuestiona si la
incidencia de trombosis de stent es mayor

EI proposito de este cstudio ¢s analizar la incidencia de trombosis aguda y
subaguda de stent en una poblacion no seleccivnada de pacientes durante una
época cn Ja que ya se disponia de SRF.

Desde enctn 2002 hasta diciembre 2003, en un total de 754 pacientes tratados
coa ACTP sc implantaron 1314 stents. de los que 372 (28,3%) fueron SRF, El
protocolo del impiante fuc e habitual incluyendo tratamiento con clopidogrel y
landu acctifsalicilico. El uso de lb illa fue a criteno del cardidlogo
intervencionista. Se consideré como trombosis aguda de stent la producida ea
las p 24 horas y subaguda la oc da entre las 24 horas y ¢l primer
mes.

Resultados: Se registraron un tota! de 8 cventos: 3 trombosis agudas y §
trombosis subagudas (ocurridas a los 6,5-3,4 (rango 3-11) dias) De las 8

bosis de slent, 4 se produ) sobre SC (0,42%) y las otras 4 con SRF
(1,07%). La indicacion para ACTP habla sido. 4 (50%) por angina incstablc, 1
(12.5%) angina estable, 2 (25%3) ACTP de rescate y | (12,5%) diferida post-
1AM. Todos los casos de rombosis de stent tenian un diémetro de vaso menor
de 3 mm (2,43 40,2 mm).

Conclusiones: La incidencia de trombosis aguda o subaguda de SCF en una
poblacion nu seleccionada, sigue siendo baja (cercana af 1%) y parece estar
relacionada al igusl que cuando sc produce cn SC, con procedimicntos

lizados en vasos de pequcio did

51. Utilidad del stent

Z o il

paclitaxel en el tratamiento de [eg;,,
con alta probabilidad de restenosis. Ney
TEN F., SANCHEZ E., ANDRES L.M.. CHAMORRQ
MARTINEZ-ORTIZ L. MORO J., PALENCIA M.
Servicio de Cardiologia. Seccion de Hemodinamica. Hog
Universitario La Fe. Valencia.

Pita)

El empleo del stent convencional tiene una |imi.laci6n actual que eg 1,
restenosis intrastent (RIS), sobre todo en el abordaje de lesiones comP‘ejas'
diabéticos y vasos pequefios.
El objetvo de nuestro estudio ha sido delermjnar la seguridad y eficacia del
p 4n de Stent ierto con Pacl . en lesiones que hemog
considerado con alta probablidad de RIS, asl como valorar el seguimiento A
medio plazo. Se incluyeron en el estudio 37 pacientes (ptes) desde Julio '03 5
Diciembre '03, con un total de 53 lesiones (1.4 por pte). La edad media fy
62+1-11 afios. siendo el 81% varones, 57% hipertensos, 52% fumadores, 53¢,
&ti y 60% dislipé El 27% con IMA previo y el 32% cgop
enfermedad multivaso. La indicacién mas frecuente de realizacion de)
catetensmo fue SCASEST, en el 76% de los cascs. En un 74% se trataba des
lesiones B2/C de 1a AHA. EI 53% de los stent con fongitud superior a 18 mm
en el 21% de los casos eran vasos de didmetro menor a 3.0 mm. En el 62"/,
de las arterias se implantd el stenl de forma directa.

El porcentaje de éxito obtenido fue del 98%, no exisliendo ninguna
complicacién inmediata, salvo un episodio de hemorragia en acceso femoral
que precisd transfusion de sangre. No tuvimos ningun caso de trombosis
aguda/subaguda del stent, estando todos los pacientes bajo tratamiento con
AAS y clopidogrel y un 25% con inhibidores 1Ib Illa. El seguimiento medio ha
sido de 18394 dias, siendo [a probabilidad de estar libre de eventos mayores
al final del mismo de un 91,4%. En 2 pacienles se realizé nueva
coronaniografia durante el seguimiento por SCA. objetivandose RIS, por lo que
se realizd nueva ACTP con éxilo.

Conclusién: el uso del stent con paclilaxel como iratamiento 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.

JUEVES DIA 6 (16:15 - 18:00 h.) - SALA "C" CARDIOPATIA ISQUEMICA
52.Hiperactividad plaquetaria tras retirada del Clopidagrel

post implante de stent. )

DALLI E., ANDREU R., MARTINEZ A., HERRERA G., MO-
RENO M.T., MARTINEZ M.L., CABRERA A., RUVIRA J., SO-
TILLO J.F., O'CONNOR J.E.

Servicio de Cardiologia. Hospital Arnau de Vilanova. Valenca
Centro de Citometria y Citomica. Facultad de Medicina. Va-
lencia.

lén.El i | pt eventos i8q i lado a aspirina
iras un sindrome coronario agudo (SCA) e impiante de stent intracoronario.
Objetivo: Estudiar la activacida plaquetaria tras la relirada de clopidogrel, post
implants de stent
Se

28 p con SCA que fueron sometidos a
)impiante de sient y 28 paci con d is cronica asi g
(ECCA) en tratamiento con aspurina. Mediante citometria de flujo se determind
sangre total. de forma espontdnea y tras estimulacién con ADP (50 pmol), 12
én de CDB2P (P- ) en la superfice de las plaguetas, los
gregad plaqueta (EP) y -plaqueta (LP) a los 30, 45y 15C
diss del implante del stent (o8 > con SCA b id
aspirina hasta la pnmera determinacidén La segunda muestra se extrajo el dia
45, Iras 15 dias s clopdogrel, luego sa reil jo y se retiré el dia
135, is Gitima 6n 15 dias
Resultados: Tras la reliada del clopidogrel, en el dia 45 post stent, se
observé un de la expresion de P-selectina inducida por ADP, medida
como taje de p (33.9:134 % vs 1591113 %,
p<Q 0001). 0 i media de fh ia (IMF) (2.8:0.9 vs 1.8:0.6 IMF,
p<0.01), y de los agregados EP (162173 vs 114:55 IMF, p=0021). La
formacién da agregados LP sélo se incrementé tras la relirada de clopidogrel,
en el dia 150, resp: al L on el dla 30 (5113.3 vs
27:1.8 IMF. p<0019) E! dia 150 posl stent se observé una lendencia haca
mayor activacién plaquetana respecto al dia 45, siendo significativas las
para [z expresién de P: {1.310.4 vs 1.0:02

IMF; p=0.039) Los pi de 1a el dia 150
post stent, en relacion a los pacientes con ECCA.
Conclusiones: La retvada de clopidog de stent i dla

tras
actvacon plaquetaria, incluida 1 formacién de agregades EP. Dicha activacién
mostré un comportamiento Bjico al y en relacién
Gncia 8 la d ibn del no i




£ olidle

53. 6Esta‘ justiﬁcado el empleo de conductos arteriales en

¢ T ) 55. Influencia de dosis maximas de Atorvastatina sobre in-
acientes con disfuncién ventricular? flamacién, trombogénesis y remodelado en pacientes de
BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ I., HORNERO F., alto riesgo.
CANOVAS S... G|}- 0, GARCIA R.._MONTERO J. o MARIN F., ROLDAN V., LORENZO S., TELLO A, GARCIA-
Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. HEROLA A., CLIMENT V., MARTINEZ J.G., DE TERESAL.,
Valencia. LIP G.Y.H., SOGORBF.
Servicio de Cardiologia y Analisis Clinicos. Hospital General
Universitario. Alicante. Hematologia. Hospital de San Vicen-
. I te. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital. Bir-
- Hay una tendencia creciente hacla el emp! e injerlos areriales por i A
s g‘u‘;’?@ mejyor permeabilidad a largo plazo. Valoramos los resultados de la mmgham' Gran Bretaa.
crugla ia arterial en paclentes con distunci icutar.
., " . Recientemente se ha sugerido que aitay dosia de estatinas podeun feducir 1a apancron ue
DO/PACIENTES: Enire Sep 96-03 inter 188 ; : ;
;Er:f?arios con disfuncién ventricular (FE<40%, media 32). En 55 pacientes (28%) :::,: :‘::‘? bﬂ.:nm “. M;z o m :fmm‘:l:m Nuesira M“T,,:::
realizamos clrugla arterial empleando la AMI asoclada a uno 0 mas injertos arteriales pacicntes con cardiopatia isquémca de alto rieigo, siguen mostrando una alieracién en
iAMD ylo AR} Edad 60'8 + 8 afios, varones 93%, 78% IAM previo, NYHA lil-IV inflamacion (estudiada por valores de proteina € reactiva, PCR), rombagénesis (fragmento
40%. urgentes 9%. Euroscore 52 Fle2de by bina, FI:2) y el i de mamz.l,
‘ MMP-1 y su jhibidor, TIMP-1) & pesar del tratamicnto estiadar con o asatina
. o iente de 35 + 09 X 40mgdia), y al i 1a dosis al maxirno {80mg dia) pudieran mejorar dichos indwces.
RESJUETADOS-_‘ Media :!e Inje 'use rg:r A:Aagoe: es (:4%) y:radm (er:ngzo é-;}n)_L;: Métodos Estudiamas 21 pscient con cardiopata isquémica de sha ncsgo (rechazados para
asocid cirugla de aneurisma da Vi (Dor) en 23%, BIAC en 9%. Sin CEC 13%. ::::uum: :'(mmmld:‘d ::;:mlwum:: :r;?:rlufn:“n\m;:l:ilx
Mortalidad hospitalaria 1.79%. Ningdn IAM perioperatorio. Reintervencién por it wvenm: o i (lg’:“al 2100 oLy :vmr PRt 2L
sangrado 7%. Infeccion est en un _(doble ). Tras un 40my storvanatina. El analisis se hizo de forma basal y a los tres meses de subir La dosis de
seguimienio medio de 27 meses (rango 8-55) supervivencia 96,3%, NYHA 1.3. La aion astatin 2 80mg/dia Los resultados basales e camrpararon con los obten:duos €3 un grupo
fraccion da eyeccién postoperatoria media fue de 45.9% (mejorla media de 6.8%).

control de 21 sujetos sanos,

Los pacicnres ban un estado p 0y p con ur
1 E preop (%) | FE postop (%] Incremento FE (%) devoenso de 1s MMP-1 (principal enzima en Lt depradasién del eotigeno) y una elevacion de
Bypass aislado (n=42] 38 458 15 su inh:bidor TIMP-1 Cuando b douis de azorvastating se 3umentd a 30mpe dia, tos valorss Ce

n=13] 3. 47.2 124 LDL, PCR y Fl*2 s redujerun significativamente mientras que la MMP-1 y su inhibidor
MD“ L 2 aumentaron. No 3¢ registrd ningun efccto adverso.
Se han recateterizado 5 pacientes. En 3 casos injertos normofunclonantes. C ones. A pesar del e con atonasttina 40mg/dia, les pacientes isquémicos
2 on 0 is de 4 injertos 1 in d ha y 1 de alto riesgo siguen un estado por YF umnto eon
En los otros g alterscioncs en ¢} remodelada, Al doblar s dovis de atomastaring encontramos uns aotsble
radial. mejarla en estos » fisiopatolégicos. _
. X X . Controles | Pocientes (basal) | Pacient 80 mp /dis
CONCLUSIONES: Los dos en cirugla anterial en s con [DL<ol (/L) T TS I T -J—J-——I._,:, ¥
funcié son buenos, con baja morbl-mortalidad a [ PCR (my/dL) 010{0.03-0.35)] 0.30(0.150 60)° v wwoIns |
corto y medio plazo, por lo que se pueden emplear con seguridad en ests grupo de IF1=2 (nmoldl) _ |032(027-042)] 050(0.42063)* 042 {0300 45)**
pacientes. MMP-1 (ngimLl)_ (4.28(391:528) 392(07475)" 200515 |
TIMP-I (ag/mLy [ 351 (437.670) | 649 ($30:808)° 686 (597.832)°°

Pp<0 05 *pacicries v1 conyoles y **40myg ve 80mg

54.¢Incrementa el riesgo quirdrgico el empleo de conduc-  §6. El polimorfismo Val34Leu del factor Xl condiciona una

tos arteriales? i i peor respuesta al tratamiento fibrinolitico en el infarto
BUENO M., BUENDIA J., RODRIGUEZ |., HORNERO F., de miocardio.

GIL 0., CANOVAS S., GARCIA R., MONTERO J. MARIN F., LOPEZ F., GONZALEZ-CONEJERO R., ROLDAN
Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario. V.,LEE K., CORRAL J., SOGORBF., LIP G.Y.H., CATURLA
Valencia. J., VICENTE V.

Servicio de Cardiologia y Cuidados Intensivos. Hospital Ge-
ha evolucionado hacia et empleo de conductos neral Universitario. Alicante. Centro de Hemodonacion. Uni-
Gl EEDE D EREE versidad de Murcia. Murcia. Hematologia. Hospital de San
Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hospital.

OBJETIVOS: La cirugla coronaria
ne A [Sar

METODO: Comparamos dos coh i de i i '
revascularizacién coronaria. Grupo A con 318 pacientes entre 1996-57 en que se ha

Birmingham. Gran Bretania.
do AMI iada a injertos . Grupo B con 375 pacientes entre 2000-03 g
con. AML asociada a uno o0 mas lr_\]eﬂos anan‘ale? (AMD ylcr radial). Se excluyen e demmaraly s uniadad 5 18 tragis Bivaciec w6l Swemarte &l stno igde &
pacientes con FE severamenta deprimida, p mono byp o s buiads o Besbs g
ysin CEC. i
RESULTADOS: Se realizaron 3.0 vs 3.7 injertos/paciente (grupos A/B) (p<0.01). Los .
” ok G1po e Fatamienty (ang:optaun). El polimortiuro rypenwable de L3 wstisoz.on de Valina per
injertos arteriales asoclados en el grupo B fueron AMD 8.8% y arleria radial 94% Lewcira en L pusicion J4 del gen de s cateas A del 1utor XU (FXUI) 12 laalizs solo 3 3
(bllnlemllen 12%). aminoscids del lugar de atvackn pur ombuia Se U de o e loy pelimerflmos
Los pacientes del grupo B presentaron mayor prevalencla de factores de riesgo i e sgaicstioes eesmado il voteng bemptie LIV Leadt o nacs
: 2 mayor sl ransgiuamirass por k) Goe se xtna mbs ripuds 3 eflcanmente por
preoperatorios: TN ERGSRI) = | Trombied, ) farma un cougato de fibrna mas isterte & b depradicda de planing, Non
. ) pioteamey anahrar el efecty farmacogerdtic del polimtfisma FXIN ValMley on Ta
Diabaies mellltus 30 38. p<0.0 ] 1635pusita 4 L terapia fibnrolitica, en 1 amplu coherte de swjdos sumsecutines con [AM
Tabaguismo 38. 60.! Q Wmetidos & €312 berapia.
Dislipemia 48, 83, :: 0 :u-n—;h mileyerin I saprtes womsssaan am BAM I3 vaneas, ndad 424020 & 2
rrvesen hopein, = bt (18] y o Je e pslitnd (1IN Tokon b
| Hipedension arterial | 45 55. 0<0.0 Fasienics fucron truadon con dews evaadr de fmaset Chnmiliticos (INK nedds,
Euroscors 28 31 p<0.08 s 0-47, ) FPA & 9152 amadi by vl dad d la Phrmedu medans [CG
|_Enfermedad 3 vasos | 62.2 80.5 P<0.01 s#1adut § ¢urvas de CPK, La noemalizacidn 3] 3T en mis det 807 3 los S0 runutos y un peco
precow de (TN zrs de Lt 120 o comadind coinm dy reguerlises emin ta afancinde s
No hubo dif enlas . ias (p>0.05): Ef"mlu“‘c,m? i u.:‘lx'“:-‘-\.m. ::.:‘.\n.\a Recesatal de Tev assulansacuon ugeeie)
T Eealiame w el w1 et 1 )
Grupo A (9] Grupo B (%] D i - iz -.vw';.» el ..-_l‘:--ra,h.'n-\::.-. - I--:'
Meraidioapiaiaria —E.s o <308 factores de o cantiorawa’ar, razay famace fibenoltico
IAM postoperalorio 28 27 NS r:;:ll:ﬂ;:‘l Ftw;:;llur nin;:u:nm,;u:!.:?‘ eficas en ,':‘;m poviadorn del alel
a .. uH ropects 3 1 jores del gunts val (p 0,024, OR 191, €958 1,09-3.
ACV _ 57 13 NS Len po fudores tambatn masanen nm:: el 1;0.011. OR 1,70, [C98°, :N::‘;
:“undm:l. renal con | 1.67 0.27 NS th\-cu'um 2 s 24 boras mowto e el alelo Lewdd del EXIL fue el waico factor
i felaaate (pr €013 OR 202, ICYS%e L16-181). De tormma mteresarte ' combinzcen entre £l
Relntervencion por sangrado | 2.3 2.0 NS 3l LeaM y po-fumsder aumcolaba el Fesgo 3 10 de fo operfason 4p 0011, OR 3,13,
L(Iw-. 1.30-7410 y 323 de mal pronostica a s 24 hogas (0,006, OR 1,38 031, CT L1.
. i &
CONCLUSIONES: En el estudio comparalivo de estas dos cohortes histoncas Coaclusidn. Mouramos ¢n ura barga cobone de supeton consecutins, v 1ehesionades 60
compfobamoquue 1a clrugla arterial actual no ha supuesto un Incremento de la morbi- TAM de s poblaciones ewropen dulereaten, que ol alebo Lt det XN (el cval e asonia
mortalidad perioperatoria, por lo que se puede empiear con seguridad. o La formacadn de 1 trombo mas I eficaca del ot
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JUEVES DiA 6 (16:15 - 18:00 h.) - SALA "C" MARCAPA!
57.Eficacia de las terapias de estimulacion en el tratamien-

to de las arritmias auriculares en pacientes portadores
de un DAl bicameral.

BELCHI J., QUESADA A.. PALANCA V.. FEDERICO P., BA-
LAGUER J.R.. JIMENEZ J.. ECHANOVE 1.. RODA J., VI-
LLALBA S., VELASCO J.A. :
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Valencia.

Obeivos LOs desfibnisdores dob'e cAMars permilen sdemis de uwna mayd
mmuwummammm,nmulmwsml

desbn ec:én para el de 193 arntmias

€1 obyetivo de este rabayo ha 5100 evaluar 1a 65CICE Ge las lerapas de estmuiecin ef
'a fekiacon de amimuas o0 de un DAI dobi
cAmars con Ce terapas de en suriads

Métodos Selecconamos para el andkss 1354 eprsodros (383 FA. 991 TA) que habiar
w0 comeciamante Geteciados y len:an sctvadas tadas is lerapias sunculares en jot
$8 pac.emes con ua DAl bcameral Para 1a FA estuvo dispondie la esimulscitn mf
corerte de 5C Mz, meentras que para la TA se pogramé una secuencia de terapial
de estmulacitn corivencional de estrmulacin con 50 HZ Ei andls:
estatisico se realzé medente GEE { ecuscfn de esimaocén genera.zada). pari
evilar ¢l se300 que Se produce cuando UNos POCSs pacientes coninbuyen con muchot
ep30ti08
Resufiados De los $9¢ epsodos de TA. 612 epsodios fmekzercn tras i
orunStac:Or 0 8igun 1ipo de leragus programaca 488 fina/izaron con rampa, 48 cor
rdfaga pius, 30 con comente de 50 Hz De los 383 epsochaos de FA que fueror
por el Gispo . 158 con éxio tras I8 sphcacidr
Oe 2900 1.po Ge lerapa STeprsadios ( 18 1% con ura eficacia sjustada por GEE de
17.1%) finalzaron tras is sdmmistracién de W estimylacién con comente de 50 Mz
D200 que s |8 83 mun'siracior de 18 comente de 50 HZ muchos episodios SO
Uansfomern en TA, se apiicaron las terapurs de estmuiaatn convenconsl con unz
wicacia piobel para ta ATP dei 26 4%/ 33.3% ajusiada por GEE)

Teapa FA [ ROWZ | Rawp | Busl | Eaic Ternpa TA Ramgs [Bust |SOMZ | Emto
2 | !

g0 _J 3
Wowoos | ST [ % | W0 | ] Wepsutes |25 I E

serodn | | | wprman
_Soeen: (16N T120W] 478 | 4w |[%oeesis 07 [134% 078 |ST7%
SO GEE | 17T 156% 2% | WoeenoGEL [356% [131% |06% |0

Concusonas 1-Las lerapaas de estimulacdn son eficaces en el irslamiento de las
1aquisrnimess sunculares. 2- Aungque K eficacia es mayor en las laquicard.as
regulares un porcertaye 0¢ cp'sodios de FA van a ser supnmdos mediante
evumulacitn ( 50Hz)

58. Sensibilidad y especificidad de los algoritmos de detec-

cion doble camara en la discriminacién de taquicardia
ventricular y taquicardia supraventricular.

BELCHI J., QUESADA A.. ECHANOVE |., TORMO G., PLA-
NAS A., SERRANO A., PEREZ BOSCA., RODA J., VILLAL-
BA S., VELASCO J.A.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Valencia.

Ovpetvos Desde la stroducc.on de! DAL en |a pract:ca chrica Se hia mamendo una
BR8 Intxencia Ge terapus Magyop:adas detedis a TSV ( sobre todo FA y laquiza-da
snusal) los Gsposiivoy Decomerales ofincen en este senido 2 vertaas
londamemales 1-La nroductstr de aigorimoy de detetfn AV Dasados en 2
mondonzacitn de la atlvidad duntular y Su reiatsdn con los eventos veninculares qui
suments |8 f de (s detecion san dismunuir 1) serstnidad y.
2Permie vakaat ¢ méiodo gracas 8 la de oy
sunculsres snatzando el 1o de aMIME as tomo ias cautes de deteccidn
mnadetuada
Et obyelivo de este trabajo ha 343 evaluar |3 efitacia y segurdad de un a'gontmo de
delecc.én doble cama-a { PR logicjen detectar y discrmmar TV ge TSV
Metodos 5# compard la clashicacon ge ios epsotos resada de 107ma sulomatca
por los Giaposdvos con W ClasTicacdn eleciuede a pafls de 10 electrogramas
Bimaceniadol y vaidada por do3 Cadh9I0gos Con expefnCa &n el seguamientc oel
DAL los Ga (0001 Us eP:S0G:0S 09 ATILTRIL
fanto a. tomo en 48 pacanies a o3 que e it
habis impisntado un DAl doble cérmara
Resuitados De 103 4749 eprsodhos aimacenados por 103 Grspo3ivas, 3¢ nciuyerds of
ol ahbktis 2154 eprsodiod. en los que se dispona del dietitograma y eslabar
acivados 10008 los parametras de! PR logic
£ GaposLvo detecte S00 €pisodos de TV/FV  Tras ol sndbus ool slecrogramy
dagnosiicamos 407  como verdaderos epsodol verrinCuiaes rmulandy
senubidad del 100% . una espschcdad del 36 2% y un VPP para ls detecadn &1
TVAFV del B0 4% Las causas mis frecusnies de detecotn nadecusds lueron
1obwedetectidn de T{ n=10). TA con PR largo{ n=50; TA con 3ensado inlenmdente o0
1a onds R{n=33)

Conclusiones 1.1 algontma de detecodn doble camara ( PR logic) es wquo
sendbic ¢h Oetettar TVFY e intiucénls s espethodsd hadla ¢ B8 7% 2
Perusten o obstanie mds de un 10% de cpscios mal clavdcadoy siendn |
laquicardis aut cu'ar con PR argo 18 causa mas frecuene de detect.on maderuads

59.Pro

porcion de pacientes candidatos a la terapia g fe.
i izacion cardiaca.

SSETJ' MARTINEZ-ORTIZ L., SANCHO-TELLO Mg, 5o,

RIOE. QUESADAA. OSAA., MIRO V., ALMENAR L, py.

LLENCIA M., OLAGUE J. E .
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe,

Valencia.

sincronizacion cardiaca (TRC) ha :emollndn en la insuficienciy
¢ estadio funcicnal de los pacienics tratados, mejora su calidad de vig,
cwdiaca “c):::,:::;‘x‘umumd!- Sin embargo, los crilerios para }nd:ur esle tratamiento sipucq
ysu {uncnlm - ents defirides ELCOjetive del estudio ha sido analizar I.a proporcion de pacientey
:;";"r':;;:;‘ 2 una consulta pretransplarie cardlsco, podrian ser candidatos a |2 TRC segin js,
% 40 de los ensapos publicados . = .
auﬂ:l ld' l:“":‘:ﬂﬂ Se han evaliado de forma prospectiva 66 pacicntes que han acudido a uny
Material y,:;rmspllﬂ“ Las variables analizadas han incluido cn todos los pacientes, su cdag,
1o, hpdz la JC, wstadio funcional, fraccion de eyeccién, el nimo clectrocardiogrificn, el
ctiolog! PR, Ia pyéuncil de bloqueo de rama y duracion del QRS. Ademis, en B pacicnles s¢
ralue un 5‘mdic ccocardiografico dirigido a valorar 1a presencia de signos de asincronfa en Iy

contraczion ventricular. . :
Resulisdok La siguicnic tabla resume Jas earacteristicas clinicas de los

Evio'ogla | I5g29% MCD 403 __Qims: 21%%
= EF Nvfu« (e m'nzﬂ'. = 1%

PRiargo | S 4% NU: 20%: 1
Blag Rema |_ORI 1) BRD 8% T. ngspclfico: 3% |
Ritmo LCG RS E1% A_19%

1 EF NYHA (211}, la FE ($35%) y Ia presencia de bloqueo de ramy
:L::]dl:.":r;:'.!:m::;nsicnms presentaba alyuno de estos hnll-vsos_, E1 795 mosird ur; FL
inferior al 38%, ¢l 31% s¢ encontraba en EF 2111y cn el 3% se objetivd DRI {la dur.\.:xun d&el
QRS fue 2 140 mscg en ¢l 36% de todos los enferinos). E! 20% de los pacientes combinaba un
EF2Iil y una FEVI35%. Finalmente, sdlo el 10% del grupo l?lnl presentaban ademds un BRI
con QRS> 140 mseg {grupo con los criterios clisicos para indicar la TRC). De Iqs 3 pacienics
con estudio ccocardiogrifico, 3 presentaban BRI y en todos cllos se objetivo algin :m:nn'dc
asincronia inter © intraventricular, Un paicnte con trastorno inespecifico de la conduccitn
mostrd eriterios de asi l 1 icular ¢ icular. De los 3 pacientes con QRS
normal, | mostré criterios de i lar y, I un paciente con BRD
fambién mostré signos de asincronla inraventricular.

Coselusioncs. I. Segun los eriterios actuatmente aceptados para indicar la TRC, sélo un 10% de
los pacientes de la serie evaluada habria sido candidato a este i 2. Los ltad
iniciales de} subestudi diografico mdican que una proporeidn de pacicntes sin BRI en cf
ECG también podrian bencficiarse de la TRC.

Introduseida La terapia de rc:

60. Estimulacién biventricular en la insuficiencia cardiaca.

Experiencia inicial. | .
MIRALLES LL,, VALLS F., VALENTIN V., MOLTO LL., SAN-
CHO S.

Unidad de Cuidados [ntensivos. Hospital Universitario

Dr. Peset. Valencia.

M' En los timos afics la estmulacibn biventricular parece sar muy eficaz en el trats
miento de la i cardaca {IC) reh, a i Magico. En nuestro
hosoitel aurante el 2001 la prevaionca de ln IC fue del 2,7 % de los pucienlcs dados de alta.
Ml.: SRS 8% Nuesiro madio la ehcacia de la estmulacion biventricular, mediante
I8 vaxracién do ln sntomatolag!s, en relscidn con In faceidn de oyeccidn, la anchure del QRS
y su nfuenca en la medicacén.
Muturia!y métoda: Se han nickudo 10 pacientos consecutvos (edad medias62 aflos) con I
;::'M Slabads, que cumollan les siquientes critcrios * didmetro teledinsiSico de ven
\querdo > 60 mm., braceion de eyecodn de ventriculo izquierdo < 35%, blaqueo corm-
i ée rama keguierta (OA5>110 mag |, eles funcionsl 10V da la NYMA., ratamiento
mm o= lﬂ-‘ gy o menss s Arhes de Iy mmplantac:dn del marcapasos
h‘ ':“ A% e en el hsapial por descompensacién de su IC y haber des-
eantada in esiancy ) paha subsidiarias de i
::"".-".' Tua‘:mm s contiolados durante 7 meses, mediante ravisidn de
ATUCHBaTATA, S B
608 005 acmis aran desforiosmer Prishs de andar 6 minulos De los drsposttivos implanta:
En 8 pacerten, s exomulacitn del ventiiculo izqui G
quierdo (V1) se hy hecho a fraveés
““m':’ &n el Facto de taida del vanirius derecho. Un paciente lallecid de
o orado, Ind meses El 0% de los pacientes mejoro 1a dese funcional en sl menos
hdac : g de “sdacsen del Vi La faccion ds eyaccidn mﬂo'd
= 34 Madicd wn & 224 y wnpeced an of 307 La ampitud @
m:ﬂ::m-::l: g :-;:.l 50%. no ke morkfics en ol 20% y empeard €0 el :u;%
e i % Ros yen etres dos pacientes se redujo ls dosis de
:m-’“'m‘ n fectacida de 1a zntomatologla de la iC. en ovo pacionle
N o st Ol U 15 a8 e o Gk pacienis en [y €n 0¥
por R V), b by qus ingrets on ol haspital, otro pacienle ngresd
éctica o encantramos garmaiuedn aste by chere fucional, a & e
ysctin s dorain ol QRS €1 gdmero | e
modfica en dos y suments €N un pacents,
Cerskacons Ls mincronssotn oy
sene Colonano. La colocacén del el

1e3p0nden 8 g letapduties (macoingcy



odelado inverso con terapla de resincronizacién car-
influencia de la etiolog(a de la disfuncién ventri-

61.Rem

63. ¢{Se modifica la funcién ventricular izquierda en pacien-
diaca:

cular izquierda.

uA_RTII\?EZ J.G., IBANEZ A., GARCIA A., MARIN F., CLI-

ENT V., CAMARASA R., ORTUNO D., QUILES J.A., OLI-

\'*;"ER C., SOGORBF. .
genvicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.

Alicante.

inceonizacivn cardiaca (TRC) o pacientes con disfuncién ventricubar
El 1@#“"_ “:‘ r:? ;incmni.l nter Yo inttaventricular ticne un electo de nanudelado
izquierda ¥ 1 ventriculo izquierdo. 1 objetive de nuvstro estudio es valorar la influcncia que la
inverso & 'Ia disfuncion ventricular pucde tencr en larespuesia a la TRC.
:(udiamﬂs $2 pacicntes (A.is hpmbrcs ¥ 7 nmjgn:s_. edad mc_dm 66.9:8.8 afos) con
“on sisiolica de ventriculo izquicrdo y y inter y-’t_’ _i.um €n clae
o 1LIVAY de Ia NYHIA. que fucron so_mrudos aTRC. La etiologia era isquémica en 30
funcion® ica an 22, En L& intcrvalos auricu'oventricular (IAV) ¢ imerventricular (11V) e
y- Sk, v iografia |-3 meses post-implante y sc efeciué una ecocardiogratla
“umm;l.ﬂ‘llmimi 913 meses), determindndose los vold ledi (VTDVY y
d‘ﬂmeﬁlw de ventriculo izquicrdo (VTSVI). la fraccidn de eyeccion (FEVI) y a exisiencia y
w“h';;d de insuficicneia mitral (1M). S¢ comparan tas modificaciones cn los pacimeiras
:c:o“:;ldiomﬁcm entre los pacicnies con cliologia i ica (ISQ) y no isquémica (NISQ).

disfune

Basal l Sciuimicnlo
150 NISQ | 15Q NISQ
332:57 343:78 | 202448¢ 186153°+%
163145 172-5% [ETEC 0
3355 [ 36 IR i
T3 | dd=20 23400° [ 131000
+p<0,05 basal vs seguimi *+p<0.05 i6n hatal-s 15Q vs NISQ

Durante ¢} i 4 paci 1 dos del gnfno NISQ (1 por shock cardiogénico

¥ uno por m:ene siibita) y dos del grupo 1SQ (causa extra cardiaca). Un paciente del grupo
fue transplantado. )

}_‘Sgtlu:smnc: Si bicn con 1a TRC se obticne un efecto bencﬁ:nosfs :ob{: el r:m_odghdn

tes sometidos a ablacién del nodo auriculo-ventricular?
GARCIA A., IBANEZ A, MARTINEZ J.G., CAMARASA R.,
OLIVER C., ARRARTE V., MARIN F., CLIMENT V.,
SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Alicante.

12 ablacién por radiofrecuencia del nodo auriculo-ventricular (NAV) con implantacidn de
un marcapatos definitivo es. hay en dia. ura altermativa en aquellos pacienies con
fibrilactén auricular (FA) que permanccen sintamiticos y en oy cuales no <c logra uit
adecuado contra! de la frecuencia cardiaca 3 pesar del tratamiento midico. 1.a mayoria de
los estudios publicades demuesiran una mejoria en fu calidud de vida y en 1 capacidad de
¢jercicio después de este procedimicrto Asi mamu. se hs obscrvado que la funcion
ventricular izquierda podria mejorar ¢n estos pacicites. especialmente er quellos con
funcion ventricular depnmida previa ai procediimientu. Sin embargo, por otro lado, tambicn
s¢ ha discutido que 1a estimulacion desde apex de sertriculo derecho (VD) podria empeorue
la funcién ventricular. OBJETIVO: Esiudiar ¢! efeciv a largo plazo de la ablacion del NAV
y la estimulacién permanente en dpex de VD sobre I3 funcion ventricular izquierda en
paci FA idos a csle p imi METODOS: Se estudid a 23 pacivntes (edad:
68+9 aflos) con FA somelidos a ablacion del NAV entre febrero de 2001 y noviembee de
2003. El 70% de cstos pacieates presentzba algun tipo de cardiopatia (miocardiopatia
ditatada, hipertréfica o vahvular. principal ) Sc realizé ura ecocardiografia previa al
procedimi y oira posterior. Se i ins valorss de fraccidn ce eycccion
ventricular izquierda (FEVI), fraccion de y (FAc), di diastol

sistolico de sentricule izguierde (DDVIL DSV v diduvtro de aunicula izquierda (Al
RESULTADOS. Ln ¢l grupo global, se observa ura disminucion significativa del DDVI
(51.37=7.52 vs 48.26:9.4% inm; p~0.044) y una tendencia a la disminucidn det DSVI, que
1o aleanzé significacion (36.06:8.96 vs 32.00¢11.65 mm: p-0.07). Respecto a los valores
previos, la ablacién no vcasioné un incremento de la FCVI ni FAe, tampoco se nhy:r_\o
una reduccion de tamado de la Al Al salorar unicamente a los pacicates con FE deprimida
(<50%). no se objctivaron diferencias entre fos valores pre y postablacién en ninguno de
estos parametros. CONCLUSIONES: La restauracion de un ritmo tegular y controlado en

ventricular izquicrdo (remodelado inverso) en los paci con - . (o
i [3, este o sigmificatis atnente mayor cuandu la clivlogia e os isquémica.

62.Resultados a largo plazo de la terapla de resincroniza-
ci6n cardiaca en pacientes con fibrilacién auricular per-
manente. , g
MARTINEZ J.G., IBANEZ A., GARCIA A, MARIN F., CLI-
MENT V., CAMARASA R., ORTUNO D., QUILES J.A., OLI-
VERC., SOGORB F. ..
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Alicante.

1.2 terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) sc ha convertido cn un tratantento efectiva ¢n
pdfi:mu con insuficiencia cardioca por disfuncion sistélica ventricul eda y sienos de
asincronia inler y/o intraventeicular cn la coocurdwgratia K la mayur pade de fos estudis o
largo plaza se incluyen pacicntes en ritmo sinusal, El objetivo de nuestro estudio ¢s valorar s1
Ine tesultados de la TRC en pacicnies con fibrilacion auricular son senicjantes que cn ayuellos
€00 ritmo sinusal,

Estudiamos $2 pacientes (45 hombres y 7 mujeres. edad media 66.9:8.8 anos) con di?fnnuu(~||
sivtblica de ventricylo izquicrdo v asincronia inler y'o intraventricular en clise fun'cmn.x'. il-
IVAIV de 1a NYHA, que fueron semetidos a TRC. De clios 12 s¢ encontraban en fiblacun
Aificular pernanente. El intervalo auriculoventricular (1AV) y el intenentncular (iV) s
l)m.umn di T, : 1.3 mescs postimplanie, A [ndns los pacienles s¢ les
mealizé un test de 6 minutos previo al implante 3 durante el segumicato. S¢ comparan L
modificaciones en I clase funcional, test de los 6 minutos y fraccion de eyeceion entre lay

pacienies en ritmo sinusal y ¢n fibiilacién auricular.
Resultados:

{ Scauimiento
&S A
67 | M S8T -l!'.:._ihlﬂil.\liuln:
ST | A |
ST 30 35

G e L glab
N:":.: S entre ba'uji seguimicnto.

ficativas enire ambos grupos con sespecio 2 I mejeria en
Slie funcional, tat de los 6 mpnutos y FLVI (p-NS). Durante cf seguimiceid 4 el
A dos del 2rupa de FA (1 por shosk cardiogénico y unw pur inuene subita) y dos del

9P RS (causa cxy i b srupo RS fue transplantado.
ioney: |, lCRLioen) \Un paciente del grupo R funcin sisiolica de ventrgula

A TIC benefici por iyl @ paciemes cun di

*aukerdo y usincronia ©3tén cn ritmo sinusal v en ibrilacion awicular.
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; idos a ablacién del NAV y estimulacion desde dpex de VD, aunque parece
reducie las didmetros del V1. no mejora la funcién ventricular izquicrda. ni siquiera en
aquellos pacienies con funcién deprimida previamente.

VIERNES DIA 7 (8:15 - 10:00 h.) - SALA A" ARRITMIAS
64. El tratamiento previo con estatinas protege del desarro-

llo de fibrilacién auricular tras cirugia coronaria.
AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARIN F., ARRIBAS J.M.,
OLIVER C., TORNEL P.L., GOMEZ-PLANA J., ROLDAN V.,
SOGORB F., VALDES M.

Servicios de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Hospital
General Universitario. Alicante. Servicios de Cardiologia y
Cirugia Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca.
Murcia.

La fibrilicido suriculyr (FA) e uny complkacion frecuente despuds de la cirugia de
revascularizacion con une incidencia emtre el 25 y ¢l 35%. Tienc importantes Tepercusionet
tante por wu morbimortalidad como rcondmicas, por el sarfa de gran wulidad identificar
2quellos pacienies de slio ricgo de desarrullarly. 8¢ han catudiado vann marcadores, clinicos y
ficos, como predic de FA : edad, scao, Mistoris previa de
amitmus auriculares, extension de las Jesiones coromanas, profilavis con beta-blogueantes,
dumetro de bs aunicula Lequicrda y disfurcion sistolica. Recientemente se ha sugendo que s FA
1 promovida por un etado promnflamatorio. Ademus, s ha descrity un ¢staxdo proinflamatono
después de la cirugia que parcce condicknar el desarrollo de b amtmua. En enie sentido s
estatinag podrian proteger frente al doamoilo de FA postoperatona, asi Ly hipotous Je trabajo
fue estud:ar €] papel de Las mismas on La FA asociads 3 13 cirugia de rvasculanzacion.
Mttodov Estudizmos 237 pacientes corsecutives (175 varones, alud 6519) procadentet de
muesros 2 howpruales, sometidos a cirugia de zesascularieacidn un pecambio valvular. Pacientes
en FA o flunier previas a Ly int 6 3¢ cachy Se 5/ Ias varables clinicas.
edad, 12v0, fustores de riesgo cardiovascular, extensian de 1as levioned cotonaris, tratamiento
farmacokégicu previo, histenia previa de FA y procodimicnio quunsgico. Tods 1os pacieniey
fueron seguidos duranie un mes {chinica y electrocardiegrificamente)
Revultados. 66 pacienies (27,9%5) desarroliaron FA postoperatotia La historia previade FA y 1o
edad e aaciiron con ¢l devarrollo de FA postoperatona (pr0,001), macnzss que el usw de
€LILNs 3¢ 10Ki0 2 una menor mncidencia de FA (P 0.0)0) sin que hubiera relaxcion con el
perfil lipidico. Lo o) anlisis mulinaniante (regrevion logitica, método Enter). la dnicas
vantables asoviadas al devarrollo de FA pustoperatonia fue 'a histeris previa de FA (p-0.003, OR
12,0; JCVS*% 2,4-60.6). ¢l tatamiento previo con estatinas {p-0 029, OR 0.50, [C98%, 0.26-
0.93)y ks elsd (p-0.020).
Conclusionet. La cdsd y la historia previa de FA se asocian stgnificativamente con el devartolly
de fibnilion auricular p De forma § puests extudio dem que ¢l
tratamiento previo a la cirugia con estatinas, proteye frente al dewarrolio de FA en pacienies
sometidos 3 cinegia de revascularizacion. Estos beneficios podrian mtar relacionados con ks
efectos pleioropacys de Lu estatinas.
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65. Rendimiento terapéutico a largo plazo de I cardi

over-

sion en el flutter auricular comun persistente.
MARTINEZ A.. FERRERO DE LOMA A.. PLANCHAE.. RUIZ
R.. MORELL S.. ROSELLO A.. BERTOMEU V., PELLICER
M.. RUIZ V.. GARCIA-CIVERA R.

Hospuital Clinico Universitario. Valencia.

Introduccién: Los resultados a largo plazo de la cardioversidn en el flutter
suricular comun no son bien conocidos debido a que cn los ulimos aflos. la
primera op<ién terapéutica ha sido la ablacion del istmo cavorricuspzdfo, y
en la mayoria de los estudios esta arritimia se incluye junto a la fibrilacidn
suricular, a pesar de las diferencias sustanciales que existen entre ellas.
Objetivo: Conocer Ja eficacia a largo plazo de 1a cardioversion en una scrie
prospectiva de pacientes con flutter auricular, pretratados con amiodarona ¢
incluidos en ur, protocolo extensivo de cardioversion
Material y métodos: Sc han recogido de forma consccutiva los pacientes
con flutter auricular comur. persistente remitidos a la consulta de arritmias de
nuesuo hospital en os Ultimos 2 afos. Se ha incluido a esios pacientes en un
protacolo de cardioversion eléctrica con pretratamiento antiarritmico
(amiod salvo aindicacibn) y seg posterior de los
pacientes, ofreciendo nueva cardioversion en caso de recurrencia.
Resultados: Se han incluido 33 pacientes, con edad media de 68.2+ 108
afios, 61% eran varoncs, 64%% eran hip 55, 64% ban cardiopati
significativa. la fraccién de eycccion media fue de 60,6% % 8.8%, y el
diimetro de auricula izquierda medio de 42,8 + 7,5 mm. La mediana de
seguimiento {ue de 366 dias. Durantc el periodo de seguimicnto no
presentaron ninguna recurrencia el 66,7% de los pacientes, y mantenian el
ritmo sinusal ¢l §4,8% al final del No hemos d
factores predictores del riesgo de recurrencia del flutter auricular durante el
primet afio tras fa cardioversion, entre las vanables ecocardiogrificas, ni en
¢l tiempo de evolucion. ni la presencia de cardiopatia.

Conclusién. Ei tratamiento del fluter auncular mediante cardioversion y
farmacos antiamritmicos es una opcidn que deberia ofrecerse a este grupo de
pacientes, ya que al afio 2/3 de los pacientes no han presentado ninguna
recurrencia, y €l 5% se manticne en ritmo sinusal.

66. Significado de la extension de las ondas Q tras un infar-

to. Analisis con mapeo electrocardiografico de la super-
ficie corporal. . I
CONSUEGRA L., BODI V., GUILLEM M.", SANCHIS J.,
LOPEZ-LEREU M.P.**, PELLICER M., CHORRO F.J.,
LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
lencia. Departamento de Ingenieria Electronica’. Universidad
Politecnica. Valencia. ERESA™. Valencia.

Obpetvos Investga’ el deis de las con ondse Q
normaies en una fase estabie as un miano Oe mocado (M) con mapeo
o3 de ls corporal
Médtodos. Estuckamos a 20 pecentes con un prmer M con elevaodn del ST
Wmmmymmmmlmrnmzam) MapECG (65
denvecionet. softaare MATLAB 6 5) se resit una medana oe 174 dias post-Mi Se
registraron &l numen de ondas Q ancrmales (nQ). el NQ con elevacdn del ST, ol % oo
hnm.nwmnmo(-o)ymmmmusr(msn
Te0ONANC. MAQNEDCA s determund (722 dias tras & MapECG) I fracotn de
-pwonll‘E_%),dwmuhuw(mm)yuwmmmua
padonig (%) Uwﬂutxmlnmol)uwummmmwm
18 60 contrasle 722 0's antes del MapECG Se caiculd of score mmdis do
Ia zona infartada de 10003 jos parsmetos anaizegos (modeio de 17 segmentoas)
Resuragos Con o ECG convencona 8 peciomies (28%] tenian Q=0 mientras que
con MapECG 0% tentan nQ-0 (p <0 0001) La mayoria de caeocs con nQ=0 en of ECG
convencrongt eran W rfenores (718 87%) Los pecentes con nQ »11 {medans)
(n=13, 45%) tenisn una FE (54212 va 50214% p=ns) y vustuaad (47228 va 44£26%
psns) sumaares a aqualos con nQ s11. perd menos grosor (78216 v 9642 4 mm
p=003) Los pacienies con nQST >0 (medana) (n=16, 55%) mostreron ung FE may
depramucis (45412 v 57211% p=0 009). mas moCcerso na visbis (57220 vi 35220%
P=0 04) y peor perfuson (0880 23 vs 08210 25 ps001) que squeios con nQST=0
Los M infenores (13, 45%) mostraron mas nQ (19 5:7 8 v 9715 p=0001) y mayor
#Q (p <0 0001) que los IM antenores (n-<16, 55%) pero i0s 1 nfonores huvaron menos
QST (04214 va 3227 p=0003) y menor sQST (p=0001) E! dofo oo la
MaCTOO/CAB00n (perhuaon <1) fus mas frecuants en M anterores (62% vs 15%
p=002) Un nQST=0 mostrd una oal 82% y una del 83%
para predec parfusidn Noma
Conclus.ones En una fase estabie tas un IM. MapECG 63 capaz 0w deacutrr casos
con onda Q ro detectados con ECG convenconsl, sobre lodo en IM nlencres L
da fas ondas Q 4 Mayor en M inferores y se relacona con un
menor yoscr dy 1o pered nfartads pero pobremants con 13 hncon ssloica Sn
m,uwawmommmmusr-mrmm
-ﬂrn--mwmmwnwa,wwmmymyvm
on la mecrocrculscon

§7. Efectos de la

Lo Ul

ablaclén con radiofrecuencla sobr,
ibilidad de la fibrilacion ventricular,

glﬂﬁ'g'cb E.. MAINAR L., CANOVES J., FERRERO A, TRy

PERO |., SUCH LM.", SANCHIS J., BODI V., LOPEZ-ME_"

RINO V.. CHORRO F:J. ; . -

Servicio de Cardiologia. Hospital plunnco_l{nwersﬂana Va.

lencia. Departamentos de IMedicina y Fisiologia*. Univerg;,

dad de Valencia.

el in.

- informacién expertmental y clinica sobre los ef
ome;lm::::;’;m:ad; (RF) sabre Ia fibnlac'dn auricular son muy es:;:::
e ‘lmmm en los que se enalizan los efectos de lesiones seleclivas sobre log
h‘msﬂs Ibriatorics ventriculares. En el presente trabajo se pretende analizar, en y
modelo experimental, la capacidad de inlerierfv la perpetuacion y 1a inducibilidad ge la
fivacon ventneular (FV) mediante la realizacién da lesiones con RF.

Mélodas: En 14 preparaciones de corazon aislado y perfundido de conefo sagin 5
1aenica de L enoendorfl se utilizan técnicas canograﬁca_s (etectrodo multipla con 235
electrodos unipolares) para gnaiizar 1a FV inducida mediante sobrynstlmulaclon antes
y después de efectuar lesiones transmurales con RF segin dos protocoios
sacuencisles, el primero (n=9) caracterizado por: 3) lesion _de_scendcnle en la zona
medsa de |a pared anterior del ventriculo izquierdo, b) ampliacién de la lesién hasiy
alcanzar e apex ventricutar y c) lesion adiconal desde .ﬁl apex hasta la base, parale
a surco inter icular; y el sequndo (n=5) car ado por: a) lesion d A
desde la base lateral izquierda hasta el apexy b) lesién asc_andsnle desde el apax
hasla la base de la pared lateral ventriculer derecha incluyendo el tabique
inlerventricular. ; s

tados: La apli del pnmer p lo no impide la inducibitidad de 1a FV en
ninguna de los experimentos efecluados, aunque la amilmia cede en 5 casos durante
su aplicacidn frente auna inlerrupcidn espontanea durante el control (pf0.0S). Tras

alcanzar el tercer estadio del p lo se prueba el mar de la
transmision de los impulsos enlre ia pared anterior y fateral del ventriculo izquierdo en
lodos los casos, debido a |la disposicién de las La i p del
segundo p permite b ung de frecuencias entre los segmenlos

iores y iores de ambos ventriculos en lodos los casos estudiados y en dos

;e ellos se fa trar entre ambas zonas,
aunque en ningun caso s Impide fa inducibilidad de la FV mediante eslimulacién en
los segmentos i del ventriculo izq 3
Concluslones: La realizacién de lesiones amplias y fransmurales en las paredas
f ia permite modificar los patrones de aclivacion
durante la FV. Sin embargo, a pesar de exclulr una zona importante del miocardio
ventricular, no se evita la inducibiidad de la FV.

68. Andlisis de la actividad auricular y caracterizacion de re-

gistros Holter de seguimiento durante episodios de ta-
quiarritmias paroxisticas auriculares.

RUIZ R., MORA C.*, MARTINEZ A., RUIZ V., MILLET J.*,
CASTELLS F.", GARCIA-CIVERA R., MORELL S., GUILLEM
M.S., GARCIA D.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
lencia. Departamento de Ingenieria Electrnica’. Universidad
Politecnica. Valencia.
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ga.De! Jtados de la prueba de la mesa basculantes?

r;C')M[;z-ALDARAVI R., MAINAR L., ROMAN P.
én wicio de Medicina Interna. Cardiologia. Hospital de Re-
qde na. Requena (Valencia).

CION: La prueba de mesa basculante sa usa para ef s
e y existen varios protocolos que Incluyen ei uso de diferentes fammacos
con wwﬂ""“"u"d“*"mwomwdmm e
P T isooraterenol (ISP) y en la actuslidad la nitroglicenina sublingual (NTG), ya que
0 mero requiers perfusion Intravenosa y los efectos secundarics son frecuentes,
o umilar eficacta diagnostica.

soproterenol a la nitroglicerina ¢Hay cambios en [og

71. Desfibrilador automético Implantable en la miocardlopa-

::';hipenréﬁca. Experiencia de dos centros de referen-
PAYAE., GIMENO J.R. MARIN F., MARTINEZ J.G., DE LA
MORENA G., ALBEROLA A., IBANEZ A., LACUNZA J.,
VALplf.S M., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Ali-

:Aame.' Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen de la Arrixaca.
urcia.

! Lz Miocardi 1t (MCH) es una enfermedsd primana del
miocardio debida a mutsciores de genes que codifican proteinas del sarsémero. Su prevalencia
estimada cx de 1:500. Uro de los principalos problemas que plantea e ¢l de identificar y ratag
a aquellos pxcientes con ricsgo de muene subma, el cual se extima en 1% en poblacioncs no
seleccionadas y de 242 en centros de referencia. Se ha aceptado al Desfibrilador Automitica

Implantable {DAI) como et mejor tratamicnto en pasicates de alt 50 de muerte subila.
VO: Analizar los pe en las resp al test do mesa ) pacientes de allo netgo de m
OBJET.]m. biar de un protocolo que usa ISP a otro qua incluye la NTG en fa ::ﬂ:'::ml:e:‘ufw;nm h;‘c:rznalmu‘ de aquellos pacientes portadores de DAI dentro de
pascul ras f; da la prueba. c enifermas de MCH en seguimicnto en _dol centrus de referencia Se evaluaron
taga (armacoidg et o e | ls varisbles sexo, edid en el moments el implante, Lt reslizacion de estulio
METODO. Se han P desde jumo

oel 2000 hasta enero del 2004 En tolal se han recogido los resultados de 52
pacientes consecutivos remitidos por sincope. Dus_pmebag no se pudieron completar
& ia de 108 p De los 50 estud \ los 10 w0
raalzaron con un protocolo que usa ISP y los 31‘ restantes con un prolocolo que usa
13 NTG, Ambos prolocolos constan de una primera fasa basal sin medicacién y
-equidaments, S ia prueba es negativa, sa el fdrmaco a

clectrofisioldgico previo al implante,  indicacion para ts implantacion, los crterivs de ricsgo
Par3 muerte subita {taquicardia ventricular cn Holter-ECG, respucsta hipotensora en 11
ergometria, antecedentes perscnales y familiares de mucnte sabita, sincope, grosores 230 mm y
gradientes subadrticos >de 30 mmElg en fa ccocardiografia). Asimismo sc evaluo |os meses de
scguimiento, 1a presencia de terapias adecuadas, y en su caso, el ticmpo desde que se implantd
<l DAL hasta L primera lerupia admimistrads

Rewllados. De una poblacién de 136 enfermos de MCH, 20 pacientes son

J portadores de un
M tras presentar sincops © iras 20 minulos sin clinica. Los pruebas ;‘:usilivas DAL (16 hombres y 4 mujency), can una edsd media al implarte de 36221 afios. Unicamente §
M ser por p o mixta pmlmuban MCH obstructiva. il grosor miximo medio en ccacardogratia pars el conjunto de
hipolension). pacientes fue de 22.716.9 mm. La 8 de loi 20 pac:entes se reslis un extudio elestrafisiologico

RESULTADOS: E 60% de 133 pruebas resultaron positivas, ¢! 87% de ellas en la fase
farmacoldgica (33% con ISP y 84% con NTG). El 40% de !as pruebas posilivas fue
por respuesta y el 60% mixta No hubo ninguna respuesta
cardioiphibidora pura. De las pruebas con ISP posdivas el 53%,
de ellas el 30% por respuesta vasodepresora y el 70% por respuests mixta, siendo
posi en la fase ica el 70%. En las pruebas realizadas con NTG la
positividad aumentd al 64% (p=NS), las pruebas positivas por respuesta
vasodepresora aumentaron al 45% {p=NS) y por respuesta mixta bajaron at 55%
(p=NS), do as px posilivas en la fase ica al 95% (p=0.07)
Yodas las prusbas posilivas se resolvieron con posicién de Tr 0.
CONCLUSIONES: Las protocolos de mesa basculante con diferentes [amacos no
d éneos. El uso de NTG muestra una lendencia a aumentar
e resultado positivo de 1a prueba en la fase famnacolfgica por respuesta

. Son amplios para usar el protocolo adecuado
pera cada paciente.

70. Utilidad de dos maniobras diagndsticas en el diagnasti-
co diferencial de la taquicardia intranodal y ortodrémica

por v{a accesoria.

OSCA J., MARTINEZ-ORTIZ L., CASTRO J.E. *, ZORIOE,,
SANCHO-TELLO M.J., AGUERO J., IZQUIERDO M.T., QUE-

SADA A., OLAGUE J., CEBOLLAR.

Servicios de Cardiologia y Medicina Intensiva®. Hospital Uni-

versitario La Fe. Valencia.

ntuyesl iratamient

Intreduccién y objetivos, La ablacitn mediante eadi f
definitivo de :Iyeuilhn de Lay t3quicardias por reentrada nodal (TIN)y pu reeatrada getadedmics
utilizando una via aceesoria {TO). En ocasiones ef diagndstico difcseneial entre smbay -
mecanismos es complejo. EJ objetiva del estudio ha sido evaluar 13 uiiidad de "f' Lo ’"m e
di ) fisioldgicas. i) esti idn parahisi y i) respuesta slama \"“II;E

la iaquicardia mediante estimulacion ventriculaz desde dpex de ventsleulo derpeha (AVDL &Y
una sen consecutiva de pacicates remilidos para estudio y ablacion de tuyuissdis —

1 < ; del de 1a misma y emplesada =g
rfecencia auriculas Gnicamete un Catéter cusdripolar ituado en 13 rejucla derecha (AQD)
Materisl y métodos. Se analizaron de forma prospectiva 13 pacicntes Paca li :":;“.: 1
parahisiana s empled un catéler cuadripolar y se estimulo €n el paren¢liqus == o "h' captura
deflexitn hisians de mayor amplitad. Se cxaminaron los yiguinirs paeksetsti €083 P00 70
421 His. eslmula (S)-activacion aunculas (AOD).intersalo entee el venieulozrama S50 0
AVD-AQD y las diferencias para cada parimetro Se evalud la respuesa il gz acton (1PEL,
L iquicardia desde AV analizando las siguientes varables Inlezvale rm“"mf:.AVD-r\OD
diferencia entre dste y ¢l ciclo de 1a taquicardia, intervalo entre S y AUD. Mhrys

{en guicardial, y va deferencia
Resalds. A) Tsbla resumen etimlscid gaabigona s 520 S50 0 0
e el s VAL i
T sy 1R
L’;M 2 A
- o ! 4
ferencia enire los intersalos SAOD y VAOD supcrior a 31 y <4 maeg ","f,:-‘:;" !
B) Tablaresumen de I respuesta al engarsilamicato de la aquisedia fenté €12

f ValDes_ L
W 12t2
om lnm 1477 130168 14372
Y 1 -
N 02 T actedies o 10 et
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72.

previo al implante. La sndicacion fue prevencién secundaria en 7 pacientes. Se recogieron
como factores de riesgo los antzcedentes familiares de muerte subita en 6 (307s), sincope en 10
{50%%), taquicardia senincular en Hulter en 7 (35%), respucsta hipotensora en Ls crgometria cn
8 (40%%). grosor de septo 230mm en 4 (2074). y gradicate subséruco >30 mmilg en 5 (25%).
De tas 20 pacicntes, J (15%) presentaban cuatro de los sicte factores de resgo admitudos en la
literatura, 6 pacientes (30%) presentaban tres factores de niesgo, 6 pacientes (10%3) prewentaban
das factores de riesgo, y bos § enfermos restantes (25%) presentaban un 3610 factor de riego
Con una mediana de seguimiento de 24 meses (percentiles 25-75: 6-50 meser). 820 pacicntes
(40°%) recibicron lerapia adecuada, sucediendo dentro del primer mes pustimplante en 3
pacientes, oas 3 cn el primee 3o, y a tos 22 meses y $7 meses tray ¢l impLnte en los dos
pacicntes restantes. La arritmia que indujo 1a terapia por el DAI fue fibrilacién ventriculir en
dos pacientes (25°4) y taquicardia ventricular sostenida ex ef resto de cxsos (75°4).
Cnn:l_ulhnu. L2 presencia de terapiay en enfermos de MCH con faclores de fiesgo en los que
3¢ ha implantado un DAY e3 elevads en nuestra publacion, lo que sin duda justifica su empleo
para el ratsmiento de arritmias ) fa prevencion de muerte subita.

El polimorfismo Val34Leu del factor XIll modula los es-
tados proinflamatorio y protrombogénico de la fibrila-
c¢ién auricular.

MARIN F., ROLDAN V., CORRAL J., GONZALEZ-CONEJE-

RO R., GARCIA A., CLIMENT V., MARTINEZ J.G.VICENT V.,
SOGORBF., LIP G.Y.H.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Ali-
cante. Hematologia. Hospital de San Vicente. Alicante. Cen-
tro de Hemodonacidn. Universidad de Murcia. Murcia.De-

partamento de Medicina. City Hospital. Birmingham. Gran
Bretada.

La fbnlacion sanular (FA) serdiciona 1a 2o riesye semboembalicn, Jewrb endete un
eitado Mipervnagatible, quiztt relcicnado con un etals promtlnatve.e. B factor NI
(FXIL imterviene en fs fase final & s coagulacion, otabiluardy el cndgalo de fiisa y
Racréndilo mads reantents 2 tu degradac:en. Sc ka descrto i pel:merfiune g7 ¢l jen de la
subunudad A del F XL (ValtdLeu) gue determing un incremento en 1a activedad del FXIR Asi
ot rombes tormads on ko portadores de exte pu lrmorfismo, padrin tudar mas iempe en ser
ehminador del visterma v avcular. S Ba pr. puesio que L inflamacién genera tombann kxal, y
L ombois pusse 3 i ver, amphificsr L nfmaien. Nuazs objctive ha sudo evtudar ¢l
papel de mxte polimarfisme e el eatsdo cufl de uFA
Madn Fawlnros 90 paieites cen FA re svabule, peoiste an tratamienta
antcoagularte El polmorfiuro &l FXIN se detcrming pur POR-ASRA. Se analud ol vakor
plasmitico de fivind zero (FIB, mretods Clui) y 13t salar (FT, meduante [11SA) como
marcaducrs de rocegmesi, y e oiricoquna & (IL6, ELISAY como macalor de
inflamacion. Dichos » aloret se vompazaen ¢on ot vhtenides en T4 wjeios en rima tinusal, Je
simitir add y v,

Rewdtadit Lov pavicoiey ponsdores del alelo Leut tenlan salaret g0 ficativamente mis
Clerados de 1L6 (-0 U04) y FT (p 009 qur v sontrolen Trnonizamos uns sonviacan
sigmlicana ennre los valoers de [Lo y BT Opearmun, 1-03), p001} £ ol smalns
multivariame gregresidn lineal), el saler & 116 s w010 ds foema independiente 4 1a provencia
del atclo Leudd (ps0 01), sere femen.s (P 08) y epusodro tombesribdlico previe (pra €1l
micetras que el valoe de 175 w's e asxad al valer de ILs (p~U D31
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75.Endotelina-1 y desptazamiento del plano auriculo-ventri.
lar en la insuficiencia cardiaca. ’
'?:LENS A.. RIVERA J M., SEVILLA B, VALERO R, BOSCA

J.L. JORDAN A., SANCHO-TELLO M.J., MIRO V., POR-

VIERNES DIA 7 (8:15 - 10:10 h.} - SALA "A” ECG DEL EJERCICIO

73.Influencia del ejercicio extenuante en la funcion fibrino-
litica de voluntarios sanos. Relacion con el tabaquismo.
TELLO A.. MARIN F., ROLDAN V., CLIMENT V., MARTINEZ

J.G., LORENZO S., PAYA E., MOLTO J.M., ORTUNO D.,
SOGORB F.

Servicios de Cardiologia y Analisis Clinicos. Hospital General

Universitario. Alicante. Unidad de Hematologia. Hospital de
San Vicente. Alicante.

Recienies resuliados del Physicians' Heahth Study muestran que el ejercicio extremo (30
mirgtos >6 MET) incrementa el neigo de muene sibita durante y hasta 30 minutos tras ¢!
Duraste ¢l ejercicro extremo s producc una acti dela L y de ia fibnnal
Ast 5¢ ha demoritado un incremento del activador trsular del pimmindgeno (1-PA) funcionanic
y un descersa de su mhibndor (PAI-1). Es conocido el hecho de que pacaentes con enfermedad
sierossierntica 0 nclno can sdlo factores de ricsgo, thenen una situacidn de hipofibrinolisis
(demastrada por valores clevadm de PAI-1). lo cual durante el ejercicio pudicran inclinar fa
talamra hacia la lacion y un cpiadio de b coronaria El objetivo de
tcsro Irabe;o fuc estudur ¢ sisterna fibrmolitico tras ¢jercicio cxtremo en un gripo de
Rupctos 3anos, 3 ver 31 ¢l tabaquismo {comu factor de ticsgo cardiavascular) condiciona alguna
difaoncia Incliimos en el estudio La fipoproteina (8) [Lpia)), la cual sc ha demostrado que
tiene propsedades ant: fibrmoliticas.
Métodos. S¢ incluyernn 23 vol % wanos (9 R y ldnofy ) varones, edad
215143, sin dnlipemid y los sometimos a una pruehs de esfucrzo manimal segun el protocolo
de Bruce. Sc cxtrazeron mucwras sangumeas pre y a los 30 mimaos del ejercicio, para analizar
medurte tecnica ELISA los valores de 1-PA, PAI-1, srobos antigenicos, y Lpa),
Resultados: Los valores pre-cjcrticio entre fumadores y no fumadores se reficjan en la tabla.
A los 30 minutos de realizar ¢f yacicio curemo cumstaramos una mejoria en La funcion
fibrmdlitica, con un descenso significatino del 1-PA antigemico y de la Lpia). El habio
mbaqu:co no irflyd significativanerte on |a reducciom de exnn =
No-fumsdores | Fumad | | Basal(todoy) | Post (todos)
LPA (gmL) | 98(B.1-13.3) | 7.6(47-138) [ 9.766-134) | S(1.8.9.2)%

TOLES M.. MARIN F. B e
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.

Valencia.

jetivos: elina (ET-1), un potente vasoconstrictor, se activa
enozeli‘r:os:f'n;n?ado;miaéa (IC). sus niveles se usan como factor
pronastico y son diana para inleryenc:ones terapéuuca§_ .E'
desplazamiento del plano auriculo-ventricular (DPAV) es un indice
consolidado de la funcién ventricular global que se h'a utilizado en IC. En
un estudio mullicéntrico hemos comparado los niveles de ET-1 con

n pacientes con IC.

D;Aé\l’o:o:a Hemos estudiado 82 varones y 32 muj_eres de IalComun'idad
Valenciana, que habian sido diagnosticados de insuficiencia carguaca.
Se llevo a cabo un cuestionario y estudio eco-Doppler. Los pacientes
fueron clasificados de acuerdo con la NYHA. Se tomaron muestms_de
sangre que fueron analizadas de manera centralizada y se determing
ET-1 (fmol/ml) y DPAV.

Res(ullados)gara toda la poblacion, ET-1 fue 1,03£0,75, FE 3811, y
DPAV 8:1.7. Cuando comparamos ET-1 con DPAV encontramos
p<0,05. Cuando dividimos en cuariles los niveles de ET-1 y los
comparamos con los comespondientes valores de DPAV (Q1 8,111,1,
Q2 8,6+2, Q3 7.8:14, Q4 7,412) encontramos p<0,05. Cuando
dwidi DPAV en percentiles y caiculamos los niveles de ET-1 en

FALL gl | 13636-19.8) 16570415 | | 14754208 | 13.85.1-

oL [ 19400100 ] I82016,0-893) ]  JA8.8S5.T) | 17 72RAB3)
: 1p<0.05

Coaclutita: encontramos un peor potencial fibrinolitico en el grupo de fumadores con una

mayor concentracion de Lp(s) plamitica. Tras el ejersicio agudo demostramos una mejoria de

Pc<50 (1,2£0,96) y Pc>50 (0,840,3) obtuvimos p<0,05.

Conclusién: En este estudio hemos encontrado que los niveles de ET-
1 correlacionan inversamente con DPAV. Estos resultados estan de
acuerdo con la importancia de la ET-1come marcador funcional y tienen

I fiior fbrinoliica, suyuc sin encantrar diferenciay en cusnio & 1 influencia del
baquimo. El becho de extudiar supetos sanas, muv iovencs ha podida influir notablemente.

VIERNES DIA 7 (8:15 - 10:00 h.) - SALA ‘B" CARDIQLOGIA CLINICA
74.Funcién diastélica en sujetos con disfuncion sistélica,

¢Qué parametros son los més utiles para medirla?
RIVERA J.M.. CORTESR., CLIMENT V.. VALEROR,, SE-
VILLA B.. PEREZ-BOSCA J.L., MARTINEZ-DOLZ L, MARIN
F.. SANCHO-TELLO M.J.. JORDAN A.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Obyetvos Estd que con gt sstdica e insuby
candisca (IC) tensn cambes en iob pardmelros dusidkcos Sin embamo.
Hguna Oe €305 pardmelros puede cambuar o no, mostrando dferentes nNiveles
de depmodencia oe Is hnoodn wstdkca Hemos comparado E/A. tempo de

. WRT. tau. e ae fluc (Vp). ter, y NT.
fnr«mmym:wﬁummumm&m
(FE} > y < 40)

Métogos Wﬂmm!!lmﬂwmum A sson
munmﬂubmmnﬂdmymmmf Sa
4nakzaron las muesiras do sangre y se calculd o NT-proBNP Adermas,
m‘wummmmrmuwmmmw. rensl o
puimonar o dabeles Que No e3taben lomando medicacdn candovasculat y
fenian una funGON ss1kca. SasIOCS ¥y valvuas normal en eco-Doppler IVRT.
1au y bempo de Gecelerncon en ms y Vp en onvs NT-proBNP en po/mi

Resultados Cusndo comparsmos Sujetos nomnales (=88 edad 62:9, FE
0816, E/A 0.920.2 ternpo de decelerscién 197237 IVRT #1210, lau 3554, vp
67215, 181 0.30.1 y NT-proBNP 85288 con sujelos con IC. FE<4Q (n=74, edad
63112 FE 3125 p<0,0001 ©/A 11507, p<0.05, uempo de deceleracdn
196¢74. NS, IVRT 93218, NS, tay 3848 <905 Vp 37211 p<0,0001. 10
0.700.2, p<00001 y NT-proBNP 180722008, p<0. 000') y suplos con IC
FE>40 (n=40 edad 85214 FE S0s8. p<0,0001, E/A 09104 NS,
daceieracson 219272 NS IVRT 08210, p<0.01, fau 3827, p<0.01, Vp 37212
P<0,0001, t& 05202. p<0.000! y NT-p0BNP 5251451 p<0.0001), soly
SNCONAMAS CaTH0S €N SiguNG de koS perdmetros estuthadot

Condusiones Esle ostudio muesira que Vp. tau y 1ev camban en los
peaenies con IC. FE>y<40, cusndo los comperamos con suelas normales El
tempo de y IVRY no cuando se con log
Sujetos normales, en todas fos de IC. con FE<49 E/A y bempo de deceteracitn
no cambuaron en todos s de JC. grupc con FE>40 NT-proBNP Muestry
dderentes vaiores en cada Qrupo estuhado La dependencia de (8 funton
mﬁuyumhqn-mmaummmwmom
os0t. que Mussiran la pscass de caicular la medhs de log
Vaiores cuando se analizs siguno de (03 pardmetros de funCion dussickca en
pecientes con IC

demds implicaciones diagndsticas y pronosticas.

76.ICARO. Software de cuantificacién de secuencias de eco-

cardiografia miocardica de perfusion intravenosa e in-
tracoronaria.

GARCIA D., BODI V., LOSADA A., SANCHIS J., MILLET

J.*, MORATAL D.*, CHORRO F.J., MORGADO J.A.",
LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-

lencia. Departamento de Ingenieria Electronica®, Universidad
Politecnica. Valencia.

Gtyiva, Deserrolr wa herramventa sofwara polents y da 1938 mansio que permta un
s campiata da secinci de ecocarciogrita mocidca de perkson con inyeccen

Metodos B scuare ds proceeado da vko scocardogitce Bresentsd (ICARO) Ha sdo
Sesaiiada meciarte MATLAS 65 ( The metwons Ine., Matck, MA, USA). B editr da
¥ideo inimgrato permite tarte la creacén sutomiries de 36CUSNTES 20 Pertuson a parts de
et Yo real como la esaccide de fokogramas (ncos para of andists o
- 3. A parte G secusncies ce MCE+ y MCEJv 3o valoran o6 revaies e Fioraided
> 322 tegrerta, chocens) wna. e N o e da oo Cichos rveles. Bl andies
8 secuencias Gu perfusitn ce PO pasd en MCE iy permag Cuartficar 1oy pardmetus.

O0RES 18 ha 10akraca Corpurtamer

48 para Besamlr un soars totam,
014 pricica dara e kos estden ce AMCE N
Reswtason Se han A% 60 estison de
Yerpo de cuanttcacon de MCE<c e de 511

oo enporsentados
€920 8 c.brt s receudades

perkisiin ntracoronans y 60 inravencss, el
W I curticacdn de

Perm
rdian waglets de secumg, 4 beromentas necesatas para realiear un
Piravenc, Coarticirdon by o o0 SOHNB0YME Con Inyecatn inracoronar €
3 PGS parkmato de intensicad ¥ SUVE) oo captacon

<8 chistva y rentbie. Fl scbwore desarrofago
necesicades actiaien o -
up..n“n;_‘, o roCHRAani0 y Cusntiicacitn O mbgeems d
23 de L laboratgng ca vecurtogata
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77. Estudio cuantitativo de la microcirculacion tras un infar-
to con ecocardiografia de contraste intravenosa e intra-
coronaria. .

PELLICER M., BODI V., LOSADA A., SANCHiS J., GARCIA
D.. BERTOMEU V., CHORRO F.J., LLACER A.

79. RMPERF. Software de cuantificacion automatica de mar-
cadores de viabilidad miocardica en resonancia magné-
tica cardiaca. .
GARCIA D.. BODI V., LOPEZ-LEREU M.P.*, SANCHIS J., M
LLET J.*, CHORRO F.J., LLACER A., GUILLEM M.**, PE-

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Obj ! ig fa y la utlidad del estudio cuantlatvo de la

Q con {nyeccié de {MCE-iv) para analzar la
mrcroarculacion ia en conla i {MCE-1c).

Mé Estud pre-alta a 32 con un primer infarto (IM) con e'evacion

det ST, enfermedad de un vaso y arfena abierta (TIMI 3, eslenosis <50%, stent en 28
casos) La perfusion meochrdica del drea del infarto se cuantificé con MCE-ic (522 dias
post-MI, bolos ic de Levovist) Usando el ecografo Agilent Sonas 5500 y el contraste
SonoVue se cuanbficaron dos Indices de MCE-iv (8:2 dlas post-MI). (a) Fluo
muocardico de "primer pase” (FM): con un Indice mecsnico de 0.3, escala de grises y
captura con “lrigger” 1:1 en telesistole sa calcutd Ia pendiente de llegada x intensidad
pico tras la inyeccion de un bolo iv de {b) Imag unicas 1de
cada 8 ados con “trigger” en telesistole (Trig 1:6): con inversion de pulso y un Indice
mecdnico de 0.8 se detemind la Intensidad maxma de cada segmento (s)
manteniendo una perfusién continua de SonoVue. En todos [os casos las imédgenes se

gitali Yy se en dias con el software ICARO,

bstrayendo en cada s la i idad basal y por la mAxima (escala 0-1).
Se realizd un andlisis por $ y por pacientes (modeio de 175, calculando 1a media de los
s del drea infartada). Los puntos de corte de FM (0.06) y Trig 16 (0.8) para predecrr
MCE-ic >0.75 se establecieron por e! 4rea bajo Ja curva ROC (ABC)

Resultados La perfusion fue normal (MCE-ic >0 75) en 78 de 97 s hipo-aanéticos
{80%). La mayoria de s con mala perfusion estaban en la zona anterior (82%) y apical
(70%). Una calidad de Imagen insuficente en los s fus mas frecuente con FM (24% vs.
10% s. con trig 1.6 p <0.0001) y en la zona lateral (21% vs. 7% $ en las otras zonas p
<0.0001). La cuantificacion fue més lenta con FM (1242 minutos vs. 5+1 minutos con
Trig 1:6 p<0.0001). El porcentaje de s con perfusion normal (MCE-ic >0 75) fus mayor
en el caso de FM >0 08 (91% vs 45% s p <0.0001) y Tng 1:6 >0 0 (97% vs. 28% s p
<0.0001). La sensibilidad y especificidad para predecir perfusion nommal (MCE-ic
>0.75) fueron del 87% y 63% (ABC 084 [0.79-0.89]) para FM >0.06 y del 91% y 88%
(ABC 0.95 {0.92-0 88]) para Trig 1.6 >0.9. Por pacienies, 22 casos (69%) mastraron
una perfusién nomal (0-1 segmento con MCE-ic <0.75). Tng 1:6 mostr6 una estrecha
comelacidn con MCE-Ic en la zona infartada (R?=0.82 p=0 0001), ABC 0 92 [0 BO-1} _

Conclusiones. MCE-iv es una técnica Ull para estudiar la microcirculacién
precozmente tras un M. Un andlisis i de unicas d
durante una perfusién de contraste es un método senciflo. facilmente cuantficable y
fiable al comparario con MCE-ic.

78. Estudio de cuatro indices de viabilidad con resonancia
magnética una semana y seis meses tras un infarto con
arteria abierta. ’ ,
LOPEZ-LEREU M.P.*, BODI V., SANCHIS J., GARCIA D.,
PELLICER M., ROSELLG A., CHORRO F.J., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia. ERESA *. Valencia.

Objetivo. Analizar la fiabiidad de los cuatro Indices mas ampliamente utiizados con
fesonancia magnética cardiaca (RMC) para predecir la mejoria de la funcitn sistélica
tras un primer infarto de miocardio (IM), as!| como analizar ia evolucién de estos Indices
desde Ja primera semana (13) al sexto mes (6m) posl-infarto.

Métodos. Estudiamos 32 pacientes con un primer IM con elevacion del ST,
enfermedad da un vaso y arlerla ablerta (TIMI 3, estenosis residual <50%, stent en 26
€asos). En la 1s y en el 6m cuanbficamos en el modelo de 17 segmentos (s) el
engrosamianto (Engr, mm), el grosor de la pared (mm) y la mejorla con dosis bajas de
dobutamina (adob, mm). Tras la administracién de gadolinio-DPTA (0.1 g) se
determing la perfusion (pnmer-paso, escala 0-1) y la exiensién transmural de la
Necrosis (caplacion tardla, %). En el 6m se confirmd la permeabildad de la atena
fesponsable. Cal la ibi (s). d (Es) y el area bajo la cuva
(ABC) para predacir mejorla contract desde la s al 6m (aEngr >2 mm).

Itados. Se anali en la 18 y 6m 486 5. Centramos el estudio
N 108 124 s (25%) hipo-aquinéticos (Engr 1s <2 mm). En el 6m 33 segmentos (27%)
Mejoraron (AEngr >2 mm), Un grosor-1s >5 mm (110 s, 89%) tuvo una S 97%, Es 14%
y ABC 0.62{0 519 73] (p=0.04). Adob-1s >2 mm (25 s, 21%) tuvo una S 40%. Es 85%
¥ ABC 0.62(0.5-0.74] (p=0.05). Una perfusién-15=1 (67 s, 54%) tuvo una S 85%. Es
2% y ABC 0.72(0.62-0.81] (p <0.0001). Una caplacion lardia-1s <50% (43 s, 35%)
Wvo una S 82%, Es 82% y ABC 0.85(0.77-0 93] (p <00001) La ABC de Ia captaciéa
':,m'“ fue mejor (p <0.0001) que Ia de todos los demas Indicas. e 1a 1 al 6m la Adob
2 ™M (21% vs. 40% 3) y Ia perfusion=1 (54% vs. 73% ) aumentaron (p<d.0001),
,,':'“‘ Qua el grosor >5 mm (89% vs. 88% s) y ta captacion tardia <50% (5% va
7 %) no camblaron. En un analisis por pacientes (n=32), la captacion tardin ‘50"‘"‘::
m‘;:‘:;:'a[rhua 1uvo una S 80% y Es 75% para predecit molggg‘?"""‘“ Y08
®lacion con |a funcién reglonat del 6m (=0 79 p <0.
nf‘mﬂnru Procozmente fras un 1M a caplgdon tardia ¢s el mejor Indice de RMC
Predeci | recuperacion sistélica Un grosor 6 una perfusion norrz\ales w:i W‘:
:‘ﬁwfnn ¥ 1 rospuesta a dosis bajas da dobutamina es poco sensible. La perusi
M8puesta a la dobutamina mejoran en los meses sigulentes, eaios cambios

fase agud.pu.d." explicar su bajo valor predictivo para predectr mejoria contractl en la

LLICER M.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
lencia. ERESA". Valencia. Departamento de Ingenieria Elec-
trénica’®. Universidad Politecnica. Valencia

Objetvo Nos propusimos desarroi'ar un schware esp para de g
de Resoranna Magnétcs Cardiaca (RMC) quo pudera cuartficar automabcamernte
de ocandca como a contractiidad y perfus-tn de una manera fiable
y sencrla Este software dedia i erte en un personal comun y
pormn realizar dchas medkdas, rapdla e .ntulvamente. a personsl N0 2specaiments
acostumbrado al manejo de este tpo de herram artas sofware
Métodos. El softwara de andisis de RMC presentado (RMPerf) ha sdo desaoliado
medante MATLAR 85 ( The mathworks Inc, Nanck, MA, USA) La deteccon de los
con‘omes :nlemo y exteno del oo eg se ha gracas
de un a'gonima prop:o de Basado en una i6n de las lecracas
conocdas como inteligent Scssors y GVF Srakes. RMPerf clasrfica autométcaments
estud o3 comgletos de RMC en ‘crmato CO DICOM permiendo el andhss comunda de
CINE-RMC, Perfusién y vishidad En el andisa CINE-RMC 1o cuantfican fraccon de
eyeccidn, masa drdica. vclumen y El estuda de secuencias da
i permite la do de la del pnmer paso del agents de
contrasle como son e nivel maxmo de captacén (platesy’). pendente de la curva de
captacién, producto pendserte por plataau y porcentase de lepdo no perfunddo El arsins de
la captacién tardia del agente de contrasie poubrita 1a mecida de |a extensién trarsmural y
del porcanta;s da superfcia de tejido no vaable (h percaptactn) y viabie (Caplacion normal)
Los estudios se realuzan tants de manera scgmentana (diecssicte segmentos en cortes basal.
medio y ap cal) como giobal (lermtonos antenor, postenor y lateral). facltando RMPerf la
in de los d en olros software de uso extendida, ‘anto bases de
datos como heranuentas de ansdias estad:stico.
La qua RMPert es de gran utidad para ta elaboracn
de estucios de en p con Se ha recucdo
i 7 nta ol btempo de estudio por pacents. resizindose ButomaUCATerts una
valoracdn de la viabddad nwocirdca a partr de los marcadores mds importantes La
compatbiidad de RMPerf con bases de datos y software de anaiius estadisteo faclita tando
el segui de coma 1 de estutos s E det
andiss se aimacena en formato de lexio plaro y pagina Web (HTML), integrando texto,
secuencias de video e
Condusitn El uso de RMPerf permite oblener los p de
miocirdica a partr de estd os RMC CD DICOM da manera rigda. sencila y fiable. con las
vantajss que ofrece una medida objetva y la cuantficacon de dchos pardmetros,
reducendo el bempo de estudo y a [] de los
oblendos a bases de da'cs y programas de anabs.s estadisten

80. Valor diagndstico y prondstico de la resonancia de es-

trés farmacologico en pacientes con sospecha de sin-
drome coronario agudo. .

LOPEZ-LEREU M.P.", FACILA L., BODI V., INSA L.,
SANCHIS J., NUNEZ J.. BERTOMEU V., FERRERO A., RO-
SELLS A., LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
lencia. Unidad de Resonancia Magnética. ERESA".
Valencia.

Objetivos. Analizar el valor de la gnéts
(RMC) de estrés con dipiri paraia de definida
por 1a coronaniografia invasiva y su valor pronéstco para eventos en pacentes
con alta sospecha de sindrome coronano agudo (SCA).

Métodos. Se realzd RMC de estrés a 7] pacienies ingresados con alta
sospecha de SCA. Se realizd a todos los pacientes estud'o furcional, perfusion
miocrd:ca de primer paso bras la administracion de 0 56 mgikg iv de diptridamol,
y estudio de necrosis miccardica mediante captac.on tardia de ccntraste. Se
divid & el ventricu'o izquierdo en los tres temior0s coronanos prrcipales y se
valord de manera cualitabva 1a perfusidn ce pnmer pase Se considero territono
1squémico aquel con hipoperfi tras et dipiri na ‘te 2 una
zona de necrosis (presencia de captacion tardia). Se realze coronariogratia
invasiva a 31 pacientes en los que se compard con e! resuitado de la RMC.
Todos 08 pack fueron seg 44
cons derando como eventos angina Que requiere ingresd, infarto o exitus

Resultados La edad meda del grupo a estudio tue de 63410 aflos y o 55%
fueron varones. 73% de los pacientes tuvieron RMC positva para isquemia 22
pacientes presentaron clinca de do'or tordcico dutante el estrés pero no se
registd ninguna complicacién grave Para el subgrupo de pacentes que fusron
somebdos a coronanografia posteror, la RMC obtuvo para el dagnostco de

ignif (>70%) una biidad de 100% y especify
del 575 Los valoies p vos de la RMC g por b pr ca de
coronariopatia (873%) fueron de 94% (VPP) y 100° (VPN). De los pacientes con
RMC negativa. uno (5:%) presento en su evoiucion un infarto (con coronaras
normales), frente al 30% de los pacientes con RMC pastiva que presentarcn
alguin evento (8 angwnas. & infartos, 4 exitus) en su sequimiento (p=0 029)

Conciusiones. La RMC de estés con dpindamol es una tecnca segura y
atamente sensibie para la de en con
sospecha de SCA Una RMC do estres negativa permite drferenciar a un grupo
de erfermos con ba,o r:esgo de eventos coranaries

v
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ATECARA IR N D aR B

(RVITIM) es una pt 5n dramatica P
clIncos y cocaTiog de los pa por p dicha
cemplcactn mediante la téenca de cola con parche sin circulacion
extracorpérea

na P
12quierds y mayar nesgo de mortalidad a medio plao

81. Reparacion con parche-cola de la rotura de ventriculo iz-

quierdo postinfarto ¢Produce esta técnica constriccion
ventricular? )

CANOVAS S.. BUENDIA J.. BUENO M.. RODRIGUEZ I.,
HORNEROF.. GIL O., GARCIA R., PAYA R.. MONTERO J.

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital General Universitario.

Valencia.

os. La rotura de vertriculo zquierdo lras el infarto de miocardio

83. Diagnostico no invasivo de enfermedad coronaria en pa-

cientes con insuficiencia cardiaca y'di.slu.ncién sistélica
del ventriculo izquierdo de etiologia incierta mediante
RM con gadolinio. . .

SORIANg C.J.. RIDOCCI F., ESTORNELL J.", JIMENEZ J.,
BALAGUER J.R., FEDERICO P., GUDIN M., SANCHEZ J.,

DE VELASCO J.A. : :
Unidad de TC y RM’. ERESA. Valencia. Hospital General

Universitario. Valencia.
N < La resonancia magnética cardiovascular (RMC)

Método: Desde febrero de 1993 hasta octubre de 2034 hemos mtervenido a 21

pacientes de RVITiM de los que 16 eran varones y 5 mujeres. La edad meda fue
de 65:°1 afos Todos los pacentes p P i rd| que se
confirmd medante grafia tr fagca. Tras La estef se procedid a
1a icentficactn de! drea de rotura y postenoTnente aplicacion de parche amp!o
de goretex con cola quirirgica (enbucniato).

Resultados. Se consguid control de sangrado en todos los casas. No hubo

muenes inTacperatonas. La mortalidad intrahosptalaria fue del 28.6%(6/21)
Una muente ocumd por retuptura cardiaca. 3 por shock cardiogénico y 2 por
complicac ones Infecciosas tras un postoperatono large. Durante el seguimiento,
que fue de 19212541 dias (526 afas) con un rango de entre 92 y 3977 dias,

otras 2 muertes ocumeron una por reinfarto de miocardio y ta otra fue una
muerte subta de etiologia mdeterm:nada. Ef seguimiento con ecocardiograma no
reveld ningun sgno de On-f 16n ventncular izq pi por
ol parche

Conciusiones La técnica del parche con cola sin circulacidn extracarpdrea es
efectva, simple y no altera a corto o medwo plazo la hemodindmica del ventriculo
zquierdo.

VIERNES DIA 7 (8:15 - 10:00 h.} - SALA B" CARDIOLOGIA CLINICA
82. Valor de la troponina T en la insuficiencia renal terminal

en pacientes sin antecedentes de coronariopatia.
VAQUERIZO B.. MORALES MM.*, SEVILLA B., PELAEZ
A.. ROLDAN I.. MORA V., ORRIACH M.D., CRESPO J.**,
PALLARDO L."*, SALVADOR A.

Servicios de Cardiologia y de Nefrologia™. Hospital Univer-
sitario Dr. Peset. Valencia. Unidad de Investigacion®. Hospi-
tal Universitario Dr. Peset y Universidad de Valencia.
Valencia.

Obgtivos Ev bun coneids ja clevacion mas o menus esuble és tupuninas, e presanlzn

algunos peoentes sm nalkcncw renal wmms! (IRT) sm snpochs ni etesodeste de
cofermedad coronania Liversos estudsos han intentado dess elar ¢l putque de esta elevaciin de

P a3t como dar (cado y m i 8 los mismos Nussgo
obyctin e ba udy determunar s cxste telackn entre Jos naveles de iroponina T (TaT)y la masa
venlrider rguada (MVD) y si I elevacitn de ToT constmne un faclor redictar de
morahidad futura pur todas as causas

Metodos Entudio prosp de S\ p (F) (33 bomixes), & 518 2 19,3 afos de edad
con IRT ¢ mcludos en Lista de espera para trasplante renal A todos ellos se les 1ealizd, en el
momento de la mclusion en el etudio s al Ao, anlitics sanguines hsics incluyendo ToT ¥y
CPK total, 1egistro de prentn arteral y ecoardiogama doppler e el que e analizaron lan
& de lay dad, ch MVLpuhdeHmdoddVl.hnmmuuhude
1a artcria puloionss cstuada en ol Augo de w0 Unouspude y ia de valvl
mival ylo sdrtica aignificatives A mnmn, evalmmos bos sgusenies pattmely o :l-mr;n,

dnd.m_mdndtmump:nl.lwyludu&nlmhuulml.&mudg.nq

rds k y 7
antocedenics de coronanopatia

Resultados El segummsanto medio fue de 11,9 2 2.5 meses Cunsdaramos cumo normales Joy
wlores TaT nferires & 0.0Ing'm! La presion artrnal sitolica media al sy Y final del
estudio fue 139.7 £ 21,12 mumHg ) 142.8 £ 19,5 mmHg respoctivementc Los nneles de Tnl
permanecicran estahles durante el segumimio Tanto los niveles de TnT al micio dd estudio
como la MV] fueron f te nupy «a Jo1 P fallecidos que en 1oy superviviemies
(0.1530g/ml 13 0,024 ng/ml. p-0.01 y 296 v5 2168 . p=0 046, revpectivamente) Ademis se

weo Laclumos squellos pacrentes cou sintormas o

cburvd ws cnchcitu extadifianaite sgifiatv age 10T y MVI (7<0.01) No hubo
relacsdn antre Ja TnT y los iveles de creatinma
Coucl L

P de TnT e p oun renal 1

de de parccen eutar 1ok & ©00 LI me)or mess venmicular

MA

mediante la dey’.ecciIOn de hiperrealce tardio de gadofinio es capaz de distinguir
la distuncion sistblca del venticulo izquisrdo (Vi) asociada a e
coronana (EC) de la mi iopali qslalada palica. . la
posiblidad de disungurr la disfuncién sistélica del Vi de origen {squémico, ono
isquémico, en pack con insuficiencia card: (ICC) sin 1a
s;spema ciinca de EC subyacenle medanie RMC y la deteccion de
i Ice tardlo de gadol nio.
rl;lz:::::;. Ntade 44 pacientes con ICC y disfuncion sistélica del VI, sin
histona previa de infarlo de miocardio {IM), sin ondas Q en el ECG que
cumplieran critenos de IM, ni dalos cilnicos que sugirieran EC subyacente
{angna cinica o crilerios enzmaticos de IM). fusron evaluados medianie
estudio corcnariogrdfico y RMC con deleccidn de hipemealce ltardio de
gadolinio.
En 17(17/44, 395%) pacientes se objetivo EC significativa (estenasis 270% en al
menos una arteria coronaria) (grupo A) y en 27 (27/44, 61%) pacientes no se
objetivo EC signiicativa (grupo B). En 15 (15/17. (88%) pacientes del grupo A
se deteclo hpomealce de gadolinio con distribucién subendocardica ylo
transmural, mientras que en so'o 2 (2/27, 7%) pacientes del grupo B sa
delectd hiperrealca de gadolinio con i bendocardica ylo
transmural {88% vs 7% p>0.001). En 6 pacientes (6/44, 14%) encontramos un
patrén dferente de distnbucién intramiocardica: en 3 (3/17, 18 %) de los
pacientes del grupo A y en 3 (3/27, 11%) de los pacientes del grupo B (18% vs
1195, p=0.7). El patr6n de distnbucion intramiocardica en el grupo A se localizé
en segmentos distintos de los que tuvieron hiperrealce subendocardico.
Concl En paci con ICC y disfuncién sistdlica del VI, sin la
saspecha clinica de E C, 1a RMC con hiperealce tardio de g adolinio es una
excelente herramienta para clasificar los pacientes en relacién a la presencia o
ausencia de EC subyacente,

84. Efecto protector independiente del tratamiento con es-

tatinas en la cirugia coronaria de revascularizacion.
AHUMADA M., PASCUAL D.J., MARIN F., ARRIBAS J.M.,
GOMEZ-PLANA J., TORNEL P.L., OLIVER C., ROLDAN V.,
SOGORB F., VALDES M.

Servicios de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Hospital
Geperal Universitario. Alicante. Servicio de Cardiologia y Ci-
rugia Cardiovascular. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

Hl tratemsients con cstatingy ve asocia & una reduccion de evenlos isquémicos y muerte €A
paciumies sometidos 4 clrigls de revascularizacion, Que 1o son atribuihles a la cirugla en st El
um_mn el evudio fue salizar ol efect &) Tralamiento con dichos firmacos previamente 3
1n cirugla, en 1 redeccifinde ovcntos cardi ¥ tras 12 intervencion.

hl:::o:. ¢ techitam de forma provpectiva 24 P‘I;"IH (178 varanes, edad 64.5192)
toma “:'\‘:l 146 i & irugha de revascularizacion clectiva, Se clasificaron de acucrdo 13
Se 'Pl fas e no.(95\ de mj‘:“ ¢ recogieron oy factores de Tiesgo cardiovascular.
o y b infarto agudo de

miccardio (IAM) dursns Ig hospitalizacion y hasia 30 am lr::T:IITume o infarto g
luwcnm'l:dm Megiaramos un 41% dubeir, (2% & idn, SE% & decauiinls 41%
nu‘gm;,‘,"f‘; i:,“l::& ‘w" _‘l-:"EF'-in'\ 1% insuficiencia r:bnal. 39% circulacion
L ;:h ',"'0 b Wismery de injerios 24109, euroscore 3.423.). Ene!
Pevio de e E4a previa o estatinn habia mayor porcentaje de
reit de varisbles. A bk 30 iy (7% w2 I, p0.001), no hab difervrcas €9 o
Brupo de extalines: m 282 w"“:"‘“‘ uareduccion de eventos candiovasculares ¢n !
combinado. 9.0% vy 23‘“:-. s :;n: I h (p 0;0_9), AN R3% v, 21,30 (p~0.004), end-pont
b fala de taLmicno élc’\ﬁ;n 3 ‘lﬁfanmu]“,'im (regresion logistica) identific
cardiovaculares tempranas (mu:,:m\";r omo un predictar significativo de cveniot
(P0002,0R 33, 1C953 1 5.7.0), M2 Independicntemente de otras factores de Ticsg0
i Y trotamiene Presin con
 cardiovasculares fempranos

otros factores de fiesgo.

Ly Skaina teduce significatdvamente la aparicion ¢¢
7% €igle derevascularizacion, independienemente &¢




VIERNES DiA 7 (8:15 - 10:00 h.) - SALA “C" CARDIOLOGIA CLINICA
85. Dosis maximas de atorvastatina mejoran ia funcién fi-

brinolitica en pacientes con cardiopatia isquémica de al-
to riesgo. i 7

TELLO A., MARIN F., ROLDAN V., GARCIA-HEROLA A.,
GARCIA M.C., CLIMEN V., MARTINEZ J.G., QUILES JA.,
DE TERESA L., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Ali-
cante. Hematologia y Medicina Interna. Hospital de San Vi-
cente. Alicante.

La patogenia de I enfermedad coronana implica dos procewm independicntes: 1a
aterosclerosis y 13 trombosis. La tombosis va a depender de b enapulacion, Fbrinolsis y
actividad plaquetaria. En pacicoles coronarios 3¢ ha descrilo wna diminucidn de hy
fibrinolisis, siendo Linto ¢l activador tisular del plasmindgeno (1-PA) como su inkibidor (PAI-
1} sendos predictores de nuevos eventos. La lipopruteina a (Lp(3)), acria como un fctor
protrombético dada su afinidad por ¢f plasmindgeno, Recientemente s¢ ha sugerido que ahas
dosis de osuatinas podrian reducir fa aparicién de nuevos evenlus cardiovasculares en
comparacién con las dosis convencionales, pero no se conoce si exle beneficio e debido 3 s
electos pleiotrdpicon El objetivo de nuestro trabajo fue estudiar el efecto de dosis misimas
permitidas de atorvastatina sobre 1a fibri is en pacienics con ind
Métodos. Estudiamos 27 pacientes con cardiopatia isquémiica de alto riesgo (recharados para
cirugla coronaria por malos lechos, anpina de esfuerzo fimitante s erugla de
revascularizacién o enfermedad coronaria prematura con 23 factores de riesgo), con cifras
lipidicas superiores a las recomendadas {LDL-cul <100 mg/dL) a pesar del tratamiento con
40mg storvasiatina. Analizamos mediante FLISA valores de t-PA, PAL-] antigénicos y Lpta).
E) andlisis s hizo de forms basal y a los tres meses de subir la dosis de atorvastating 3
80mg'dia Los resultados basales se compararon con los cbienidos en un grupe control de 21
sujetos sanos.

Resultador, Los pacichtes mostraban un detetioro de |3 funcién fibrinclitica, demovtrada por
Jos valores elevados de t-PA, PAI-1 y Li(a) a pesar del tratamiento con atorvastating 40 mp.
Cuando la dosis de alorvastatina s¢ aumenté a 80mg/dla, los valores de PAI-1 se redujeron
significativamente, sin modificacion en bos otros dos pardmetros

Concli A pewr del con ina 40mg,dta, los pacientes rquémicos
de alto riesgo siguen jendo un estado hipofibrinolitico, con valores elevados de 1-PA,
PAL-1 y Lp(a). Al doblar fa dusis de al tati una mejoria flealiva en 3

funcitn fibcinall
Controles | Pacieates (bassl) | Pacientes tras B0 mg /dis |
t-PA (ng/ml) 93154 14.0:78* 10.22! ]
PAL-L (ng/ml) 43.0¢260 61 6¢2) 45,6122 2¢¢
Lp(a) (mg/dL) | 47.8(28.1-67.4) [ 70.1 {328.76.1) 71 5(42.1-79.0)

P<0.03 *pacientes vs controles y **40mg vs $0mg

86. Fibrilacion auricular en la miocardiopatia hipertrofica.

Prevalencia, caracteristicas clinicas y complicaciones.
PAYA E., GIMENO J.R., MARIN F., DE LAMORENAG.,
MARTINEZ J.G., LACUNZA J., PINEDA J., GARCIA DE BUR-
GOS F., VALDES M., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Ali-
cante. Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen de la Arrixaca.
Murcia. Seccién de Cardiologia. Hospital General Universi-
tario. Elche (Alicante).

l"."‘dllfclén. La fibrilacién auricular (FA) cs un cvento frecuente en los pacientes con
d i (MH) y 1 s asocia a empeoramiento clinico y

4 2
complicaciones. La prevalencia de la FA y de sus complicaciones en pacientes con MH en
nuestro medio cs desconocida.
Meétodos. Fueron valorados 336 pacicntes (edad 52119 afos, varones $¥%), con Mil de forma
l:,mip«nvn en dos centros con consultas monogrificas, entre encro de 2000 y marzo de 2004.
“uestro protocola de estudio consiste en una evaluacion clinica, ccocandiograma, crgometria
limitada por sintomas y Holter-ECG, asi como revisiones clinicas regulares. )
Resultados. 76 pacienies (22,6%) (edad 60116 afios, varuncs §1%) presentaron FA en algin
momento de la cvolucidn de su dad. La arritmia fuc persi en 54 (71%) y sblo
Paroxistica en 22 (29%). Los pacientes que presentaron FA tenfan mayor cdad (60216 versus
30419 afios, p<0,01) ¥ eran mAs sintomaticos. Asl, prescniaron peor clase funcionat (28 (39%4)
€lase 211 v339 (175), pe0,01), mis dolor tordcico (37 (49%6) vs 94 (36%%), p:0046). ¥
Palpitaciones (36 (47%) vs 84 (329) p-0015) Les pacienics con FA  precisaron
S1gnificativamentc  ms i (IECA, b diurético, amiodarona,
Anticoagulacion y m, Lot paci con FA P ban grados mds dos de
L BIaEIon mitral (IM grado 111V en 22 (30%%) vs 36 (14%) p-0.04). El prosor semiricusr
Mo y el didmetro auricular izquierdo fueron discreta, aunque no significatisamente,
:::l:"‘ < los pacientes con FA, Dicz (13.2%) pacientes presentaron ACY encl grupo ﬂ:rb-:
cnire I:] (L.1%%) det [Mpe que permanceicron en 1itmo sinusal (p<0.01). No hubo .uocx: |
Presion Presencia de FA y proscncia de sibgope, pradiente, TV en Holter, recpucsta de 2
Cone Erierial durante el ejcrcicio o sexo. 1 h flex o
nuuu:‘““' La FA es un evento frecuente n pacienies con mincardiopatia hperind o
tratam;, medio y se socia 3 deterioro clinico. Sc awera famhién o una mayor uttizacién e
s YRS farmacolegico ¢ impl, ion de P Nose ha do aseciacién entre
Pressiicia de FA con foctores de riesgo de muerte subita.

\
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87. Efecto de distintas dosis de ramipril sobre el estado in-

flamatorio de los pacientes con insuficiencia cardiaca
estable.

IBANEZ J.L., CLIMENT V., MARIN F., BROUZET T.A., TELL

A., GARCIA A, PAYA E., LORENZO S., CHINCHILLA V.,
QUILES J.A., SOGORB .

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Alicante.

Introduccién. Los grandes ensayos clinicos han & do cl beneficio en morbi
de los inhibidores de la enama comyersora de angi a {IECA) en insuficiencia cardiaca
(IC) fundamentalmenic con dosis altas, sin embargo en li prictica clinica se utilizan
habitualmente dasis mis bajas. Existen algunos trabajos clinicos que comparan dosis bajas y
altas de [ECA. con liados diversos, existii I via sobre ka dosis
éptima de [ECA en IC. En este trabajo analizmamos ¢l estado inflamatorio en pactentes con IC y
el efecto de distintas dosis de ramipril sobre ¢l mismo.

Paclenter y métodos. Sc estudiaron 46 pucicntes con IC estable por disfuncidn sistélica (36
varoncs; edad 64.6: 9.3 aftos; Fraccidn eyeccion 32.9:7.5%:). Dicz pacientes no llevaban
inicialments tratamierio con JECA y 36 estaban tomando ramipril a dosis bajas (2 § mg/dia).
Tras un minimo de 3 meses de tratamicnto con ramipril 3 desis 2.5 mg’dia se incremento
paulatinamente L dosis en 33 pacientes hasta llegar a la mdxima dosis tolerada. Se estudiaron
basalmente, con dosis bajas y tras 3 meses de alcanzar la dasis mixima. Se determinaron los
valores dc PCR ulrasensible. Se comparzron con 33 sujctos sin IC y sin enfermedad
cardiovascular conocida

Resultados. Los pacientes con IC sin IECA taron unoy valores de PCR
significativamente mayor que el grupo control (0.74 mg/dl (0.33-1.63) vs 0.26 mg/dl (0.11-
0.47) p-0.01), que descendi6 tras iniciar fto con ramipril 3 dosis bajas (0.74 mg di (0.33-1.63)
vs 0.33 mg/dl (0.10-0.62) p<0.05). De los 33 pacicntes en los que sc incrementd la dosis de
rumipril, 27 finalizaron el estudio. La dosis media alcanzada fue 7.5 = 22 mgdia EI
porcentaje de complicaciones fue de un 34.8%. Docc pacientes padecieron hipotension (26.1%)
¥y 3 tos (6.5%), que limitaron ¢l aumento de dosis. Un pacientc cursd con fracaso renal (2 2%).
que obligd a suspender el tratamicnto. Owos dos pacientes abandonarun voluntanamente el
tratamiento. Un paciente suftié un ictus. Tres paci fallecicron durante el seguimi No
se ife ias significativas en los valores de PCR con dosis baja o aftas de IECA
(0.33 (0.10-0.62) vs 0.33 (0.13-0.45) p 0.17, aunque ¢n 16 (61%5) de los pacientes sc aprecio
descenso de los valores de PCR tras el incremento de dosis comparado con dosis bajas.
Conclusi Los paci con IC unos valores de PCR superiores a poblacion sin
1C. Los IECA parcce que reducen este estado inflamatorio. Las dosis alts de TECA parecen
producir una mayor disminucién de la PCR que las dosis bajas aunque >in st significativa.

VIERNES DiA 7 (8:15 - 10:00 h.) - SALA -C” CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
88. Hetereogeneidad de las modificaciones electrofisiolégi-

cas en el miocardio isquémico.

TRAPERO |, CHORRO F.J., SUCH L.M.*, MAINAR L.,
CANOVES J., BLASCO E., ALBEROLA A"., FERRERO A.,
BODI V., LOPEZ-MERINO V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
lencia. Departamentos de Medicina y Fisiologia. Universidad
de Valencia. Valencia.

Objetvos: Analzar, en un mode'o a heterog dad de las
prop-edades  electrofisiclégicas mecdrdicas durante 'a isquema aguda
madiante el andlisis de los patrones de acuvacion durante [a fhbn'acien
ventricular (FV).

Métodos: En 16 preparaciones de corazon aisladoy perfundido de cone;o
sequn 13 técnica de Langendorf se registra la activacén epicardica durante ja
FV inducida basalmente y lras la ocusién de 1 artena arcunfleja, ul_hzan:o
para ello un slectrodo multple D por 235 el dos ur
{distancia interelectrodo = 1 mm) y situado en !a pared hbre de! ventriculo
zquerdo distalmente al lugar do la oclusidn coronand. Mediante andhsss
espectral se delermina |a frecuencia dominante {F1D) en cada electredo y se
calatan los va'ores medio, Maxmo y minmo de: 3) todos los electrodos de 'a
zona explorada, b) e'ectrodos con e'evacén del ST tras Iavoclus on coronana
{cociente pest-/preadiusién > 1.5) y c) electrodos sn elevac:an del ST.

L iados: Al considerar global toda a 20na explerada, dutante la
isquemia .s¢ observa un incremento de las dferencas entre los valores
maxmo y minmo de FiD (control: 13.829.5 Hz, isquemia 19.8:9.1 Hz
p=0.04) E! analisis de las vanacores observadas cn los electrodos cony sa
elevacon del ST muestra que (as mayores diferenc:as se encuentan entre los
quo no p J on del ST (sin s. .vel. 20.528.5 Mz, con
supradesnivel 14.329.6 Hz. p=0003) El incremento de las diferencias en os

sin sup | se debe fu el a 1a oblencon de
mayores valores maximos {8in supradesnivol 28.3:7.2, con supraue.smvel.
23 1278 Hz, p=0.008) y a una tendencia a presentar menores valores min:mas
{sin Sup I. 7.8£3.0, con wel 89:3 8, p=0 11, ns)

Conclusiones: Tras la oclusién coronara, 1 zoma con mends sgnes de
afectacdn isquémica s la que conlnbuyye €n maycr medda a la
heterogene.dad del patién de actvacon durante la hbrlacion ventncular,

R —

e —————— 1



~.06

89.Efectos del Pinacidil sobre Ia refractariedad ventricular
y sobre la inducibilidad de fibrifacion ventricular en con-
diciones basales y de isquemia.
FERRERO A.. CHORRO F.J.. TRAPERO ., BLASCOE.,
MAINAR L., SUCH L.M.". CANOVES J.. SUCH L.*, BLAS-
COM.. LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
lencia. Departamento de Fisiologia“. Universidad de Valencia.
Valencia.

Objetivos: Dstudiar en un modelo eapenmental e efecto del pinacidil (PD) (farmaco
agonista de los camtles Kar) sobre los periodos refractarios efectinos (PRE) seatneulares y
sobre la inducibilidad de fibrilacidn ventricular, tanio en cordiciones basales como en
condiciones de isquemia agada

Méndos: Se han d:ado 28 prep de corazde aislido y prefundido de concjo
segin técnica de Langendorf drstribuidos en 2 grupos. uno control (n°14) ) otro al que se ke
ha perfundido pna disolucion de PD 10 pM (n~14). S hun comparado PRE obtenidos con 2
ciclos base (CB) de 250 y 150 ms. asi como la inducibil.dad de fibrilacion ventricular con
test de eatraestimulo utilizando 2 ciclos base y hasta 3 eatraestimulos, entre ambos grupos
28 como entre antes y a bos 5. 15 y 30 minutos tras oclusién de la coronaria circunfleja para
cada uno de Jos grupos

Resaltados: En el gnipo control, jos PR medios en situacion basal fueron 125212 ms (CR
250 ms) y de 105212 s (CB 150 ms) Se produjo ura reduccion significativa de los PR
s los dos CB tras la oclusion coronaria (CB 230: 108114 ms. p=0 001: CB 150: 87.78110
my, p=0.03) Los PR en ¢! grupo con PD fucron, en situacidn basal. significativamente
menores que en €l grupo contro’ (CB 250. 115:13 ms, p~0.04; CB 150: 90«11 ms. p=0.01).
Sin embarpo, €n osie grapo, fras ociusién coronana Ro se produjo una reduccion
wgnificativa de Jos mismos (CB 250 98215 ms. p=0.08: CD 150 91212 ms, p= 0.70), as!
como tampoco se absen con respecto al grupe control en isquemia

En cusrto & la mducibilidad de FV. en situacion basal el PD aumentd significativamente la
mewdencis de FV respats al grupo control (control. 0%, PD 35%; p 0.04). Aunque
globalmente dursme los 30 primeros minutos de isquemia no existicron diferencias
ugnificativas entre ambos grupos en cuanto a la incidenciz de FV (control: 85.7%% vs PD:

91. Analisis tiempo-frecuencia de la fibrilacion ventricyly,

la isquemia.
gl}l-llglglgan,J._ GUERRERO J."*, TRAPERO I, SUCH Ly .

MAINAR L.. CANOVES J., FERREROA., SANCHIS J., Bop; *

V., ALBEROLA A ot g
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. V.

lencia. Departamentos de Medicina, Fisiologia® y Electrgp;.
ca*. Universidad de Valencia. Valencia.

Obietvos' El estudo de la actvacon miocardica durante 1a fibnlacien
venincular (FV) es complejo. El analsis espectral es muy Ul aungue ng
permite definir con precisién los cambios temporales. El desarrolio de nuevos
métodos computarizados basados en técnicas x.gmpo-freguencxa (T-F) abre
nuevas posibilidades, especialmente en la d'enn:tl::bn e;pacuo-lerpporal de las
vanaciones de frecuencia durane [a acbvacion miocérdica. El objetivo de este
trabajo consiste en definir 1as caracteristicas basales de_ la FV y analizar [a5
modificaciones producidas por 3 isquemia utlizando técnicas de andlisis T-F.

Métodos: En 16 c« dos de conejo perfundidos segun la técnica
de Langendorff se ha registrado |2 activacion durante la FV con un electrodo
muiltiple e picardico (235 electrodos unipolares, area e xplorada = 2.25 cmhy)
basalmente y tras la oclusion tolal de la arieria circunflleja. Tras obtener e|
especirograma para cada efectrodo se han desarrollado algoritmos especificos
para determinar los agrupamientos de electrodos contiguos con frecuencias de
aclivacion comunes (‘blobs”) y se han generado las malrices de evolucién
temporal y frecuencial de los "blobs” representados tridimensionalmente.

Resultados: Basalmente el nimero de "blobs™ simultaneos identificados para
cualquier frecuencia durante periodos de 50 ms ha sido de 11.8 + 5.7. Duranle
la isquem:a ha aumentado significativamenta el nimero de “blobs™ hasta 19.7 »
9.4 (p<0.01) pero su duracién no se ha medificado {0.090 £ 0.029 seq vs 0.091
+ 0.028 seg). Al restringir la identificacion de los "blobs” 8 una frecuencia
determinada (frecuencia dominante o su percentil 75) no se ha observado una

64.2%, p=0.21). en e! miruto S de isquemia, sin embargo, s¢ produj

menos epodios de FV en el grupo con PD (control: 78 5% vs PD: 28.5%, p-0.02).
Conclusiones: 1) Se ha comprobado que fa isquemia aguda acorta la refractaricdad
venmmicular 2) el pnacidil también acorta 1 refractanedad ea condiciones basales, pero este
efecto queds encubiento en condiciones de 1squemia aguda. 3) El pinscidit aumenta la
inducibilidad de la FV en situscibn basal. pero muestra un efecto protector ¢n la fase
iperaguds de la 1squem Este efecto se pierde cuando se analiza et feromeno cloba'mente
durante los 30 pnmeros minutos de isquemm. donde ¢l PD no muestra efecto protector,
aunque Lampoco aumenta |8 incrdencia de FV con respecto al prupo contral.

80. Temperatura y frecuencia de activacion durante la fibri-
lacion ventricular. Efectos de la hipotermia e hipertermia
localizadas.

TORMOS A.*, CHORRO F.J., TRAPERO |, SUCH LM.",
MAINAR L.. CANOVES J., MILLET J.*, BODI V., SANCHIS J.,
SUCHL.”

Servicio de Cardiologia. Hospitat Clinico Universitario. Va-
lencia. Departamento de Fisiologia“*. Universidad de Valen-
cia. Departamento de Ingenieria Electronica®". Universidad
Politecnica. Valencia.

Obyrnsor Recaertemente se ha extidiado ¢f procero de modificacion € interrupcion
de s fibnlacion vermiular (FV) producido por la reduccitn aguda y glokal de [
tompernturs miocardca En ¢l presente tabajo se analizan 13y modificaciones de la
activacidn cpicatdica duraree s FV inducidas por hupoterrus © upertermua aplicadas
gradualinenic y de manera jocal a ura zona hmitads ded eprcardio

Métodos Er 15 preparaciones de corazen aislade de concjo (iccnica do Langene
dorfl) w wiltza ur rlectrodo muilpie de 10 electiodos umpoisres parn rogustrar ia

L rdia durmnte 1s FV. b y tras modificar de fonma loca! 12
teeperatuns (T) de una regibn del epicardio (eicalones de 5°C, misgenes de 42°C 2
22°C) La hiperermahipoteria de i ana s evaluat se comigue incorporandy
células de Peluer em el electrodo ubhizado Mcdianic snilsis eapectral se obtine
frecuencus dommantc de la FV (FID) en cady uno de los segustos clectuados en la
pared postenor del venincule 1aquictdo  Tambren sc deterrunan, en ¢l domnia del
Lempa, $os intervalon de activacion de la sefial hibilatana (VV)

Resutiados A 18 temperatura basal (T 37,240 6 *C), las medias de HD ¢ mervales
V¥V son 18024 ) He y 52 7.6 9 m, respectivamente Durarte 1s hipotermus, Iz Fel)
dsmmuye y ¢ ntenaio VYV sumenla, senuiblemenie respecio del salor basal (-
SEAEII T Wy *IASIE Y. R OT). T=I2 920 2 °C) hunts akiancar T ala2 § e y
Hdat T mm s b mvpestes v |an dbiseeeas 105 Gads el ¢ of casmrs!
bessl son ugnificativay (p<0.001) En la beperioma (T=42 010 1 °C) s aprecis uma
clovacion aignificauva de la FrD, quc sumenn hgeramenie hasa 208262 He
(p<004). y una reduccitn del miervalo VV. que dumunuye hasta 426267 ms
(p<000t) En todos ol casos 4 ambtmis pensic y und vez wpnmda la
hipotermusfuperticrmia [a FrD y €l wnteralo VV vuelven a2 prewntar valores quc Fo
difieren aigrificativamente de los obtenidos basalmente (173239 Hz y 56 347 | m,
ns) La FrD y el VV s encuentran altamente correlacionzdos (097, p<00001) y
auste una fueric dependenca hinat enve los salue & FID y I kpaaiwn
{FrD=0 558 T-4 036, R=0 99, p<0) 03)

Concl Las modlh

locales de permien
scelerar (luperterma) u cnlenecer (lpotcrmia) 1a FV ée maners comwroleds y
revers:ble, Durante |a hipotermw b Fri) decac |incalmeric con ls temperatun

gnift en la duracién de los blobs (basal-frecuencia dominante:
0.091 £ 0.028 seg; basal-percentil 75: 0.103 £ 0.025 seg; isquemia-frecuencia
dominante: 0.030 + 0.029 seg, isquemia-percentil 75. 0.107  0.022 seg),
Conclusiones: La isquemia miccardica modifica las caracteristicas espacio-
temporales de los patrones de activacion durante la FV incrementando el
numero de "blobs™ que se idenlifican en un momento dado, pero sin vanar
significativamente su duracion. Basalmente y durante la isquemia, la duracién
de los agrupamientos de electrodos con frecuencias de activaciébn comunes no
depende del criterio de frecuencias utilizado para su identificacién.

92. Secuencia de contraccién cardiaca segun el origen del

estimulo. Estudio experimental en corazones normales.
TUZON M.T.*, HERNANDIZ A., COSIN J., DIEZ J.L., AGUI-
LAR A., VILA C., TORRENT-GUASP F., SALVADOR A.*
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital
Universilario La Fe. Valencia. Servicio de Cardiologia*. Hos-
pital Universitario Dr. Peset. Valencia.

; ¥ objetivos: el pto de resi ventricu'ar supone que |
eslimulacion biventncular en pacientes con insuliciencia cardiaca ciénica (1CC),
NYHA lil y IV, FE<35%. dig ! dlicos > 5.5 cm y jo GRS entre

120 y 150 mseq , es capaz de mejorar 10dos estos parmetros Mucha invesligacion
clinica y de aparatos se esla realzando pelc nada o muy poco st csta haciendd
para comprender los cambios que en la dindmica de (a contraceidn de un corazén
nsuficiente se producen seqin el punio de estimulacién Presenlamos el orden de
ma:lacmnycﬁcaua hemoding seqin dislintos origenes del estimulo.
'mmms :[I:;lf‘zmn 11 cerdos de 18 Kg de peso medio, aneslesiados
po-anii u!. ixmy‘ :cn:'n‘r:xoualrenos. en jos que se implantaron 4 pares de
g'é-'m " ”Mm_ = em:af:uo ;e 1\*.-,1 n bandsy (Pl..cpcaam:n ng venlr:::lo d:te:l:o
de lazada . P sub de pared libre de VI
anreag Dire Ly
'H;m:mmu medio del segmenio dascendenta de lazada opexiana, P4
eyl I‘:c de Wi comespondiesic a seymenlo ascendenle ¢ 12202
gre e o ;ne - 0 fiecuencias 20% por encima de la basal desde 1-tai
S el ‘;“mv;’;“ o ¥ 3-apea Para el ca ciio te la secuencia de contraccion's€
contracmfn gy 1a nxcrr e eprI:nm fcmle"m e camieno ¢ .I:
0 a [} cal {3 d
;‘;: ;:::; (_m;:n 58 Negisti predn Vi y Mo en raiz abitici (FIAD)
; ( ht:;- 05, "ps 0.01 comparacign respecto a basal) o~
! i S JPA T {FiAc, mumit
24476 (662114 ___ |

93 " 1122 2479.471 06,7043 |504211"

SO P<0.05. “p<G,01 comparasién respecio a bas?

descenso l«‘l:l[l:hsl?o EEmdacon desde sities heterotépicos allera la funcién &5

basal cuando |a 'f.',ﬂlim L4 secuznea du cenlraccion e mas parccida 8 I

B e S imiacon se ofgna en W raiz pulmonar y SO
Curso de la banda muscular de Torenl-Guasp.




de frecuencias ven_triculares elevadas sobre |3

93. Ef -actilidad del miocardio sometido a diferentes mo-

delos de Isquemia. :

ic7 4L+, HERNANDIZ A., AGUILAR A., PORTOLES M.,

El ZONM.T., VILA C., DIAGO J.L.*, COSIN J.

Uinidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital

|iniversitario La Fe. \(alepma. Servnlcm de Cardiologia*. Hos-

;ii a1 General Universitario. Castellon.

", onjunto de 12 isquemin ¥ frecuiencias ventriculares altas sobre 1 contractidad
Jiyeen h]a sido estudiada cn modelos animales. !

PR T : -
m‘(‘)’:‘_’;::— Analizar los cfectes de freencncias sentriculares clevadas sobee ¢l I
mﬂj idos a tres modelos de isquemia. :

Metpdo: Estudiamos 4 serics de cerdos. Serie 1 (n- 4): o . S
ventriculer, que. €n las cualro sericy, en 5 A i

ieedo (VD) @ 160 lpm dunme.lzo rr.|in. Seric 2 (n'-4') oclusién de la arteria descendente
wterior disal (DAd) durante .10 min. Su'_u 3 (n=5): aclusién de la DA durante 20 min. Seric 4
Pt oclusiones cortas (2 min.) y 'r:pelldll (20) d.e la D/\d: separadas por periudos de 3 min,
de repedfusidn. Medimos la fraccion de ao_ommremo regional mediante pares de cristales
de reperIt dos en el sub de dos zonas del VI: una dependiente de Ia

95. Efectos de la inhibicién del sistema de intercambio Na+/H+
Sobre la excitabilidad intrinseca del miocardio isquémico
SUCH LM., TRAPERO I., ALBEROLA A.*, CANOVES J.,
MAINAR L., FERRERO A., LOPEZ L. **, SUCH. L*, BLAS-
COE., CHORROF.J.

ISeryicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
encia. Dgpar!amentos de Medicina, Fisiologia‘ y Fisiotera-
pia*. Universilat de Valéncia. Valencia.

Ha sido demostrado e efeclo protector que ejerce la mhbicion del sistema de
Intercambio Na'/H™ (NHE). sobre el m.ocardo isquérmico y reperfunddo en
diversos trabajos expenimentales {Hendnx et a! 1994, Szholz et al, 1995, Knght
etal, 2C01). En la presente ‘nvestgacior se ha araizado el efecto de la inhiicion
de NHE con 5-{N-ex!-N-1soprop:)-amilonde (CIPA; sobre la mduchidad de '3
fibrlacion ventricutar (Fv) per la apicacien cel tost dal extraestimulo, con une. ¢cs
y lres 05, y oS peri fi eeclivo y funcional ventriculares
{PREV y PRFV) en corazon aisladc de conejo sometdo 2 oclusidn arleral
coronana. Metodos. 2€ conejos Nueva Zelanda. t:as anestesia y heparinizacian. se
lsat:ufu:awn. para extraccion del corazon, y aslamento por método ‘ipo

;rcumﬂ!jl (m;. control) y otra distal al punto de oclusion de la DA (zona isquém:

Realizamos medidas basales (s), durante la isquemia (b), tras a isquemia (c), a los 60 {d) y 120
(¢) min. durante la estimulacién, y tras ésta, a los 5 (0). 30 (g) y 60 min. (h).

Resultados: La recuperacién de la contractilidad en la 2ona isquémica (pendicnte e-f) es mis
fipida en las series [ y 4 que en las scries 2 y 3 (p<0.05). L3 scric 3 no recupers la
contractilidd 8 los 60 min. tras estimulacién (p<0.05). En la zona control, no s¢ encontraron
diferencias esudisticamente significativas entre ¢l punto a y los puntos f-g-h.

. Fraccién de acortamiento de [a zona sometida a isquemia.

awsseddiiial

—50ra | Saka ] o o | e S d

Conclusién: La isquemia miocdrdica durante periodos rclativamente cortos de tiempo,
seguida de frecuencias ventriculares nlias, produce una depresién de la contractilidad
miocirdica que se mantienc despucs del cese de la taquicardia (series 2 y 3). GBI
precondicionamiento miocinlico liene un erecto protectur (seric 4).

94. Disfuncion cardiaca y repercusion neurohormonal por
taquicardia. Efectos farmacolégicos.

AGUILAR A., HERNANDIZ A., COSIN J. DIEZ J.L., PORTO-

LES M., TUZON M.T., MORILLAS P., VILA C. ) ;
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital
Universitario La Fe. Valencia.

Introduccin: La taquicardia pucde inducir disfuncién ventricular izquierda (V1). L3
sobrecstimulacion ventricular (SVI) de corta d producc imi -
La funcién VI insuficiente o desadaptada, activa el cje rcninn-.-mgio(msm.\-n_ldoskmﬂ-‘l
(RAA), cuya cronificacion constituye la fisiopatologia del sind propr de ICC.
Se ha studiado cl efecto de la SV en una seric control sin férmaco y en presencia de
Enalapril, Carvedilol y Trimetazidina, sobec ol cje RAA y la funcién cardiaca.

M¢iodos: Se utilizan 20 cerdos (24+5 kg) de smbas sexos. Firmacos ldml_mslrndo‘ pot
via ofal los 8 dias previos al experimento. SVI con frecuencia 60% por encima de la
basa) durante dos horas seguido de una hora de recupcracion. Se cstudian P“-\"’df"’ de
funcién cardlaca global y regional (fraccion de acortamiento -FAc-) y s¢ anahizan los
oiveles en sangre de aldosterona y la actividad plasmatica de Ja renina.

Resultados: ( 5<0,05 respecto a valor basal; * p<0,05, ¥p<0.01 respecto 8 § Control

| Aldosterona (pg/mi) Basal T Postestimulacion___| 60 fecuper. _

3 Control(n5) 100,3+77.9 [193,5+129.9 2101033

=mlagril (n 5) 75.6151.4° |217.7:62.6" 222,7169.4

Cervedilol (n 5 4234373 [312.21 1583 16784604

imetazidina (n 5) 31.6.35.05 [163.00102]

AcL Renina_(ng/mih) - —g= =l

S Conrol FICITK] 24;—‘——;,”‘_,,. o 1349

Capril 1 DSl [Dosear (08

%'-“\“‘-‘“‘“m ) VT NN 1 £ A {2
Hmciaalding (Sme/cg)  T5.4:3.00 | 158496 4tz

= € Control [17,724,8 basd

L4 FAc descendis durante Ta SVI y hasta fos 30° del cese on = §

‘go;:;ll-"a 30, p<0,05); no hUbgcnmbios significalivos n las sencs o r"mquc

- Uslones: 1.2 SV| de conta duracién induce caida de fa FAc): :cnv::l:l:ummmw

fueron i:'m."'“‘ lu recupcracion. En la series con firmacos. los nl\ckh:* o asion. 12

ulivid‘aw‘ a Ia serie control, tanto en situacion basal como @ ] e oo
*dcla renina también fue inferior a Ia hora de 1a recuperacion en

¥ Paralelamente la FAc no sc afectd.

g . Se situd un sl bipo'ar ce regisio en awricula, y en venk.cuio
1zquierds uro de estmulacion, y una flaca con 239 electrodos de regiska . Se
aplicaron tests del extraestimulo (lergitud de: ciclo de estmutacién 250 ms} con
uno. dos y res exlraestimulos para lratar de inducic 7V Los les's se realizaron
previamenle a 1a oc'usion de la artena coronana c.rcunfieja zquierda. yS 15y 30
min tras _Ia misma Los registros venlriculares Se obtuvieron con un sistema de
cartogralia de la aclvidad eleclrica cardiaca (Maptech) Los an:maies se divicieron
en’ grupa control (n1=16) y traado con EIPA \n=:0} Apicamas el test Chicuadrado
para aral.zar la incidencia de la FV, y el test t apareado para comparar periodcs
fefractanos antes y 5 min tras la igadura en cada grupo Resultados En los
expenmentos en que se pudo iInducr FV, es:a lo hizo al aplicar los tests del
exiraestimulo durante el periodo de isquemia La ihibicién de NHE reduo 'a
incidenc.a de FV respecis al control (30%: vs 81%_ p<0 05) Tras 5 min da celus 6n
coronaria, en el grupo contrel, PREV disminuyé un 16% (125212 vs 105214,
p<0 005).‘y PRFV lo hizo en un 1475 (138:9 vs 12016 p<0 005). A diferercia de lo
que ocurrié en el grups ccntrol _en los tralados no hubo disminucion sgrificativa de
PR_EY (130£13 vs 116214). ni de PRFV (148214 vs 132:15) Conclusiones: La
inhibicién del sistema de intercambio Na''H' puede proteger a! miocardio
isquémico frente a a'guros factores implicados ¢n la precipilacidn ce la FV, ko gue
parece relacionado, at menes en parte. con el de la refr

RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS
EN LA SALA “D” DURANTE TODQ EL DIA 6 JUEVES

1P Estratificacion de riesgo en urgencias de pacientes con
dolor tordcico sin evidencia de insuficiencia cardiaca.
CONSUEGRA L., SANCHIS J., BODI V., BOSCH M.J., PE-
LLICER M., BERTOMEU V., NUNEZ J., FACILA L., CHO-
RRO J., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

al ingreso en urgencias en
ia cardlaca (IC), evalvado segua un

a) Objetivos. igar los factores p
pacientes con dolor toricico agudo sin i
protocolo de unidad de dolor tordcico (UDT).

b) Métodes. El grupo de estrudio [o constituyeron 925 pacientes. Se excluyeron aquellos
con elevacién del segmento ST, bloqueo de rama izquierda y Kill:ip>1 al ingreso. El
p lo UDT inchrye ana is (score del dolor segin tipo y factores de riesgo),
ECG, d inacién seriada de tropanina Iy is diagndstica(<24b) en paci
selectionados (=283, 31%5), como resultado de la cual se diczon de alta precoz 187
enfermos (20%3). Los endpoints fueron muerte de origen cardlaco (MC) y cventos
mayores (EM) definido como IAM no fatal o MC en 6 meses.

¢) Resultadas. Se encoatraron 25 (2.7%) MC y 70 (7.6%) EM. Mediante regresion de
COX, la MC se relaciond con la edad (OR=1.05 por afto. 95%s CI 1.02-1.09, p=.002),
diabetes (OR=5.6, 95% C! 24-13.3, p=.0001) y el pico de troponina 1 (OR=1.03 por
incremento de 0. Ing/ml, 95%% CI 1.02-1.04, p=.0001). La edsd (OR=1.02 por afio, 95%
CI 1.01-1.05, p=.03), diabetes (OR=2.5, 95% Cl 1.5-4.0). p=.002), depresién de ST
(OR=2.6, 95% CI 1.5-43, p=.0003) y pico de¢ troponina I {OR=1.01 por cada 0.1ng/ml,
95%4, CI 1.005-1.02, p=.001) fueron predictores independientes de EM. El Indice C fue
mayor para MC (0.70) que para EM (0.60). Reuniendo los tres predi
independientes de MC (cdad>70, diabetes, toponina I>Ing'ml) se realizd una
estratificaciéa en Ues categorlas: muy bajo ricsgo de MC (O predictores, n-263,
MC=0.8%). bajo t'lugo (lpredictor, n=345, MC-1.T%), moderado riesgo (2
predictores, p=193, MC=4.7%) y muy ako ricsgo (3 prediclores, n=58, MC=13,8%,
p-.0001).

d) Conclusiones. En pacientes con dolor tordcico sia IC la estratificacién de riesgo se
puede realuzar con los datos disponibles al ingreso (edad. disbetes. woponina son los
principales) La MC se puede predecir mejor que ¢l EM.
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2P Resonancia cardiaca de estrés: valor en la estratificacion
de la angina inestable y prueba de esfuerzo no valora-

ble. .
MORO J., RUEDA J., ARNAUMA., OSA A.. IGUALB.".
MARTIN J.", CHAMORRO C., ALMENAR L., MARTINEZ-

DOLZ L., PALENCIA M. ) n
Servicio de Cardiologia y Unidad de Resonancia Magnetica®.

ERESA. Valencia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo. Estab'ecer & valor ce los estudas ce perfus 4n miocardca con resonancia
cardiaca (RM) en 13 esvalfcazdn ce nesgo de los pacenles ingresades cca
diagntsheo mieal ¢e angna nestab e y prieda de esluerzo no va'oradle
Waterial y métodos Hemos estuziado 82 pacentes ingresados consecutvamente en
e Serviaio de cardiologla con dagnostco inicial de angina inestadle y prueba de
esfuezo no va'orable par una de s siguientes razones incapacidad de realzar
ejercicio, biogueo completo de rama aguerda (BCRIHH) o prusds de esfuerzo no
concluyente

Las casacteristeas basales de 'os pacentes fueron ecad meda de 71112 aflos,
45% mujeres, 36% cabeticos, 21% infarto previz, 55% electrocardiograma patolégca
¥ 20% BCRIHH Se realzd RM carciaca de esvés, ana'zardo en 3 ejes corics el
pamer paso mocadraco de gagoina tras azmnisrasén de ¢.prdamol. Los pacenies
fuerch somelcos a coronanografia s el estudio de perlusién era posiivo, presentaban
¢o.or teracco recummente o marcadores ce fiesgo. Les pacenies con estudo de

Lo Giolo

4P Utilidad del TAC multicorte en la evaluacion pqy seq

mentos del drbol coronario.

CARDO M.L., ARNAUM.A., OSA A., IGUAL B., MARTiN J
RUEDA J., MARTINEZ DE URBINA L., MARTINEZ.p =
L., ALMENAR L., PALENCIA M. 2
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe,

Valencia.

Objetive: Evaluar la capacidad del TAC mullic_one de visuslizar los segmentos
coronarios que se observan en la angiograffa coronaria.

Material y método: 20 paci c ivos (11 \'amngy9mujeus, edad: 69 agipy
rango $3-82) remitidos para cirugia valvular v coronaria, en los gue se dispon;, d&..
coronariagrafia y a los que se tealizé TAC mullicorte de 16 detectores. Enfermedzg de
base: cardiopatia valvular 12 pacientes, cardiog quémica 7 pacicates, enf, >
valvular y 1 paciente. C iografia: 12 con irbol coronarig
normal, 1 paciente con enfermedad de 1 vaso, S pacicntes con enfermedad de 3 vasos ¥
2 pacicntes con enfermedad de tronco y 3 vasos. Se analiz6 la proporcin de segmento,
coronarios gue son visibles y valorables mediante ¢l TAC mullicorte en comparacigp
con los segmentos observados en la coronariugrafiz.

perfusidn negatvo y estabiidad cinca lueran segudas durante un aflo,
de evenlos exius in'ario de miocarcio o re.ngreso per

angina
Raiuludol Ei resuliaso de la Resonanca de estés fue negatvo en el 54% de ks
paceries (44/52) En este grupo. se /ea'zd coronanografia por ¢o'or 10racico o
marcadores de resgo en 14 pacentes, ob,etvando lesiones coronanas en 6 de elos.
Los 30 pacentes resiartes, con estudio de dipndamoi negaivo y estabilidad clinca,
o presentaron eventos adversas ISqUeM cos al afo de segu.miento.
Todes Ios pacentes que presertaron estudio de perfusdn posivo (38/82, 46%)
01 a ‘18, ob,etvando les:ones coronarias en el B0% de los

Vb lizad,

mismos (30/36).
C

Los pac 9 por angira, con
prueba de esfuerzo no valorable y RM de estrés con cipiridammol negalivo, presentan
un buen prondstico a un aflo de seguimienta No obstants, en carca de la mitad de ios
paciertes con les: negaivo y doior recurreste se ob,atvaron lesiones coronanas
sgnfcatvas

Un estuso de perfusidn posiva
lesiones coronarias significabvas cel 80%

un va'or para diag

3P Prevalencia de calcificaciones coronarias en el TAC mul-
ticorte y su correlacion con lesiones angiograficas .
CARDO M.L., ARNAU M.A., RUEDA J., MARTIN J., IGUAL B
OSA A., CANO O., MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR L., PA-
LENCIA M.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Introduccién y objetivo: Cuando sc analizan los vasos coronanos mediante 1AL
multicorte, 1a prescacia de calciv dificulta la valoracién correcta de la luz del vaso,
pudiendo enmascarar lesiones coronanas importantes. Al mismo tiempo ¢l score de
calcio ba resultado, en distintos estudias, ser predictor de lesion coronaria. El objetivo
de Ruestto estudio ¢y valorar con el TAC multicoric el porcentaje de segmentos
coronarios con calcio y su cotrclacién con lesiones angiogréficas significativas,

Material y métoda: 20 pacicntes consecutivos (11 varones y 9 mujeres, edad: 69 aiios,
rango 53-82) remitidos para cirugia valvular o corondna, en los que se dispoaia de
cotonariografia y 8 los que se rcalizo TAC mulucoric con 16 detectores. Enfermedad de
base: cardipatia valvular 12 pacientes, cardiopatia isquémica 7 pacienies, enfermedad
valvular y 12 un pacieate. Dividimos el 4rhol enll ttonco
comiin izquicrdo (TCCI), la descendeote antertor (DA) en ires segmentos:- proximal,
media y distal, Ia circunfleja (CX) en dos scgmentos: proximal y media, la primera y
segunda marginal (MX) en un scgmento cada una y la coronaria derecha (CD) en tres
segmenlos: proximal, media y distal; obleniendu un twtal de 220 segmentos tedricos.
Excluimas de este acalisis las diagonales y Iz interventricular pasterior. Se cumparason
Jos segmentos con calcio cn el TAC con los ¢ di en lsang fia corunana
y cvaluamus en qué porcentajc dichos scpmenios se acompafiaban de lesiones
coronarias significativas

VASO | TCCI DA cX MX CD_ |GLOBAL
gmentos [ 2020 | 5760 | 3639 | 1935 | Su60 | 1847214
lvalorables
CALCIO 5 20 9 [ 3 37
[LESION |2 (40%) | 8 (40%) { 6(67%) 0 [2(67%) |18 (49%)

Conclusiones: Lu prevalencia de calcificaciones coronarias en esle estudio es
importante, visualizindose calcio en 37 de 184 segmentus evaluados (20%). En la mitad
de los casos la presencia de calcio se asoci6 a lesiones sigpificativas.

Resultados:
TGO | DAI DAZ DA3 DGI_| 0G2 [BISEC

5 200 | 19720 19720 | 19720 W8 | 29 | I
100%)|  (95%) 05%) | (95%) | (am) | @2%) | (50%)
CX1 ] oXz | MXi | MX2 | CDI_| bz | CD3 | VP [ Giebal
1920 | 1709 | 1419 | S/16 | 19720 | 17720 | 16720 | 1/18 |1847214
(95%) | (89%) | (74%) | (31%) | (95%) | (85%) | (80%) {5%) (86%)

TOC: Trooco comin. DA 1-2.3: Descendente antenior proximal, media y distal. DG 1.3
Primera y segunda diagonal. Bisce: Bisectnz. CX 1-2: Circunfleja proximal y distal. MX 1.2:
Primera y segunds rmarginal. CD 1-2-3: Coronaria derecha proximal, media y distal. IVP:
Interventricular posterior.

La ateria descendente wntenor (DA 1-2-3) se pudo evaluar en lodo su recorrido en ¢l
95% de los casos. El terrilorio de la circunfleja (CX 1-2, MX 1-2) en el 74% y 1a
coronaria derecha (CD1-2-3) en el 87%.

Conclusiones: Con ¢] TAC multicorte se ha podido evaluar el TCCI en todos los casos
y ¢l territorio de 1a DA, la circunfleja y la coronaria derecha en la mayorfa de los
pacientes. Las marginales son visibles en la mitad de los casos. Las diagonales y, sobre
1odo, 1a IVP se pudieron evaluar en un porcentaje muy bajo de pacientes.

5P Modificacién en la prescripcion de farmacos en 1AM al

alta hospitalaria tras la aplicacion de las nuevas reco-
mendaciones.

MARQUES V., MAINAR L., ROBLES E., GIL T., GOMEZ-AL-
DARAVI R., ROBLES A., CANOVES J., LLACER A., ROMAN
P., CHORRO F.J.

Servicio de Cardiologia. Medicina Interna. Hospital de Re-
quena. Requena (Valencia). Servicio de Cardiologia. Hospi-
tal Clinico Universitario. Valencia.

Introduccdn. En los (limos 8408 ha camblado 1a dat nician ©a infari do mecarde
con la de o8 nuevos ma 5.0160.c03 di narrnsis mincdidica ¥ han
8parecdo nuevas guias de actua'zacdn para mang,o do tindrerres coronarios agudo
(SCA). E! obotvo cel presenle abao, ha sido avalyar e Augre onloMO, 1,:
repescysdn cuantialva de 13 nueva defnicion de LAM y Bnaizar la uiilzacin 5
dlerentes vatamentcs recomendados en 135 quias de sctuacién :;:;'“' - J’A‘
pudlicadas por 13 d 5ntas Sociecades de Card.aonla ERCONEDT SCAY

Meéiodos. Hemos cuantficado los paceries ingrosaras -
huestro Servicio duranie dos aflos consecutvos {octubra U;ﬂm:-!:,ﬂ::lm;‘u%&n
comparando 10 £atos del pnmer 440 (octubeg 2001-Seztiembra 2002: Ao 1 )
8 103 gel scgunda afio (Octubre 2002- Septembre 2003: Ang a1 o 10 1) IEEpec
nugva defncdny anairado los Uatam:entos presentne o -o’u hug'p::r,::. a el

Resuados. Ef nimero de Sindromes Corsrangy Aguszoy (SCA). a 'm ol 2* afo
respecio al pomero oo 119 8 177 £asos. El numoro da (AN con ascenso do ST
Mantuve simi'ar (17 v3 15 €as0S, A3), oumentaron los tAM «in Cevacidn AR oIS st
65 pacientss (p<0.005), y lambién aumentaron jog Cagndrticny de 5T de 272
v3 7). Lot paciontss Guo rechieron ontaoregantes e " ©F 8Pg0r ingsiable (74
87% afa 2 (AAS 83% v3 89%. 1s), sumentanda .,._.""“"“"‘“;‘: 87% afio 1 v
do Copidagrel on ol a0 2, 50010 1030 350C23da 3 ARS (107 r .

18 prascroctn de foma importants en e! ang 2 g nnﬁm’:-tﬂn;o.ﬂf). Aumenlé
{p<0.09), Elukynn- 30% va 54% (0<0.05) @ IECA: 4434 v 5% (o) Ol). 1% vs 62%
& a0 2 lox Calcloantagoniss (CA): 25% vs 7 (o< 0y ¥ Nirstoy. 51 ;mhuyamn en
Se manturo un Avel smiar en o resig de farmacos stugiador, | v6 37% (ns3).
D.uréteos, Antarritmicos y Anfeoagutantes. A an2izar g dasey w": ARA2, Digital.
una fendencd 3 admnstrar menos BB y estatnag o 133 mujere ex03, s aprocia
lfM con ascenso de ST, recben nms pg Y eulatings (m‘) s y mis CA (ns) Los
clopdogrel (p<0 01). - manos CA (p<0.05) y

Conclusiones. Con la aplicacén de ta Nuey, o

actuacén difica de SCA en RUESYD entomg, ,:m“_::::: S IAM ¥ a3 gulos da

foma signficatva a cxpensas de LAM i ¢y agnd de (AM da
sonficatva, la prescnpodn de Mmacos m,,“’“““" @8 ST, Aumenlan de forma
Cx y Estatnas Cismingyen s.gnd; t 0antss,

Calcxaantagor:stas, Exislen GECICa3 o0 13 o :.,;:‘69’“‘"":"’“"’ do Nitratos y
e infarto, con o 8 elevacion da ST. -6 do farmacos gegun ol tpo

“
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a8 ica de la revascularizacio i
olucion clinica N percutanea -
6P E;mple‘a en pacientes con enfermedad coronaria multi-

vaso.

RTAGUD V.., VAQUERIZO B., SEVILLA B, MARTINES
MONEOLDAN I, ROMERO J.E., ALMELA M, BAEL| A
AINCONA., SALVADORA. )
Unidad de Hemodinamica. Servicio de Cardiolo

\ ia. Hospital
Universitario Dr. Peset. Valencia. ° tiia

. tes (P) con enf coronara mu
wos En ( (ECM)
" g&ﬁ,nc.omsm percutdneo (ICP). ki revasculanzacén incompleta (R} ae
te. tanto el objetrvo como el resutado final. Nuestro Propésto ha sidg
l.;aluav 88 €O de la RI ICP, con o sin implantacién de stent
«obre la evolucion clinica y comparar ésta con la do los pacientes sometdos a
. A 3 I

r”p;e(om:v: Eslud;: observacional retrospectivo, do 86 P (18 mujeres, 64,5111 anos
de ,;,;u) con ECM, sin revascularizacién previa, e indicacién da primer ICP. El grupo
RI estaba integrado por 44 Pyel R.C por 22 P Valorames, en ambos Qrupos._ Ia
edad, sexo Y pnlecedentes de  hipertension n_ncnal (HTA). diabetes melldus
dis! pemia, {abaquismo & infarto de mnocardlcf previo Del procedimiento analizamos
1as vanables s : fraccion de ey del venlriculo izquierdo, numero de
vasos afectos. de stenls impiantados y de stents tmpregnados con firmaces Los
i clinicos fueron muerle total y de ongen cardiovascu'ar,
no fatal, izac:6n por angina y necesidad de nueva
i on fue contaclo leleférico det
pacienie o famiiares directos y fevisién de la- hislona ctinca, La megwna de
seguimiento fue de 25.46 meses (intervalo intercuartilico. 21,10 - 30,26).
Resuttados: Comparado con el grupo RC. los P sometidos & RI fueron de mayor
edad (60,95 vs 6638, p<0.05). No se ob dif di
ignificatives en o | con el !
mortalidad o infato de miocardio no falal. En ol grupo RC se presentaron mas
episodios de hosprtalizacién por angina {10 vs 6. p=0,04) y mayor necesdad de
nueva revascularizacién (9 vs 6. p=0,02)
Conclusiones: La revascularizacidn incompleta en pacientes con ECM no se
acompafia de mayor nesgo a largo plazo de mornaldad o de nfato no fatal en
6n con aquelios i ar izacon pleta. Sin emb fa
revasculanzacdn completa genera mis i i y procedmi de
i i idos por Ia diferente acliiud del médico ante

infarto de_

e p
fos sintomas de los pacientes.

7P La ectasia coronaria sin estenosis se relaciona con el in-
farto agudo de miocardio.
PELAEZ A, SALIM M., MONTAGUD V., AGUAR P., VA-
QUERIZO B., TUZON M.T., MARTINEZ J.V., DIEZ J.L.*, DIA-
GO J.L.*, SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Va-
lencia. Servicio de Cardiologia.* Hospital General. Castellén.

Se ha ret 12 ectasia 2 con éstasis sang (flyo lonto) y femacitn de
trombos incluso en ausencia de estenosis sigmificativas. X

Objetivo: Comparar las i clinicas y angivgrificas de los pacicntes (P) sen
celsas coronarias (EC) sin cuenosis y P oo corvnarias nonuales femitalos pard

grafla por saspecha de iop. queini .

Métoda Sc revisaron 1993 inforines de catcterismos cardiasoy sslevcivnardo &Y
‘l-‘lsn_ouicadal de EC: 15 de clios sin cslcnosis (gropy LCT). Sc lievo a cabo una medicivd
Cuantiativa del dismetro de las coronarias, la fraceion de cyuecion del veninculo nfqmu_\h
(FEVI} y e fujo segun clasificacson TIME Definiavos cctasi comu aquella dilatacion
€oronria. de mis de 20 mm de longitud, con duimetio ul menos 1.5 veees superioc al
Promedio del que presento una muesira de pagienics con coronanas nurmales dc nucsird
el Se escogid un grupo conirol de 78 P con cororurias normales (upo CN)
Resuhados: Ly prevatencia de la EC sin lesiones fic del 0,77, Las caracterintic basales &1
98 de extudio y el Erupo control se pecogen en L tabla. Sc observé und lendencid 4 un fujo
UIMImiSs lento en los P con FC cn la arteria descendente anicrior (p + 0,06) asi como una FLVI
¥gnilicativamenge menor (63 vs 52.8%. p-0.000). Ll wnfarto agudo de ntoxardio n?m.n

G0 caetetimy fue signilicativamente mas frecucnie en ks P con 1C (3 v 190

# :IO.I'I:).A:,,, 3justar por los factores de ricsgo cardiovascular mayvres. la £C i lr'-;:_-;::
P-odli bemte eon ¢l antecedente de infarto recicntc (OR 184, 1C 95% 13 - 105
R P O G T T S DR B N L
558 5057 L8
s (%) 933 564 ]
Yarang ; .
T ¥ 7. 0002
.| L —_0.
~ a3 (em) 172.2 1622 0002

52,0 61.9 NS _
oM 9 NS
m)‘T‘—— 51,7 NS

T LM 2
uisma (v NS_|
ooy 286 B8 e

FRE L3 rotan B i haja prosalencia
¥ Buardy gy 18444 coronaria sin lesiuncs Licne una haja pe
1540 con el infano agudu de miocandiv.
| TN

8P Relacién entre flujo coronario lento y sindrome coronario
agudo en pacientes con ectasias coronarias.
PELAEZ A., SALIM M., TUZON M.T., VAQUERIZO B.,
AGUAR P., MONTGUD V., RINCON A., DIEZ J.L.*, DIAGO
J.L.*, SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Va-

lencia. Servicio de Cardiologia.” Hospital General. Castellon.

Objetivo: Describic las caractensticas chinicas y anuiopraficas y la relacion cnre ¢ flujc

Coronario y el aguda (SCA). cn los pacicntes (P) con ectasias
cororarias (EC).
Métodos: Se i 1993 it de ¢ rdiacos seleccit o P
dugnosticados de EC. Se llevd a cabo una medici itativa del d de las
s, Iy 1a de i1, la fraccion de cyeccion (FE) y el Timi Frame Count

(TFC). Definimos ectasia como aquella dilatacion coronaria, de mas de 20 mm. de longitud,
con didmerro al menos 1.5 veces superior al promedio del que presents una muestra de P cort
coronarias normales de nuestro medio. Dividimas |a muestra en 2 grupes: pacicntes con EC
sin esienosis (grupo 1) y con is (grupo 2) Defi it signi va a una
reduccién de mas del £0%5 del calibre del vaco.

Resultados: La prevalencia de [a EC fue del 2,8%. La EC se asncio a esterosis signifieativa en
¢l 75% de los casos. El cateterismo s¢ indico por SCA previo mas frecuentemente en el prupo 2
(81.3 v1 38.5% p-0.003) mientras que ¢l Jolar toricico 3 estudio fuc la indicacidn mas frecuentc
en el grupo 1 (61.425). Los P del grupo 1 fueron significativamenze mas hipertensos (32,9 vs
31.7% p-0.01), menos dislipémicos (28,6 vs 69% p-0.02) y menox fumadores (28.6 vs 58.6%
p-0,02). y no hubo diferencias en fa prevalercia de DM ni en |a FI: del venrriculo izquicrdo. El
flujo coronano medide por TFC fue significativamente mis lento (valor de TFC s alto) cn fos
P con antecedente de SCA en el grupo | mientvas que no sucedi ast en el crupo 2.

CAFECTA AL NI LGS

peoas

- [ - -

Conclusioncs: 1. La provalencia de EC es del 2.8% ¢n nucstro medio asocidndose muy
f a is coronarias significativas. 2 Fl antccedente de SCA previo cs mis
frecuentc en los pacientes con estenosis significativa asociada 3. Cn los pacienics con ectaa

corenari3 sin estenosis el anlecrdente de SCA 3¢ 230<16 3 un flujo corunario mas lento.

9P EINT-proBNP no esta disminuido en los pacientes obe-

sos con insuficiencia cardiaca e hipertension.
CORTES R, RIVERA J.M., BERTOMEU V., SEVILLA B,,
SALVADOR A, CLIMENT V., JORDA A., SANCHO-TELLO
M.J., MARTINEZ-DOLZ L., VALERO R.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Objetivos: EI NT-proBNP es Gl para el diagnostico de insuficiencia
cardiaca (IC). La hipertension (HT) y la abesidad (OB) son dos factores
de riesgo bien conocidos de enfermedad cardlovascu_!ar. Reqememenle
se ha publicado que {os obesos con [C presentan ufras mas bajas de
BNP y que la HT puede inducir un aumento en los niveles de péptidos
nalriuréticos. En un estudio multicéntnco, hemas comparado NT-proBNP
en pacientes con IC e HT, OBy no (o]} .

Métodos Hemos estudiado 114 pacientes edad 6413, que habian
sido diagnosticados de IC en 6 hosprales Se realizo prueba de
esfuerzo y estudio eco-Dopples. Se tomaron muestras de sangre y s¢
determing el NT-proBNP (pg/ml). La OB se definio como un indice de
masa corporal >30 Kg/m’. También se calcqlaron la fraccion del
eyeccion (FE), 12 velocidad de propagacion det fiujo mitral (Vp). cm/s y e
indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI), g/m’

Resultados: Para todo el grupo con HT (edad 66112, FE 40%10. Vp
16:13 e IMVI 172:70). NT-proBNP fue 1022+¢1207 Cuando
comparamos NT-proBNP (1230+1381) en no OB (edad 65t11, FE
39+10, Vp 36412, IMVI 170268) y NT-proBNP (6171613) en OB (edad
§8+12. FE 4429, Vp 36215, IMVI 175£74) obtuvimos. NS En no HT,
cuando comparamos NT-proBNP en no OB (2105:£2393) con NT-
proBNP en OB (61014 16). obtuvimos, p<0,C5.

Conclusién: En este estudio hemos hallado que los pacientes OB con
IC e HT presentan unos niveles de NT-proBNP similares a los no OB La
hipertension influencia ios niveles de NT-proBNP en los OB con IC y la
dierencia que muestran OB y no OB con IC, desaparece Estos
rasultados deben de ser disculidos y confirmados en nuevos estudios

por su importancia pronostica.
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ia de la comorbilidad en el manij Y tratamja,.

B :E'Lu: F:sl pacientes con 1AM sin elevacion del ST, D
FACILA L., NUNEZ J.. BERTOMEU V.. BODI V., SANCHig

J.. PELLICER M., CHORRO F.J., BOSCH M.J., ROSE( 5

10 P El tabaquismo adelanta la edad de presentacién del in-
farto de miocardio en la mujer. El estudio PRIMVAC.
CEBRIAN J.. ECHANOVE |.. CABADES A., FRANCES M.,
ANTON C.. VALENCIA J., GUARDIOLA F., COLOMINAF.,

BLASCO M.. VALLS F. y los investigadores del PRIMVAC. A. L_l_ACER A . o e
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazon (INS- Senvicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitarig,
VACOR). Valencia. Valencia.

Ob;etive: Cemparar ia edad de preseriacion de! pnmer ep scd o de infato agudo
de mocardd (IAM) ertre fumadores y ng fumacores, 1anio en el csirato de
homares ¢oma en ¢l 0e muieres

Pacieries y méiocas: Se anaizaron 13.222 pamorlanos reclulados durante el
pericgs 11/E5. 3112402 en ei regsivo PRIMVAC, Se analizo, utihzandos a cdad en
la eszala ge liempo. 1a cdad de presentac.én del irfario agudo de miocardio (IAM).
Se utilzd o! motcdo oc Kapan-Meer y el coriraste oe Mantei Haenszel. La edag
se expresa como megana y amp fuz intercu2nl (AIC)

. i cienle cardologco vana segun la comorhilidad i
lng":":cc'°2~h§:|;2:n=d?:)°'§a sus adaptacioncs, son herramientas utilizadag ¥
:Ix:;'nsmdas globalmente que intentan objetivar la comorbilidad qc un paciente
Obictivos. El objetivo del presente l.r:bajo s cvaluar la influencia de |,
comorbilidad, cuantificada mediante e iCh, en ¢l mancjo mirahospitafano y P
tratamiento fanmacologco prescrito al alta hospitalania en el 1AM sin clevacion

TAMSEST).
m:;f;",’“‘,’:;aﬁ ::Ls:dgo:c"[l)ﬁl: un pcnod)o de 2 ahos se cstudiaron prospectivamente 403

Tabausmn 5e0 y ek oo pres et dn del c
_y pes. T G R @ pacicnles consecutivos ingresados en un hospital por IAMSEST. Se analizg I

W ——

mis precozmente p ilidad obtenida el primer dia del ingreso nediante la aphicacién del iCh,

| e Drcscnﬁan el 1AM :;:i%r::dow de .mnorarnaycx comorbilidad en dos subgrupos (Ich<2, ich>2),
' fiz e R EC 0 R 5 Reultados La cdad media fue 67.8 atos, y ¢l 668 % fucron varones. En la
* Mr=we afigs, AIC 46-65). dicotomizacién en base  las categorias del iCh (Ich 1-2 y >2) ¢l 54.3% y o
l; SVDUC? pe 30.4% respectivamente, fueron dados de alta con betabloqueantes (p<0,001),
’ %-— wens unauz::‘z:: s que no existicroh diferencias en c! uso de cqlcn_uanlagonislas,_ IECAS_
de 58 afos, AIC estatinas o antiagregantes al alta. Cn cuanto al mancjo mlralmsgllalano Segin
50-67. Entre los no cada subgrupo (IChS2 y ICh>2) observanos que el 43,87% y of 25%
fumadores son los respectivamentc ficcron sometidos a coronariografia (p<0,001), el 19.4%y 6,1%
£ varones los que tespectivamente a angioplastia (p=0.001). ¢l 6,8% y 1,7% (p-0,024) fucron
o E 1 presentan mas intervenidos de bypass zortocoronario ¥ el 41,8% y 13.8% respectivamente

precozmente  ei

ot 1AM (medana 69

anos; AIC 61.75).

Las muy eres no fumadoras resullan ser el grupo que de forma mas tardia presenta

1AM (medana 74 afos; AIC 67-79). (Ver gratica adjunta). Todos ics contrastes
entro grupos resyltaron significativos con un valor de p<0,05.

Conciusiones: En la Comunidad Valerciana, ias mujeres fumadoras presentan et

IAM precozrmente, conun cilerenc al oe 19 anos con respesio a las no fumadoras.

realizaron ergometria prealta (p<0.001). Estas difcrencias se mantiencn af ajustar
por otras varisbles en ¢l andlisis multivanado (cdad, sexo, grado killip, y todas
aquellas que en cl anilisis bivariado prescntaban una p<0,20). y
Conclusiones. La bilidad pi encl de! ingreso y cuantificada

diante el iCh c de manera independiente el mancio intrahospilalario y
¢l tratamicnto al alta de los pacientes con TAMSEST. Hay un menor uso dc
técnicas invasivas, junto con una menor prescripcion de betabloqueantes al alta en
los pacientes con mayor comorbilidad.

~—11 P Infarto de miocardio con y sin elevacion del segmento
ST. Diferencias en factores de riesgo coronario. El estu-
dio PRIMVAC.

13 P Influencia de la comorbilidad en el pronéstico a 30 dias
y aun afo tras un infarto agudo de miocardio.
BOSCH M.J., NUNEZ J., FACILA L., BERTOMEU V., CON-

AHUMADA M., SANJUAN R., GONZALEZ E., PEREZ M.,

RUIZ J., CARDONA J., SERRALTA M.J., MORILLAS P., CE-
BRIAN J., CABADES A. y los investigadores del PRIMVAC.
Estudio PRIMVAC. Instituto Valenciano Pro-Corazén (INS-
VACOR]). Valencia.

Objetivo: Comparar ia frecuencia de marcadores y faclores de nesgo
coronario clasicos en los infarios agudos de miocardio (IAM) que
cursan con elevacion del segmento ST (IAMST+) con respecio a los
que no la presentan (JAMST-}.
Pacientes y melodos: Tras exclurr los 1AM con onda Q indeterminada
segun los crterios MONICA-OMS, se analizan 13.066 primoinfartes
reclutados en el periodo 1/1/95-31/12/02 en el registro PRIMVAC. Se
analizé la edad de presentacion de! 1AM, u'ilizando la edad en la
escala de tiemgo, med.ante el método semiparamétrico de Kaplan-
Meier y el contraste de Mantel Haenszel. La edad se expresa como
mediana y amplitud intercuartil (AIC). Se utilizé la prueba de Ji al
cuadrado para las comparaciones de vanables categoricas.
Resultados: 10.348 pacientes presentaron IAMST+ y 2.718 IAMST-.
La mediana de edad de presentacién del IAMST+ fue de 66 arcs
(AIC 56-74) frente a 68 anos(AIC 58-75) del grupo IAMST-(p=0,007).
Los IAMST» eran mas frecuentemente varones (75.6% vs 71,3%;
p=0.000) y fumadores (41.6% vs 33,7%; p=0,000). Por contra, los
IAMST- eran mas frecuentemente hipertensos (54,1% vs 45.1%;
0,000), diabéticos (30.3% vs 26,6%; p=0,000} y con enfermedad
vascular perif¢rica (6,65 vs 4,6%; p-C,000). No se encontraron
diferencias en |os antecedentes de hipercolesterolémia.
Conclusiones: En el dmbito de 'a Comunidad Valenciana, os 1AM
con y sin elevacidn del ST presentan claras Giferencias en la
distribucién de los factores de riesgo en ef momento del primer
episodio. EI IAMST+ aparece mis precozmente.

SUEGRA L., ROSELLO A., SANCHIS J., BODI V., CHO-
RROF.J., LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Introduccién: El indice de Charlson fue creado en un intento de cuantificar ¢l
grado de comorbilidad. A pesar de ser un indice muy popular en ajusic de
modelos mullivariados, su valor prondstico per se no ha sido evaluado tras un
infarto agudo de} miocardio (1AM). Por tanio, nos propusimos delcnninar o
valor predictivo de ésic para evento mayor (mueric de cualquicr causa y/v
reinfarto), a 30 dias y ! afio tras 1a hospitalizacion indice.

Métodos: Se estudraron 1035 patientes ingresados de manera conseculiva Y
prospecliva en nuesiro centro hospitalano por 1AM (508 LAM con clevacion
del ST y 527 1AM sin elevacion del ST) segon los nucvos critenos
diagnésticos, _EI indice de Charlson fuce calculado junto con otras variables do
valor peondstico a) momento del ingreso, y calcponzado en 4 grupos: 1: iCh=0
(contral), 2: iCh=1, 3 iCh-2 y 4: iCho3, Para el anélisis multivariado s¢

:’;::::C" regresion de Cox; su poder discruninativo se evalug mediante ¢!

?»?;gldf_’ ll:'lmcvtnlo mayor s determing a 30 dias (13,9%) y a | a0
ge. 6').) ) ;35 ! (IC 95%) #am eada catcgoria del indice de Chailson fueron
i o % PDOL). 37198 (108292, pe0,01) y 4-1.57 (0.87-28%
2_2 24'(1 503536".‘ 62 (118-223; p<0,001), 3-2.00 (1.39-2 §9; p<0,001) ¥
wn.v s ]nd'iq'd'frqfnoll) 0 3,\;“‘0 Lat diferencia en el indice C del modelo
oy seguimi:mo- < Laarison (3,80 vs 0,78; p=0,01) fue solo significativa a L
E::;:;ﬁ::::zp:\:xln :‘:::rt‘cdn/ Chadlson proporciong informacién pronostics
bosaintits o ¥/o infants recurtente a 30 dins ya | afo tras 13
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idad en el riesgo cardi
clo de la obes.l lovascular en
14 PImPatL acion de hipertensos.

imgec . .
PANDIZ A., AGUILAR A., COSIN J., RODRIGUE
Zfﬁ'oRANO JL., ARISTEGUI R., ARMADA B., 2L

SRAMON X. ; i
mdad Cardiocirculatorio. Qentro de Investigacion. Hospital
Universitario La Fe. Valencia.

quela obesidad es un factor de riesgo cadiovasculor (RCV) cuya prevalencia
-ncrementado ¢n los Gltimos arios. aleanzando incluso niseles de epidemia en

scha mcmisﬁ occidentates. El objetivo de cstc trabajo es analizar la prevalencra de a
a u'_"‘:d en una poblacion hipertensa de alto riesgo en Espaia y su repercusion en ¢l
RCV calculado segin la l‘(\r_mula de Framincham.

Se han incluido 7468 pacicntes consccutivos quic nm.-lu:m_n a If' consulta de Atenzion
l’r‘imﬂi—‘l por hipertensidn y al menos otro factor de ROV (Lstudio CORONARIA).

1 31.1% cran obesos (IMC>30) d'f clios 55.8%% mujeres. Presentaban subrepaso (1M
sulo un 16,3% tenian un [RC <25

Sesabe

078 =t
RERULLEE —Obesos (n-2322) [ No Ubcsos (n=5146)
Nearaam) (639411 |63dnild
Tﬁrgfgﬁ’)’—- 3431 RECEE S :lP<'_’.i"ll'
HVI () 26.7 MRS ____p<0on
BAS (i) 1633410 1620027 <ol
PAD (nmHg) Y5.8+8,7 Y5+84 PLO.001
"Colfotal (mgd)__ |269+411 |236.7+38R o
[CLOL(mod 1550432, ~ Hierside )
[CHOL (mg/d) | 49.1412.6 [ M —
TGL (mydl) 164.7477.5 151.2:62.4 G0
Tabaguumo (%) 302 384 pe0ul
Thiabetes (%) 344 204 p<ULul
Ejer Fisico (%) 42 526 p<0.601
AntFamECV (%) |41.5 143.8
RCV 2434159 25,1:16.4

Al ajustar por sexos y grupos de edud se obuervd gue las mujeres obeas en a5 décadas
superiores a 50 afos presentan mayor RCY que las ne ohesas a las mismas decaday
{cnirel6,6 y 19,7 vs 18,5 y 21,1: p<0,05). Los hombres obesos prescntan mayor RUV a
parir de los 70 afios {46.9 RCV obesos vs 48.9 RCV no ohesos: p<0.05).

Conclusiones: En la pablacion hipertensa kv obesidad se une a uny mayor prevalencia
de HVL, diabetes, mveles mas elevados de triglicéridos y mayores cifras tenonales

15 P ¢Existen variaciones poblacionales en el patrén diurno
de aparicion del infarto de miocardio?
LOPEZ F., MARIN F., LEE K., ROLDAN V., TELLO A, CLI-
MENT V., MARTINEZ J.G., LIP G.Y.H., SOGORB F., CA-
TURLA J.
Unidad de Cuidados Intensivos. Servicio de Cardiologia. Hos-
pital Genera Universitariol. Alicante. Hematologia. Hospital de
San Vicente. Alicante. Departamento de Medicina. City Hos-
pital. Birmingham. Gran Bretafia.

Se ha descrito un ritmo circadiano en la aparicion de eventos cardio y cerebrovaseulures.
Llascamente, se ha desenity como la mavers de los mEntos seudos de umwmdrn (1AM}
SEumT et 135 6y fa3 12 hotas. Nucsita hipotcsis i rathyo o que prdiera haber diferencia
Poblacionales en esta variacion circadiana e foncion de diferencias gengticn. fatutey &
"He3Es candivancular y habitos culurales. o
M eladus. Estudiamos 317 pacientes con 1AM conseeatives (219 sarenes. edad 621121
nospibles difeenicy, uno barico 3 ctro de nuestra conmidad ncliimos pagicates con PN
com levacitn del ST susccptibles de tesapia libe Tucton clasificados cn fres einis:
SARCn brtanicos {n 127, 95 «arones, cdad 61 1), ndo-andticos (n° 75, $7 varomes. wlad
. ) Caucasicos mediterraneos (a-115, 97 varones, wdad 621 12). Aralizanos 14
prevalencia de Jog factores de riesgo candivaseular y la dora del infarto. T
e ¢,'b(:: Loy N:iFnlcs indo- cas fucron los mas jovencs y con [} ma? .‘llll.l p:’\l =i
tor Lin meditenincos tenian 1a mayor resaleicid o baguisiio. pu.u '.x \M‘. Ry
iy i';:“ ke ki Bufr. No hubo diterencias en i o, prosencia de hlp:]',:m:.ng:,,.; ;
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Conclusith, Foe 2l
TwEnloy ardiovay

| s swrEade o
el demuesira 1o eistencia e difoencas en el o ﬂAr:.mr .
A ;i i v Eclons

culares scpon las distintas poblaciones. pudlcndn nfluw vano!

comn ; ;
’ll:'n " peidtiea, s caracieristicas chinicas o Ja distinta prevalencia dc fov factores de
T““%gular. e
Dli,g',;;——— Britdnicos Inllcr_-nl_lﬂqta__x “Nhl:n;l"ﬂ L;"(');H
B e 16.5 =Ly o L)
;\:’:‘uﬂ_‘iﬂ,n T —3ei W #mx){v"_
el (g | 35185 T3%) | osue.230) | ek | 0L
1 (186-23%) | 205(180-2321 | 165
2\:'?-:{“9 |V 5 S [T 5o _
e O N R B AT 1]
[ ipn i W6E T 0T 0 |
b T Y b

Vi
ol 1g. Nea, Extra mg

16 P Evaluacion ecocardiografica de los parametros de asin-

cronia cardiaca en pacientes sometidos a terapia de re-
Sincronizacién.

OSCA J., MARTINEZ-ORTIZ L., SANCHO-TELLO M.J.,
QUESADA A.. CASTRO J.E.", OSA A., MIRO V., 1Z-
QUIERDO M.T., AGUERO J., OLAGUE J.

Servicios de Cardiologia y Medicina Intensiva®. Hospital
Universitario La Fe. Valencia.

Introduceidn y objetive 11 extimulazion cardiaca biventnicular (TRC) ka demostrado mejorar
13 sitvazien clinica de determinados pas.enics periadores de insuficiencra cardiaca (IC). Esta
;0N 5 atnbu.ble 2 una adecuads sincronizacién de fa contraciba veatnicular, asi como una
Optmiracion de la s:nceonia aunculosentrizula. Actualmente, ta TRC e indicada segin
clnizos y elzct disgrificas. s embargo, .2 ecocardiografia constiiuye wid

. El

lf‘.ﬂlfl diapadstica mis ificaen fa del zrado de enla 2
objetive del estudia ha 3140 realizar un anslists descriptiva de los parimetros ecazardiograficus
que valona la sincrenia en 13 I ular, inter e Teular.
Material y Mitodos. Scles de minen itiva 14 p en quiencs s¢

implantd un mareapasos biventricular, E1 7925 fucron varones con cdad media de 6624 anus. Un
$0% presentaby cardiopatia isquémica y L otra mitad dilatada no isquémi
€omo ¢auss e IC En cl 64% de los paci fue lartsdo ua disposi desfibnlador
biventr:cular
Andhizamos los siguientes parametros deb ccocardiograma previo a la umplantagion del
pases. aaniables ecosardioprdfi efolsgicas [diamettos taledizstélica y telesistol
de ventriculs izquierdo 1DTDVI y DTSVI) y dismerro auncular izquicrdo], blvanables de
funcisn sisidlica y diastolica [Fraccién eyescion VI (FE), sclicion E/A, TDE ¢ indice de
fendumicrta miocdrdico]: de sincroma A-V [Tiempo de lenads del VI con respecto al cicls
cardiacal; chsincron:a inters entricular {diferencia catre ¢! penicdo precyectivo puimonar y acriico:
{VOVI)] y disincronis intzaventricular [1) retraso en ls miavima excursion sistélia del septo y
pared postenor del VI (SeprusPP) aralizada en modu M y por dapler tisular, 13} persisiensia dc
la contraccion de pared latemal de VI durante Las fases de relajzzion isovolumetrica y de Henada
veatrieulyr)
os L3 wguicnic ablarellca los principales resuitados
DTDVI 66£12 (52-93) FE(%). 272755 (14:35) 1 Mueal dastohica: 2505
OTSVI: 56211 (46-84) Relacion: E/A. 1,7:0.3 %sLienado Vi: $128%5 (30-50)
Aur J2éa: 41211 (34-58) | TDE- 187254 VDVI: 60219 inseg (30-90)
imierto VI-0.95:0.35 | SeptumPP: 84242(30-}40)
Encl 63% de lcs pacientes se abjenvo per depler tisular |a persssiencia de cortrazcion de la
pared lateral eel VI trax ol crerre de Iy sigmondea aériica (con una rmedia de 8021 2macg de
solapamiento), y en el 13%" tras ¢l inicia del llensdo sentricular (mix:ma asincren:a).
Conclusiones La ecocardingrafia ¢s una téeniea con un przel furdamental en la valorac.en de i3
asncronri exrdiaca, sienda muy wiil pars le selezcien de oy pacientes que pedrina Beseliciarse
de la terapia de resincroniz 3cion medianic cstimulacian bivertricular,

17 P ¢Debemos replantearnos la indicacién de estimulacion

en pacientes sometidos a extraccién del sistema de mar-
capasos por complicaciones? ) o

GARCIA A., CAMARASA R.. MARTINEZ J.G., IBANEZ A,
OLIVER C., ARRARTE V., MARIN F., CLIMENT V., SOGORB

F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario.

Allicante.

Con ¢l ircremento ¢d ¢l numero do marczpasos implantados, c4a vez son amds las
complt acy deavadas de ©lds stcmas. igunas o das cuaks requicien la o rada det
dispositive. Las prncipaies indicaciuaes de !_J extraccen de los_tl«_lmdo: yori gcnlcr.‘dm
son la infeccion § la distunsion  En ocasiones, evias co uplicaciones son repetitivas §
requicren que el pAGINIE S semELa & varioy provdn.antos de eaiag plaate. Dy
Ilamativa, s¢ ka vbsersado que bas 43 etada del sidensa atgLnos paamics no

forma
precisan elmulacien. . )

HIPOTLSIS: La les pacientes 3 los que se les Tutira un mdicapasn debindo 2w
complicactn grave. deberamos plantearnos & nuevo la indicacion Jol sistenma
METODOS. Entre encro de 2601 y marzo de 2064 secalizaon eNtrascIones de :I:clmnlhn
y geaerador de MACIPAsOS €0 28 pacienies. Loy n'émdfn de retirada fucron: [ traccion
manual exterma, ¢l wso de extracior de Cook 3 lacrura Entodis Jos pacientes sc reprattive
|3 indicacion segdn la nstana clinica y ]". d.:'pclldtl‘:tu Je L eaimelacon,

RESUL TADOS: En 4 pacientes se devidio oo reimpiantar el marcapasos. £ dectsion se
tomé en base 3l mdicacion e ¢l aromento del :mphm}' <l uso de la exturulae ot dun ante
ol sepuimienio antes d¢ i3 extraccion. ¢! Holter ECG yo 2 .muuuunu:nm ECG con
telemetria s la retiraday ta repelicion del esludio clectrafis oliaico erando se considero
oportuno Tras ust wpumsieato mado de T meses. une e ot pacientes by poeciaude
la reimplantagioa del Mmazapasos. .

CONCLUSIONES: Es importante reconsidenar 18 ndicacion de estimulacion en aguellos
pacicntes que precisan b retiruda el susteina por cuinplicacrones.

———— ]



18 P Relacion entre el indice de masa corporal, perfil lipidi-

co y marcadores de hipercoagulabilidad, fibrinolisis e in-
tlamacion. ) ) )
PINEDA J.. MARIN F., ROLDAN V., JORDAN A., GARCIA
M. LUJAN J., REYES F., MARCO P., SOGORB F., GARCIA
DE BURGOS F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General. Elche. Servicios
de Cardiologia y Hematologia. Hospital General Universi-

tario. Alicante. Hematologia. Hospital de San Vicente.
Alicante.

La obesidad pucde conferit a1 enceso de nicsgo cardiovasular prosnoviendo wa alado
promfiamatorio 3 profrombetica relazicnado con el sindromne de resistencia insulinica Varros
c3tudurs han demosradn como se Asocia can alicracioncs en el metabolismo de las
Lip inas y un pe-fil genico desf. ble Nucstro abjetivo ha sido estdiar, en una
pobiazion joven. 1 relacion del indice de mass carporal (IMCY con el perfil lipidico ¥
drfereetes marcadoes de hupercoarulabitidad (fibneaseno). de alicracion de la fibrinolisis {t-
PA 3 PA!-1) y del proceso inflamatorio (PCR Lltrasensible).

Mciocos Inciuimos 337 sijcior érency. 142 diaznostieadns de enfermedad caronania precoz
\ 95 cartroles saros de similares caracreristieas, sin cnfermedad atcroscleratica decimentada
Se registrd La presencia o¢ 3baquismo, diahetes (DM). HTA y dulipemia (DLP). Toda la
poblacion w eclasifice sepun sudMC i nomat (IMC_25). sohzepesa (IMC -25-30) y ahesn
(IMC239) Lus pesulisdos re exprosan como poreaityss. medin=DE y mediana (perccrtiles
28.78) Como fests estadisteos se aplicaron [a | de Studen: s Is U de Mann-Whitncy Fl
estudm de currelaciones se realizo meduante s praches Co Speanran y de Pean.
Resultados La prevalencia de tabaquiseio, DM, HTA 3 dislipemia fue respectivamentc del
38.0%: 11.0%: 2925 y 60.3°: La poblacion con enfermedad coronariu precoz prescataba un
IMC significativarcnte mayor que <l control (271,25, p<0.00S). En el conjunt de
purticipaies ¢l subgrupo con miayor IMC (ubosws) ot ¢l pe il lipidicu mds desfavorable,
con manmmas cifras de trigiicéridos y minimas de culvsiervl-HDL (p-0,05), asi como sy ores
conrecmraciones de fibrinoreno. t-PA, PAll y PCR wlteascrvible (p<0,08). LI IMC se
correlacono postiivanicits con f3s concent:aciones de trigliceridos, fibrindgeno, 1-PA, PAI-I
y PCR ultrasensible (p<0.08). y de fo:mz reganva cos ef cotesterol-HDL (p<0.001).
Conclusiones. L os sujetos con enfermedad coronaria precoz presentan un IMC supenor que
los cortroles sanos, Del corjunto de publacion estidiada, el subgrupo con mayor IMC ¢
ssocia a ue perfil Fpawo desfavorable. concrolameaic mayors conseptragiones deo
triglcenidos y menores de colesternl-HDL. La obesidad, 1a) come w describe en ol sindrodre
de imsulin-revisiencia. 1ambren confiere un cstado de hipercoapulabilidad, promflamatoriv y
ura dryfuncion fibrinofitca

“#19 P Reduccion de la hipertension pufmonar con sildenafilo.
HERVAS M.A., RUVIRA J., CABRERA A., SOTILLO J.F.,

MORENO M.T., MARTINEZ M.L., ESTEBAN E., DALLIE.
Hospital Arnau de Vitanova. Valencia.

Objetivo Valorar la eficaca del Sidenafio oral a dosis crecenies en
pacientes con Hipertensidn Pulmonar Se.era (HTP) secundana.

Material y Método: Se estudian cinco pacienles {tcdas mujeres) con una
edad media de 68,6 afios y cuyas patoioglas son Comunicacin inlerauricular
Ostum Secundum, Estenosis Mdrai Severa, Prélesis Mitral y Adrtica y
Anuloplastia Tricispide y Neumectomia tzquierda por TBC.Todas presentaban
Hipertension Pulmonar Severa , en estadio funcional IlI4V de Ja NYHA y
estaban bajo lralamiento convencional para Insuficiencia Cardiaca y con
Oxigenoterapia domiciliaria. Se realzé estudio 20 Doppler color transtordcico
basal, a los 6 y 12 meses. analzando los siguicntes parametros: Pared
anterior de ventriculo Derecho (PAVD), Venticulo derecho (VD). Auricula
zquierda (Al), Didmatros de ventriculo 1zquierdo en sistole (DVIS) y didstole
(OVID). Insuficiencia Tncuspide (IT) y Presion sistélica Pulmonar (PSP) as
como clase funcioral (Goldman), tolerancia al esfuerzo mediante el Test de 6
minutos. estudio de difusién de gases. gasomelria arterial y anailtica
Resultados: Se detectd una mejoria en la toleranc:a al ejercicio y clase

funcional asl como un dela PSP ya a los 6 meses de
Tratamiento como se muestra en la ‘ab'as sigyente,
-
!
-
- N
=10 N RN 0 0
O S I N S )
E=l=1=T1=1 L
-
Conclusi Ei s fio ora! es un farmaco bien lolerado y eficaz 1)
Disminuye 12 PSP .2) No afecta a la funcion tepatica ni renal.3) Mejora la
clase funzional y la cap d de ej ]l la calidad de wda.

RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTQg
EN LA SALA “D” DURANTE TODO EL DIA 7 VIERNES

ENLA OALA |

20 P Angiosarcoma cardiaco: exploraciones diagn(,sﬁcas

tratamiento combinado (cirugia, quimioterapia y radigt.

rapia).
LAPUV{IEHS C., OROSA P., ELMASSAAQUDI L., BELLven

S. MESIAS A, GUILLEN M., RODRIGUEZ M.J., RUBIg ¢
MARTINEZ G., GARRIDO J.R. ' "
Servicio de Cardiologia. Hospita! Francisco de Borja, Gandia

(Valencia).

Antecedentes. Los lumores cardiacos se dwiden en primarios y secundaros o
metastds cos, siends eslos dltmos uras 2040 veces mas frecuenles Et
anciosarcoma es el umor cardlacd prMane mas frecuente, con una prevalencia de
airededor del 9% La aurlcu'a derecha es Ja camara més frecuentemento alectada,
desde ! punio de wista cilnico suele debular como taponamienlo cardlaco y I
supevivencia media es de 34 meses desde et d agndstco.

Objetivo. Exponcr las técozas diagnoslcas (ecocardiogralia transtoracica ¥y
vansesofdg:ca, TAC, RNM cardiaca, pencardiocentesis. blopsta y eslugo
anatsmopalolégico), su rentabi.dad, ias opciones letapéuticas (cirugla, qQuimwolerapy
yrasplarte) y revis 63 de 12 I eratra, a propds to de 1 caso.

Caso clinlco. Mujer de 32 afics con antecedenles de tabaqusmo y maltp'es
antecedertes fam lares de neop'asias malgnas que presenta clinica de tos seca,
delor lodcico inespecifica y dstea progresva de 20 dias de evolucdn {a
ecocardografia muesya derame pencardco severo con s/gnos de compromiso
hemodindrico asl como masa de gran lamafo y conlomo irmeguiar en lecho de
auricula derecha Se realza pencardiocentesis evacudndose S00 ml de liquido
hemorrdgico posilve para ceiuias ma'gnas. Tanto en el TAC y sobre todo en la
angicresonancia, la masa séfda de 52x27mm, alecta techo de AD y septo
inlerauncuiar, penetrando en cavidad pencdrdca. 4 dlas después presenla nuevo
taponamiento, con evacuasdn ce 1000 ml de liqudo hematca Se realza
percardicctomla sublotal, i1 resecc dn del tumar por mfitracian de ambas cavas y
iejidos £l estdo idgico y la i ia son
compalb'es con angiosarcoma de aito grado de malignidad. Se inicia Quimiolerapia
{Qt) con lostamida, sin que se objelvara reduccién del tumor en el seguim ento
ecocard.ografico B meses tras e! dagnostico presenta un sindrome de vena cava
superor, realizéndose Radioterapia (R1) que no produce beneficio alguno, falleciendo
1a paciente a los 10 meses del dagnostico.
C La

grafia, esp 9ica, es el elemenlo
fundamental en el diagnostico y seguirienta de [ historia nalural del lumor. La
ope:bn mas incluye la mas amplia pos:b'e,
seguida de reconstruce 6n cardiaca Qty RU Los resultados del trasplante cardlaco
junto con Iralamierio combinado son en general pobres, obteniendo supervivencas
mied.as de 10 meses, $in mejorar el infausio prondsl.co de eslos pacientes.

21 P El estrés oxidativo en la insuficiencia cardiaca se rela-

ciona con el grosor del septo interventricular.
CORTES R., RIVERA J.M., SALVADOR A., BERTOMEU
V.,PAYAR., SOGORB F., MIRO V., MARIN F., MARTINEZ
DOLZ L., GARCIA DE BURGOS F.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Objelivos: Las células producen continuamente radicales libres y ROS como
Par:e del proceso n}glatlmlico (strés oxidalivo, EO) E) NT-proBNP se pruduce
::,;; gl se l" como resultado de un esirés de pared elevado. El
EO y NT. %:';’E"‘"C“'a' (GSV) esta relacionado con el estrés de pared, ¥
m..l’in 1.‘,:':,,., ol dos en lo msuliciencia cardiaca (IC). Este
B rru 3 i relaclon de los marcadores empleados para determinar gl
Jgsox."g..nw:f"’m "‘;G sangre  (malondialdehido (MDA), 8-hidroxi-2-

Métodos: e (B-OHOG}) y NT-proBNP con 1 GSV en pacientes con IC.
Msmles'“m&:mm V14 pacienies (82 H, 32 M), edad 64113, (6
505 pacientes ca ,“e“ el estudio) que habian sido diagnoslicados de IC. A
Crr o i e 1ealizd un cuestionario, estudio eco-Doppler y S€
sangre para dederm i h NYHA. También se les hizo una exraccion de
na/mi, NT-proBNP :" 'Ius fiveles de MDA expresados en pM, 8-OHdG €0
Iraccion de eyeccidn -( EM; ml. También se calculd e GSV diastélico (cm) ¥ 12

Reci
PrOBNP usif:;.'“"::'“" . MDA fue 3,240 6, 8-OHdG 0,30:0.5. NT-
(3105, 33:05, 35in7 38211 y GSV 1:0.2. Cuando comparamos MDA
0T08), pe00l fepnrs 3203). p<D.01, B-OHdG (0,1:0,3, 0,2:0,3, 03105,

6  NT-proBNP (2115:2494, 140111597, 105111238, 724:616).

<0.05 i

guamlesydee‘ggv(e;;:'lul“' 63112, 71111), NS correspondientes a 195

105 Miveles plasmit s s Herencias en ambos parametros de EO ¥ &
o _“:“!E‘I;m del NT-proBNP,

distuncion sistgica llg(e:ih:glr:e’l""‘“cénmco mueslra que en sujetos con lcg

disminuye en los que";,mmm'f;ﬂﬂ EO aumentan y el nivel de NT-proBN

de pared y |3 eliologla de 1a 10

podrian ser yliles parg .

¥or grosor del seplo venlricular. El estrés

'~ pueder; jugar un papel en estos hallazgos 44
fines diagndsticos y pronds?ic%s. ]

H12““


iionit.il

22 p Estudlo de la masa ventricular izquierda en diabéticos

1. "
g%"sELLO A., CABRERAE.", PLANCHAE., AMPUDIA  »

24 P Trastornos respiratorios del suefio en pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica estable. Aplicacion de la
escalade Epworth.

BROUZET T.A., GARCIA A., CLIMENT V., MARIN F.,

w oz J H 7 * .
Servicios de Cardiologia y Endocrino®. Hospital Clinico ;. IBANEZ J.L., TELLO A., OLIVER C., PAYA E., MARTINEZ

versitario. Valencia.

J.G., SOGORB F.
Servicios de Cardiologia. Hospital General Universitario.
Alicante.
entrieular 1zquicrda (MV1) cs un factor prondstico de morb

G::\::ular. Algunios  estudios han  sugendo aumenio 13 misma en dubéticos,

fundamentaimeme aquellos que asocian microalbuminuria  Estudiamos en yn fupo de

diabéticos yovencs h_MVl ¥ $u3 m_lnclonﬁ m;ﬂdlv:rws_ par ",“m climeos y analliicos,

MATERIAL Y METODO: S¢ incluyeron 6 diabéticos lipo | (cdad media 29.7 afos), [2 Ls hipuvia y 1a cungeatic e o e QT

hombres y 14 mujeres diagnoslicados liace 1nds de 7 aos. A lodos se les praciicé anamnesis v crémiea (ICC) s¢ asocian von un aumento de i iderc: de y piralari duram:‘:l

i6n fisica demllada Se realizd mu.l_lnn general con Hb ghicosilada y cuantificacidn
D s 3 5c complet el ciudio con MAPA de 24 haras y  ccodoppir Lo

= sueflo (TRS) 1ales como I3 respiracidn de Cheync-Stokes o la apnea eentral del sucdo. Estos
e s S cCOMparON Can Un grupo comtrol de. 24 suclos san0s, 12 mujeres y 13 hombres

no son dos pur los pavicates ni pur lvy medicos y sin
. bargo, pucden condicionar un pear protdsticu Je Lo ICC. Bl ubjetive de exic 1rabajo ha
dc 28.24 aflos. S4Ib i D ) .
que tenian und cdad el " A e Toer e sido analizar 13 incidencia de dicken trastorus < una poblacion de pacicnics [&(é4
RESULTADOS: Dc los ?6 p 9 p ) ; . ¥ de estos dos, en los _— i i e did n Bus il und poblacion de pacicnies con 1CC
que cl MAPA delectd hiperiensién ancnal. (enin proteinuna frnca. Al analizar los datos %

o 5 Paclentes. Sc han diado 41 i bulatorivs con [CC estable (28 varones, cdad:
Ic prescnid no ficati e 2

B TNV S ey e en €6.1210,6 afos: Fraccién de eyeccion 35.2£12.1; Clase funcional I: 3%, II: 70%: I1I: 2723) y
::':? g control. Los resultados ¢n relacion con ¢l sexo sc resumen en 1a tabla adjunia: 4) :nnlrulul sanos (21 varones: «<dad 61.428.9). Se ulillﬂll ¢l test de somnolencia de Epworth
Mujeres T\bm—g- para d la presercia de I diuma asociada a TRS, Esta excala consta de 8

Nameio i3 4 2 preguntas con una puntuacién mdxima de 24 puntos. La escala se considera positiva con una
3 ) 117.9£26 9 167 42519 05, rr::::!n‘;:on >10 puntos y se ha demostrado i asociacion con el trastorno respiratorio duranie
Indice de Masa (F’m? 7::“:’ 7 9:‘2“ <0.05 Resul No s¢ on difk signilicativas en cuanto a edad, scxo, falla, peso,
Indice de Masa (gr/m’) "fl : ¥4 94217 ns indice in2sa corporal (IMC), hip diabetes. disliperia o tabaquismo con ¢l grupo
Espesor relativo 0110100 0.13:003 ns contrnl. Los pacicnlcs presenfaron iy mayor puninacion plobal ¢a la escala Fpworth
Comparando los pacicnics con IMVI‘?W Gang) de las medianas para €204 5630 (hombrcs 0.8 (8.23£).91 vs 62323,77, p+0.02). LI 25% de los pacientes frenie al 10% de los controles
¥ mujeres 0.73) con el grupo con salo diferencias en cuanto 2 tuvicron un test positive (p-0.02). En el anilisis univariado solo la ICC y el 1MC se

edady tiempo de evolucién de la diabetes (p<0.01). Por sexos observamos que, en los hombres,
1a distribucién por 1a mediana arrajé datos signuficatisos en cuanto a urea {p<0.01). y cn lu
mujeres, en cuanto a fa albuminuna (p<0.05) ¥ 1a edad (p<0.01).

Mediante regresién lincal simple se comprobd 1a influencia que sobre € IMV] ¢jercen ednd,
T™MC, duracién de enfennedad, pr. dc pulse y urea (p<00l) y sexo. TDE. TRIV y presién

asociaron a la positividad del test. En el analisis niultivatiado {regresién logistica, método
Erter) ajustado por sexo, edad. 1MC, ICC y factores de riesgo cardiosascular, solo ¢l indice
de masa corporal s¢ asocid con la positividad del test de Epworth (p=0.02), si bicn la
presencia de 1CC estuso muy cercara a la signilicac:on estadistica (p-0.06).

sistdlica {p< 0.08). En Ia regresion lincal miltiple, controlando por edad y sexo s¢
significativas las relaciones con las pr. de pulso noctumnas (p<0.01). diumas y media {(p<0 05)
CONCLUSIONES: En ¢l presenic esiwdio no s¢ aprecian diferencaas entre I masa de

Conclusiones: Las pacicntes con ICC p una mayor ia diumna U
con la poblacidn gencrzl. segun ¢l test de Epwonh, i i con
respiratorios durante ¢l sucAn La positividad cn el test estd condicionada por sariables
clinicas como el mayor indice de masa corporal.

diabéticos ipo ) y nonnakes. La masa cardinen s relacionn fundamenialmente cont los miveles de
presidn artenal. Las difcrencias de masa entre sexos se picrde en Las mujeres con albuminuna
complicativa, heeho que podria favorecer la cquiparacion del nesgo vascular con los bawbres

23 P Analisis del patrén de llenado del ventriculo izqulerdo en
pacientes hipertensos con recidiva precoz de fibrila-
cion auricular.

TUZON M.T., VAQUERIZO B., PELAEZ A., ORRIACH M.D.,
AGUAR P., MONTAGUD V., GOMEZ M., SALIM M., DIEZ
J.L.*, SALVADOR A.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario Dr. Peset.
Vale.ncia. Servicio de Cardiologia*. Hospital General Uni-
versitario. Castellon.

25 P EI NP-proBNP esta relacionado con cambios en la ma-
triz de coldgeno en pacientes de insuficiencia cardia-
cay troponina T positiva. .

CORTES R., RIVERA J.M., PORTOLES M., VALERO R.,
MARTINEZ-DOLZ L., GARCIA DE BURGOS F., CLIMENT
V., MIRO V., PEREZ BOSCA J.L. SEVILLA B.
Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Drjetives El propéptido amuna tenmunai del proco:ageno Lpo I {PHINP) es un
marcador de fibrosis miccdrdca. La medida de los valores de lroponina T
cardiaca (In-T) es un método sencillc para predeair la evolucén de pacientes
con sospecha de angina inestable o mlanto de miocardio sin clevacén del

segmento ST. El nivel plasmatico del NT-proBNP estd aumentado en ia
disfunaén venincular € insuliciencia cardiaca (‘C) y puede re'aconarse con un

Objetivo: Analizar ta relacin enire la recidiva de la fibrilacién auriculsr durante el primer
Mes y el pairdn de llenado ventricular izquierdo mediante iografla-Doppler.

Métedon: Se realizg un ecocardiograma-Doppler-pulsado del Mujo transmitral en las

n fos niveles de PUINP en pacentes con in-T {+) En un estudio
z:'::;s o e p . 3 p (®rupo HTA) y a 17 :Jm‘::x;new hemos comparado en una cohorte de pacentes de IC. los fiveles
reverid, | PeNEnsos (control), consceutivos, con fibrilacion auricular no valvular (FA) ge NT-proBNP. PIIINP, el indice de volumen telesisidica y felediastalico del
P * @ mo sinusal, Pacientes con mas de 2 episodios previos de FA o dumc:_dn de ventricuto izquierdo (IVTS, IVTD), fracaén de eyeccion (FE), E/A y tiempo de
dli Upesior & | aflo fucron excluidos. Se realiz un scguimicnto semonal de los pacientes deceleracién (TD) en pacientes In-T (¢) y tn-T {-).
Mélcdos: Memos estudiado 114 pac.entes de forma

= e el primer mes para detectar recidiva postcardioversidn, Como variables dc conirel
on s edad, sexs, Indice de masa corporal, factores de riesgo cardiovascular,

Patol en 6 hosplales de [a Comunidad Valunciana dagnosteados de 1C. Los
ay ; : : :
olagla tiroides previa, funcion renal y tntamiento farmacolégico. Como andlisis

pacientes fueron clasifizados de accerdo con la NYHA Se les reahizé un

::Tdmim 5 utliizd ¢ test de 12 1 de Student para comparar medias, previa comprobacion cuestionano especifico y un estudio eco-Doppler s:as muesu;:ss ?“eves'::gdr:
R:‘:"l‘l““hmh _d;hmmd.ld.yel test exacto de Fisher para comparar Porcenlzj:.s. fect (‘n‘ 'mls)e NT-pqoBNPd(epgT:\:;_er;!IINP e .y‘ B e ok
una ma % W0 se deteclaron diferencias significativas cn las variables conlrol, excepto é\m ngT (m:s)

de los pacicnics con HTA (68 vs 59 alos, p-0.04). Se objetivaron 9 Resultados, Para loda la pebiacién NT-pioBNP fue 136121751, PIINP
‘l‘r_ﬂ ¥ 5 en control. La velocidad maxima de L1 onda E no se elaciono con 41419, (VTS 72245, IVTD 111362, FE 37411, E/A 1106 y TD 203t73 Enlos
velocidad de Ia onda A fue significalivamente menor en los pacicnics HTA aaciates In-T (+) (v02d 69212), NT-proBNP 326922490 se relacond con el

recidivas, d gy
Tecidiva 1y

oy Teridivaron () i : =.0.6, p<0.05 IVTS 107197, IVID
50, J ¥3 572 em/seg, p=0,03), pero no en los pacientcs control (12.2 8 PUINP §.1223, =0.7, p<0.01 y FE 3248 =-0.6. p<0J 197,
m'ild;,"""s- P* 03} L3 relacin Fji E.c sig:il'xp:alivamenu m:;or en los pacientes que 1574146, E/A 1,520,7 y TD 159283 fueron NS. En los pacientes tn-T () {cdad
en, Ao, sendo la diferenci mds llamativa en los paci HTA (HTA: 4 vs 166 §3213), NT-proBNP 103711454 ze rclaciond con IVTS 66232, =0.4, p<0,0001:
Con 02202 contruk: 2,5 vs | crniseg, pe 0,04 ; VD 108241, 1=0.3, p<0.01, FE 30211, 1=.0.4, p<0.0501 y TD 209270, =-02.
e Clusionzy: £) aungimi WGP, duxcidn de £<0,05, PINP 3,921.7 y E'A 0.9620,6 fuc NG.
slocidaq g puriculer p . surculer candusxones Este estudio myitcéntnco mucstra una buena refacién entre et

©3peciaiment tnﬁ:‘ A, se relaciona con la recidiva precoe de la fibrilacion

i NP cn pacienies ¢on IC y tn-T {¢). El NT-pioBNP se
pacicntes hipettensos. NT-proBNP y PIINI pai y

correlaciond con IVTS y IVTD en tn-T {) prio fue NS en In-T (+) Los niveles
del pépl do s¢ relacionaten con 1a FE en ambos grupes de pacientes de IC con
10T (+) y In=T () Estos haltazgos que correlacionaron NT-proBNP con
|emodelado y funcon dcbeiian conhnnarse en nueves estudios pol sus
potenciales emplicaciones diagnosticas y prondslicas.

\
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28 P Protocolo de Naughton modiﬁca_dg y Péptido Natriure.
tico cerebral N-terminal en insuficiencia cardiaca,
RIVERA J.M., TALENS R., JORDAN A., SALVADOR A_

26 P Predictores de taquicardia ventricular en pacientes sin
cardiopatia estructural y taquicardia regular de QRS an-

cho.

FERRERO A., DE LA GUIA F., ROSELLO A., PLANCHA
E., MARTINEZ A., BERTOMEU V., RUIZ R., MORELL S.,

BOTELLA S., GARCIA CIVERAR.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Objetivos. 1) Estudiar rerrospectivemente las caracieristicas de una poblacion de
pacienics sin cardiopatia estructural que presentan taquicardia regular de QRS
ancho (TQRSA) documentada. 2) Determinar si existen variables climcas
pred del diagnéstico de taq dia ventncular.
M¢étodos. Se han estudiado de forma reirospeciiva un total de 60 pacientes que
fueron remuudos a nuestro laboratorio para estudio electrofisiolémco desde
marzo de 1995 hasta diciembre de 2003. El criterio de inclusion fue el haber
presentado una TQRSA documentada en ECG, excluyendo aquelios en los que
se habfa demostrado [a presencia de cardiopatta estructural o de preexcitacion
patente en ¢l ECG de superficie.
Resultados. La cdad media de los pacientes fue de 49 17 afios, el 69.4%
fueron varones, el 38.7% tenian factores de riego cardiovascular (27.4% HTA,
8 1% diabéticos y 6 5% disliptmicos). Los si mas fr durante la
qi dia fueron palpi (80.6%), sincope (24%), dolor toracico (21%),
presincope y disnea (17.1%). En el ECG basal, el 93.5% se encontraban en ritmo
sinusal, el 24.2% tenian trastomo de conduccion intraventricular y of 4%
presentaban alteraciones basales de [a repolanzactén. En 17 de los 60 casos 1a
taquicardia clinica no pudo ser inducida (27.4%). El diagnostico final fuc.
taquicardia supraventricular 19.4%, TV del tracto de salida 24.2%, TV
fasciculares 14.5%, otras TV 27.4% y no sc llepd a diagnéstico en ¢l 6 5% de los
casos Las variables que se relacionaron con el diagnostico final de TV fueron. la
edad, [a existencia de trastomo basal de Ja conduccion, y 2 existencia durante
taguicardia de un pawén de BCRIHH y e¢jc inferior, y de BCRDHH y cje
supenor o infenor.
Conclusiones. 1) Las TQRSA en pacientes sin cardiopatia estructural son mas
frecuentemente ventriculares. 2) La cdad, 12 existencia de bloqueo de ama de
base y el patron de BCRIHH y eje inferior o BCRDHH y eje superior o inferior,
son |os mejores predictores de taquicardia ventricular.

BERTOMEU V., PORTOLES M., PAYA R., SOGORB F.
GARCIA DE BURGOS F., SANCHO-TELLO M.J.
Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe,

Valencia.

estado luncional es un factor crucial en el seguimiento
ficienaa cardiaca (IC). La duracion lotal del liempo ge
ametro utiizado en diversos prolocolos de csfuereg
E1 NT-proBNP puede ser uhlhe: BlddlﬂﬂnOSlICu de
i i i isfuncion ventncular. En una cohorle de pacientes de
:r(\:sﬂﬁ:su acoc:wr::::oyg'?!i Wilizando el protacolo de Naughlon maodificado
(PNM) v los niveies plasmaticos de NT-proBNP ,

" Métodos: Hemos estudiado 82 H y 32 M. edad 54)‘13 (27-87), obtenidos de
forma iva en 6 hospitales de la C V qué han sido
diagnosticades de iC. A esos paclentes se les realizd un prolocolo de
Nacohlon modificado y estudio eco-Doppler. Ademés se les extrajo sangre y
se clasificaron segun 1a NYHA. Se calculd NT-proBNP {pg/mi), crealinina (CR)
(mg/dl) y hematocnto (HTC). También se calculé 1a DTE (s), velocidad de
propagacion de flujo (Vp, cms). EIA."::accxon de eyeccidn (EF) e indice de

| venlriculo izquierdo (IMVI, g/m?).

m;?sslfados: Paia qloda 1a poblacion, DTE fue 6104315, NT-proBNP
136141751, CR 1,120,27, HTC 417, Vp 37211, B/A 1206, FE 38411 ¢ IMvt
167461, Cuando correlacionamos NT-proBNP con DTE encontramos r=0,32,
<0.001. Cuando comparamos los valores de OTE en los cuatro grupos
defiridos par los cuartiles (Q) del NT-proBNP [Q1. 647 (2§4.1920); Q2 635
(134-1077); Q3 593 (232-1450). Q4 416 (80-750)]. obtuvimos p<0.01. Un
analisis de regresién maltiple identificé et NT-proBNP y 1a edad como factores
independientes para predecit DTE. )

[of. i Este esludio que los niveles plasmalicos del NT-
proBNP estdn asociados con la OTE en el protocolo de ejercicio de Naughton
modificado en pacientes con IC. NT-praBNP y la cqad son faclorns
Independ:entes para predecir la DTE. Este hecho debe conhrrr‘\ar_se en nuevos

dios por sus p iales implic: osti yp licas

Dbietivos: Evaluar el
de los pacientes con insul
ejercicio (DTE) es un par
para caleular dicho estado.

27 P Integracion de un sistema de obtencién de mapas elec- 29 P Funcién diastélica y NT-proBNP en sujetos diabéticos.

trocardiograficos de superficie.

GUILLEMM.S.". BODI V., MILLET J.*, CHORROF.J., PE-
LLICER M., PEIRO L., LLACER A., MORA C.*, SANCHIS J.,
GARCIA D.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
lencia. Departamento de Ingenieria Electrénica*. Universidad
Politécnica. Valencia.

Ob,eavo. La extensién de la loma de reg:stros electrocard.ograficos a un drea
de 1a superfc e corporal mas ampl a que la exp'crada par 1a electrocardiogratia
dinca de 12 P Lta un mas de la
actvdad elécinca card aca debido a que la canbdad de informacidn que se
recogs es tambén mayor Para la evaluacOn de las positles ventajas
dagrésicas de esta téenca corocda como Bady Sutface Polental Mapping
(BSFM) se ha desarroltado un sistema complels que permda la adgquiscion de
multples regisircs ficos scbre 1a 1f) corporal y la
generanon de resultados en forma de mapas

Métodos Para la adguisic 6n de los reg stros electrocard ografcos se uld z6 un
s:stema de registo cinico muucanal de 64 denvaciones (Actve One, Biosem:)
Los e'ect‘odcs se dsinbuyeron de manera no un’orme sckbre 13 supedice del
pecho y de 1a espalda, con una mayar densidad en la zona mas cercana al
corazén Los mapas se gencraron utlzando un sohware propo desarrollade
megiante MATLAB & 5 (The mathworks Inc, Natck, MA USA) Ut'zando este
software podemos acond cronar las sefaes electrocard ografcas para elm.nar
rudos, defectar ia pos<c.dn y durazion de dferertes ordas de! ECG (QRS, T,
ondas Q, eic) y raaizar dfecentes tpos de mapas en ios que se muestra la
disinbucdn de los potenciales e'éctriccs en cua'qu er instante o las areas de las
dferentes ondas presentes Ademas. e sOfwate permie la exporiacidn de
resyhados a programas de anals:s eslad’sico y 'a generacisn de miormes en los
que se muestan dferenles mapas de interés e zlormac dn detatada de los

90 encada

Resuitadas Con el sistema desarrolado se estudiaron los mapas de 19
veluntaigs sin patologlas cardiacds y se obscrvaron '0s patrones pasa una
actv.dad £3rd:aca normal A continuacidn se amp' @ ef estudo a 29 pas.entes con
infarto de miocard o en lase estab'e. 31 pac.eales con bloqueo de rama y 20 con
hiperrofia ventiricu'ar i2qu erda, pudiendo obscrvar los patrones de conducta y la
aparcdn de informazon e'éclrica no vis ble en el ECG de 12 dervaciones

Conclus 6n El sistema permite de regisiros
de 64 derivacones y la generacion y and sis de magas elecrccard.ograficos e
supefoe Con € sOMOS capaces de ccmprodar las venlaas dagnostcas quo
puedan derivar de esle miesires de la superic.e corporal mas completo

RIVERA J.M., TALENS R., BERTOMEU V., PAYAR., SAL-
VADOR A, MIRO V., DIAGO J.L., GARCIA DE BURGOS F.,
COSIN J., SOGORB F.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Objetivos: Los i diabéti tiencn una mayor incidencia de
Insuficiencla cardiaca (IC) y un riesgo mas allo de montatidad. La activacién
del sistema nervioso simpdlico causa un mayor consumo de écidos grasos
en los miocitos y de esle modo di ye la funcién miocdrdica. NT-
proBNP es itil en el diagndstico de la disfuncié i . En un estudio
poblacional multicéntrico comparamos E/A, IVRT, liempo de deceleracion
(TD), Indice Tei, desplazamiento del plano auriculoventricular (DPAV),
Indice de masa de! venlriculo izquierdo (IMV), FE y NT-proBNP en sujetos
con disnea y con o sin disgnéstico de diabetes.

Métodos: Hemos estudiado 215 sujetos (119 V, 96M) oblenidos de una
muestra de 432 p de la C i Valenci que el
sufnr disnea. Estos 432 sujelos se enviaron a su hospital de referencia
donde se hizo una extraccion de sangre, estudio eco-Doppler y se compietd
un especifico. Obluvi p posiliva en 215 y el
estudio se completd en 204,

R Para toda la poblacién E/A fue 0,87+0,23, IV ms. 10
204248 ms, indice Tel 0.39:0,14, DPAV 11,9:1.6 mm, lel\T/|911 11 311246 01;7.
FE 6328 y NT-proBNP 1802332 Cuando comparamos sujelos diabéticas
(=34, E/A 0764014, (VRT §5:13 ms, TO 223162 ms, indice Tel
0442018, DPAV §1,243,4 mm, IMV] 120842 i, FE 61£9 y NT-proBNP
258:504) y sujetos no diabélicas (n=170, E/A 0.90.24 :»eom- IWRT
F1=11 ms, p<D.05; TO 20045 ms, p<0,05; Indice Tel 0.3740,14, p<0.0:
OPAV 1241,] mm, p<0.05: IMVI 112448, NS, FE 6448, N y NT-proBNP
164:287, NS). e_nwnlmmnl Ofarencias on s parér'nelros de funcién

ylos (05 de funcién venincular global,

Conclusiones: Este estudio poblac
i onal ;
pardmetros de funcidn ventricular dj Muestra diferencias en 10

|4“
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oducibilidad de dos métodos ecocardiograficos

30P Hﬂpr;itai_ivos de valoracién de la estenésis adrtica. 2P Efectos locales y a distancia del estiramiento miocar-
cua LLAB. MORA V., SALIM M., VAQUERIZO B. TUZON dico sobre los patrones de activacion durante la fi-
SEVI AR P., MONTAGUD V., DIEZ J.L* By brilacién ventricular.
SiTs AGUﬁooﬁ ; . L*, ROMERQ A U NS e T
‘L E. SALV : L i e
JE ié\s de Cardiologia. Hospital Universi2tario Dr Peset Serv_lmo de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Va-
Sem K . Servicio de Cardiologia*. Hospital General Uri. lencia. Departamentos de Medicina y Fisiologia“. Uni-
VBIQ"C'%' Castellon. ni- versidad de Valencia. Departamento de Electrénica®*. Uni-
versitario- versidad Politécnica. Valencia.
: Valorat }a rep idad de dos mé de esbmacién de la d B est - . . X
ae la estenoss aomc?‘: 'Ia )P :I"AIT/:"‘: ol A:’ar valvu_lar d:o::cg (.AVM por Miocrd cas y acelera Ia fbr.lal:;n 'venrncurar {FV). Se deseor"oca sldleos :m:::l:r‘\
W"’fag’aﬂaf;du' 2 85 paci con clinica de esten, oy paiones do actvacién durante (@ FV producidos por sl
Material y mé rdiograma transtoracico calculando el AVA mediante fa pReSS mfuyen enla activacin de otras zonas distantes no sometdas al estramento.
e A mcg : gn las 48 horas un &c \ ecuacién de En 16 eorazones ais'ados y perfund:dos de conejo segin 'a téen:ca de Langendorff
contnu.dad (EI'A) yr \metria. Se exc! aquellos paci £ &nd] 1¢g:Co 5@ ha registrado la aclividad durante la FV con dos e'ecrodes millples cpcardicos
diando el AVA por pianimes Vs ) e e § de (121 y 115 electrodos unpolares) antes, durante y después del estiramento locaizado
15 funcon sistolca s anea : el oS pacientes fue praducido con un dispos tivo Jlas izq . Se han uti técnicas de
6624 ,'9 Jd(:%gglgyn‘gse;':om;]:n-meula e hat f;: valvular a6rtca caiculada lanal‘.sis tiempo-frecuencia para obtener la frecuencia dominante (FrD) y para estuduar
oor EC fue . An . a3 caracterislcas espacio-temporales ¢e [a FV enlazona sometida al estramiento
Resuitados: E! coeficlente de correlacion intraclase fue de 0,82 yta {Z€)y enuna zonn nopmt;d.ﬁcag:(ZNE) de Ia pared tibre del ventriculo izqu'erdo. I

reproducibilidad se expresa en 1a figura mediante un Diagrama de Bland-Altman En la ZE 3 FID hn aumentado signficalvamento durante of estiramlento
{18.842.5Hz vs 15 2¢1.9Hz, p<0,0001) mientras que no ha variado signficativamente
en la ZNE {15.322.5Hz vs 15.2:2.1Hz). Se han oblenido resultados simiares of
analizar los in'ervalos V-V durante la FV Gue se han acontado  signuficaivamente en la
ZE (53¢6ms vs 6328ms, p<0.001) y no se han modificado en fa ZNE (6528ms vs

6628ms). Ambos han prop nformacién comp ylarecta

d=002 } de regres:n entre FrD y la inversa de fos V-V medios es significativa y con pend:ente
e cercana a la unidad (FrD=0.94"inv{V-V)+0 38; R=0.90; p<0.0001) Las caracleristcas
DE=0.2 espaciolemporales de 13 FV se han analizaco del! las agrupaciones de
con una fi ia de ion simtar ("d'obs®). El numero de

“blobs™ simuuan;os durante periodos de 4 seg. ha aumentado en la ZE durante el
estramiento (12,626,3 vs 9.223.6; p<0.02) y no se ha mod:ficado signficativamente en

) la ZNE (12,525.7 vs 10,924.8) aunque la curacién de los “b'obs” en ambas zonas no
sl se ha modificado por el estiramierto (ZE: 0,650,169 seg vs 0.563:0.212 seg:
2 4 & IS R £ T T T ZNE=0.67710,287seq vs 0.6662 0.283seg). En ambas zonas el nimero y I3 duracdn

de los "blobs” iden'ficados para frecuencias allas (percentl 75 do FrD) no ha varado
significativamen’e con respecta a los identf.cados para FrD, lanlo basa'mente coma
durante el est ramiento,

Media de s AVAS

) ! . ) "
B lv:dnce “’Kap}‘a r,onslder:ndo esltenosis a_omn‘; mgngolcahw « SIS SYARO Conclusiones: E) estiramicnto localizado acelara e incrementa la complejdad de la
9 ziem’, uana conc enire ambos metodos (K=0 653). FV en la z0na sometida ol estiram.ento sin modificar signifcatvamente los patrones do
Conclusiones: los dos métodos de medida de la severidad de la estenosis atnica activacdn do 12 FV a distancia de esta zona, Lz aceleracién local de la FV no se

¢ o . (D Co [ g et a afia de una mayor persisterc:a en el tiempo de zonas con aclivacién dominante
estenosis aditica significativa. icompafia de yor pi . po

31 P Alteraciones nucleares y niveles de emerina en huma- 33 P Orden de contraccién de la pared libre del ventriculo
nos con cardiopatia isquemica. izquierdo. . : B
CORTES R., AZORIN I., PORTOLES M., TALENS R, TUZON M.T.*, HERNANDIZ A, COSIN J., DIEZJ.L., AGUI-
MARTINEZ-DOLZ L., RIVERA J.M. LAR A., VILA C., TORRENT-GUASP F., SALVADOR A.

Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Unidad Cardiocircuatorio. Centro de Investigacion. Hospi-
tal Universitario La Fe. Valencia. Servicio de Cardiologia®.

Valencia. ario La | !
Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
Objetivo: La cardiopatfa isquémica puede induclr Insuficiencia cardiaca (IC), Objelivos: Consierando el corazén €omo una barda musCular continua, or:ginada
pero sélo pocos dlos han descrito los bl égicos en la an la raiz de fa ateda puimonar (AP), que descnbe dos lazadas helicodales, una
e's1mc(ura de los miocitos. EI propésite de este estudio fue detenminar las basal y ofra apexiana, y lermina en la le adrtica, en la pared artenor del vemnc:lo
allera A i Ha oS seqQ Y e
PNlei::r;:ls = CeLuicag POTELED TS niveles de :mEﬂn:\.all;:: gq::;: (avpe)mna el estudio del orden de contraceidn de
e ema de la membrana nuclear que interacciona con a crof ¥ e ovseular a el do 1a pared Lbre de VI con el obielo de demostrar la
=ar, en ¢ s humanos obtenidos de pacientes diagnosticados de i aenla 2 ce ¢ én de drchos sep a pesar de la
cardiopatla isquémica e IG cor e oonlm_l. superpasicidn espacial de los mismos.
odos: S8 obtuvieron muestras de blopsias del endomiocardio del Mélodos: se han utiizado 11 cerdos jévenes de 18 Kg dc peso medio,
;:""'x;h' uierdo de paci con cardiopall ¢mica que hablan sido anestesiados. iniubados y con (orax y pencaro -tz.ev:::.l :en::; .r::(;n:::u:
melidos i izaron 24 | 812 de de cnstales icos p at b
Mvesiras q:a?:ﬁé;meL?smmc& = anahum.n 24 b(quu:? 2 .Epon (4rea, :;::mes siguiendo el orden d Iav!:anda muscular det ;nodelo lnalgmaco del Dr.
L p b o i . Toment-Guasp (P1: epicardra de o a o
w:’:::\ﬂlna. toeficiente de forma..) se . ‘orz') e eocsaneN P2 o de pared Iore_do Vi
Imr;l‘n "do un programa de anélisis de imagen (Scion Image v 4.92). comespondiente a lereo medio del segmento descendente de 1a 1azada apexiana;
i Cudlamos los niveles de emerina en miodi i P3: epicardio de pared kbre de VI 2t 3 ge 2
mediante tgoaicas dg west ol \az3da apexiana). Para el caiculo de la secuencia de contraccion se ha medido el
Resultadng; Los s S eon tfa isquémica se inervalo de tiempo (mseg) entre el comienzo del QRS y el comienzo de la
L3 (o ) . 1. .
::‘,:::""m" Por un Incremento en el tamafio nuclear y nucleatar (56,6% d@ G, de G
coer.u'e:.."' e nicieo y 41,0% en el nucleolo), sin varaciones en el a cada punto estudiado.
encontrs ;ﬂ‘;’eq’“";\l cuando los comparamos con € gnpo ‘f?"":’;-:’::
Yenaen uefio | enel je de helerc v
'Squer:k::e,'ldﬂ membrana nudear invaginada (8,1%) entre los mioatos
92 los miag 105 miacilos control, La expresién de la emerina por 05 nucieos
Condus|n,.,;°_s &5laba disminuida (27%) en 1a cardiopatia isquémica. s
N cargin :I'IE'r aumento en el tamafio nuclear y nucleolar en los cofaz
98 hetersr 212 Isquémica no impiica cambios significalivos en el coalenido o 1o vaioren meho TN OaN e NE R
celula"’;“csrﬂw Y en los coelicientes de foma de_estas ::mdu;: es:‘ued:::n :ln sido; P1 71.3£21.7 mseg. P2 100.5¢38.2 mseg: y P3 108.2:47,8
Blvacian 4 STBAMGo la reduccién de los niveles de emerina sugier®  ien de contraccion ha sdo: P1-P2.P1
nnm'i‘::::': a transcripcion en el nocleo durante la isquemia. Poslt;ﬂ; "‘:_‘;dim,, Exsten dferencas en el lempo de t:onnlccten entre _m:r;s
deo = leren | nicleo y nused cas yecinas que se £xphican mejor por g e
lolmum“_ 22 para anaI‘I‘zar e_l u;;menlo d5| a;:a de uc mmuwm e contora 13 e
= Lad L4
. eSS E S IR L P
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N234 P Disfuncién cardiaca por sobreestimulacién ventri-
cular cambios humorales y funcionales.

AGUILAR A, HERNANDIZ A., COSIN J., DIEZ J.L, POR-
TOLES M., TUZON M.T., MORILLAS P., VILA C. )
Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacién. Hospi-
tal Universitario La Fe. Valencia.
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2 E Proyecto de identificacion y difusion del Sindrome de

Brugada. i
SOGORB C., BONMATI M.A., GARRI D., SEGU| D., NA-

VARRO E., HERREROA. .
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitarig.

Alicante.

INTRODUCCION Desde el afio 1953 hasta la década del los BO. se describiercn
pacrertes con la imagen de bioqueo de rama derecha y supradesnivel dei ST comg
de la normatidad. Sélo los doctores Pedro y Jose Brugada relzcionaron

La taguicardia puede induci disfuncion vertricular izquierda (VI). La sobr

vemricular (SV1) de conz duracion, repraduce el i frdico, que perdura
tras el cese de la misma. La funcion V1 imuficiente o desadaptada, adtiva cl cjc renina-
ina-ald (RAA), cuya cronificacion constituyc a fisiopaiologia del

sindrome progresmo de JCC. Se ha estudiado el efecto de I SV sobre 2 funcion
cardiaca global y regionai asi como sobre ¢! jc RAA.

Maicral y Métodos: En um seric experimentsl de 10 cerdos jovenes (2435 kg) de ambas
scx08, dos, i dos y con ventilacid dnica. Tras i lizacid
monitorizacién, se aplics SVI con frecuencia 60% por encima de la basal durarie 120°,
seguido de 60" de recaperacion. Tras el cese de Ja SVI , s¢ estudian los parametros de
funcidn cardiaca global: presion VI, ECG, flujo adrtico (Ao) y de 1a arteria descendente
anterior (DA), funcion regional (fraccion de acortamiento-FAc-) en zona de dpex y de ls

base de Vi y sc amalizan los niveles sanguineos de y de la actividad
plasmiética de La remina.
Resultados: (Sig estadistica respecto a valores basales, 4p<0.08. **p<0.01)
1 BASAL 1120° SVI 160" Recuperacion
ﬂuB Aomimin 774168 1473e229%  762.5+359
Flujo DA mlmin 13.2+45.6 11,5448 |8,6+2.8
Presion VimmHg  'ESS+184  169.9+179" 17894112
FA< apex VI ll?.?;‘,l [8.2+8° [11.5+6.2°
TFAcbare V] [73-32 118019 [4.1+24°

[Aldosterona pg/ml — 1100.3-77.9_1193.5-129.9 123141033

(g Bonicsnghnlh (£9+40 (D30T (168040 !
Conclusioncs; La SVI produce ura afecuacion significativa de bos parimetros de funcitn
cardiaca global (descenso significativo del gasto cardiacoy de la FAc en las regiones
monilorizadas) que se manticnc sin alcanzar los valores basales tras una hora de
recuperacion. El gje RAA sc activa con Ia SVI, activacién que persiste duranie la
recuperacidn.

COMUNICACIONES ENFERMERIA

1 E Prueba de la tabla basculante realizada por enfermeria.

TERRAZAS S., ORERO R., MARTINEZ A., VALMANA .,
LLOBREGAT D., GASTALDOT., JARAR.,
CABALLEROT.

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

INTRODUCCION Una da las Woncas que se reazan en Cardiaicgia para ¢!
duagndslco ¢el sincope es e tes! da la aba basculanie o Tit-Test TSta prueta,
uthzando el profocolo Aatano {3:n via perdér<a y con NTG a1), pusde ser reaizads
por ol equDo de enfermeria y un méd.co 10281 2ad0 1 las cercarias, dado que la
atencion al pacents durante 3 prueba y Las ~omplicacones Gue sunar pueden ser
resseiias in0almente. por personal de enfsrmeria debidaments formade
OBJETIVO Desavolar y planfcar e l'aba de en‘ermeria en esia prueba de
ntarpretacon medica, perd fealzads pof personal de enfermeria,
METODD Protwcoo reai2ado en 52 panicnies consecutnos femidos por sinzope
para rea'zactn del 1est de 1aba basciante. Los Qunce primeros ¢asos, se han
realzado con médxa presenta. El pacsorts debe ostar en ayLras, se e forrmace la
praba y 82 O8ja en (€000 S muruios Las la coiocacion du las s coones. ks
eloctrodos y o ewflagemandmebo Posencuerle s eleva la LYl hasta una
pendente de TEED%, con montonzacon cenl de ECG y toma ¢ TA cada 2
Maulos 0 & Bpargcen snlamas Los proes 20 madtos £n 1 2dcacon y
segudamerie. 3 4 pnabs e3 negaliaa, - pdmunsta un lrmac provocador
(isoprolerenc. 1 v 0 ntrog'.cenra 5 1), COTZuy 0 CuaNK0 12 Prueba, 3: o3 pO3tia O
tras 20 M nulos 8 glaca Al terminar b maaa. e €0'0ca Al pacierie « | Gecibla 0
B N 550 PoSLva en posoOn e Trendeombarg y $4 avisd a! Crdt'oco 0Ca12a00
Se coridera posing wLNa prueta i Oercniudena SCOpe. acizaAado de
bemchcarda sevesa. hpolenson 2 ambas S a prueta ha 5:90 postve e rsalza un
charis o8 SGuCAZON hordCo-5a7 L8 Po’d preven f retdvas SnCopaic -
RESULTADOS. No ha habdo comp/canonss que hayan requendo Tancbras 0
MeUCasones $3pecia’es en NRGIN CaGeris. La Brueda ha 160 posiy. en el 60 %
de los 8308, un 36 % por respuest mudd Sradcarda-hipolensdn). 4 23 % por
hepotanson B:57ada (respussia vasooeXesor:, y MIgin €50 3:3'ado 6. tradcarda
83% v 103 casos han precsads med-anén
cetna). s2ndo mayor e almern de
Cletencas Mo $gnficalives). La Urca
Sctuac0n reak2ada ha §.00 Colocar 8l pacenie en pCi-con de Trende.emourg.
CONCLUSIONES L3 tabla bascu'ante en nuest® protocolo €3 una priebs segura,
realzada pr ¢ egupo O enfeera, pevarests formacs Na ka hat<e
COMPLEACONES §Taves on NNQIN Cas0  La prueda ha resutddo posiva en ef 60 %
e .55 CA30S CON YOm0 O MELBIELIAS P ITad Y y252CeNESas

dicho patrén electrocardicgrafico con la musrte subila :fardlaca Esle sindrome suele
Gragnosticarse de forma casual a pacientes con 0 sin sintomas durante Ia realizagion
da L E C.G de rutina, el cual se caracleriza por un aparente blogueo de rama
derecha y elevacion del segmento S-T en las derivaciones precordiales V1 a v3
Esta enfermedad con consecuencias fatales si no se dfagnosllm, liena sin embargg
un pronéstico excelente, ya que una vez idanh_llcado dicho patrén electrecardiografice
y tras astudio far Agico y/o electrofisiold a aquellos pacientes qii¢ sean
Inbutarios, se les implanta un DAL
OBJETIVOS: - Conacer la informacin que posee acerca de este sindrome el
personal de enfermeria. Y dependiendo de los resultadcs.
- Ditundrr informacion del musmo 8 los profesionales de enfermeria dg
cuanlos hospilales y cenlros sanitanos de nueslra provincia nos sea
posible

MATERIAL Y METODOS: - Busqueda bibliogréfica.

- Estudio observaciona! dascriptivo con una muestra de 90 enfermeros de centros
pertenecientes a distntas dreas de salud Se excluyeron todos aquellos que no
tuviesen acceso a la realizacion de E C.G, 2n su praclica diana.

- Cusstionario con preguntas fi parg guar Ja inf on que se poseia
acerca de este tema.

RESULTADOS: La muestra consta de 90 enfermeros, 69 mujeras y 21 hombres 53
enfermeros de Atencién Primaria, 20 er de Atencidn 3 .11 de
Centros Privados y 6 enfermeros de Enfermeria de Empresa. A la pregunta ,Conoces
¢! Sindrome de Brugada? 79 enfermeros respondieron NO (88%), 11 respondieron SI
(12%), de los cuales 0.0 3 podrian wennficarlo en un E.C.G (3,3%).

CONCLUSIONES: El Sindrome de Brugada es una enfermedad practicamente
desconocida por enfermeria. Son pocos los que reconocen tener alguna informacion
sobre esta entidad, y menas los que sabrian reconocer esta anomalia enun E.C.G.
Dada la importancia de su diagnoslico precoz. tniciamos proyecio de difuston tecrica
préclico del mismo para facilitar su identiicacidn en un E.C.G.

3 E Cateterismo cardiaco. Registros de enfermeria.
SOLERR.A., LLANES E., HERRERO A,, ORTIZ F., GARCIA
J.F., ARGENTE T., MARTINEZ E., CRESPO R., TERRA-
DEZ P., MORAN M.J.

Unidad de Hospitalizacién. Servicio de Cardiologia. Hospi-
tal Universitario Dr. Peset. Valencia.

Introduccitn: Los registros de enfl son Qnicos que rep

los de i de las enfs y se incluyen dentro de
1a Histona general del paciente. En el C. . fa p ion del
paciente, ta idenLf de sus , ¢l plan de cui la informacion y 13

educacién sanitaria, son factores a lener en cuenta para disminuir su ansiedad.
constituyendo el mélodo de trabajo que permitird asegurar su cuidado completo.

Objetvos: Evaluar el grado de ion de los regi de rl
Evaluar los F de en el i C i
enfermerls utiiza los registros para dar continuidad a fos cuidados
Material y métodos: Se han revisado 150 hislorias de pacientes que durante el aflo

2003, se les ha un rdlaco, 9 porque oS
X ul.bgn 0! en la UCI. A los siqui Qi - Hoja
constantes, Hoja de observaciones y cuxlados, Hoja de administracisn de
Los de enfamerla rovisados son: Protocolo d¢

;n:rzma en el pre —Irflalensnm: Normas de control en el post - cateterismo y en

% de | 6n de las 141 hnslonasr);vnsa istri
das se ka distribukdo
aummuﬂmumn,uu%w 8
" = . Hoja de observaciones ¥
comsanlimes lphmds esiig o e medica = 100%. El
: detis i &
pacam v o 00% ot s cose 1 454 o5 ¢t g gt
ieni w!fl.:;r:‘:-ﬂ e Sog'ﬂ 18 % de los casos hacen ieferencia 3l
escribe en la Hoia de observaciones ¥ cui m.,: o H""“":;’:‘:f- £ .’"""::r:;
100% de los casos. Una vez que o paciente vuelve o la Unidad de H’c‘:sp'ﬂ:ﬁudﬂ"-
.33 ek o 1t e e s o s G 18
hombees y 54 mujeres 98 La adad meda fue 65.4 atos ( 37 - 76), 87
Conclusiones’ 1. El grado de cumplimentacian da e
2 Se hace poca alos "“d:'mﬂ::m!mﬂn;;ﬂ;
nsuficienle convenc:menis por pane de jag enfermeras/os de la necesidad de dejsr

constancia de los prodlemas soby Y
108 resultados obtenidos 103 Que aciuan, de los cuidados que realizan y ¢

s“ j




nto de actuacién de enfermeria en g| Cierre

4 E Procedimie de comunicacién interauricular (CIA) con 5E Ansiedad y depresion en pacientes portadores de des-

pech‘?"eo latzer en adultos. fibrilador automatico implantable. .
dispos,nivoam_1 CIAE., ADOBES C., SOLER R A, FRA MOLINA S, IBANEZ AR.", GIMENEZ C., PEREZ M.D. RAN-
LOPEZ G AR = NDREU P, A FRALLE CANO M.L., ARACIL M., MARTORELL M., PEINADO M.C.,
E. BAST ngm&in.émica. Servicio de Cardiologia. Hosp; FEREZ E.**, MARTINEZ J.G.

Unidad de 7% Dr. Peset. Valencia g'a. Hospi- Senvicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Ali-
1al Universitario Ur. ’ . cante. Facultad de Psicologia‘. UNED. Unidad de Psiquia-

Iria**, Hospital General Universitario. Alicante.

. CIA es una de las opatas cong mas f S. tenien
Introduccion. L8 #n mujeres. El cieme percutdneo de la CIA osbum secundum m“ﬁ

mayor incide ; con algunas limitaciores, es un sistema muy efi Cada vez son mis las indicacianes de mpiantacion de deslibrilador autonatico 1AL no

dispogirvo AP ¥ > 1.5 o0 si existen sk caz y esth Solo en pacientes que han sufrido episodios dz arritmias ventricuares. $ino tamb:en comu
indicado 51 1 relacian a:ggsc::!mi‘n ::a:oem P r:g;‘:‘g::‘:‘::::’:g;de volumen de prevencion ptima:in en aquellos que Lieren un riesyo elevado de tenerlas Por otro lado.
veniriculo der W(:d‘ Las venlajas de esla opcién son: no precisa e:lersugl? Ta’“." urque 13 mayoria de los pacientes portadorzs de DA tienen una cardiopatia «tructural
o) Dy crculacion extracorpdrea, dismmuye la morbilidad .;oc,.n i Imponadie, en ocasiones sc (rala de paciciics €O TCOAZON SN0, COMO €N Cass de
13 necesiad de T e (IS st et o p_wem:da. los Sindrome é¢ Brugada. La posibilidad de suffir una descarga del DAI o ¢l hecho de
‘f’\"_“p‘”e_' i imi en relacion a 1a CIA Protocolizar ef P'DCod-lmienlo haberlas ten’do puede crear en los pacientes sintomss de anwiedad yio depre-ion. que
O 10 ria del cierre p de CIA con el sistema Ampiatrer puedenalcansar niseles patotégicos. | ; ;
Sonlom 13 eficacia y seguridad del clere percutined de las CIA . ::";;/{rhjmvo de mlou’s: incidencia de ansiedad )Ho d;pr:;:on en.’p:mc_mn Fomd‘::s
- Bu i 3¢ suminisiro a l b 3 hombres y 7 mujeres. con e
Matarial y miélodos: B0S0UETE bplmy%r::?s:::‘el o ot iyenda un grugo de media de £9,6213.6 aos, rango 18-80) de Iz Consulta de Desfibrladores el custionario
o Iﬂll" imi inf do. Hoja de anesiesia, elvaryendo la bl HADS (Escaly Hospiualaris de Ansiedad y Depresion) Se trata de un cusstianario
corT diente a la ElP $8 realiza baJO anestesia gem apl de 14 ilﬂl'\L' egrado por dos sut sf de 7 i!cm;.' una de arsiedad )
A iografl fagica (ETE), y deracho reglado, o3 de depresion La intensidad o trecuencia de’ sintoma ® evalia en unx .xcala de
9":'“"{ con | dispositivo y tras : se libera el mismo Duﬂ?ﬂe el Likertde 4 puntos (rango 0-3). con diferentes (ormulaciones de respuests. El cone
periodo estudiado, (jurnlo 2002 a enero 2004). se realizaron 8 CIA os, e cluyendo dos para Eu subescalas se considera: normat <7, dudosu $-10, patoldgico =11
pacientes por obesidad mérbida y otro por defecto demasiado grande (>43mm) con ’{ﬂ“;"ifﬂf . : e
bordes dos (<5mm) 1as si variables: edad. sexo. tamaio Ln 24% de los pacient " " (RN Ay b
de Ia CIA, amafto del dispositivo, éxito del p i complicacicnas, estancia depresion: 20% para ansiedad , 20% pana L depresion, )rle.. ,_molu-,-:u.t pun' am
media hospitalana y seguimiento. (8/50). Sc enconird una nlltld_.-l significaliva eatre ¢l sena femenino y ambay CRTEN
R p p de . en las CIA, Hoja de Consentimento (p<0.02). No se encontré relacion entre la edad, nivel :_ullur.nl o estudios y pro:<sion con
informado y Hoja de anestesia, estd implantada al 100%. La edad media de los I puntuacion d‘e ambas s'ubufala_x. El gruro de pacientes que haban sulvldu‘algun.l
pacientes fue de 415 aios, 2 varones y 4 mujeres. E! tamafio de la CIA estimado por descarga mosiré una relacion significativa can 1a subescala de depresion (p<0 0%). pero
ETE = 2267mm y por balon = 25'6mm. El tamafio medio del dispositivo apiicado fue de 70 de ansiedad. .
29mm E dispositive se en el 100% de los casos En un caso Conclusiones: Una cuarta parte de los pacientes portadores de DAl presenta iasiomos
s& produjo hbrilach L durante el impl. Los paci fueron logicos en grado patoldgico. bien dep! .b'en a'nucd;d. siendo mas frt\'ucnh:\ <
dados de alta a las 24h tras control con ETE. que se repitié al mes, sin objetivar shunt miujeres ea general, y en pacientes que han suir.do aiguna Wi_'gi para el casa de s
residual. ni ninguna otra kcacion durante el i depresion. El cuestionario HADS permite una ldcnm'lu'clon sercilla d¢ estos irastomas
C L 1. La ion del i unifica cntenos y mejora la i posibilitande una mejor valoracion por parte del especialista adecuado.

seficacia de! equipo mngllldiw'plinar. 2. Es un método efectivo para el lratamiento de la
CIA, con baja morbimortafdad. 3. Mejora la calidad de vida del pacente con baja
incdercia de complcaciones v un corto penodo de estancia hospitalana,
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EDITORIAL

INFORME DEL PRESIDENTE

uiero empezar este in;ornlvje felicitando y dando las gracias al Comité Organizador del XX! Congreso de
esta Sociedad y corcr etaments a los Ir es. José Luis Diago y Pedre Rollén, miembros también de esta Directiva, por
el alto nivel alcanzado, asi como por el marco del que hemos disfrutado. Se ha alcanzade un aito nive! de participacion,

habiéndosé pregenrado el mayor numero de comunicaciones de la historia de estos Congresos, 141 en total, de las
cuales 95 han sido comunicaciones orales, 34 en forma de posters, 5 de enfermeria y las restantes retiradas por no

querer optar @ la pr es'entacion en forma de poster. El gran nimero de comunicaciones ha obligado a tener que dejar
muchas en presentaCIén poster, por falta de tiempo y espacio.

La actuacion de la Junta directiva du.rante este primer afio ha sido en primer iugar la elaboracion del programa
cientifico de este Congreso que hoy termina, en colaboracién con las diferentes Secciones Cientificas que hicieron sus

propuestas D9 acuerdo -l las disponibilidades de tiempo y espacio, asi como del interés de los diferentes temas y
de la actualidad de los mismos.

Hemos concluido la redaccion de “Los informes de procedimientns en técnicas cardioldgicas” a instancias de la
Conselleria de Sanitat y a través del Instituto Médico Valenciano. He tenido miitiples contactos con el presidente de
dicho Instituto Dr. Salvador Lledo, para aclarar exactamente de qué se trataba, nuesto que en un principlo entendimos
que se solicitaba la elaboracién del "Cons_emimiento informado”. Para ello se solicité a todos los presidentes de las
secciones correspondientes su participacion, que fue undnime y a los que quiero agradecer su colaboracion.

En Octubre y tras la reunion de los Presidentes de todas las Sociedades filiales de la SEC, en la que se nos dijo
que habia que adaptar los estatutos de cada sociedad filial a la nueva “Ley de Asociaciones”, iniciamos su estudio y
renovacion. Dichos cambio debian 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 dia siguiente. Dichas leyes entraron en
vigor a los 2 meses de su publicacion y se contaba con dos arios, desde esa fecha, para la adecuacion de los estatutos.
El dia 3 de marzo de este afio se convocd una “Asamblea General Extraordinaria” en la que se aprobaron los nuevos
estatutos. Aprovechamos esta puesta al dia de los estatutos para regular el funcionamiento de nuestros drganos de
comunicacién como son, la revista LATIDO y la pagina WEB. Cémo no, toda esta revision y trémites han sido posibles
gracias a la tramitacion y asesoria legal proporcionada por Laboratorios Lacer. En la actualidad los nuevos Estatutos

se han presentado a los 6rganos competente y se ha procedido a su traduccion al valenciano, para su publicacion
bilingiie.

Se ha apoyado, tanto a la revista Latido como a la pagina 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 Ia opinién de todos, encuesta que pido respondais para participar en dichas
mejoras. Respecto a la pagina WEB, quiero resaltar que el nimero de visitantes por dia ha pasado de 143 en julio de
2003 a 500 en febrero y 600 en marzo del mismo ano. Esto nos indica que la pagina WEB esta en un buen momento
y todo ello gracias a los Dres. José Antonio Madrigal y Pedro Rollan, verdaderos impulsores de la misma y a los que
quiero dar las gracias por su colaboracion. En los uitimos meses y segtin se regulan los nuevos Estatutos, se han creado
los Comités Editoriales de ambos 6rganos, con lo que esperamos todavia un mayor impulso a ambos medios de
informacion y participacién de nuestra Sociedad, a los que debemos apoyar y con los que debemos colaborar todos.

Se han organizado Reuniones para Especialistas en Cardiologia, dentro de la linea marcada hace un ano, como
son:

- E118 de junio de 2003 "Actitud del cardiologo en los pacientes con factores de riesgo cardiovascular, después del
estudio ASCOT" en ef Casino de Agricultura de Valencia a cargo del Dr. Peter Sever.
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- E1 30 de octubre de 2003 y en colaboracidn con la seccion de Ecocardiograf "a,DOPeﬁg ;’ ggr‘lals,szz”’gaf de imape:
“Valoracion de la perfusion, viabilidad, diagndstico y estratificacion en carthPﬁ;E;I’;?gfa POS”, en ef hote
La Masia de Alcira y a cargo de los Dres. Juan Castell Conesa y Jaume :3’{ kit F'amiliar"a ool

- EI 3 de marzo de 2004 y previo a la Asamblea General Extraordinaria, “Dislipem 90 del Dr. pegye

Mafa.El dia 29 de abril de 2004. “Diabetes y Corazén” en e! Hatel A'C Va{enc:a, reunion Den la gue sle conté cop ¢
Presidente del grupo de trabajo de la SEC Dr. José Luis Palma Gamiz, asi como con los Dres. Angel Llacer ¥ Juar,
Ascaso.

Estas Reuniones programadas con expertos en temas de interés cardiologico y destinadas a los Card/o‘lo_gos deesta
Comunidad, no estan teniendo la respuesta que cabia esperar por lo que habra que reconsiderar y estudiar si fajjg }
difusion, las fechas elegidas o si realmente hay una saturacion de reuniones y actuar en consecuencia.

En los uitimos meses y desde la Conselleria de Sanitat i Consum y desqe e{ Coleglp .de_ Médicos de Valenej,
se estd tratando de organizar unos cursos de formacion para Médicos de Primaria. La iniciativa parte dgl Colegio de
Médicos y se hizo una primera reunion el 15 de abril del presente afo. La segunda reunion se programe para el 7 de
mayo, hoy, a la que no hemos asistido por tener que estar aqui, y hemos e)fcusado’ nyestra aSIs{enCIa. La mayoriz g
los miembros de Ia Junta opinamos que dentro del Colegio, debe ser el Instituto Meédico Valenciano el que promugy4

y coordine dichos cursos.

Por dltimo, me gustaria tratar un tema impopular pero necesario. En estos momentos es evid_ente que nuestra
Sociedad estd viva y en expansion. El soporte economico de esta Sociedad es la Industria Farmacéutica, industria caga
vez menos numerosa por la cantidad de fusiones, asi como empresas que en muchos casos no pasan por momenlos
muy boyantes. Esto lleva a que cada vez sean menos las colaboraciones, como hemos podido ver estos dias en e!
numero de stands presentes. Por otro lado y en la actualidad la cuota que se paga es de 12 euros, 2.000 de las anliguas
pesetas, cuota que no se ha revisado en los dltimos 15 arios y que en la actualidad no llega a cubrir ni el franqueo de
las cartas que se remiten en un afo. Es por todo eso, y sabiendo, como he dicho al principio, que es una medida
impopular, el que proponga a esta Asamblea una actualizacion de la cuota anual que seria a partir de este ario de 25
euros.

Gracias a todos por vuestra presencia y colaboracion.

SALVADOR BELLVER BELLVER
PRESIDENTE DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SVC




AY APROBACION DEL ACTA ANTERIOR
45 h. se inicio la Asamblea, con |a lectura por
dente del acta de la Asamblea General
e tuvo lugar en el Hotel Melia Valencia
3 de marzo de 2004 con el fin de modificar los
jutos de la sVC. Dicha actg ha sido publicada en el
ﬁf’,ﬁero de LATIDO correspondiente a enero-marzo 2004

(Latido 2004; 10:7)

1. LECTUR
Alas 18,49
arte del pres!
Extraordinaria, QU

palace, €l

2. INFORME DEL SECRETABIO '
] El secretario Vicente Mora informé a la Asamblea.

En primer lugar quiero felicitar a lqs Dres. José Luis
Diago, Pedro Rollan y a todo el Comité Organizador por
1a brillantez con la que se ha organizado el XXI Congreso
de la SVC. Los pequerios imprevistos que siempre surgen
a ullima 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
Laboralorios Lacer a través de Pepe Bru, por su magnifico
talante e inestimable colaboracién en el funcionamiento de
la SVC.

Cursos de Formacion Continuada.

Se han mantenido en el presente ejercicio los Cursos
dirigidos a Médicos de Asistencia Primaria, Médicos
Residentes y Cardiélogos en general. A dia de hoy la
Sociedad tiene conocimiento de los realizados por el H.
Arnau 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-
Diciempre/2003) sobre ECG, cardiopatia isquémica y
fibrilacion auricular; y por el H. Dr. Peset (Noviembre/2003)

en los Centros de Salud de Alfafar y Plaza Segovia sobre
los mismos temas.

Ayudas a la Investigacién en Cardiologia.

N mantenido estas becas de investigacion con
unacuantia de 3000 eyros;, para dos de ellas patrocinadas
poria SVC, y ge 1 500 Eyros para una tercera patrocinada
porfNSVACOH- El Comité Cientifico designado por la junta
’E?;z;'-'bei\'aluacién estuvo formado por los Dres. Angel
Los prove. 2 Ortufio, José Aguilar y Salvador Bellver.

Veciog Premiados han sido los siguientes:

ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL
ORDINARIA 2004

Hotel Marina D’Or de Oropesa, 7 de mayo de 2004

Becas de 1aSvC,

1) Efegto de altas dosis de atorvastatina en la recidiva
pogt-cardloversién eléctrica en pacientes con fibrilacion
auricular persistente no reumatica. Relacién con el estado
inflamatorio y las metaloproteinasas.

In‘vestigador principal: Dr. Juan Gabriel Martinez
Martinez del Hospital General Universitario de Alicante.

2) Estudio de la funcién endotelial postprandial y
metabolismo oxidativo en sujetos diabéticos y dislipémicos.

Investigador principal: Dr. Ernesto Dalli Peydré del
Hospital Arnau de Vilanova de Valencia.

Beca de INSVACOR

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. Peset de Valencia.

Felicidades en nombre de la Junta Directiva a los
ganadores.

Colaboracion con la Conselleria de Sanidad. A través
del EVES se tiene la intencion de organizar un curso de
formacion continuada “on line”. Se han iniciado los contactos
y se esta perfilando el tema.

Patrocinios de la SVC.

Se han solicitado y otorgado a las siguientes actividades
cientificas:

- Conferencia-Coloquio sobre el temaActitud del
cardiélogo en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular después del estudio ASCOT", celebrado en
Valencia en Junio/2003.

-V Reunion cientifica del grupo de trabajo de Cardiologia
Experimental. Seccion de Cardiopatia Isquémica de la SEC,
celebrado en Valencia en Septiembre/2003.

- Conferencia sobre “Tratamiento sencillo de |a diabetes
para el cardidlogo”, celebrado en Valencia en Octubre/2003.

- Reunién sobre viabilidad miocardica por isétopos
celebrada en Alzira en Octubre/2003.

- Reunion de la Seccion de Estimulacién Cardiaca sobre
«tilidad y aplicaciones de los algoritmos automaticos en
estimulacion cardiaca”, celebrada en Valencia en Mayo/2004.

e kY
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Relacion de altas y bajas.
Se han producido desde la anterior asamblea las
siguientes altas: (a) miembro asociado, (n) miembro

numerario

Margarita Gudin Uriel (a)
Mercedes Nadal Barange (a)
Jorge Sanchez Torrijos (a)
Victoria Jacas Osborn (a)

Monica Jiménez Alcala (a)
Lorenzo Facila Rubio (a)

Maria José Bosch Campos (a)
Pilar Sanchez Albo (n)

Dolores Segui Mengual (a)
Estrella Blasco Garcia (a)

Angel Miguel Martinez Brotons (a)
Araceli Rosello Serralta (a)
Beatriz Vagquerizo Montilla (a)
José Ramén Balaguer Malfagén (a)

Bajas
Antonio Simén Martinez a peticion propia.
M2 Pilar Garcia Palao a peticién propia.

La situacién actual es de 176 asociados y 261
numerarios, lo que hace un total de 437 socios.

3. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE
ORGANIZADOR

E! Dr. Diago, como presidente del comité organizador
del XXI Congreso de la SVC comenzé su informe
agradeciendo las amables palabras de alabanza del
Secretario de [a SVC por el éxito del Congreso. Resalté la
elevada participacion, con 203 inscritos que es la mas alta
entre los Congresos celebrados en Castellén. El programa
cientifico se cumplié en su totalidad, a excepcion de la
Conferencia del experto sobre Insuficiencia Cardiaca, Dr.
Javier Diez, que excusé 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
achacables unicamente a este Presidente, por lo que pide
disculpas y se intentaran subsanar en préximos Congresos.

Agradece la inestimable colaboracidn para la buena
organizacion del Congreso a todos los miembros del Comité
Local, del Comité Cientifico, de la Junta Directiva de la
SVC, al Sr. Pepe Br, en representacion de Lab. Lacer por
Su apoyo en secretaria, a todas las entidades colaboradoras
y en especial a la Diputacion Provincial de Castellon.

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 Rollan,

Juan Sanchis y Alejandro Jorda, por el improbo trabajo
de resumir las mejores comunicaciones y su excelente
presentacion.

Finalmente agradecer a todos los comparieros
carditlogos que con su asistencia y participacién han hecho
posible el alto nivel alcanzado por nuestro Congreso.

4, INFORME DEL TESORERO

El Dr Noguera present6 su informe a la Asamblea.

Como es sabido por todos los socios, la SVC funciona
econdémicamente con una cuenta corriente en el Banco de
Sabadell, donde se ingresan beneficios y se pagan los
gastos que el funcionamiento conlleva; y su depdsito fijo
en el Colegio de Médicos.

El depésito del Colegio de Médicos asciende a 30.000
euros, que normalmente se mantiene integro.

Tras los primeros cédlculos de ingresos y gastos, hasta
el presente, Ia 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 informé a la Asamblea.

Desde la pasada Asamblea General Ordinaria de
2003, en la que fue elegida la actual Junta Directiva, se
han editado 4 numeros ordinarios de LATIDO,
correspondientes a los dos ultimos trimestres de 2003 y al
primero de ano en curso. También el nimero extraordinario

que recoge los 95 resumenes de las comunicaciones |

presentadas de forma oral, los resumenes de los 34 posters
y los restimenes de las 5 comunicaciones de enfermeria.
Ademds se han editados los indices general, de autores y
de palabras clave del volumen 9, que se completo el pasado
mes de diciembre.

Se ha aumentado el contenido de los nimeros de Latido

con la introduccion de nuevas secciones, como Legislacion
en Cardiologia que recoge aspectos legales publicados de
interés para los socios, como han sido la Ley de Derechos
e Informacion al Paciente de la Comunidad Valenciana; y
la Ley Reguladora del Derecho de Asociacion, que motivé
el cambio en los estatutos de la SVC.

Se han incluido en todos los niimeros, editoriales con

Ias lineas trazadas por la Junta Directiva, y como introduccién |

al contenido de cada numero de LATIDO. También se han
publicado colaboraciones sobre diferentes aspectos de la
Cardiologia, como son: Las Interacciones farmacoldgicas
de las estatinas; la miocardiopatia hipertréfica; efemeérides
de la electrocardiografia; y el papel de la homocisteina
como factor de riesgo coronario. Olras secciones apenas
han comenzado como las encuestas en colaboracion con
la pagina web, cuyas conclusiones han ido lentas por la
tibia respuesta inicial. Se ha intentado potenciar otras
secciones como los casos clinicos, e incluso otra seccién
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todavia por estrenar "¢/ rincon del ECG” para la inclusign
de ECGs curiosos Y diagnosticos, con autoevaluacién y
respuesta razonaaé, todo ello a cargo de Residentes.

Continuamos con 1 publicacion de comunicaciones
seleccionadas, aquellas comunicaciones premiadas en
anteriores reuniones, asi como [os resimenes de las tesis
doctorales a las que la SVC ha concedido una ayuda,

En la seccion de Actas de la SVC se han publicado las
de la dltima Asamblea or'd/narla del pasado afio en Alicante,
y las de Ia extraordinaria del pasado mes de marzo a fin
de aprobar la modificacion de los estatutos para adecuarse
a la ley de asociaciones. .

Dentro de las noticias de SVC se ha tenido muy en
cuenta la divulgacion de nuestra pagina web, y otras noticias
de reuniones 0 cursos, asi como de actividades relacionadas
con nuestra sociedad, como el Convenio para Ia realizacién
de Rehabilitacion Cardiaca fase lll en Centros Piblicos
Deportivos, promovido por INSVA COR.

Para potenciar LATIDO, mejorar su calidad, y hacer
una revista mas atractiva, se ha potenciado el Comité de
Redaccion con nuevos miembros, incluyendo ademas como
miembro un residente de cardiologia, para reflejar también
las opiniones de este colectivo. Se han realizado 4 reuniones
en oclubre, noviembre, enero y marzo, asi como intercambio
de opiniones mediante correo electrénico, siendo €ste quiza
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 pagina web, a propuesta del editor y con la
aprobacion de la Junta Directiva, quedando pendiente el
nombramiento de otro editor asociado para LATIDO. Otra
propuesta del Comité editorial es la inclusion de otra seccion
de revision y comeniario de los ultimos ensayos clinicos.

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 més
adelante la posibilidad de aumentar su periodicidad si las
circunstancias lo aconsejan.

Por dltimo quiero expresar mi agradecimiento al Comité
Editorial, a la Junta Directiva, y todos los socios que han
colaborado en la elaboracién de LATIDO, asi como en
nombre de todos a Laboratorios Lacer en la figura de
Pepe Bru, por su ayuda tanto de la financiacion de la
revista, como en su elaboracién, y sobre todo en la
realizacion del nimero 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
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Secciones de Arritmias y Electrofisiologia y Marcapasos.
El Dr. Martinez present6 el informe de ambas secciones.
En Noviembre de 2003 tuvo lugar la Reunién conjunta

de ambas secciones en el Hospital Clinico Universitario de

Valencia. EI programa incluyé una charla sobre la

programacion de intervalos AV y VV en la Terapia de

Resincronizacién Cardiaca a cargo del Dr. Ruiz Granell.

Por parte de la Seccién de Arritmias se presentaron Casos

Clinico por los Dres. Ibdfiez Criado y Navarro Bellver.
Ambas secciones elaboramos el Documento de la

informacién que debe constar en los Consentimientos

informados para implantacién de Marcapasos definitivos y

temporales y Cardioversién eléctrica, test de mesa

basculante, estudio electrofisioldgico, ablacién con
radiofrecuencia e implantacién de DAI.

Se ha recibido el Premio Tabarca de la Universidad
de Alicante a la Mejor P4gina de Investigacion a la
Pagina Web de las Secciones de Marcapasos y Arritmias
dirigida por el Dr. Martinez Martinez.

Se realiz6 un Curso conjunto de las Secciones de
Arritmias y Cardiopatia Isquémica sobre Miocardiopatia
Hipertréfica en Abril pasado en el Hospital General de
Alicante.

En la actualidad se esté llevando a cabo un Curso
Avanzado de Estimulacion Cardiaca 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 préximo tendra lugar en Valencia la
Reunidn Anual de la Seccion de Estimulacién Cardiaca de
la SEC organizada por el Dr. Olagiie para los dia 26 y 27.

Hoy hemos realizado la reunién 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 Seccion
de Marcapasos por el de Estimulacion Cardiaca tal como
ya se ha hecho en la Sociedad Espariola de Cardiologia.

2) Se acuerda realizar la proxima Reunién de las
Secciones en Alicante, en el mes de Noviembre quedando
pendiente concretar lugar y temas.

3) Se va a realizar un Curso de Electrofisiologia dirigido
a Residentes de Cardiologia de 4° y 5° afo de la Comunidad
Valenciana.

4) Se acuerda realizar Reuniones conjuntas Bimensuales
para presentacion y discusion de Casos Problema.

Seccion de Cardiologia Clinica

El Dr. Arnau ley6 el informe de los responsables de la
seccion.

La intencién durante el Gitimo ano ha sido mantener la
organizacion de charlas con experto sobre temas de
actualidad como principal actividad de la Seccién. Sin
embargo, este ario, por diversas circunstancias, aun no ha
podido concrelarse ninguna.

Se mantienen, asimismo, como objetivos a corto plazo
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proporcionar a la pgina web de la SVC casos clinicos que
permitan su discusion y Ia realizacion de una seleccion
bibliogréfica de articulos cientificos con mayor impaclo con
un breve comentario.

Seccion de Cardiologia Preventiva, HTAy otros factores
de riesgo.
El Dr. Bellver ley6 a continuacion el informe de los
responsables de la seccion.
En Ia reunién de la SVC del 7 al 10 de mayo de 2003
en Alicante, se renovaron los cargos de la seccion, quedando
elegidos por los presentes en dicha reunion:

PRESIDENTE: Placido Orosa Ferndandez
SECRETARIA: Catheline Lauwers Nelissen
VOCAL POR CASTELLON: Vicente Bellido
VOCAL POR ALICANTE: Antonio Tello Valero

A lo largo de este curso, la seccion, ha realizado:

1) Intento de incorporacion 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
evaluacion de resultados.

2) Se han realizado charlas de divulgacién de cardiologia
preventiva a médicos internistas, residentes y de atencion
primaria en la provincia de Alicante y Castelidn.

3} En octubre de 2003, reunion en Valencia, con el tema:
Tratamiento sencillo de a Diabeles para el Cardidlogo, con
el Dr. Morillas (endocrinélogo)

4) En Valencia en el mes de marzo de 2004, Charla
presentacion del Biochip a cargo del Dr. Mata, presidente
de la Fundacion de Hipercolesterolemia familiar.

5) Charlas divulgativas para atencién primaria de
Hipercolesterolemia familiar, impartioas en los centros de
Salud de Gandia y Oliva en enero de 2004

6) Integracion de miembros de la seccion en la Fundacion
de Hipercolesterolemia Familiar formando Unidades de
Lipidos y Cardiologia y participando en el registro espariol
de hipercolesterolemia asi como en el estudio de Cohortes.

7) La secretaria de la seccion es por gentileza de
laboralorios Lacer.

Seccion de Cardiopatia isquémica, Electrocardiografia
y Fisiopatologia del ejercicio.
El Dr. Marin Ortufio presento su informe.

Seccion de Ecocardiografia y otras técnicas de imagen.

El Secretario de la seccién Dr. Baié present6 el informe
correspondiente.

Desde nuestra dltima reunion en Alicante coincidiendo
con la XX Reunion de la Sociedad Valenciana de
Cardiologia, y tras la aprobacion por unanimidad de /a
nueva denominacion de Ja Seccion incluyendo “otras

técnicas de imagen’, se expuso el proyecto a realizar.

La organizacidn de una conferencia con “expertos” yla
posibilidad de crear unas becas de estancia en Unjdades
de Ecocardiografia para 2 miembros de la Seccign quelp
solicitasen y basandose en unos requisitos minimopg para
su aprobacion.

Esta Seccidn esla realizando una base de datos, ¥, debo
de agradecer a los laboratorios Dr. Esteve por sy, labor
logistica de recogida de datos, sobre l0s equipos de
Ecocardiografia (marca, modelo y caracteristicas de los
mismos) existentes en los distintos hospitales de la
Comunidad Valenciana asi como del numero de Facultativos
que se dediquen a tiempo total o parcial en la realizacign
de las diferentes técnicas posibles (Eco transtoracico,
transesfagico, de stress, efc).

Tuvimos la suerte de contar, gracias a ia colaboracign
de la Empresa Amershawn de Barcelona, con los Dreg.
Jaume Candell Riera y Juan Castell Conesa del Hospitz
Vall d’'Hebron de Barcelona que acudieron a la ciudad g
Alzira el 28 de Octubre de 2003 y expusieron las uitimas
novedades en él diagnostico de la *viabilidad miocdrdica
en la cardiopatia isquémica mediante Ia técnica de Gateg.
Spet.

El Instituto Médico Valenciano solicito a la Sociedaq
Valenciana de Cardiologia la elaboracion por parte de
sus diferentes Secciones Cientificas, la realizacion segyp
las nuevas directrices de la Conselleria de Sanitat ;
Consum, de los consentimientos e informacion a pacienteg
de las diferentes técnicas diagnosticas en nuestro caso en:

» Ecocardiografia Doppler color.

« Ecocardiografia transesofdgica.

« Ecocardiografia de esfuerzo.

« Ecocardiografia de stress con Dobutamina.

* ANM cardiaca, de esfuerzo farmacoldgico y de
contraste.

Para finalizar y como proyectos a realizar me gustariz
proponer a los miembros de la Seccion y a esta Asamblez
la de seguir en Ia linea actual de poder contar con al mengg
una o dos reuniones anuales en la que profesionales

‘expertos” en la ecocardiografia y olras técnicas de imagen
nos pongan al dia en las diferentes técnicas de su dominio,

También quiero proponer la posibilidad de realizar up
ndmero monografico en nuestra revista LATIDO sobrg
casos clinicos en ecocardiografia y RNM cardiaca dandg
cabida a todos los profesionales miembros de la Sociedagd

Valenciana de Cardiologia con la posibilidad de crear un
premio al articulo mas original.

Y sin nada mds que exponer, si no existen m&s
propuestas, agradeceros vuestra asistencia en Oropesa
del Mar y hasta una nueva préxima Reunién.

Secciéon de Hemodinamica y Cardiologia

Intervencionista.
El presidente de la seccién Juan Sanchis informé a Ig
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Asamblea- ad de Ia Seccion de Hemodingmica durante

La ar:n':; se ha centrado en la alerta c{e Hemodinamica
el ario 200 idad Valenciana. Con este fin se celepyg una
de la Camunnién de los miembros de la Seccign y se
primera 'r'eun primer contacto con el Director Generzy de
establecio ganitaf"a en la Conselleria de Sanitat en Junio
ASIS!enclas e elabord un protocolo que se presents enliy
de 2003. ia en Septiembre de 2003. Desde esta fecha se
cOnseIIe'fl’l ado diversas reuniones tanto en |a Conselleria
han eIeC”e los Hospitales implicados en Ia Alerta. A finajee
como ena de 204 comenzo la alerta en el Hospital Generay
de %‘ZZn te y a finales de Abril se incorporaron los Hospitales
dG‘-; neral, Clinico y La Fé de Valencia, =

Las indicaciones que Se contemplan spn_la ar_1g/oplast:a
de rescate, shock cardidgeno, .contra/n.d/c.ac:/ones ala
trombolisis y complicaciones del intervencionismo electivo.
Esta prevista una comision de seguimiento dg la alerta 3
Jo largo de 2004 en la que participard la Seccion,

Seccion de Enfermeria. L '

El presidente de la seccion D. Rafael Aqqres Soler
presento su informe. informé acerca de la reunign que tuvo
lugar el 20 de Octubre de 2903, en la cual se organizo I3
mesa redonda de enfermeria de este Congreso, Que hay
tenido lugar el dia de hoy a las 10,30 h con el titulo de
Electrofisiologia Diagnéstica moderada por Rafael Saler
y Fibrilacion auricular. Fibrilacion ventricular, siendo Ia
ponente Natividad Mihi. . 1.

En dicha reunion se designaron asimismo los correctores
de las comunicaciones de enfermeria. Acabé sy intervenaion
senalando a los organizadores la coincidencia de estas
fechas con las de la Reunién Nacional de Enfermeria en

Cardiologia.

7. INFORME DEL RESPONSABLE DE LA PAGINA WEB

El responsable de la pagina web Pedro Rollan, informo
ala Asamblea

Se ha procedido a la renovacison parcial de los
componentes de la comision de Internet con Ia incorporacion
de cuatro nuevos miembros, los doctores Moro y Chamorro
del Hospital Universitario la Fe, y los doctores Facila y
Nunez del Hospital Clinico Universitario.

Se ha obtenido la titularidad del dominio svcardio.org,
que figuraba a nombre de la empresa Emergia, responsable
del mantenimiento de la web

Se estd tramitando la obtencicn del dominio svcardio.es
a nornbre de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

Se han establecido las bases del Concurso de Casos
Clinicos e Imagenes con un premio al mejor caso clinico
e imagen, con una dotacion de 300 euros respectivamente.

Incorporacion de un nuevo apartado en Ia pdgina web:
Curso Pocket PC, estando en Ia actualidad en el sexto
capitulo, con gran aceplacion por parte de los usuarios de

a paging,

bn r/;"fdt_/ccidn de otro apartado, Encuesta online en
e 0/091a para conocer 5 opinidn de los Cardidlogos de
a omun/qad sobre diferentes aspectos de la especialidad.

La revisty LATIDO ha recibido un nuevo impulso, y

:ZZOS a conseguir que esté en tiempo real en Ia pagina

Proyectos:

0 Los. nNuevos estatutos de |a Sociedad y los
Consgn.t/mientos Informados propios de nuestra
éspecialidad, seran puestos en la pdgina para su difusién.

* Crear Ias normas internas de Ia Ppagina web, que rigen
Su funcionamiento,

. Y/o mas importante que en el proximo Congreso de
Cardiologia se puedan enviar las comunicaciones a través
del correo electronico, y descargar una planilla con un
formato predefinido para su envio,

En la auditoria de Octubre del 2003 e/ promedio de
visitantes por dia fye 243, con 143 suscriptores.

En marzo de 2004 se han llegado a 600 visitantes por
diay 189 suscriptores.

Porlotanto I pagina web, estd en constante crecimiento.

Desde aqui hacemos un llamamiento a las diferentes
Secciones de I3 Sociedad, que tienen un espacio dentro
de la pdgina para poner los contenidos propios de su
Seccion.

Damos Ia enhorabuena a la Seccion de Marcapasos
por el premio Tabarca,

Asimismo, pedimos |Ia colaboracién de todos los
Cardidlogos para enriquecer el contenido de Ia pagina y
que sea el vehiculo de comunicacion entre todos nosotros.

8. INSVACOR
El presidente de INSVACOR, Javier Chorro, presento
su informe a la Asamblea.

9. RUEGOS Y PREGUNTAS .

En el turno de ruegos y preguntas intervino Angel
Llacer, con un comentario acerca de la formacién continuada
y el EVEST dependiente de la Conselleria, con la
intervencion posterior de Salvador Bellver, tras lo cual
finalizd la Asamblea,

——_.
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PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE
CARDIOLOGIA.
Cardiologia Clinica.

Diagndstico no invasivo de enfermedad corona'r'ia
en pacientes con insuficiencia cardiaca y disfuncion
sistélica del ventriculo izquierdo de etiologia incierta
mediante RM con gadolinio.

Autores: Soriano C.J., Ridocci F., Estornell J., Jiménez
J. y cols.

PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.

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

Autores: Marin F., Lopez F., Gonzélez-Conejero R.,
Roldan V. y cols.

PREMIO MEDTRONIC. Arritmias y electrofisiologia.

Utilidad de dos maniobras diagndsticas en el
diagndstico diferencial de la taquicardia intranodal
y ortodromica por via accesoria.

Autores: Osca J., Martinez-Ortiz J., Castro J.E., Zorio
E.y cols.

PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.

Remodelado inverso con terapia de resincronizacion
cardiaca: Influencia de la etiologia de la disfuncidn
venltricular izquierda.

Autores: Martinez J.G., Ibafiez A., Garcia A., Marin F. y
cols.

PREMIO DIPUTACION PROVINCIAL DE CASTELLON.
Ecocardiografia, Doppler y Medicina Nuclear.

ICARO. Software de cuantificacion de secuencias
de ecocardiografia miocdrdica de perfusién
intravenosa e intracoronaria.

Autores: Garcia D., Bodi V., Losada A., Sanchis J. y
cols.

XXI CONGRESO S.V.C.
" PREMIOS A “LAS MEJORES COMUNICACIONES

PREMIO CORDIS. Hemodinamica y Cardiologia
intervencionista.

Limitaciones de la angiografia para el andlisis ge |,
perfusion miocdrdica en pacientes post-infarto con
flujo TIMI 3.

Autores: Bertomeu V., Bodi V., Sanchis J., Pellicer M. y
cols.

PREMIO INSVACOR. Epidemiologia, HTAy otros factoreg
de riesgo.

Correlacion de una nueva escala de riesgo trombdticg
en la fibrilacion auricular con marcadores
inflamatorios.

Autores: Marin F., Roldan V., Garcia A., Martinez J.G.
y cols.

PREMIO FUNDACION VALENCIANA DEL CORAZON,
Cardiologia Experimental e investigacion basica.

Efecto de frecuencias ventriculares elevadas sobre
la contractilidad del miocardio sometido a diferentes
modelos de isquemia.

Autores: Diez J.L., Hernandiz A., Aguilar A., Portoles M.
y cols.

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA CARDIOLOGIA.
Enfermeria.

Ansiedad y depresion en pacientes portadores de
desfibrilador automdtico implantable.

Autores: Molina S., Ibafiez A.R., Jiménez C., Pérez M.D.
y cols.
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TESIS DOCTORALES

VALORACION DE LESIONES AURICULARES EFECTUADAS
CON RADIOFRECUENCIA. ESTUDIO EXPERIMENTAL.

Autor: LUIS JOAQUIN MAINAR LATORRE.

Directores: FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCO y MERCEDES ZABALETA MERI.

INTRODUCCION '
La realizacién de lesiones auriculares con

radiofrecuencia (RF) o mediante cirugia 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, fibrilacion auricular, taquicardias
auriculares y taquicardias por rentrada en el nodo
sinusal o la taquicardia sinusal inapropiada.

No esta bien establecida la relacién entre lesiones
realizadas con RF a nivel auricular y los patrones
electrofisioldgicos de activacion auricular, asi como
la posible afectacion de la funcién del nodo sinusal
tras la realizacion de las mismas en zonas cercanas
a dicho nodo.

OBJETIVOS

Evaluar la funcién sinusal tras realizar lesiones con
RF a lo largo del sulcus terminalis.

Estudiar los patrones de conduccion auricular tras
efectuar las lesiones con RF en la pared libre de
auricula izquierda.

Analizar la anatomia patoldgica de las lesiones
realizadas con RF de forma continua o discontinua y
la posible arritmogenicidad de las mismas.

MATERIAL Y METODOS

Se utilizan preparaciones de corazén de conejo
aislado y perfundido segun 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 recuperacion sinusal, el tiempo de recuperacion
sinusal corregido, el tiempo de conduccién sinoauricular
determinado mediante el test de Narula y por medicion

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en Ja Facultad de Medicina de
Valencia, el 8 de junio de 2001.

e-mail: Imainar@meditex.es

directa y la zona del nodo sinusal que presenta una
activaciéon mas precoz, antes y después de efectuar
las lesiones.

Se analizan los patrones de activacion auricular,
los electrogramas y las caracteristicas anatomicas de
las lesiones efectuadas con RF en la pared libre de
auricula izquierda, tras realizar las mismas en varios
estadios hasta hacer totalmente confiuente la linea
de lesiones.

También se estudia la posibilidad de inducir arritmias
por reentrada alrededor de las lesiones efectuadas
mediante un protocolo de estimulaciéon capaz de
provocar taquicardias.

RESULTADOS Y CONCLUSIONES

Los distintos parametros analizados de la funcion
sinusal se alteran significativamente con lesiones
severas a lo largo del sulcus terminalis y la zona de
primoactivacion espontanea se desplaza caudalmente
en el nodo sinusal.

Para bloguear la conduccion a través de la linea
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 coagulacion.

Es posible inducir taquicardias por reentrada
alrededor de las lesiones efectuadas.

T —— T ——
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ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA RELACION EXISTENTR
ENTRE LA LONGITUD DE ONDA DEL PROCESO DE
ACTIVACION MIOCARDICO Y LAS CARACTERISTICAS

ESPECTRALES DE LA FIBRILACION VENTRICULAR,

Autor: JOAQUIN CANOVES FEMENIA.
Directores: FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCO'y VICENTE LOPEZ MERINg

INTRODUCCION

La Fibrilacion Ventricular (FV) es un grave problema
socio-sanitario, ya que es la causa inmediata mas
frecuente de muerte cardiaca subita, siendo, por tanto
de interés el avance en el conocimiento de los
mecanismos de la misma.

HIPOTESIS
Las caracteristicas espectrales de la FV deben de

estar relacionadas con las propiedades
electrofisioldgicas del miocardio ventricular, por lo
tanto, los cambios en los parametros electrofisiologicos
deben de ocasionar cambios en el espectro de
frecuencias de la FV.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 32 preparaciones de corazon
aislado y perfundido de conejo mediante la técnica
de Langerdoff, en los cuales se indujo fribrilacion
ventricular y mediante un electrodo multiple de registro
(compuesto por 121 electrodos) situado en la pared
libre del ventriculo izquierdo y se configuraron los
tipos de mapas de activacion ventricular clasificandolos
segun su complejidad (un frente simple de activacion,
dos frentes de activacidn simulténeos, y tres o mas
frentes de activacion). Se determino la frecuencia
dominante (FrD) mediante el anlisis espectral de la
sefial fibrilatoria. También se obtuvieron la Media,
Mediana e [nversa de la Mediana de los intervalos de
fibrilacion. Ademéas se calcularon durante la FV el
Periodo Refractario Funcional (PRF), la Velocidad de
Conduccién (VC) y la Longitud de onda (LO)
basalmente, y tras la perfusién de Flecainida, d, |
Sotalol y Verapamil.

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de
Valencia, el 8 de junio de 2001,
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RESULTADOS

Los tipos de mapas de activacion més
frecuentemente encontrados (86%)fueron los de tipg
complejo (dos o mas frentes de activagi,
simultaneos), seguidos de los mapas tipo afloramiay,
(17%) y por Ultimo, los mapas de tipo reentrada(7s;
siendo la ultima de escasa duracion. La Flecainida)
el Sotalol provocaron una disminucion de la FrD yy
aumento de la Mediana, siendo los resultados opuesiy
con el Verapamil. La Flecainida y el Sotal
condicionaron un aumento del PRF y una disminygig,
(aunque en menor medida) de la VC, condicionang
un aumento de la LO. El Verapamil ocasiongd up
disminucién del PRF sin cambios significativos enl;
VC, provocando una disminucion de la LO.

CONCLUSIONES

1) El trabajo presentado confirma la inestabilidag
del proceso de activacion reentrante durante la Fy,

2) Flecainida y d,| Sotalol aumentan la LO de
proceso de activacion ventricular durante la Fy,
mientras que el Verapamil la disminuye.

3) Existe una relacion inversa entre la frecuencis
de activacion miocardica durante la FV y la LO de
proceso de activaion durante la arritmia aunque gz
relacién es mas estrecha al considerar la refractarieda
ventricular.

4) Las modificaciones de la LO y de la frecuenci:
de activacion originadas por farmacos se acompaiia
de cambios significativos en el tamario de los frenigs
de ondas reentrantes con aumentos originados p
la Flecainida y el d,| Sotalol y disminuciones provocagss
por el Verapamil.

5) Los tres farmacos disminuyen la complejidad d:
los patrones de activacién durante la FV.




FiISTULA YATROGENICA CORONARIA-VENTRICULO
DERECHO TRAS ANGIOPLASTIA CORONARIA.

E. SANCHEZ LACUESTA, F. TEN MORRO y L. ANDRES LALAGUNA.

Seccién de Hemodinamica. Hospital La Fé. Valencia.

Mujer de 77 anos de egad, con antgc_edentgs ‘de
hipertension arterial, cgrdlopgtla isquémica cronica
{ipo infarto agudo de mlocgrdlo (IMA) de localizacion
inferior € intervenida de triple bypass aortocoronario
en el afio 1991. Ingresa en sala de cardiologia por
angina progresiva de d_os meses c!e gvolucién._ Tl_'as
un primer estudio anglohemodlnamlcg se objetiva
enfermedad de tres vasos con un unico injerto
permeable de safena autdloga a descendente posterior
con signos degenerativos. Posteriormente se realiza
angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP)
sobre lesion tipo C a nivel de la arteria descendente
anterior (DA) proximal, sin lograr avanzar la guia
distalmente al punto de traccidn de la anastomosis
del injerto venoso ocluido en DA media. Tras un
primer inflado se observa extravasacion de contraste
por aparente diseccion no oclusiva con flujo final TIMI

Figura 1.-

Alos 20 dias la paciente reingresa por angina
refractaria al tratamiento médico objetivandose en el
control coronariografico (figura 1, en oblicua anterior
izquierda craneal) la aparicion de un trayecto fistuloso
apartir de un ramo septal (S), con dos sacos y drenaje
de contraste a ventriculo derecho (Fistula coronaria-
ventriculo derecho. F. c-vd). Revisando el
intervencionismo previo se comprueba la realizacion
de un inflado del balén de ACTP en el interior del
ramo septal.

La aparicién de este tipo de complicaciones tras
intervencionismo coronario percutaneo es inusual, sin
existir series de incidencia en la literatura revisada, Figura 2.-
solo casos aislados. Se relaciona con el abordaje de
lesiones desfavorables para intervencionismo, dénde
la practica de ACTP sobre una guia 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
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SECCION DE HEMODINAMICA Y CARDIOLOG;
INTERVENCIONISTA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

El decreto ley que regula el consentimiento informado para la realizacion de.un procedlmlent9 médico, en nuesyrq
caso un cateterismo cardiaco diagnéstico o terapéutico, indica que, con excgpqén de los proced|m|entqs urgenteg, g
paciente debe firmar su consentimiento al menos 24 horas antes del prggedlmtento. Dadq que con relativa trecuencig
los cardiélogos intervencionistas nos encontramos ante enfermos remitidos para .catetenfsmo sin el correspondiente
consentimiento firmado con suficiente antelacion, y que en este caso se suele firmar minutos antes de efectuar |5
exploracion, desde la Seccion de Hemodindmica de la Sociedad Valenciana de pardiolog ia queremos sefalar lo siguiente:

1) Instamos a todos los cardiélogos que prescriban un cateterismo cardiaco aque prgsenten al enfermo para gy,
firma el correspondiente consentimiento informado tanto para el procedimiento diagnéstico como para un evenyyz
cateterismo terapéutico, en el momento de la prescripcion. o

2) Si el paciente llegara a la sala de hemodinamica sin el consentimiento firmado quedara a criterio del cardiglogg
intervencionista realizar la exploracién o retrasarla al menos 24 horas. Como esta demora casi siempre es perjudicia
para el enfermo, tanto desde el punto de vista médico como en cuanto a su propia comodidad _(desplazamientos y/o
ingresos innecesarios), desde la Secci6n de Hemodinamica, previa consulta con la asesoria juridica del Colegio Oficig)
de Médicos de Valencia, recomendamos el presente documento de consentimiento informado para efectuar el cateterismg
diagnéstico o terapéutico, que recoge la siguiente férmula:

La Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Informacion al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que
la informacion se facilitard al paciente con antelacion 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 prescribi6 el presente
procedimiento me ha explicado de forma satisfactoria en el momento de la prescripcion qué es, como se realiza y para
qQué sirve un cateterismo terapéutico coronario. También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias
o complicaciones, y que es el procedimiento mas adecuado para mi situacion clinica actual. He aceptado /a realizacion
del procedimiento, como lo prueba mi presentacion para la realizacién del mismo, habiendo recibido la informacion por
parte del médico prescriptor aunque no recibi el documento escrito del consentimiento informado.

Tras haber sido informado por el especialista que prescribid el cateterismo terapéutico coronario en el momento
de la prescripcion de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por
€D .o, se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear,
dandoseme la oportunidad de revocar el consentimiento tdcito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por e!
contrario, evaluados los inconvenientes y riesgos derivados de su no realizacion 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.................ccoveerrmneeieivennns,
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
Hemodinamica sin el consentimiento previamente firmado y que expresa la buena voluntad del hemodinamista que ha
decidido realizar el procedimiento, no debe restar interés al cardi6logo que indica el cateterismo para obtener el
consentimiento informado en el momento de |a prescripcion.

Juan Sanchis Jose Luis Diez
Presidente de la Seccién Secretario de la Seccién
e ——————————————"
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CoNsENTIMIENTO INFORMADO PARA CATETERISMO TERAPEUTICO CORONARIO

m Edad: Hospital:

mpre de! TEET .
N?Hisw”a Clinica: Fecha: Hora:

ocalidad:

ocalidad

s
PACIENTE , " :
ELLev 1/2003 de 12 Generalitat de Derechos e Informacién al Paciente de Ia Comunidad Valenciana establece que la informacion

al paciente con antehc_mn su11cnen!e y al menc.Js.24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se
i de actividades urgentfs-d EnI;m feass:r'i elir_nedlcg espeglallsta que prescribic’) el presente procedimiento me ha explicado de forma
caigiactoria €n el momenlo elap 4 fc <:n qlue €s, como se realiza y para qué sirve un cateterismo terapéutico coronario.
Jambién M€ ha exp!lqado os neiglgos existentes, las .p05|.tlbles molestlas.o complicaciones, y que es el procedimiento mas adecuado
pard mi situacipn cIrmcq a.lctual.. fe acep'tado la reallzacmr'\ qel proceqlmiento, como lo prueba mi presentacién para la realizacion
del mismO, habiendo recibido 1a informacion por parte del médico prescriptor aunque no recibi el documento escrito del consentimiento
iformado- e -
Tras haber sido |nformadp por el.espemahsta. que prgscrlblo el cateterismo terapéutico coronario en el momento de la prescripcion
dela conveniencia, altern.auvas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual yporelDr....cocoeerieeiiiiniiiiiiiinnae
e me reitera Ialo_portumdad de resolverme cuantas dudgs se me puedan plantear, dandoseme la oportunidad de revocar el
consentimiento tacito antes prestac!o ode retrgsar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes y riesgos derivados
desuno realizacion 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 €l Dr........c.cocurcuieereriecscaricassensesncans Y
¢l personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento cuando

lo desee.

qailitard

Firmado .....cccocecvneene
(Nombre y dos apellidos)

EL REPRESENTANTE LEGAL (Orden de prelacion: conyuge, hijos, padres, hermanos, otros...)

La Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Informacion al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la informacion
sefacilitara al paciente con antelacion suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se
trale de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribié el presente procedimiento me ha explicado de forma
satisfactoria en el momento de la prescripcién qué es, como 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 mas adecuado
para mi situacion clinica actual. He aceptado la realizacion del procedimiento, como lo prueba mi presentacion para la realizacion
del mismo, habiendo recibido la informacién por parte del médico prescripter aunque no recibi el documento escrito del consentimiento
informado.

Tras haber sido informado por el especialista que prescribi6 el cateterismo terapéutico coronario en el momento de la
prescripcion de la conveniencia, alternativas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el
) T se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dandoseme la
oportunidad de revocar el consentimiento tacito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes
y riesgos derivados de su no realizacién 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.........c..oovociiiiiiiiinincenenns Y
el personal ayudante que precise, me realicen un cateterismo terapéutico coronario. Puedo retirar este consentimiento cuando

lo desee.

(Nombre, dos apellidos y DNI)

Firmado

EL MEDICO DI coooveveeeecieereeeesisecensssessseansesssesens He informado a este paciente, y/o a su representante legal, del propésito
y naturaleza del procedimiento cateterismo terapéutico coronario, asi como de Sus riesgos y alternativas.

Firma y n? de colegiado del médico responsable

Si usted, ante testigos, no acepta firmar este consentimiento, hagalo constar:
{Nombre, firma y DNI de dos testigos)
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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 g| Coragg
n

(coronarias), y que previamente han sido diagnosticadas mediante cateterismo cardiaco.

2. ¢Para qué sirve? . . o '
Permite reducir o suprimir las estrecheces existentes en las arterias coronarias, dilatandolas desde su interior Medigng

diversos procedimientos.

3. (Cémo se realiza? i
Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia locg enla

zona de puncion (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploracion no resuite dolorosa. Ocasionalmeme
puede ser necesaria una pequefa incisién en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plastico muy finos, largos

flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazén mediante control por radioscop,
Se sonda la arteria lesionada llegando donde esta la obstruccion con un alambre que sirve de guia. Alli se colgga -
catéter muy fino provisto de un globo en la punta; al inflar éste a presién se dilata la zona estrecha para mejorar | paso
de la sangre a ese nivel (angioplaslia coronaria "con balén”). Esta maniobra puede repetirse. A veces es necesarig
utilizar otros catéteres diferentes que llevan en su extremo un mecanismo que corta y pule fa placa dura que obstryye
la arteria (aterectomia). En ocasiones es preciso colocar dentro de la luz arterial un tubo o una malla metalica expandibie
{prétesis intravascular o stent ) que soporte las paredes del vaso y mantenga abierta la arteria. La eleccion de cada
técnica dependera del tipo de lesién coronaria existente. Las inyecciones de contraste después de los procedimienigs
permitiran comprobar sus resultados. Después de registrar todos los datos necesarios se retiran los catéteres utilizadgs.
Se deja un peguerio introductor durante varias horas por seguridad; pasado ese tiempo sin complicaciones se retirarg
también. Mientras transcurre la exploracién se controla permanentemente el electrocardiograma. La duracion d|
procedimiento es variable, y una vez finalizado debera permanecer el paciente en la cama varias horas. El éxito inigja

se produce en mas del 90 por 100 de los casos.

4. ;Qué riesgos tiene?

Alo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste:
este ultimo produce sensacion pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas,
Puede tener molestias leves en la zona de puncion e incluso aparecer un hematoma que se reabsorbera casi siempre
espontaneamente. Asimismo, puede notar dolor en el pecho (angina) en el momento de la dilatacién. Otras complicaciones
pudieran llegar a ser graves (hemorragia que necesite transfusion, arritmias severas), e incluso algunas requerir actuacign
urgente (infarto agudo de miocardio, 3-5 por 100; diseccion coronaria que precisa cirugia inmediata, 2 por 100); el riesgo

de muerte esta en torno al 1 por 100.
Otros riesgos o complicaciones que podrian aparecer, dada su situacién clinica y sus circunstancias personales,

En su actual estado clinico, los beneficios derivados de la realizacion de este procedimiento superan los posibles
riesgos. Por este motivo se le indica la conveniencia de que le sea practicado. Si aparecieran complicaciones, el persona
medico y de enfermeria que le atiende esta capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.

5. ¢Hay otras alternativas?
Este tratamiento esta indicado preferentemente en su caso, como alternativa a la cirugia de derivacién coronaria g

al empleo exclusivo de farmacos.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaracion adicional que desee.
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CoNsENTIMIENTO INFORMADO PARA CATETERISMO CARDIACO DIAGNOSTICO
S

_— ‘ente: 3 .
— __, del Pacien Edad: Hospital:
e nica: Fecha: Hora: i

b ]
N‘:I:isloria cli
Loca"dad:

ACIENTE . y )
ELPAY 003 de la Generalitat de Derechos e Informacién al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la informacién

1/2 o -
uiL':{é al paciente con antelac_lon suhcxen!e y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se
R‘a; aclividades urgentes. En mi caso, el .rpedlcc') espeqalista que prescribio el presente procedimiento me ha explicado de forma
le[adon.a en el momento dg la prescripcién qué es, como se realiza y para qué sirve un cateterismo cardiaco diagnéstico.
Sif'smén me ha explicado los riesgos existentes, las .posples molestias o complicaciones, y que es el procedimiento mas adecuado
a: m'rsituadé" clinicq e_lctual.. He acep}ado la reallzacmr} Qel procec.!imiento, como lo prueba mi presentacién para la realizacion
dglmismo- habiendo recibido la informacion por parte del médico prescriptor aunque no recibi el documento escrito del consentimiento
informado- . il mge ]
Tras haber sido mformac}o por el especn_ahsta que prescnblo.el cateterismo cardiaco diagndstico. en el momento de la
reScripcic}n de la conveniencia, aI}ernatlvas y riesgos relativos a dicho acto médico, en el momento actual y por el
L se me relte'ra la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dandoseme la
* nidad de revocar el consentimiento tacito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados Ios inconvenientes
Y',;esgos derivados. de su no realizacion o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el
calelerismo con la firma del presente documento.
He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr..........cooovueeeiecierccciccecciesenes Y
elpersonal ayudante que precise, me realicen un cateterismo cardiaco diagnéstico. Puedo retirar este consentimiento cuando lo

Dr
goorul

desee.
Firmado .....cccccceeuennce.

(Nombre y dos apellidos)

£L REPRESENTANTE LEGAL (Orden de prelacion: conyuge, hijos, padres, hermanos, otros...)

LaLey 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Informacion al Paciente de la Comunidad Valenciana establece que la informacion
sefacilitara al paciente con antelacion suficiente y al menos 24 horas antes del procedimiento correspondiente, siempre que no se
trale de actividades urgentes. En mi caso, el médico especialista que prescribio el presente procedimiento me ha explicado de forma
salisfactoria en el momento de la prescripcion qué es, cémo se realiza y para qué sirve un cateterismo cardiaco diagnostico.
También me ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias o complicaciones, y que es el procedimiento mas adecuado
para mi situacion clinica actual. He aceptado la realizacién del procedimiento, como lo prueba mi presentacion para la realizacion
delmismo, habiendo recibido la informacion por parte del médico prescriptor aungue no recibi el documento escrito del consentimiento
informado.

Tras haber sido informado por el especialista que prescribio el cateterismo cardiaco diagnéstico. en el momento de la
prescripcion de la conveniencia, alternativas y riesgos relalivos a dicho acto médico, en el momento actual y por el
ey se me reitera la oportunidad de resolverme cuantas dudas se me puedan plantear, dandoseme la
opertunidad de revocar el consentimiento tacito antes prestado o de retrasar el cateterismo. Por el contrario, evaluados los inconvenientes
y riesgos derivados de su no realizacion o demora, decido convertir el consentimiento en expreso y efectuar en este momento el

Catelerismo con la firma del presente documento.
He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para que el Dr
elpersonal ayudante que precise, me realicen un cateterismo cardiaco diagnéstico. Puedo retirar este consentimiento cuando lo

desee.
FIrMAadO ....oveeereeeeanrarieeeeraccmieesssssanmessnssnsnnnannns

(Nombre, dos apellidos y DNI)

EL MEDICO Dr. OPRR . B, ccorooocboos He informado a este paciente, y/o a su representante legal, del propédsito
y naturaleza del procedimiento cateterismo cardiaco diagnéstico, asi como de sus riesgos y alternativas.

Firma y n® de colegiado del médico responsable

Si usted, ante testigos, no acepta firmar este consentimiento, hagalo constar:
(Nombre, firma y DNI de dos testigos)
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Cateterismo cardiaco diagndstico

1. ;Qué es?
Es una prueba diagnostica para pacientes con enfermedades congénitas o adquiridas del corazén o la aorta.

2. ¢ Para qué sirve? ) o
Permite conocer la anatomia y funcion del corazon y de los grandes vasos, y la gravedad de las lesiones que pudiera
tener sus arterias coronarias

3. ;Como se realiza?

Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia local en 12
zona de puncion (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploracion no resulte dolorosa. Ocasionalmente
puede ser necesaria una pequefia incisién en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plastico muy finos, Iargos_ y
flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazén mediante control por radioscopia'
Una vez alli se miden las presiones desde su interior y el flujo sanguineo. Se inyecta un contraste para conocer €
tamano y la forma de las cavidades y el estado de las valvulas; 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
puncion, para que cierre espontdneamente y asf evitar que sangre (si se efectud la prueba mediante diseccion de Ia
piel y del vaso se suturard la herida.Durante la exploracion se controla permanentemente el electrocardiograma. !.a

/duracién del estudio es variable, y una vez finalizado debera permanecer el paciente en la cama varias horas despues.

4. ¢ Queé riesgos tiene?
A lo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste:
wweste Oltimo produce sensacion pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas.

Puede tener molestias leves en la zona de puncion e incluso aparecer un hematoma que se reabsorbera casi siempre
espontaneamente. Mas raras son otras complicaciones que pudieran llegar a ser graves (arritmias, hemorragia que
necesite transfusion, trombosis venosa o arterial, angina de pecho, insuficiencia cardiaca, accidente cerebro-vascular.
infarto agudo de miocardio), e incluso algunas requerir actuacién urgente; es excepcional el riesgo de muerte (1-2 por
1.000).

Otros riesgos o complicaciones que podrian aparecer, dada su situacién clinica y sus circunstancias personales.
SOM e et st b e et et et e s e e esee et e e s s e nananenemnnn e

En su actual estado clinico, los beneficios derivados de la realizacién de este procedimiento superan [0S posibles
riesgos. Por este motivo se le indica la conveniencia de que le sea practicado. Si aparecieran complicaciones, el person?:ll
médico y de enfermeria que le atiende esta capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.

5. ¢Hay otras alternativas?
Esta prueba esta indicada preferentemente en su caso.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaracién adicional que desee.

m“



Zolide

ENSAYOS CLINICOS DE RELEVANCIA

IECAY ARA Il EN EL TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA

J.L. DIEZGILy J.L. DIAGO TORRENT.

Servicio de Cardiologia. Hospital General. Castelién.

INTRODUCCION

Las guias de actuacion clinica actuales recomiendan el
uso de inhibidores del enzima convertidor de angiotensina
(IECAs) y betablogueantes para el tratamiento de pacientes
c¢on insuficiencia cardiaca, en particular si existe reduccion
de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo'. El uso de
estos .férmacos no siempre es posible por lo que se continua
Investigando en alternativas a los mismos. Una de las lineas
de investigacién mas importante ha sido el desarrollo de

:?)s antagonistas del receptor de la angiotensina Il (ARA-

Varios estudios bien conocidos (SAVE, AIRE, TRACE,
zg:gvhan demos}rado la eficacia dg los IECAs en fa reduccién
ot Entc:; cardiovasculares, incluida la muerte, en pacientes
0 Suficiencia cardiaca y disfuncion sistélica. En este

ntexto, los ARA-II han sido estudiados en diversos
escenarios:

* Comparados directamente con IECASs.

* Asociados a IECAs.

* Como alternativa a IECAs en pacientes intolerantes
a éstos.

it l_En Pacientes con insuficiencia cardiaca y funcién
Sistélica conservada.

El primer estudio importante con ARA-I fue el ELITE?
{Evaluation of Losartan in the Elderly), disefiado para evaluar
el efec.to del farmaco sobre la funcion de renal, mostré una
SL_Jpennvencia mayor con Losartan comparado con Captopril.
Sin embargo estos resultados no se confirmaron a largo
plazo en el ELITE-I12, El Valsartan Heart Failure Trial (Val-
HeFT)+ estudié los beneficios de asociar el ARA-ll a IECAs
€n pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada. La
asociacion de Valsartan redujo las nuevas hospitalizaciones
Por insuficiencia cardiaca pero sin beneficios afadidos
sobre mortalidad. Ademas en aquellos pacientes que
recibieron un IECA, Valsartan y un betabloqueante los
resultados parecian ser peores. El estudio OPTIMAALS
{Optimal trial in Myocardial Infarction with Angiotensin I
Antagonist Losartan) fue otro ensayo que compard
directamente el |ECA Captopril con el ARA-Il Losartan en
paciente con infarto de miocardio de alto riesgo. Al igual

que el ELITE-|I, este estudio no demostré beneficios en la
asociacién.

[— -

En este contexto, se disefaron los dos estudios que se
presentan en esta seccidn, en un intento por clarificar el
perfil de pacientes en quienes debemos utilizar un ARA-II
ya sea asociado 6 no a un |[ECA.

Valsartan in Acute Myocardial Infarction Trial (VALIANT)

Los resultados iniciales del Valsartan in Acute Myocardial
Infarction Trial (VALIANT) se presentaron el afno 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 optimas (50 mgrs
tres veces al dia) (4.090 pac.), Valsartan (4.909 pac.) a
dosis de 160 mgrs dos veces al dia y una combinacion de
ambos farmacos (4.885 pac.) en pacientes en los primeros.
10 dias de un infarto de miocardio complicado con disfunciors.
ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca
Aproximadamente el 70% de los pacientes recibio
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 recibid la terapia combinada fue el que
presentd mas efectos adversos secundarios a los farmacos.

« Con la monoterapia. la hipotension y el fracaso renal
fue méas frecuente en el grupo del valsartan y |a tos, las
erupciones cutaneas y las alteraciones del gusto fueron
mas frecuentes en el grupo captopril.

En este estudio, los autores concluyen que Valsartan
es tan efectivo como el Captopril en pacientes de alto riesgo
tras un infarto de miocardio. La combinacién de ambos
aumenta el riesgo de efectos adversos sin aumentar la
supervivencia.

Una particularidad de este estudio es que fue disenado
como un estudio de “no inferioridad”. En el cuadro 1 se
ofrece una explicacion breve sobre el por qué de este tipo

E———
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Cateterismo cardiaco diagnéstico

1. {Qué es?
Es una prueba diagndstica para pacientes con enfermedades congénitas o adquiridas del corazén o la aorta.

2. ;Para qué sirve?
Permite conocer la anatomia y funcion del corazén y de los grandes vasos, y la gravedad de las lesiones que pudieran

tener sus arterias coronarias

3. ¢Como se realiza?
Se realiza estando el paciente en ayunas, consciente aunque sedado y tumbado. Se le aplica anestesia local en la

zona de puncion (la ingle frecuentemente, o el brazo), para que la exploracion no resulte dolorosa. Ocasionalmente
puede ser necesaria una pequefa incision en la piel. Se introducen catéteres (tubos de plastico muy finos, largos y
flexibles) a través de las arterias y venas de la zona, dirigiéndolos hasta el corazon mediante control por radioscopia
Una vez alli se miden las presiones desde su interior y el flujo sanguineo. Se inyecta un contraste para conocer e!
tamarno y la forma de las cavidades y el estado de las vélvulas; 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
puncién, para que cierre espontaneamente y asi evitar que sangre (si se efectud la prueba mediante diseccién de la
piel y del vaso se suturara la herida.Durante la exploracion se controla permanentemente el electrocardiograma. La
duracion del estudio es variable, y una vez finalizado debera permanecer el paciente en la cama varias horas después.

4. ¢ Qué riesgos tiene?

Alo largo de la prueba puede notar palpitaciones provocadas por los catéteres o tras las inyecciones de contraste;
este Oltimo produce sensacién pasajera y tolerable de calor en la cara, y raramente reacciones alérgicas imprevistas.
Puede tener molestias leves en |la zona de puncién e incluso aparecer un hematoma que se reabsorberd casi siempre
espontaneamente. Mas raras son otras complicaciones que pudieran llegar a ser graves (arritmias, hemorragia que
necesite transfusion, trombosis venosa o arterial, angina de pecho, insuficiencia cardiaca, accidente cerebro-vascular,
infarto agudo de miocardio), e incluso algunas requerir actuacion urgente; es excepcional el riesgo de muerte (1-2 por

1.000).
Otros riesgos o complicaciones que podrian aparecer, dada su situacion clinica y sus circunstancias personales.

En su aclual estado clinico, los beneficios derivados de la realizacién 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
medico y de enfermeria que le atiende esta capacitado y dispone de los medios para tratar de resolverlas.

5. ¢ Hay otras alternativas?
Esta prueba esta indicada preferentemente en su caso.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaracién adicional que desee.




ENSAYOS CLINICOS DE RELEVANCIA

IECA Y ARA Il EN EL TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA

J.L. DIEZ GILy J.L. DIAGO TORRENT.

Servicio de Cardiologia. Hospital General. Castellon.

INTRODUCCION

Las guias de actuacion clinica actuales recomiendan el
uso de inhibidores del enzima convertidor de angiotensina
('ECAS) y betabloqueantes para el tratamiento de pacientes
con insuficiencia cardiaca, en particular si existe reduccion
de la funcion sistélica del ventriculo izquierdo'. El uso de
estos férmacos no siempre es posible por lo que se continua
:;Wgshgaqdo en alternativas a los mismos. Una de las lineas
Ioi Investigacién mas importante ha sido el desarrollo de
5 antagonistas del receptor de la angiotensina Il (ARA-

Varios estudios bien conocidos (SAVE, AIRE, TRACE,
gtc_) han demostrado Ia eficacia de los IECAs en la reduccion
C;? ‘i'sm‘;? cardiovasculares, incluida la muerte, en pacientes
co Suliciencia cardiaca y disfuncion sistélica. En este

Ntexto, los ARA-II han sido estudiados en diversos
escenarios:

* Comparados directamente con IECAS.

* Asociados a IECAs.

.* Como alternativa a IECAs en pacientes intolerantes

d estos.

e | En Pacientes con insuficiencia cardiaca y funcién
Sistdlica conservada.

(Ev:'up?mer estudio irpportante con ARA-!l fue e! ELITE?
" efecat lodn of !.osartan in the Elderly), disefiado para e\{aiuar
SuPewj\?e e! farmaco sobre Ia funcién de renal, mostré una
Sin emb NCia mayor con Losartan comparado con Captopril.
plazo enarlgo estos resultados no se conﬁrmaron_a largo
HeFT)s e:t ELITE-I12. EI Valsartan Heart Failure Triai (Val-
en Pacien:l di6 los t?eneficios de asociar el ARA-Il a [ECAs
asociacion ;s gon Insuficiencia cardiaca avgn_zadg. La
Por insuficj y V.alsa”an_ redujo las nuevas hospitalizaciones
sobre mo Iten-c'a cardiaca pero sin beneficios anadidos
recibieronr alidad. Ademas en aquellos pacientes que
resultados " IEC,:A: Valsartan y un betablogueantée Ios;
(Optimal tr_pa'rec,an ser peores. El estudio OPTIMA_AL
Antagonis;al In Myocardial Infarction with Angiotensin I‘I
directament Losarta“) fue otro ensayo que comparo
paciente coe fel IECA Captopril con el ARA-Il Losa{t-‘i_n enl
que el ELITE-:Pfano de miocardio de alto nesgp.‘f«l IQU;
asociacién, este estudio no demostré beneficios €n

e —.

En este contexto, se disefiaron los dos estudios que se
presentan en esta seccion, en un intento por clarificar el
perfil de pacientes en quienes debemos utilizar un ARA-I!
ya sea asociado o no a un IECA.

Valsartan in Acute Myocardial Infarction Trial (VALIANT)

Los resultados iniciales del Valsartan in Acute Myocardial
Infarction Trial (VALIANT) se presentaron el afno 2003 en
el congreso de la AHA en Orlando y han sido publicados
en el New England Journal of Medicines.

En resumen, se trata de un estudio aleatorizado, a doble
ciego, que compara Captopril a dosis 6ptimas (50 mgrs
tres veces al dia) (4.090 pac.), Valsartan (4.909 pac.) a
dosis de 160 mgrs dos veces al dia y una combinacion de
ambos farmacos (4.885 pac.) en pacientes en los primeros
10 dias de un infarto de miocardio complicado con disfuncion
ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca.
Aproximadamente el 70% de los pacientes recibi6
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 recibid |a terapia combinada fue el que
presentd mas efectos adversos secundarios a los farmacos.

« Con la monoterapia, la hipotension y el fracaso renal
fue mas frecuente en el grupo del valsartan y la tos, las
erupciones cutaneas y las alteraciones del gusto fueron
mas frecuentes en el grupo captopril.

En este estudio, los autores concluyen que Valsartan
es tan efectivo como el Captopril en pacientes de alto riesgo
tras un infarto de miocardio. La combinacion de ambos
aumenta el riesgo de efectos adversos sin aumentar la
supervivencia.

Una particularidad de este estudio es que fue disefado
como un estudio de “no inferioridad”. En el cuadro 1 se
ofrece una explicacion breve sobre el por qué de este tipo
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de estudios y como se deben interpretar sus resultados.

ESTUDIO CHARM (Candersartan in Heart failure:
Assesment of Reduction in Mortality and morbidity).

El estudio CHARM, cuyos resultados han sido publicados
recientemente en forma de 4 articulos en la revista LANCET™
% incluyé 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
(IECASs): estudio CHARM alternativo” (CHARM alternative
trial).

« Pacientes con insuficiencia cardiaca que ya estuvieran
recibiendo IECAs, y muchos también un betabloqueante:
el estudio CHARM asociado o anadido® (CHARM added
trial}.

- Pacientes con insuficiencia cardiaca y funcion sistélica
preservada: el estudio CHARM preservado® (CHARM
preserved trial).

» El cuarto estudio'® mostré 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
hospitalizacion por insuficiencia cardiaca.

En cada uno de los subestudios, los pacientes se
aleatorizaron a Candersartan (dosis de inicio 4 mgrs, hasta
32 mgrs, una sola vez al dia) 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 algun IECA,
Candesartan redujo el objetivo primario de mortalidad
cardiovascular y hospitalizaciones en un 23% (p<0.0001).
Este beneficio se debid sobre todo a la reduccién de
hospitalizaciones.

+ CHARM Asociado: En pacientes con insuficiencia
cardiaca con FEVI<40% que ya estuvieran tomando un
IECA y muchos ademas un betablogueante 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
reduccion del objetivo primario, sin un aumento importante
de los efectos secundarios.

« CHARM Preservado: En pacientes con funcién
ventricular preservada (FEVI>40%) hubo una tendencia a
la reduccion del objetivo primario del 9%, que no alcanzé
una significacion estadistica. De nuevo el beneficio fue a
expensas de las hospitalizaciones. Es interesante el hallazgo
de una reduccién del 40% en el diagnéstico de diabetes
de reciente comienzo entre el grupo tratado con el ARA-
.

» CHARM Global: Considero a todos los pacientes siendo

(AL

el objetivo primario la mortalidad por todas las causas. Esla
se redujo en un 9% sin alcanzar la significacién pero
alcanzandola tras ajustar por las caracteristicas 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 reduccién en
hospitalizaciones. La reduccion del diagndstico de diabetes
de reciente comienzo fue del 28% en los pacientes tratados
con Candersartan.

CONCLUSION

Las guias de actuacion clinica recomiendan tratar a los
pacientes con disfuncién ventricular izquierda (de origen
isquémico o no) con IECAs y betabloqueantes.
independientemente de que tengan o no sintomas de
insuficiencia cardiaca. Los dos estudios presentados en
esta seccion apoyan la utilizacion de ARA-I como alternativa
a los IECAs, sobre todo en caso de intolerancia a estos
ultimos. Su combinacion (IECA + ARA-Il) 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).
Metodologia de la investigacién sanitaria. Estudios
experimentales. Dir. JM. Doménech Massons. UAB. 2003).

Los ensayos clinicos controlados con placebo son los
ideales para evaluar la eficacia de un tratamiento nuevo.
Sin embargo, si ya existen productos de eficacia probada.
la comparacién de farmacos 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 tamafnos de muestra necesarios para
demostrar superioridad de un farmaco 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 clinica entre farmacos. En estos estudios se
debe indicar el margen de equivalencia que seria la mayor
diferencia clinica aceptable por encima y por debajo de la
eficacia media del producto de referencia. Este margen
debe ser menor que la diferencia observada en estudios
de superioridad del producto de referencia. Por ejemplo.
si el farmaco 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 farmaco B debera estar
por encima y por debajo de 0,7 pero dentro de los limites
del IC 95% 0,5-0,9. Asi, el mismo efecto (OR) del farmaco
B de 0,7 con un IC 95% de 0,4-0,8 puede indicar que el
farmaco B es mas efectivo que el A.

e m— e S —
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Los ensayos de no inferioridad tienen como hipétesis
de partida que un producto en investigacion no es inferior
aotro (aunque puede ser superior). En este caso hay que
especificar tan sélo el margen inferior del producto de
referencia.

En conclusién, el analisis e interpretacion de este tipo
de estudios se debe realizar mediante los intervalos de
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PROXIMO XXIl CONGRESO DE LA SVC
EN GANDIA

Del miércoles 4 al viernes 6 de mayo de 2005, tendra lugar el préximo Congreso de la SVC a celebrar en la provincia
de Valencia. cuya sede esta por determinar en Gandia. La organizacién de este XXIl Congreso de la SVC estaraa
cargo de Salvador Bellver Bellver y Luis Martinez Dolz, presidente y vocal por Valencia respectivamente.

CONVOCATORIA BECAS INVESTIGACION SVC 2004

BASES PARA LA CONVOCATORIA ANO 2004.

Bases:
1.- Se convocan 2 Becas por una cuantia de 3.000

euros cada una concedidas por la Sociedad Valenciana de
Cardiologia y 1 Beca de 1.500 euros concedida por el
Instituto Valenciano del Corazon (INSVACOR). Las Becas
tendran una vigencia de doce meses.

2.- El objeto de estas Becas es promover la investigacion
en cardiologia y deberan destinarse obligatoriamente a
infraestructura o material dedicado a la investigacion. Para
Su concesion se valorara la calidad cientifica del proyecto,
su originalidad y la viabilidad del mismo, especiaimente la
adecuacion 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 Cardiologia
que realicen su actividad profesional en la Comunidad
Valenciana. No podra ser presentado mas de un proyecto
por el mismo grupo investigador.

4.- Con la solicitud debera adjuntarse la siguiente
documentacion:

- Proyecto de investigacion. 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
cientifico y practico del mismo.

¢) Material y métodos, incluyendo fases de desarrollo
y tiempo estimado de duracion, que no debe ser superior
a 24 meses.

d) Andlisis de la viabilidad del proyecto, detallando los
medios necesarios para su realizacion 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 enviara original y tres copias de
toda la documentacién anterior a la Secretaria de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia (C/. Artes Gréficas n®28, 46010
Valencia). El plazo de entrega de los proyectos expira
el 21 de abril de 2004.

6.- La seleccion sera efectuada por un Comité Cientifico
compuesto por el Presidente de la Sociedad Valenciana
de Cardiologia junto con 3 evaluadores independientes de
reconocido prestigio. Las decisiones del Comité Cientifico
seran inapelables. Las Becas podran 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 especifica que fundamenta la
concesion de la Beca en la forma y plazos establecidos en
estas bases, asi como justificar ante la Sociedad Valenciana
de Cardiologia la realizacién de dicha actividad.

b) Entregar una memoria del trabajo de investigacion
en el ano siguiente al disfrute de la ayuda, para su
publicacion en la revista LATIDO. Sera preciso un formato
similar a la presentacion de trabajos originales. En el caso
de que se hubiera publicado previamente, se permitira la
entrega de una separata de la publicacion.

c) La falta de cumplimiento de estos requisitos supondra
la sancién de no poder solicitar una nueva ayuda para la
investigacion a la Sociedad Valenciana de Cardiologia en
los préximos 5 anos.

8.- Se hara efectivo el pago del 40% de la Beca tras la
concesién de la misma, mientras que el restante 60% se
hara efectiva tras la entrega del proyecto definitivo.

9.- Se hara entrega de las Ayudas en la Cena de Clausura
de la Reunion de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

10.- De ser publicados los trabajos, debera hacerse
referencia de la Ayuda recibida inmediatamente después
del titulo y relacion de los investigadores.




AGENDA

PROXIMAS REUNIONES Y
CONGRESOS

XXl Qongreso de la Sociedad Valencia de Cardiologia.
Gandia (Valencia), del 4 al 6 de mayo de 2005.

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

gon_greso de la Sociedad Europea de Cardiologia.
Munich, 28 de agosto al 1 de septiembre de 2004.

l:eun'ién del Grupo de Trabajo de dislipemias de la SEC.
Madrid, 17 y 18 de septiembre 2004.

y ' )
l ll Jornadas Nacionales de Avances Terapéuticos en
nsuficiencia Cardiaca

ibiza, 30 de septiembre y 1 de octubre de 2004.

1! Reunién del Gr : e P\EH
ds Ia SEC. upo de Trabajo de Patologia Adrtica

Barcelona, 7 de octubre de 2004.

3;nte(national Workshop on Cardiac Arritmias.
necia, del 2 al 5 de octubre de 2004.

gcule Cardiac Care 2004.
oma, del 17 al 20 de octubre 2004.

Euroecho.
Atenas, del 1 al 4 de diciembre 2004.

ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiologia: www.svcardio.org
Sociedad Espafola de Cardiologia: 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 Cardiologia: www.sacardiologia.org

de Cardiologia:

Sociedad Castellana
www.castellanacardio.es

Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiologia :
www.socales.es

Sociedad Argentina de Cardiologia: www.sac.org.ar
Sociedad Brasileira de Cardiologia: www.cardiol.br
Sociedad Colombiana de Cardiologia: www.scc.org.co

Sociedad Mexicana de Cardiologla:

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

Para conocer la opinion de los miembros de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia, como en anteriores numeros,
se publicaran una serie de encuestas sobre diferentes
aspectos que nos interesan a todos los socios y socias.
Pueden contestarse las preguntas a través de la pagina
web de la sociedad www.svcardio.org. mediante correo
electrénico a sovalcardio@mx3.redestb.es, o por carta a
la secretaria técnica de la sociedad Laboratorios Lacer, C/.
Artes graficas 28-C, VALENCIA 46010.

ENCUESTA N2{

- ¢Lees Latido?:

[:I Nunca

I_] Ocasionalmente

I_I Casi siempre
- Qué contenidos te interesan mas, puntua de uno a cinco
(maximo interés 5):

[ | casos clinicos

Revisiones

I_I Comunicaciones premiadas
l

| | Noticias de la sociedad

| | Editoriales

- ¢ Te parece adecuada la frecuencia de publicacién de
Latido, 4 nameros al afto y uno extraordinario
correspondiendo al Congreso de la SVC?

r___l Adecuada

l:: I Escasa

I | Excesiva

Comentarios:

I
I
I
|
|
i
|
|
I
!
I
!
I
|
I
|
I
!
[
I
!
I
I
i
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I
I
!
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NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO

LATIDO es la publicacién oficial de la Sociedad Valenciana
de Cardiologfa (SVC). Su contenido incluye todos los aspectc=
relacionados con las enfermedades cardiovasculares, ast comz
los temas relacionados con el colectivo de cardidlogos del amb.z
de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las lineas
de la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; articuloz
premiados en las Reuniones de la SVC; resumenes de tes'z
doctorales que recibieron ayuda econémica por parte de Iz
sociedad: resumenes de comunicaciones aceptadas a Reunionez
de la SVC que se publican en numeros extraordinarios, casos
clinicos, cartas al editor y aquellos trabajos remitidos que sera~:
evaluados preventivamente para su aceptacién por el comite
editorial.

Los trabajos presentados se regiran en cuanto a las normas
éticas consignadas en la Revista Espariola de Cardiologia.

Todos los escritos se remitiran al Editor de la S.V.C., C/. Artes
Graficas, 28 - 46010 VALENCIA.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Normas Generales

Todos los textos, tablas y figuras se remitiran por duplicado.

En la pagina frontal se indicara el titulo del trabajo o resumen.
Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y o
fuente de Ri,nanciacién del mismo. Nombre del premio concedido.
o0 seccion de la revista a la que se remite. Direccién postal para
remitir correspondencia.

El manuscrito estara mecanografiado a doble espacio, sobre
folio DIN A4, con margenes de 2,5 cm. Se numerara comenzands
por la pagina frontal.

Podra ser remitido simultaneamente al texto mecanografiado
en soporte informatico, utilizando un disquete de 3'5 pulgadas.
utilizando cualquiera de los procesadores de texto de ordenadores
}ipo PC, PC compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para

iguras.

Comunicaciones seleccionadas

En el texto figuraran los siguientes apartados: Resumen.
Introduccion y objetivos. Metodologia. Resultados. Conclusiones.
Bibliografia. Pies de figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptacion de
resumenes para las Reuniones de la SVC, tendra un maximo de
300 palabras, estara estructurado en cuatro apartados que
contendran los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos. c)
Resultados y d) Conclusiones. No contendra abreviaturas ni citas
bibliograficas.

La extension maxima recomendada para el texto es de 6
folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografia.

Para la bibliografia, pies de figura, tablas y figuras se seguira
la normativa de la SEC.

Casos clinicos
La extension maxima sera de 500 palabras (5 folios) incluyenda
la bibliografia con un maximo de 8 citas, y 4 figuras.

Trabajos publicados en la Rev. Esp. de Cardiologia
Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev.
Esp. de Cardiologia.

Resumenes de tesis doctorales

La extension maxima sera de dos folios.

En Ia pagina frontal se consignara, ademas del titulo, el autor.
director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y direccion
postal del autor para remitir correspondencia.

Correspondencia con el editor
Extension maxima de dos folios. Podran acompanarse de una
breve bibliografia.
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EDITORIAL

COMUNICACIONES AL XXIl CONGRESO DE LA S.V.C.

~ 12sde 1986, fecha en que se publicé por primera vez Latido, nuestra publicacion ha venido recogiendo los resimenes
de comunicaciones cientificas presentadas a las Reuniones o Congresos ordinarios de la S.V.C. Tal como se recogia en el editorial
del numero correspondiente a enero de 1995. la publicacion de trabajos cientificos constituye un reflejo de la calidad asistencial de
los cardidlogos valencianos, por lo que puede considerarse uno de los principales indicadores de la misma.

) La politica de la SVC, recogida por las sucesivas Juntas Directivas, ha sido siempre estimular la publicacion del mayor
numero posible de comunicaciones seleccionadas por el Comité Cientifico de cada reunion o congreso, y que ademas sirviera como
punto de partida para la presentacion de comunicaciones en otras publicaciones de ambito nacional o internacional, por parte de
los card{dlogos mas jovenes. Este estimulo se ha malerializado en la publicacion de los restimenes de las comunicaciones seleccionadas
en el numero extraordinario de Latido correspondiente a cada reunién, ademds de la dotacion de premios para cada grupo de
comunicaciones, y la publicacion de las comunicaciones premiadas. asi como en algunas reuniones de las segundas mejor puntuadas
por el comité cientifico.

Desde las 14 comunicaciones presentadas en la lll Reunion de la SVC, hasta las 134 presentadas en el pasado XXI Congreso
celebrac{o este afio en Oropesa, cifra record. ha habido un progresive aumento de las mismas con algun altibajo (ver figura 1), siendo
eén ocasiones su numero limitado por Ia disponibilidad de tiempo y espacio, aunque con una tendencia claramente en aumento

Evolucion del numero de Comunicaciones
a las Reuniones de la SVC

e & o
& &8

Figura 1.

Para poder aumentar su nimero, desde 1990 se incluyeron comunicaciones como posters, salvo en 5 ocasiones. Desde
1998 han vuelto 3 incluirse, la presentacion en forma de poster, en todas las reuniones, oscilando entre 20 y 38 por reunion, teniendo
eén cuenta que algunos autores han renunciado de antemano a dicha modalidad de presentacion de comunicaciones.

Dado el nimero creciente de comunicaciones, y la dificultad de su puntuacion previa en un sol dia por parte dg.f Comite
Cientifico, se ha creado el Comité de Evaluacidn de Comunicaciones, designado por el referido Comite Cientifico. y a fin de que
Previamente a la aceptacicn, cada comunicacion pueda ser puntuada por un minimo de 5 correctores que desconozcan la identidad
de los firmantes, siendo como innovacion en este Congreso, el realizar todo el proceso mediante correo electranico.

~ara effo en la préxima XXII Reunion a celebrar el proximo mes de mayo en Gandia. !qdos las com_ur_ricaciones deberan
ser remitidas, en el mismo formato digital, por correo electrdnico. mediante la plantilla disponible en la pagina web de la SVC
Www.svcardio.org, siendo el plazo de recepcion entre el 1 de enero y el 28 de febrero como limite. Las normas para la aceplacion
de las comunicaciones, ademds de indicarse en la pagina web, se publican en este numero de Latido.

Con todo el se pretende una mayor agilidad, un mayor rigor en las puntuaciones, y poder disponer del niimero correspondiente
a dicha reunion ep la primera quincena de abril, gracias a las nuevas tecnologias informaticas y de internet.

JORGE RUVIRA DURANTE
EDITOR DE LATIDO
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COLABORACION

ACONTECIMIENTOS ADVERSOS RELACIONADOS CON
LOS MEDICAMENTOS EN CARDIOLOGIA

A. CASTELLO ESCRIVA. E. SOLER COMPANY
Servicio de Farmacia. Hospital “Francesc de Borja”, Gandia, Valencia
Departamento de Farmacologia. Universidad de Valencia.

INTRODUCCION

La terapia farmacolégica ha evolucionado
ostensiblemente en las ultimas décadas. la gran variabilidad
de farmacos nos permite un abordaje terapéutico 6ptimo,
pero debemos adoptar una mayor actitud preventiva y
anticipativa con el fin de evitar errores en su utilizacion.
Los indices de errores de medicacion son considerados
uno de los mejores indicadores de calidad de un sistema
de utilizacion de medicamentos'.

Con el fin de asegurar al maximo que cada paciente
recibiera exactamente la medicacion prescrita, la Agencia
Estadounidense del Medicamento (FDA), propuso en marzo
del 2003 implantar en los hospitales un sistema de
identificacion mediante cédigo de barras de los pacientes,
de las dosis unitarias y de los productos sanguineos.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)? presento,
en octubre de 2004, una alianza internacional para la
Seguridad del paciente, con el fin de reducir el numero de
enfermedades, lesiones y muertes que ocurren como
consecuencia de errores en la atencion sanitaria.

Las consecuencias del mal uso de medicamentos o de
productos inseguros son alarmantes. Segtn 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 mas de 3 millones
de admisiones en hospitales. y aumentar los gastos de
hospitalizacion en el pais por lo menos hasta en 17 billones
de délares anuales. Segun datos recogidos por la Joint
Commission®, entre 1995 y 2003, los acontecimientos
adversos por medicacion son la tercera causa de sucesos
centinela en Estados Unidos (11,4 %), entendidos como
eventos inesperados que suponen la muerte o un dafo
fisico o psicolégico serio en el paciente, por detras de las
complicaciones quirirgicas o la cirugia en el lugar erréneo
(24,7 %) y del suicido del paciente (15,5 %).

En el Reino Unido, el nimero de errores de medicacion
ha experimentado un enorme crecimiento en la ultima
decada. El Servicio Nacional de Salud del Reino Unido
(NHS)® publicé en el afio 2000, un informe sobre

acontecimientos adversos asistenciales. Segun este informe,
en los hospitales publicos britanicos se producen anuaimente

del orden de 850.000 acontecimientos adversos de
importancia.

En Espana la situacion no es muy distinta. un informe
de la Sociedad Espanola de Farmacia Hospitalaria (SEFH)”
y desarrollado entre 1996 y 1998, concluyd que el indice
de errores de medicacion se cifra en un 12,8%, estimandose
que podrian prevenirse en un 90% de los casos mediante
sistemas de deteccion y control.

TERMINOLOGIA

Los conceptos relativos a la seguridad del paciente
varian de un pais a otro. Por lo tanto, llegar a un
entendimiento comun de esos conceptos y sus definiciones
a nivel internacional es un primer paso necesario para
facilitar la colaboracion y el intercambio de informacion
entre los paises. La OMS esta preparando para el 2005-
2006 una nomenclatura y una taxonomia normalizadas de
errores médicos y deficiencias de los sistemas de atencion
de salud.

Los distintos tipos de de acontecimientos adversos
relacionados con los medicamentos se engloban dentro
de distintos conceptos, lo cual dificulta la interpretacion de
los datos. Por este motivo, conviene distinguir:

Error de medicacion (EM, medication error):

El Consejo Coordinador Nacional para la Notificacion
y Prevencion de Errores de Medicacion (NCC MERP) define
a los errores de medicacion como: “cualquier incidente
prevenible que pueda causar dano al paciente o dé lugar
a una utilizacion inapropiada de los medicamentos, cuando
estos estan bajo el control de los profesionales sanitarios.
del paciente o del consumidor”. Estos incidentes pueden
estar relacionados con la practica profesional, con los
procedimientos o con los sistemas, incluyendo fallos en 1a
prescripcion, comunicacién, etiquetado, envasado.
denominacion, preparacion, dispensacion, distribucién.
administracion, educacién, seguimiento o utilizacion.

Error médico (medical error):
Fallo en el diagnéstico, prondstico y/o procedimiento
médico o quirlrgico.




Accidente de medicacién (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 farmacologica, atribuible a errores humanos o no,
a respuestas inmunolégicas o idiosincrasicas.

Efecto adverso medicamentoso (EAM):

Cualquier dafo 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 administracion.

Reaccion 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 profilacticos, diagnésticos o terapéuticos”. Se
excluye fallos terapéuticos, intoxicaciones, efectos nocivos
derivados de errores en la administracién de drogas o el
no-cumplimiento de la terapia farmacoldgica.

Problemas relacionados con los medicamentos (PRM):

Tras el Segundo Consenso de Granada sobre PRM
(2002) se enunciaron estos como "Problemas de salud,
entendidos como resultados clinicos negativos derivados
de la farmacoterapia que, producidos por diversas causas,
conducen a la no consecucion del objetivo terapéutico o a
la aparicion de efectos no deseados”.

Los PRM se pueden agrupar en 3 categorias segun 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 medicacion 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
medicacion.

PRM 4: El paciente sufre un problema de salud
consecuencia de una inefectividad cuantitativa de la
medicacion.

Seqguridad:

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 CLINICAS

No todos los errores de medicacién tienen una
repercusién clinica, la falta de trascendencia clinica puede
deberse a que el error no llegé al paciente (por ejemplo
seria 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 alcanzo al paciente y no le causé
dano, pero precisé monitorizacion y/o intervencion para
comprobar que no habia sufrido dano. Esto se muestra en
la seccidén marcada como A de la Fig. 1, cuando no existe
un solapamiento entre los errores de medicacion (EM) y
los efectos adversos medicamentosos (EAM) ni con las
reacciones adversas a los medicamentos (RAM).

Sin embargo, existen EM (incluidos en la interseccién
By Cde la Fig. 1), que si producen un dario en el paciente.
Estos sucesos son entonces tanto EM como EAM. La
seccion B corresponde a EAM, que proceden de errores
de medicacion, y que no son debidos a RAM, es decir, son
errores en la administracion con repercusion clinica. tanto
en la prescripcion, en la dosis, via, posologia, comunicacion
0 errores por omision.

Las RAM se muestran en las zonas C y D. La diferencia
entre ambas, se corresponde con la presencia 0 no de un
error en la medicacién. La seccidn C representa las RAM
prevenibles, debidas a errores de medicacidn (por ejemplo
administrar amoxicilina a paciente con historial de alergia
a penicilinas). La seccién D son las RAM no prevenibles,
se producen a pesar de un uso apropiado de los
medicamentos (dafo sin error); seria el ejemplo anterior
pero en un paciente alérgico no conocido.

Los efectos adversos que proceden de errores de
medicacién (seccion B y C) son estadisticamente
significativamente mas graves que las reacciones adversas
al medicamento que no procedan de errores (seccion D).

También, algunos efectos adversos a medicamentos
son inevitables aunque esperados (seccion E de la Fig. 1)
y no son el resultado de ningun error. Un ejemplo es la
pérdida del cabello durante algunas terapias antineoplasicas.

EM

SINDANO
A

PRM

Figura 1.- Relacion entre los distintos acontecimientos adversos
relacionados con los medicamentos.
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CAUSAS DE LOS ERRORES DE MEDICACION
Para prevenir los errores de medicacion detectados es
imprescindible analizar las causas que los han generado.
Como resultado del analisis de muchos emores, la SEFH’
ha identificado los problemas que con mayor frecuencia
ocasionan errores de medicacion:

1.- Problemas de interpretacion de las prescripciones.Se
distingue entre comunicacion verbal incorrecta/ incompleta/
ambigua. comunicacién escrita incorrecta/ incompleta/
ambigua (por Ej. escritura ilegible, uso de abreviaturas,
etc.) e interpretacion incorrecta de la prescripcion médica.
2.- Confusion en el nombre/apellidos de los pacientes.
3.- Confusion en los nombres de los megicamentos
{considerar nombres comerciales y principios activos).
Ej.: Quinidina (antiarritmico) - Quinina (antimalarico).

4.- Problemas en el etiquetado/envasado/diseno.
5.-Problemas en los equipos y dispositivos de
dispensacion/preparacion/administracion.

6.- Factores humanos, por Ej. Estrés, sobrecarga de trabajo,
error en el calculo de dosis o velocidad de infusion, etc.

Del analisis de los errores de medicacion realizados por
la SEFH. se identificaron los siguientes factores
contribuyentes asociados a los sistemas de trabajo:

1. Falta de normalizacion de procedimientos (de practica
asistencial o de seguridad del uso de los medicamentos).
2. Sistemas de comunicacion/informacion deficientes.
3. Rotura de stock/desabastecimiento.
4. Sistemas de preparacion/dispensacion de medicamentos
deficientes.
5. Personal
5.1. Falta de disponibilidad de un profesional sanitar:o
5.2. Personal insuficiente.
5.3. Asignacion de personal sin experiencia, personal
no fijo, cambios frecuentes de tareas, etc.
5.4. Insuficiente capacitacion.
6. Falta de informacion a los pacientes sobre los
medicamentos.
7. Falta de programas de asistencia para pacientes
ambulatorios (gerialricos, efc.).
8. Situacion de emergencia.
9. Factores ambientales (iluminacion. ruido e interrupciones
o distracciones frecuentes).
10. Inercia del sistema.
11. Otros.

INCIDENCIA DE LOS ACONTECIMIENTOS ADVERSOS
RELACIONADOS CON LOS MEDICAMENTOS EN
CARDIOLOGIA

Los datos® sobre la incidencia de reacciones adversas
a medicamentos varian ampliamente, desde el 0,7% al
35%. siendo una causa significativa de morbi-mortalidad,

de ingreso hospitalario, prolongacion de la hospitalizacién
y aumento del gasto.

En cardiologia, segun R. Zaidenstein et al., en un estudio’
observacional publicado en el afo 2002, las reacciones
adversas (4%) mas comunes en pacientes tratados con
farmacos de accion cardiovascular o anticoagulantes fueron
arritmia (30%), hipotension ortoestatica (30%) y hemorrag:a
{20%).

Los medicamentos implicados mas 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 509z
de los casos se considerd que habia mas de un farmaco
implicado.

En una revisién'’ 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%). ¥
la mediana de RAM prevenibles en los hospitales fue de
35,2% (18,7 - 73,2%). Los farmacos mas 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 prescripcion y estuvieron
relacionados con la dosis y con una monitorizacion
inadecuada. Los resultados adversos mas comunes fueron
reacciones alérgicas o cutaneas (33,4%), problemas
hepaticos o renales (14,3%), problemas cardiovasculares
(13,2%), problemas hematoldgicos y sangrado (13,2%), ¥y
problemas del sistema nervioso central (10,5%).

Otra revision exhaustiva, desarrollada por la Asociacion
Americana del Corazdén (AHA)", en el afio 2002, también
nos revela que una alta tasa de mortalidad y morbilidad de

GRUPO DE MEDICAMENTOS % respecto del total de PR

2000 2001'®  2003"
Aparato digestivo y metabolismo 12,5 12,2 12,35
Sangre y 6rganos hematopoyéticos 53 1.1 3.56
Aparato cardiovascular 16,1 35,0 29,40
Terapia dermalologica 1,8 0,5 0.59
Terapia genitourinaria 0,0 1,1 4,11
Terapia hormonal 1.8 1.6 2,94
Terapia antiinfecciosa 8,9 2.2 5,29
Terapia antineoplasica 3,6 0,5 0,59
AINE 28,6 10,5 12,94
Resto grupo musculoesquelético 1,8 - g
Sistema nervioso 71 17,7 22,95
Aparato respiratorio 7.1 11,6 2,36
Organos de los sentidos 53 1.1 2,95
Varios 54 4,4

Tabla 1.- Distribucion de PRM atendiendo a la clasilicacion anatomica
terapeulica.


prescripciones.Se

acontecimientos adversos se podrian prevenir.

Atendiendo a la clasificacion anatémica-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 patologias cardiovasculares
o del sistema nervioso ocasionan mas de la mitad de los
PRM. Si tenemos en cuenta la frecuencia de dispensacion
de estos, la terapia hormonal, los medicamentos para el
sistema cardiovascular y la terapia antineoplasica son los
responsables de la mayoria de PRM.

Los errores mas comunes, segun la FDA", se refacionan
con la administracién en dosis inapropiadas (41%); la toma
del tarmaco erréneo (16%) y el uso de una ruta de
administracion equivocada (16%). Y las causas mas
comunes de estos errores se deben a déficits en Ia
interpretacion y conocimiento de la informacion (44%) y a
errores de comunicacién (16%).

ALTERACIONES DEL RITMO CARDIACO

ANTAGONISTA
HISTAMINERGICO (H2)

Cimetidina. Famotidina, Nizatidina, Rami-
dina, Roxatidina.

La brabicardia sinusal suele estar mas
asociada a la administracion intravenosa
rapida en bolus.

HIPOTENSION

INHIBIDORES DE LA
ACETILCOLINESTERASA

Donezepilo. Edrofonio. Fisostigmina. Ga-
lantamina, Neostigmina, Piridostigmina.
Rivastigmina. Tacrina.

Aceclofenaco. acemetacina. butibufen. clo-
roquina. diclofenaco. indometacina. keto-
proleno. metamizol. naproxeno, parecoxb.
etc.

ANTIINFLAMATORIOS

ANTAGONISTA
HISTAMINERGICO (H1)

Astemizol, Ebastina. Mizolastina, Terfena-
dina.

Las arritmias ventriculares y prolongacion
del intervalo QT se dan en dosts elevadas.
Dihidroergotamina, frovatriptan, eletriptan,
rizatriptan, sumatriptan, zolmitnptan.

ANTIMIGRANOSOS

ANESTESICOS Desllurano, Halotano. Isoflurano, Sevollu-
GENERALES rano. Altentanilo. Droperidol. Fentanilo.
Ketamina. Remifentanilo.
ANESTESICOS LOCALES| Bupivacaina. Levobupivacaina. Lidocaina.
Mepivacaina. Pnlocaina. Procaina. Ropi-
vacaina. Tetracaina.
TERAPIA Docetaxel. Imatinib, Infliximab. Bexatoreno.

ANTINEOPLASICA Capecitabina. Doxorubicina. Edrecolomab

Estreptozocina. Idarubicina. Irinotecan.

ANTIBACTERIANOS

Macrolidos (Claritromicina, Telitromicina).

ANTIPARASITARIOS

Antimalarico {Cloroguina).

Mitomicina. Tacrolimus. 5-Fluoracilo. etc.

ESPASMOLITICOS Atropina, Bulilescopolamina, Otilonio, Oxi-
butinina. Mebeverina.
GLUCOCORTICOIDES | Beclometasona, Betamelasona, Budeson-

da.

PSICOANALEPTICOS

Antidepresivos triciclicos (Amitriptilina. Imi-
pramina, Lofepramina, Trimipramina).

El resto de anlidepresivos Inciclicos lienen
menor cardiotoxicidad.

Antidepresivos heterociclicos (Trazodona).

PSICOLEPTICOS

Antipsicoticos: Fenotiazinas (Clorpromazina,
flufenazina, perfenazina. tioridazina. trifluo-

erazina).

Analogos de Fenotiazinas (Clotiapina. Clo-
zapina, Loxapina, Olanzapina, Ziprasidona).

ANTIDEPRESIVOS

Tricichicos: (Amitriptilina. clomipramina.
doxepina. imipramina. lofepramina. nortrip-
tilina. elc.).

Heterociclicos (Trazodona. el resto tiene
menos efectos cardiovasculares y mas
moderados).

Inhibidores selectivos de la recaptacion de
aminas: {Citalopram. escitalopram, etopi-
radona. lluoxetina, fluvoxamina, paroxetina.
sertralina). Ocasionan menor cardiotoxici-
dad e hipotension ortoeslatica.

IMAQ: Fenelzina y Tranilcipromina. Hipo-
lension ortoestatica frecuente.

Olros: Litio, Sertindol.

ANTIVIRALES

Abacavir. aciclovir. amantadita. ribavirina.
ritonavir y valganciclovir.

Algunos antipsicoticos provocan taquicarcha
al aumentar la dosis rapidamente.

PSICOESTIMULANTES

Cafeina, Dexanfetamina, Metilfenidato,
Modafinilo, Vinpocetina.

ANTIPARKINSOMIANOS

Biperideno. bromocriptina. cabergolina,
clindamicina. lisurita. metixeno. pergilida,
selegina. etc.

INHIBIDORES DE LA
ACETILCOLINESTERASA

Donezepilo, Edrofonio, Fisostigmina, Ga-
lantamina, Neostigmina. Piridostigmina.
Rivastigmina. Tacrina.

TERAPIA
ANTINEOPLASICA

Bexatoreno, Capecitabina, Doxorubicina,
Edrecolomab, Estreptozocina, Idarubicina,
Imatinib, Irinotecan, Mitomicina, Tacrolimus,
§-Fluorouracilo. elc.

ANSIOLITICOS.
SEDANTES E
HIPNOTICOS

Benzodiazepina: (Alprazolam. bentazepam.
bromazepam. camazepam. clobazam. clo-
razepato dipotasico.clordiazepopéxido,
diazepam. flunitrapezam, ketazolam, lora-
zepam. prazepam, temazepam, triazolam,
elc.)

ANESTESICOS
GENERALES

Desflurano, Halotano, Isoflurano, Sevoflu-
rano, Alfentanilo, droperidol. Fentanilo.
Remifentanilo y Tiopental.

ANTIPSICOTICOS

Fenotiazinas (clorpromazina, levomepro-
mazina. periciazina y tioridanizina).
Analogos de las tenotiazinas (clozapina).
Derivados butirofenonocos (risperidona).
Benzamidas (amisulprida).

ANESTESICOS

Bupivacaina, Lebobupivacaina, Lidocaina,

ANTIMICROBIANOS

Aztreonam, celepima, clindamicina, levo-
floxacino, doxiciclina. vancomicina y telitro-
micina. Anfotericina B y voriconazol. Pen-
tamidina

MUCOLITICOS

Acelilcisteina.

LOCALES Mepivacaina. Prilocaina, Procaina, Ropiva-
caina, Tetracaina.
RELAJANTES Mevacurio, Pancuronio, Suxametonio, Ve-
MUSCULARES curonio.
OTROS Procinético G.I.: Cisaprida.

Hipolipemiantes: Clofibrato. Probucol.

MEDIOS DE CONTRASTE

Gadobutrol, gadoteridol, iodixanol. iopentol,
iopromida. ioversol, etc.

RELAJANTES MUSCULARES

Atracurio, Bacloteno, Mivacurio.

Tabla 2.- Principios activos que pueden ocasionar trastornos del ritmo.
— o

Tabla 3.- Principios activos que pueden ocasionar hipotension.
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FARMACOS QUE PUEDEN INDUCIR PROBLEMAS
CARDIOVASCULARES

Muchos medicamentos. aunque no tengan un efecto
cardiovascular directo. tienen el potencial de causar efectos
colaterales sobre el mismo. pudiendo desencadenar o
agravar la patologia cardiovascular del paciente. En las
tablas 2, 3 y 4 se incluyen aquellos medicamentos, no
propiamente cardiovasculares y que pueden producir
alteraciones del ritmo. hipotensién o hipertension arterial.

HIPERTENSION ARTERIAL

Celecoxib. dexketoprofeno, fenilbutazona.
lornoxicam. parecoxib. rofecoxib.
Beclomelasona. Betametasona. Budesoni-
da. Cortisona. Defazacort. Dexametasona.
Fludrocortisona, Hidrocortisona. Metilpred-
nisolona, Parametasona. Prednisona.
VITAMINA D Y ANALOGOS| Alfacalcidol, calcifedio!. calcitriol, panicalcitol.
ANTICONCEPTIVOS | Etinilestradrol. Estrona, Estrageno, Estra-
HORMONALES diol, Gestodeno, Desogestrel, Levonoges-
trel, Norelgestromina. efc.
Beclometasona. budesonida. triamcinolona.
Docetaxel, Imatinib. Infliximab, Tretinoina.

ANTHNFLAMATORIOS

GLUCOCORTICOIDES

CORTICOSTEROIDES
TERAPIA
ANTINEOPLASICA
ANTIANEMICOS

Darbepoetina alfa. epoetina alfa, epoetina
beta

ANTIVIRALES Atazanavir. ganciclovir.
ANTIULCEROSOS Esomepromazol. Famotidina, Omeprazol,
Pantoprazol, Rabeprazol.
ANTIMIGANOSOS Dihidroergotamina. frovatriptan, eletriptan,
rizalniptan. sumatriptan. zolmitriptan.
IMEDIOS DE CONTRASTE | Ferucarbotran. lodixanol, lopromida.

PROCINETICOS Cisapnda. cleboprida. metoclopramida

Tabla 4.- Principios aclivos que pueden ocasionar hipertension arterial.

CONCLUSIONES

Los acontecimientos adversos relacionados con los
medicamentos forman parte de los errores en la atencion
sanitaria y constituyen una nada desdenable causa de
morbi-mortalidad en la poblacion atendida por el sistema
sanitario de cualquier pais.

El conocimiento de esta situacion, la identiticacién de
las causas que pueden desencadenar los errores, una
adecuada y permanentemente actualizada formacion sobre
medicamentos. asi como una exhaustiva anamnesis que
incluya ef historial farmacoldgico del paciente, se vislumbran
como la dnica forma de reducir al maximo 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 mas
acontecimientos adversos registra. Esto unido a su potencial
gravedad, dada la trascendencia de los 6rganos y funciones
que se ven implicados, y a que son muchos los
medicamentos que no perteneciendo a este grupo
farmacoldgico también pueden producir efectos sobre el
mismo, hacen que los pacientes cardioldgicos sean
especialmente susceptibles a este tipo de errores.
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COMUNICACION SELECCIONADA

UTILIDAD DE DOS MANIOBRAS DIAGNOSTICAS EN EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TAQUICARDIA
INTRANODAL Y ORTODROMICA POR VIA ACCESORIA.

J. OSCA, L. MARTINEZ-ORTIZ, J.E. CASTRO, E. ZORIO, M.J. SANCHO-TELLO, M.T. IZQUIERDO, J. AGUERO,
A. QUESADA. J. OLAGUE, R. CEBOLLA.

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

In!roducclén y Objetivos: La ablacién mediante radiofrecuencia
constituye el tratamiento definitivo de eleccion de las taquicardias
por reentrada nodal (TIN) y por reentrada ortodrémica utilizando una
vta accesoria (TO). En ocasiones el diagnostico diferencial entre
ambos mecanismos es complejo. El objetivo del estudio ha sido
evalu_ar la utilidad de dos maniobras diagndsticas electrofislolégicas:
i) esllmul_acién parahisiana y ii) respuesta al encarrilamiento de la
taquicardia mediante estimulacion ventricular desde apex de ventriculo
derecho (AVD), en una serie consecutiva de pacientes remitidos para
estudio y ablacion de taquicardia supraventricular (TSPV),
Indepenc.iientemenle del mecanismo de la misma y empleando como
referencia auricular Gnicamente un catéter cuadripolar situado en la
orejuela derecha (AOD).

Material y Métodos: Se analizaron de forma prospectiva 13
pacientes. Para la estimulacion parahisiana se empleo un catéter
cuadripolar y se estimul6 en el par en el que se obtuvo la deflexion
hlslana_de mayor amplitud. Se examinaron los siguientes parametros
con y sin captura del His; estimulo (S) - activacion auricular (AOD),
ir!tervalo entre el ventriculograma situado en AVD-AOD y las
diferencias para cada parametro. Se evalué la respuesta al
encarrilamiento de la taquicardia desde AVD analizando fas siguientes
variables: intervalo entre S y AOD, intervalo AVD-AOS (en taquicardia)
Y su diferencia.

Resultados: Estimulacién parahisiana. De esta forma todos los
pf-lcienles con TIN y ninguno de los 5 pacientes con TO mostraron
ninguna diferencia entre los intervalos SAQD 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 estimulacion parahisiana y la respuesta al
encarrilamiento ventricular de la taquicardia son herramientas utiles
y sencillas en el diagnostico diferencial entre la TIN y la TO.

Comunicacién presentada en la XX1 Reunién de la S.V.C.
Oropesa, mayo de 2004.

PREMIO MEDTRONIC a la mejor comunicacién sobre Electrocardiografia
y arritmias

Recibida el 26 de octubre de 2004,
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INTRODUCCION

La ablacion mediante radiofrecuencia constituye el
tratamiento definitivo de eleccion de las taquicardias por
reentrada nodal (TIN) y por reentrada ortodromica utilizando
una via accesoria (TO). En ocasiones el diagnéstico
diferencial entre ambos mecanismos es complejo
especialmente en los casos en los que la TIN presenta una
forma atipica (lenta-lenta o rapida-lenta). Durante el estudio
electrofisioldgico es necesario confirmar el mecanismo de
la taquicardia para guiar el procedimiento terapéutico de
ablacion.

En el diagnéstico diferencial de las diferentes formas
de taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV) se han
propuesto diversas maniobras de estimulaciéon
(especialmente con estimulacion desde los ventriculos) en
el laboratorio de Electrofisiologia’.

La utilidad de la estimulacién parahisiana en el
diagnostico diferencial de las TPSV fue descrita por primera
vez en forma de comunicacion a congreso en 1991% y como
articulo en el afio 1996°. La estimulacion parahisiana permite
identificar la presencia de una via accesoria con conduccion
retrograda a la auricula. Esta maniobra se realiza en ritmo
sinusal mediante la estimulacion de la regién anterobasal
del ventriculo derecho, region donde se situa el haz de His
o rama derecha proximal. La presencia de una via accesoria
con conduccion retrograda a la auricula puede identificarse
comparando la secuencia de activacion auricular retrograda
y los intervalos de la misma con estimulacién a alta energia
(con captura del miocardio ventricular derecho y del haz
de His o rama derecha proximal) y con estimulacién a baja
energia {con captura Unicamente del miocardio ventricular
derecho).

Las principales limitaciones de la estimulacién
parahisiana son la dificultad para identificar la presencia
de vias accesorias con conduccién decremental retrograda
y vias alejadas del punto de estimulacién, en especial, vias
laterales izquierdas. Otro aspecto que limita la utilizacion
de la estimulacién parahisiana es la complejidad en la
comparacion de las secuencias de activacion auricular
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retrégrada (que obliga a la utilizacién de varios catéteres)
e intervalos retrégrados de conduccién (especialmente el
HA).

Por otro lado, la respuesta al encarrilamiento ventricular
de la taquicardia se ha propuesto como una herramienta
util en el diagnéstico diferencial de las TiN atipicas y TO
mediadas por vias accesorias septales’. En concreto, la
diferencia entre el primer intervalo postestimulacién y el
ciclo de la taquicardia medido con el catéter situado en el
apex de ventriculo derecho permitiria distinguir ambos tipos
de taquicardia ya que el punto de estimulacion se halla
mas cerca del circuito en las TO por vias septales que en
el caso de las TIN. De esta forma, la presencia de una
diferencia superior a 115 mseg diagnosticaria la TIN como
mecanismo de la taquicardia.

El objetivo del estudio ha sido evaluar la utilidad de
estas dos maniobras diagnosticas electrofisiologicas: I)
estimulacion parahisiana y Il) respuesta al encarrilamiento
de la taquicardia mediante estimulacion ventricular desde
apex de ventriculo derecho (APD), en una serie consecutiva
de pacientes remitidos para estudio y ablacion de TPSV,
independientemente del mecanismo de la misma y
empleando como Unica referencia auricular un catéter
cuadripolar situado en la orejuela derecha (AOD).

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron de forma prospectiva 13 pacientes
remitidos para estudio electrofisiolégico y ablacion por
TPSV. En 8 pacientes el mecanismo de Ia taquicardia fue
una TIN tipica (lenta-rapida) y 5 pacientes con TO mediada
por una via accesoria. La localizacion de las vias accesorias
fue: pared libre izquierda en 3 casos (una via con conduccion
bidireccional y dos con conduccion oculta), pared libre
derecha en un caso (via con conduccién bidireccional) y
pared septal posterior derecha en otro caso (conduccion
oculta).

Estimulacion parahisiana.

Para la estimulacion parahisiana se emple6 un catéter
cuadripolar de 6F con distancia interelectrodo de 5 mm.
{Hisser, Bard"). EI mismo catéter fue empleado para el
registro y la estimulacion. Esta tltima se realizé con el par
en el que se obtuvo la deflexion hisiana de mayor amplitud
a una longitud de ciclo superior a 500 mseg. Para capturar
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Figura 1.- Eslimulacion parahisiana. La figura muestra el electrocardiograma
obtenido con Ia estimulacién ventricular derecha en su porcion anterobasa
Ala derecha de Ia figura (a partir del latido con asterisco), con qsnmulaam
a alfa energia se logra caplurar de forma directa el haz de His. . ol
A la izquierda de la figura y con estimulacion a baja energia, se mantiers
la caplura ventricular pero sin captura directa del His.
de forma directa el His o rama derecha proximal se estimu'd
a10Vy 2 mseg. .
Se examinaron los siguientes parametros con y sin
captura del His: duracion del QRS, intervalo entre el estimu'o
(S) y la actividad auricular registrada en orejuela derecha
(S-AQD), intervalo entre el ventriculograma situado en apex
de ventriculo derecho y auriculograma registrado en orejuela
derecha (V-AOD) y las diferencias para cada parametro.

Respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde
el apex de ventriculo derecho.

Se evalud la respuesta al encarrilamiento de la
taquicardia desde AVD analizando las siguientes variables:
intervalo postestimulacion (IPE), diferencia entre éste y el
ciclo de la taquicardia, intervalo entre el estimulo en apex
de ventriculo derecho y auriculograma de orejuela derecha
(S-AOD), intervalo AVD-AOD (en taquicardia), y su
diferencia. E| encarrilamiento de la taquicardia se llevo a
cabo mediante estimulacién a una longitud de ciclo inferior
a la propia de la taquicardia en 20-30 mseg.

Los datos se expresan como media DE. La comparacion
de medias se realizé mediante el test de la t de student.
Se considerd un valor de p<0'05 como estadisticamente
significativo.

QRShis QRSsin SAODhis SAODsin Diferencia VAODhis VAODsin Diferencia
TIN(8) 12412 154+4 114+31 177417 62+24 63+35 11910 56129
TO(5) 12046 147+7 130468 145172 1511 61+43 75+43 1448
p 0'5 0'9 0'6 02 0'004 0'9 0'02 0’009

Tabla 1.- Resullados de la estimulacién parahisiana
(his: con captura hisiana, sin: sin caplura).
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Figura 2.- Enesla figura podemos observar los resultados de Ia estimulacion

parahisiana en 2 pacientes con TIN. Los lalidos situados a la izquierda

muestran la estimulacion sin captura directa de his. Los latidos de la

derecha muestran la estimulacién con caplura hisiana. Como se puede

:‘oggrgtg? la Ic%plura hisiana, amén de producir un estrechamiento en
imulado, se asocia a / i

SAOD y VAOD una marcada reduccion en los intervalos

RESULTADOS

La estimulacion parahisiana se logré en todos los
pgcientes incluidos en el estudio y fue la primera maniobra
diagnéstica realizada. En la tabla 1 se muestran los
resultados de la estimulacién parahisiana.

Las figuras 1, 2 y 3 muestran los resultados de la
estimulacion parahisiana en varios pacientes. Como se
puede apreciar en la tabla 1, con la captura del haz de His
0 rama derecha proximal se logré reducir de forma
significativa la duracion 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 funcion de la
existencia de captura directa o no del haz de His fue
significativamente mayor en los casos con TIN.

El intervalo VAOD cuando existié una captura hisiana
directa fue similar entre los pacientes con TIN y TO. De
forma significativa, en los pacientes con TO mediada por
via 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
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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 prdclicamente idéntico.

Caso B: Paciente con TO mediada por via accesoria posteroseptal derecha.
La ausencia de captura directa del haz de His (lalido 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 intervalos SAOD y VAQOD, 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 apex de ventriculo
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 estimulacién a la localizacion
del circuito de la taquicardia) fueron significativamente
mayores en los casos de TIN.

Durante el encarrilamiento de la taquicardia desde el
apex del ventriculo derecho, los intervalos SAOD (con
estimulacién) 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 via anterolateral izquierda mostraron un IPE-Ciclo
superior a 160 mseg, mientras que todos los pacientes con
TIN y ninguno con TO presentaron un SAOD-VAQD superior
a 115 mseg.

IPE  Ciclo IPECiclo SAOD VAOD SAOD-VAOD
TIN 500451 320452 18121 17823  42+19 13548
T6- - 307445 316447  B0+52  218+15 156426 65+31
p 0004 09 0'0001 0004  0'0001 00001

Tabla 2.- Resultados de Ia respuesta al encarrilamiento de la taquicardia desde el AVD.
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CONCLUSIONES

1. En la estimulacion parahisiana, todos los pacientes
con TIN y ninguno de los 5 pacientes con TO mostraron
una diferencia entre los intervalos SAOD y VAOD, cony
sin captura directa del haz de His, superior a 31 y 24 mseg,
respectivamente.

2. Durante el encarrilamiento de la taquicardia desde el
apex de ventriculo derecho, 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 SAQD-
VAQOD superior a 115 mseg.

3. Por |o tanto, la estimulacion parahisiana y la respuesta
al encarrilamiento ventricular de la taquicardia son
herramientas utiles y sencillas en el diagnéstico diferencial
entrelaTINylaTO.

..A.'.t_
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COMUNICACION SELECCIONADA

ANSIEDAD Y DEPRESION EN PACIENTES PORTADORES DE

’

DESFRIBILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE.

S. MOLINA®, AR. IBANEZ"*, C. GIMENEZ', M.D. PEREZ*, M.L. RANCANO*, M. ARACIL", M.C. PEINADO",
M. MARTOREL"*, E. PEREZ"**, J.G. MARTINEZ".
*Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante. **Facultad de Psicologia. UNED.
***Unidad de Psiquiatria. Hospital General Universitario de Alicante.

(.:afia vez son mas las indicaciones de implantacion de
dE?‘.(Ibl’.llador automatico (DAl), no sélo en pacientes que han suifrido
episodios de arritmias ventriculares, sino también como prevencion
primaria en aquellos que tienen un riesgo elevado de tenerlas. Por
9"° lado, aunque la mayoria de los pacientes portadores de DAl
:enen una cardiopatia estructural importante, en ocasiones se frata

e pacientes con "coraz6n sano”, COMO en casos de Sindrome de
Brugada. La posibilidad de sufrir una descarga del DAI o el hecho
de haberlas tenido puede crear en los pacientes sintomas de ansiedad
y/o depresion, que pueden alcanzar niveles patologicos-

Con el objetivo de valorar la incidencia de ansiedad y/o depresion
en pacientes portadores de DAl se suministro a 50 pacientes
Ct:\nseculivos (43 hombres y 7 mujeres, con edad media de 69'6+13'6
anos, rango 18-80) de la Consulta de Desfibriladores el cuestionario
HADS. (Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresion). Se trata deun
cuest}onario autoaplicado de 14 items, integrado por dos subescalas
de 7 “eﬂjs. una de ansiedad y otra de depresion. La intensidad o
frecuencia del sintoma se evaluia en una escala de Likert de 4 puntos
Era“9° 0-3), con diferentes formulaciones de respuesta. El corte para
as subescalas se considera: normal<7, dudoso 8-10, patologico211.

Rgsullados: Un 24% de los pacientes mostraron puntuaciones
patoldgicas para ansiedad y/o depresion: 20% para ansiedad, 20%
para la depresion, y 16% patolégicas para ambas (8/50). Se encontra
una relacion significativa entre ef sexo femenino y ambas patologias
(p<0'02). No se encontré relacion entre 1a edad, nivel cultural o
estudios y profesion con la puntuacion de ambas subescaias. El
gr"p‘?,de pacientes que habian sufrido alguna descarga mosiré una
relacion significativa con la subescala de depresion (p<0'05), pero
no de ansiedad.

DAIC°“°|USiOnes: Una cuarta parte de los pacientes portacores de
de Presenta trastornos psicologicos en grado patologico, bien
gezges'm bien ansiedad, siendo mas frecuentes n mujeres en
caso :’a" Y en pacientes que han sufrido alguna descarga Psfal el
Sencine la depresion. El cuestionario HADS permite und identificacion
part a de estos trastornos posibilitando una mejor valoracion por
e del especialista adecuado.

INTRODUCCION
descf:.ad? vez son mas las indicaciones de implantacre? de
= ‘bf'lador automatico (DAI); no solo en pacientes que
sufrido episodios de arritmias ventriculares sino tambien

Como P s '
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Un alto porcentaje de las muertes subitas
extrahospitalarias no sobreviven pese al desarrollo de los
sistemas de emergencia y de a difusion de las técnicas de
reanimacion cardio-pulmonar.

Por otro lado, aunque la mayoria de los pacientes
portadores de DAI tienen una cardiopatia estructural e
importante, en ocasiones se trata de pacientes con “corazon
sano”, como son los casos de Sindrome de Brugada.

La muerte stibita de origen cardiaco supone el 12% de
todas las muertes naturales y el 88% de todas las muertes
subitas.

La enfermedad coronaria €s la causa mas frecuente
(superior al 80%) y en ocasiones su primera manifestacion
clinica (50%)-

La mayoria de los episodios de muertes subitas
extrahospitalarias ocurren en pacientes no identificados
previamente como de alto riesgo.

En los anos 1950 a 1980, se desarrollaron las bases
para el disefio e implante de dispositivos que permitieran
la deteccion y el tratamiento de las arritmias ventriculares
malignas (taquicardia ventricular y FV).

En 1980, el equipo dirigido por el Dr. Mirouski, implanté
el primer desfibrilador automatico en un paciente joven con
FV recurrente. El primer implante en Espafia de un DAI
se realizo en 1985.

Se trata de un dispositivo de unos 250 grs. no
programable. implantado en el abdomen. con electrod_os

parches epicardicos colocados mediante esternotomia.

Actualmente se han simplificado las caracteristicas
tecnologicas del DAI, teniendo como com.ponentes un
generador y electrodos, disminuyendo tambien de peso y
tamano. La técnica de implante ya no es abdominal, suer)do
hoy en dia pectoral subcutanea, disminuyendo asi la
morbilidad del implante. .

Existe también una gran vanedad de algoritmos dg
estimulacién para terminar con 1a arritmia, pero los mas
usados son: Los trenes de impu!s_o o rafaga. l..a rampa y
]a rampa-scan. Si después de utilizada |a terapia no se.t?a
podido quitar 1a arritmia. €s cgan_do dgi la cardioversion
o desfibrilacion, seguin sea la arritmia aupf:ular 0 v_eptnc;ular.

También tienen funcion de deteccion bradicardica y
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pueden funcionar como MP con estimulacién portadores de_ DAl .presentan_ trastprnos gs:;:oéoglcos €
antibradicardica. grado patolégico, bien depresion, bien ansieda Lx'eres P

La posibilidad de sufrir una descarga del DAI o el hecho Estos trastorqos son mas frecue_nteslen r: djescarga
de haberlas tenido, puede crear en los pacientes sintomas  general y en cEaa?:le(?tes qygn han sufrido algun

i i6 n alcanzar niveles  para el caso de la depresion. B "

gg;&z;ﬂ? y/o depresion, que pueden alca e El cuestionario HAD, permite una identificacion s.encﬂ!='
de estos trastomos, posibilitando una mejor valoracion pe
OBJETIVOS parte del especialista adecuado.

Con el objetivo de valorar la incidencia de ansiedad y/o .
depresidn, en pacientes portadores de DAI se suministré FIGURAS Y GRAFICOS
a 50 pacientes consecutivos, 43 hombres y 7 mujeres con
edades medias de 69'6 (+) 13’6 afos; rango 18-80 el

cuestionario HADS (escala hospitalaria de ansiedad y (e - HAD = [
depresion). i
MATERIAL Y METODOS e T ey

Se trata de un cuestionario autoaplicado de 14 items,
integrado en dos subescalas de 7 items, una de ansiedad
(items impares) y otra de depresion (items pares).

Los items de la subescala de ansiedad, estin
seleccionados a partir del analisis y revision de la escala
de ansiedad de Hamilton evitando la inclusién de sintomas
fisicos, que puedan se confundidos por parte del paciente
con la sintomatologia propia de su enfermedad fisica. Los
items de la subescala de depresion se centran en el drea
de la anhedonia (pérdida del placer).

El paciente tiene que seleccionar para cada item, la
alternativa de respuesta que mejor refleje su situacion.

La puntuacion para cada subescala se obtiene sumando
los valores de las frases seleccionadas (0-3) en los items
respectivos. E! rango de puntuacion es de 0-21 para cada
subescala.

En versién original de la escala se propone los mismos
puntos de corte para las dos subescalas.

0-7 NORMAL

8-10 DUDOSO

>11 PROBLEMAS CLINICOS.
RESULTADOS

Un 24% de los pacientes mostraron Puntuacién
patologica para ansiedad y/o depresign,

Un 20% para ansiedad; 20% para depresi¢n yel 16%
patoldgica para ambas (8/50).

Se encontré una relacion significativa
femenino y ambas patologias. No se enc
entre la edad, nivel cultural o estudios y p
puntuacion de ambas subescalas.

El grupo de pacientes que habian sufr
descarga mostré una relacién significativa c
de depresion, pero no de ansiedad.

entre el sexo
ontré relacion
rofesion con fa

ido alguna
on la escala

,
T

CONCLUSIONES
Para concluir diré que, una cuarta parte de [og pacientes Figuras 1 5. Cuestionario HAD.
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1. Me siento tenso o “nervioso™ 4
Todos los dias 24% ANSIEDAD Y/O DEPRESION

Muchas veces
A veces
Nunca

2. Todavia disfruto con lo que antes me gustaba.
Como siempre
No lo bastante
Sélo un poco
Nada

3. Tengo una sensacion de miedo, como si algo homble me fuera suceder.
Definitivamente, y es muy fuerte
Si, pero no es muy fuerte
Un paco, pero no me preocupa . . E
Nada Figura 4.- Porcentaje de pacientes portadores de DAl que sufren ansiedad
/o depresion.
4. Puedo reirme y ver el lado divertido de las cosas. 4 P
Al igual que siempre lo hice
No tanto ahora
Casi nunca
Nunca

5. Tengo mi mente llena de preocupaciones.
La mayoria de las veces
Con bastante frecuencia
A veces, aunque no muy a menudo
Sélo 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

ANSIEDAD DEPRESION AMBAS
8. Me siento como si cada dia estuviera més lento 20% 20% 16%
Por lo general, en todo momento
Muy a menudo
QJ,?SS * Figura 5.- Porcentaje de pacientes con ansiedad, depresion o ambas.
9. Tengo una sensacién extrana, como de “aleleo” en el estémago.

Nunca

En ciertas ocasiones

Con bastante frecuencia

Muy a menudo

10. He perdido interés por mi aspecto personal.
Totalmente
No me preocupo tanto como debierd
Podria tener un poco més 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

1
3. Me asaltan sentimientos repentinos de panico
Muy frecuentemente
Bastante a menudo
No muy a menudo
Nada

1 - N
4 Me divieo 0N un buen libro, la radio o un programa de television.
A menudo
Aveces
No muy a menudo

q'u Rara vez
ra 3,.

Cuestionario HAD.
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Jd,  VALOR DIAGNOSTICO Y PRONGSTICO
J DEL PEPTIDO CEREBRAL NATRIURETICO (BNP)
EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA.

Autor: JOAQUIN OSCA ASENSI.
Directores: LUIS ALMENAR BONET y ANGEL LLACER ESCORIHUELA

La hipétesis de trabajo planteé cémo el BNP
aumentaria en la IC de forma proporcional a su
gravedad, independientemente de la causa o sustrato
fisiopatolagico (fallo sistélico o diastdlico) subyacente.
Ademas, la determinacién del BNP plasmatico ofreceria
una informacién pronéstica en enfermos no
seleccionados con IC, tanto sistélica como diastolica.

En este sentido, los objetivos concretos de Ia
presente tesis fueron:

) Determinar las diferencias en Ia concentracion
de BNP entre una poblacién de enfermos con
insuficiencia cardiaca Y un grupo control constituido
por sujetos sanos;

Il) Analizar la asociacion entre el BNP y otras
variables clinicas, analiticas Y ecocardiograficas
vinculadas a la insuficiencia cardiaca.

lll) Evaluar el papel del BNP en el diagnéstico
diferencial de ambos tipos de insuficiencia cardiaca
(sistdlica y diastélica);

IV) Valorar la utilidad del BNP como variable
predictora de reingresos hospitalarios por insuficiencia
cardiaca; y

V) Analizar el valor pronostico del BNP en la
insuficiencia cardiaca.

En respuesta a los objetivos Planteados, lag
conclusiones de nuestro trabajo fueron:

1. Los pacientes con IC Presentaron una
concentracion elevada de BNP, independientemente
del grado de afectacion o del tipo fisiopatolégico
(sistdlico o diastdlico). Por el contrario, la concentracion
de BNP fue normal en el grupo control.

2. En el grupo total de pacientes, se asociaron a
una mayor concentracion plasmatica de BNP: el sexo
masculino, la etiologia isquémica de 1a IC, un estadip
funcional avanzado, ia presencia de ritmo sinusal en

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina d;
Valencia, el 23 de abril de 2004,
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el ECG, una mayor creatinina plasmatica, mayg(es
diametros ventriculares, una mayor presién sistolica
en la arteria pulmonar y una peor funcién sistélica
definida tanto por una FEVI deprimida como por gqa
menor fraccion de acortamiento. En el andlisis
multivariado, los determinantes independientes de
una mayor concentracion de BNP fueron un peor
estadio funcional y una menor FEVI.

3. Apesar de las diferencias de concentraciép de
BNP mostradas por los pacientes con IC sistdlicay
diastdlica, no encontramos ningtn valor de BNP que,
con una sensibilidad y especifidad adecuadas, permita
realizar un diagnéstico diferencial entre Ia IC sistdlica
y diastolica,

4. EIBNP se comporté como una variable predictora
del reingreso hospitalario por IC descompensada tanto
en el analisis univariado como multivariado realizado.
En el primero, se asociaron a la rehospitalizacion: la
etiologia isquémica de Ia IC, un peor estadio funcional,
un mayor numero de ingresos previos por IC, una
menor frecuencia cardiaca en e momento del ingreso,
una peor funcién sistolica, mayores didmetros
ventriculares, una mayor presion sistdlica de la artend
Puimonar, y un mayor BNP plasmatico. Fueron
Predictores independientes de reingreso hospitalaro
por IC: una peor FEVI, un mayor nlimero de ingresos
previos por IC y un mayor BNP plasmatico.

5. Tanto en el grupo total de pacientes, como e
los subgrupos de IC sistglica y diastdlica, el BNP se'
Comporté como yp Predictor independiente de
Pronastico de los pacientes con IC, de forma superior
a otras variables comg en EF NYHA o la FEVI.

P identifics a los pacientes que fallecieron en
Seguimienta con valgres adecuados de sensibihdar
Y especificidag, ¥ 1o més importante, con un valo

Predictivo negativo superior al 95% en todos los gruP°®
evaluadog,

_J
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CASO CLINICO

DISECCION ESPONTANEA DEL TRONCO COMUN DE
LA CORONARIA IZQUIERDA.

E. SANCHEZ, L.A. LALAGUNA, F. TEN, L. MARTINEZ-ORTIZ.

INTRODUCCION

Lé{ diseccién coronaria espontanea es una entidad
Pamlogizca infrecuente como causa de Sindrome coronario
agudo™®. La presentacion clinica mas frecuente es como
Muerte Subita o 1AM, por lo que en Ja mayoria de las
ocasiones el diagndstico se realiza post morten”. La arteria
mas [recuentemente afectada es la Descendente Anterior,
seguida de la Coronaria Derecha y del Tronco Comun
lzquierdo*®.

CASO CLiNICO

Varén de 50 afios, fumador como Unico factor de riesgo
cardiovascular conocido, que ingresa en su Hospital de
referencia por un cuadro de Infarto Agudo de Miocardio
Anterolateral extenso de 45 minutos de evolucion,
complicado durante su traslado en la ambulancia por
Taquicardia Ventricular sostenida primaria, que revierte con
Lidocaina endovenosa.

_ A su llegada al hospital se administra tratamiento
fibrinolitico con Tenecteplasa, presentando en as primeras
horas de evolucion situacion de IVI Killip 1ll, precisando
apoyo inotrépico transitorio y diuréticos de asa. No se
objetivaron tras el tratamiento fibrinolitico criterios de
reperfusion miocardica, El pico enzimatico precoz iue 9,500
Ul de CPK.

El estudio ecocardiogréfico en fase aguda. baio
tratamiento inotrépico, mostrd disfuncion sistofica severa
del ventriculo izquierdo, con Fraccion de Eyeccion gstimada
en un 30%.
es Dad9 el episodio clinicoy los hallazgos ecpcardlograhcos,
hoSre,m't'dO al laboratorio de hemodinamica dé nuestro
real{m'aI en el séptimo dia de evolucion del infarto,
exiStz andose un estudio coronariografico que objetivo 1a
medienc'a de una linea de diseccion a nivel del cuerpo
oblicS o tronco comun de la coronaria izquierda: proyeccipr:
threcﬁ anterior izquierda craneal (figura 1) y oblicua antanon

gl a (figura 2). La descendente anterior p(esemaba g
esca echo distal, siendo la arteria circunfle}2 corta y de

SO calibre. )
:Ii"_ializé Angiorresonancia mediante _claptactor; gg
.ermmq’ constatandose ausencia de viabilidad en t0

ad°”° afecto del infarto. . 1
de |a ma la extension del infarto de miocardio, ia dgggeslg:

o e :‘ cion sistdlica del VI y la ausencia de wabllldaddié

2! territorio dependiente de la arera al2¢ o0 ecidid
alizar intervencion quirdrgica € implantar U
rilador Automatico, al cumpli el paciente 1€ criterios

Gad

Seccién de Hemodinamica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Figura 1.- Pro i oblicua antenor izquierda craneal, en la que a nivel

dc_? I3 flecha se observa la imagen de la falsa luz arterial en el Tronco de

la Coronaria Izquierda.

. ion oblicua anterior derecha, demos!rando_la diseccion
‘:é%'ﬁgnzé e’:lrgﬁﬁgr%o medio del Tronco de la Coronaria lzquierda, donde
indica la fiecha.
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de inclusién del MADIT I1. Tras un afo desde el episodio
clinico, el paciente permanece asintomatico.

DISCUSION

La diseccion coronaria espontanea es una causa
infrecuente de afectacién coronaria. pudiendo ser secundaria
a diseccion adrtica, traumatismo tordcico, o como
complicacion de un cateterismo coronario diagndstico o
terapéutico. La diseccion espontanea primaria es rara y de
etiologia no conocida, aungue se han descrito casos de la
misma asociados al embarazo o puerperio, conectivopatias,
toma de anticonceptivos orales, sindrome hipereosinofilico,
coexistiendo con frecuencia factores de riesgo de
enfermedad arterioesclerética.

En un 75% de los casos ocurre en mujeres, siendo mas
frecuente en ellas la afectacion de la coronaria izquierda,
y en hombres la de la coronaria derecha®.

Consideramos este caso como diseccién espontanea,
ya que la posibilidad de que la diseccion fuera debida a
traumatismo ejercido por el propio catéter durante la
maniobra de intubacion del tronco comin era improbable
en el contexto clinico del enfermo.

El tratamiento de esta entidad es variable. La
implantacién de Stent en el tronco comun se esta realizando
en la actualidad como una alternativa al tratamiento
quirdrgico, que era la tnica 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 realiz6 la impiantacion de un DAI al cumplir el
paciente los criterios del MADIT Il.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

RESULTADOS DE LA ENCUESTA
SOBRE LATIDO

Desde que se abrid la encuesta en diciembre de 2003 hasta noviembre de 2004, pese al tiempo transcurrido, sélo
se han recibido un total de 26 encuestas en la pagina web de la sociedad. Dado que Ia sociedad en la Gltima 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 maxima puntuacion 5, las revisiones obtienen una puntuacién media de

4, en segundo lugar con un 3'7 ambas estan los casos clinicos y las noticias, las editoriales con un 3'6 y por dltimo
las comunicaciones con un 3'5.

3. Periodicidad de la publicacion. Un 69% de las respuestas opinan que la frecuencia actual es adecuada. Un
15% que es excesiva y un 11% que es escasa.

Como conclusién de esta primera encuesta es la poca participacién 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 pagina web y a participar en las encuestas.

TALLER DE ELECTROFISIOLOGIA CARDIACA CLINICA
PARA RESIDENTES
ORGANIZADO POR:

SECCION DE ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGIA DE
LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA
Valencia 28 y 29 de enero de 2005
Altea

PRESENTACION

La Electrofisiologia cardiaca clinica es una subespecialidad de la Cardiclogia que ha experimentado un crecimiento
progresivo desde su introduccion en la década de los 70. La aparicion del desfibrilador automatico implantable (anos
80) y las técnicas de ablacion transcatéter (afios 90), marcaron un punto de inflexién en el que la Electrofisiologia
cardiaca pasé a ser de una evaluacién “académica” a convertirse en el “centro neuralgico” en la evaluacion y tratamiento
de las arritmias en los hospitales.

En nuestro pais, desgraciadamente y de forma generalizada, los servicios de Cardiclogia y, mucho mas, las autoridades
sanitarias no han concedido a la Electrofisiologia clinica el papel que se merece en el contexto del diagndstico y
tratamiento de los problemas cardiolégicos. Baste para comprobar este hecho el considerar las inversiones directas
de la administracion y servicios de Cardiologia en la Electrofisiologia comparandolas con las inversiones en otras tecnicas
(Hemodinamica, Ecocardiografia, etc). Este “olvido” de la Electrofisiologia ha tenido también una importante repercusion
en la formacion de los residentes de Cardiologia. Mientras que otras actividades (a veces redundantes) han sido la base
de la formacién de los residentes de Cardiologia durante 5 anos, la formacion electrofisiologica ha consistido, a lo sumo,
en un breve paso de uno a tres meses por el laboratorio de Electrofisiologia. 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 diagnéstico y tratamiento de las arritmias.

Con estos antecedentes, damos bienvenida a la iniciativa de la Seccion de Arritmias y Electrofisiologia de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia, de organizar un curso tecrico-practico de Electrofisiologia Clinica para residentes de
Cardiologia. Somos conscientes que la Electrofisiologia no se aprende en un par de dias, pero aceptamos el reto de
demostrar que la Electrofisiologia cardiaca no es un “mundo aparte” sino que forma parte de la Cardiologia actual, que
sus conceptos basicos son simples y que, una vez conocidos, resulta en una actividad interesante para el cardiélogo
que es de vital importancia para el manejo de muchos de nuestros pacientes.

Fdo. Seccion de Arritmias y Electrofisiologia. Sociedad Valenciana de Cardiologia.
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Miércoles dia 3
172 18'30 h.
18’30 a 20 h.
20'30 h.
Jueves dia 4
8'15a945h,

9452 10’15 h.
10a 11'15h.

11'15a 11’45 h.
11'45a 13 h.
13a 14'30 h.
16'30a 18 h.
18 a2 19'30 h.
Viernes dia 5
8'15a9'45h.
10a 11'15h.
10’30 a 12 h.

11't5a 1145 h,
11'45a 13 h.

13a 14'30 h.

16a17h.
17a 18'30 h.
18'15 h.
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XXIl CONGRESO DE LA SVC

Hotel Oasis Gandia Palace. Mayo 2005.

PROGRAMA CIENTIFICO PROVISIONAL

Simposio patrocinado (Laboratorios Roche). Tema por determinar.
Simposio patrocinado (Laboratorios 3 M). Tema por determinar.
ACTO INAUGURAL

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.

Posters.
Conferencia: “ACTP sin reestenosis mediante Stent recubiertos ¢ Nos dirigimos hacia la era de

“la chaqueta metdlica” como tratamiento de la cardiopatia isquémica?”

Ponente: Fernando Alonso Manterola.

Café y visita a stands.

Mesa redonda: El cardidlogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.

Moderador: Angel Llacer Escorihuela. Ponentes: Juan Ascaso Gimillo y

José Ramodn Gonzalez Juanatey.

Mesa redonda: Resincronizacion en insuficiencia cardiaca. Moderador: Juan Gabriel Martinez
Martinez. Ponentes: Alex Navarro Juanes, Diego Ortuiio Alcaraz y Ricardo Ruiz Granell.
Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.

Simposio patrocinado (Medtronic). 25 arios de estimulacion cardiaca fisiolégica.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D

Controversia: Ecocardiograma, cardiorresonancia o SPEC para la deteccién de la
viabilidad. Moderador: Vicente Mora Liabata. Ponentes: Rafael Paya Serrano,

Jordi Estornell Erill, Irene Casan Tormo.

Mesa Redonda de enfermeria. Arritmias. Moderador: Rafael Soler Carb6. Ponentes:
Vicente Ruiz Ros y M? Dolores Escribano Parios.

Café y visita a stands.
Mesa redonda: Actualizacién en el sindrome coronario agudo. Moderador: Francisco Marin Ortuno.

Ponentes: Antonio Fernandez Ortiz, Vanesa Roldan Shilling y Alvaro Merino Otermin.
Talleres:

A) Electrocardiografia Moderador: Roberto Garcia Civera. Ponentes: Beatriz Vaquerizo Montilla,
Carlos Garcia Jiménez, David Ramos y Pau Federico Zaragoza.

B) Hemodinamica. Moderador: Vicente Mainar Tello. Ponentes Luis Andrés Lalaguna,

Ricardo Garcia Belenguer y José Luis Diez Gil.

Reuniones Administrativas de las secciones

Resdamenes de las comunicaciones.
Asambiea General con elecciones.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

XXIl CONGRESO DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

Gandia del 4 al 6 de Mayo de 2005.

NORMAS PARA EL ENViIO DE RESUMENES DE
COMUNCIACIONES

A) INFORMACION GENERAL

1. Fecha limite de recepcion: Todos los restiimenes deberan
haber sido recibidos antes del 28 de febrero de 2005.

2. Los resimenes seran seleccionados de acuerdo con su
contenido cientifico para su presentacion oral, o en forma de
poster.

3. Elresumen se escribira en formato digital, utilizando para ello
la plantilla que se encuentra en la pagina web de la SVC
www.svcardio.org, utilizando procesador de texto word, con tipo
de letra Times New Roman, a un espacio, y adaptandose
estrictamente al espacio asignado en la plantilla.

4. Serechazaran ias comunicaciones de caso clinico Unico, asi
como las que no sigan las normas establecidas.

5. El tiempo disponible para cada comunicacion, en su
presentacion oral, sera de 8 minutos y 2 de discusion.

6. En todos los resimenes remitidos se consignara una direccion
de correo electronico, para confirmar su recepcion y posteriormente
su aceptacion o no y en su caso la modalidad de presentacion.

B) CONTENIDO DE LOS RESUMENES

1. Autores: Escribir los apellidos seguidos de las iniciales del
nombre de cada autor. Destinar 2 lineas como maximo y 10
autores maximo.

2. Centro: Nombre del servicio, Centro y Ciudad donde se haya
realizado el trabajo objeto de la comunicacién. Destinar dos lineas
como maximo.

3. Titulo: En letras mayusculas. Omitir abreviaturas en el mismo.
Destinar dos lineas como maximo.

4. Texto: Contendra a) objetivos b) métodos y c) resultados con
detalle suficiente para justificar |as d) conclusiones.

5. Extensién maxima: Tamano de letra de 12 puntos,
adaptandose estrictamente al recuadro.

6. Para la confeccion del indice se consignaran 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 resumenes pueden incluir en su espacio, una tabla o
grafico.

4. Los nombres referidos a farmacos en ningun caso seran los
comerciales.

5. Tras el punto y aparte, se comenzara la nueva linea, dejando
tres espacios desde el margen izquierdo. Las demas lineas
empezaran en el margen de la izquierda.

6. Utilizar en el texto el menor numero de abreviaturas posible.
La primera aparicion de la abreviatura sera a continuacion de su
significado y entre paréntesis, salvo aquellas abreviaturas de uso

comun. No utilice abreviaturas en el titulo.

7. No escriba palabras o frases con mayuscula ni subrayadas
en el texto.

8. No se hara referencia en el texto del resumen al Centro
Hospitalario donde se ha realizado el trabajo.

D) INSTRUCCIONES PARA EL ENVIO POR CORREO

1. Enviar por correo electronico el resumen de la comunicacion,
cumplimentando |a plantilla que se encuentra en la pagina web
de la SVC, a la direccion indicada en la misma.

2. El plazo para el envio de comunicaciones comenzara el 1 de
enero y finalizara el 28 de febrero de 2005.

3. Una vez recibido el resumen en la secretaria de la SVC, se
le asignara un numero de recepcion, lo que se comunicara a los
autores en breve plazo de tiempo.

4. Enlasegunda quincena de marzo, se comunicara por correo
electrénico, la aceptacion o no de la comunicacion y la modalidad
en su caso de presentacion, oral o en poster, asi como la fecha
de presentacion.

E) REVISION DE LOS RESUMENES, SELECCION Y
PUBLICACION

1. Los resimenes seran inicialmente evaluados por el Comité
de evaluacion de Comunicaciones, quien los estudiara,
desconociendo |a identidad de los autores y su procedencia.

2. Cada resumen sera puntuado por el referido Comité de
Evaluacion de Comunicaciones.

3. Los resumenes de los trabajos admitidos se publicaran en el
suplemento de “"LATIDO" correspondiente al XXIl Congreso.

4. Para poder leer la comunicacion es preceptivo estar inscrito
en este Congreso. Si no se leyese la comunicacion en el dia'y
hora sefialados, el responsable de la misma no podra presentar
comunicacion alguna en el proximo Congreso de la SVC.

F) GRUPOS TEMATICOS PARA LA INCLUSION DE LOS
TRABAJOS

1. Cardiologia clinica.

2. Cardiopatia isquémica y Fisiopatologia y Electrocardiografia
del ejercicio.

Electrocardiografia y arritmias.

Ecocardiografia. Doppler y Medicina Nuclear.
Hemodinamica y cardiologia intervencionista.

Epidemiologia e Hipertension Arterial.

Cardiologia experimental e investigacion basica.
Marcapasos.

Enfermeria en Cardiologia.

CENDUO AW
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AGENDA

PROXIMAS REUNIONES Y
CONGRESOS

Reunidén Anual de la Seccién de Hipertensién
Arterial de la SEC.

Sevilla, 17-19 de febrero de 2005.

Reunidén nacional de la seccion de Cardiologia
Preventiva y Rehabilitacion de la SEC.

San Sebastian del 7 al 9 de abril de 2005.

7th International Conference of Nuclear Cardiology.
Lisboa, 8-11 de mayo de 2005.

Il Reunion Anual de la Seccion de Insuficiencia
Cardiaca, Transplante Cardiaco y otras alternativas
terapéuticas de la SEC.

La Coruna del 16 al 18 de junio de 2005.

ENLACES:

Socledad Valenciana de Cardiologia: www.svcardio.org

Sociedad Espaiiola de Cardiologia: www.secardiologia.es

European Soclety of Cardlology: www.escardio.org

INSVACOR: www.insvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): www.comv.es.

Secci6n de Hipertensién de la SEC : www.medynet.convhipertension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiologia: www.sacardiologia.orq

Sociedad Castellana de Cardiologia: www.castellanacardio.es
Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiologia: www.socales.es
Sociedad Argentina de Cardiologia: www.sac.org.ar

Sociedad Brasileira de Cardiologia: www.cardiol.br

Sociedad Colombiana de Cardiologia: www.scc.org.co
Sociedad Mexicana de Cardiologia: www.smcardiologia.org.mx

Société Francaise de Cardiologie: www.sfcardio.net
American College of Cardiology: www.acc.orq

American Society of Echocardioghraphy: www.asecho.org
American Heart Association: www.americanheart.org

Atlas of Heart Dis www.norvasc-brauwald.com

British Cardiac Society: www.bcs.com
Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca
Cardiology: www.cardioguide.com
HemodInamica: www.hemodindmica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation:
http://circ.ahajoumals.orq

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

Massachussets General Hospital. Cardiology:
hilp://jpcs.mgh.harvard.edu/card sum.asp
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PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

EDITOR: J. RUVIRA DURANTE
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EDITORIAL

CASOS CLINICOS PUBLICADOS EN LATIDO.

¥ i2sde el articulo Eco Doppler: caso problema, publicado en sepliembre de 1987, que hacla referencia a un paciente
de 15 anos con estenosis fija subvalvular adrtica tipo membrana’, que conslituyo el primer caso clinico que aparecio en LATIDO,
en los casi 18 afios transcurridos, se han publicado un total de 57 casos clinicos.

Inicialmente se trataban de ecocardiogramas seleccionados, con la colaboracién de la Seccion de Ecocardiografia Doppler
de nuestra sociedad, que incluian la presentacion del caso, comentario de las imagenes ecocardiograficas y discusién, anadiéndose
en ocasiones una breve bibliograffa. A partir de enero de 1994, con el nimero 5 de LATIDO ya se consolido la seccidn de casos
clinicos con las normas de publicacion indicadas en cada numero de LATIDO.

En la primera etapa de 1987 a 1994, de los 31 casos publicados, en muchos de los casos con la colaboracién de varios
hospitales, si consideramos sdlo el hospital de procedencia del primer firmante, el servicio de cardiologia del Hospital Clinico
de Valencia publicé 9 casos, el servicio de cardiologia del Hospital La Fe 8 casos, y la seccién de cardiologia de los hospitales
comarcales de Alcoy y Xativa 5 y 4 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 Gandia con un caso cada uno.

De las patologias presentadas en 7 casos, se lrataba de cardiopatias congénitas. Estenosis subadrtica ﬂja', Anomalia
de Ebsteir’, red de Chiarf’ drenaje de la vena cava superior izquierda al seno coronario® demostrado mediante contraste, ventriculo
derecho con doble salida', un caso de Laubry y Pezzi” y alresia tricuspidea en un paciente adulto™. En cinco casos enfermedades
miocdrdicas: Amiloidosis cardiaca’, miocardiopatia dilatada’, miocarditis aguda’ , miocardiopatia hipertrofica no obstructiva® y
miocardiopalia hipertréfica en la Alaxia de Friedreich™. Se presentaron 4 casos de enfermedades de la aorta: Un caso de anuloeclasia
en el sindrome de Marphan y tres casos de diseccion adrtica'™ ", Tres casos de valvulopatia mitral, en dos casos con trombo
aurfcular’™ ' Y un caso de rotura degeneraliva de cuerdas®. También se presentaron dos casos mds de imagen de trombo auricular
sin valvulopatia mitral’™ . En tres casos se tratd la enfermedad pericérdica: Pericarditis aguda'', hemopericardio®' y constriccion
pericardica®. Por titimo casos tnicos de endocarditis !ricuspidea’o,' tumor cardiaco de células renalesz‘y extracardiaco con compresion
cardiaca extrinseca™; deteccion de la regurgitacion en la protesis mitral’%; comunicacion interventricular postinfarto™®, aneurisma

del septo interauricular”’, y quiste hidatidico paracardiaco’ .

. A partir del volumen 5 de LATIDO, se inicia la seccion de Casos Clinicos, con un total de 26 casos publicados en los
ultimos diez afios, segtin se refleja en la figura 1. En esta dltima etapa se observa una gran imegularidad, con un maximo de 6 casos
publicados en 1998 y ninguno en 1995.

En este segundo periodo de casos clinicos, los temas tratados estan mds diversificados, presentandose J¢‘:,ualro casos de
diagnéstico mediante el ECG, diagndstico por ECG de cardiomioplastiaa", sincope relacionado con dolor tordcico diagnoslif:;ado
por Holter, electrocardiograma transesofdgico para el diagndstico de una taquicardia 2 y Diagndstico del Sindrome de Brugada™.

B cCasos Clinicos B Ecocardiogramas seleccionados J
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Figura 1: Evolucion del nimero anual de ecocardiogramas seleccionados y casos clinicos publicados en Latido.
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Cuatro casos de complicaciones tras el infarto de miocardio: Pseudoaneurisma ventricular™, rotura de musculo papilar" ! trqmbos:_'s
intraventricular® y comunicacion interventricular’”’. Complicaciones tras procedimientos quér_l]rgicos: Utilidad de la ecocardiogralia
transesoldgica en el diagndstico de compresion cardiaca por Hemopericardio tras cirugia ', diagndstico anglofrelpodlr}ém:co de
obslruccion de vena cava superior ras correccion quirurgica de un drenaje venoso pulmo_nar anom_asl? parCIals ; asi como fie
intervencionismo percutdneo: Fistula iatrogénica coronaria ventriculo derecho tras Ang/;oplasl/a coronaria . Dentro de las etiologias
raras de infarto de miocardio: Embolismo coronaria en una paciente con valvulopatia™ y diseccion espontdnea d‘%/ tronco comun
de Ia coronaria izquierda™. Se publicaron un menor niimero de casos de cardiopatias conge’nifas: Cor triatriaturn™, doble delegro
congenito e infarto de miocar_dio” y Dextrocardia, situs inversus y cardiopatia congenita asociada™. Dos casos de qugscardllls
sobre cable de marcapasos™ y sobre vélvula pulmonar nativa®. Tres casos de masa en au’rlqulas, tumor metastdsico™, tumos
primario” y trombo pediculado causante de TEF . En el grupo de valvulopatias: Valvulopatia adrtica en la osteogenesis imperfecta.
oclusion del tronco de la coronaria izquierda con insuficiencia adrtica severa de origen sifilitico™, Oc!us:dn trombdtica aguda de_ una
prolesis valvular mitral°. En las enfermedades de la aorta: Trombosis postraumalica de la aorta tordcica como causa de o_ergsbol/smo
perilérico”. Por ultimo un caso de reseccion de estenosis subadrtica con miectomia intraventricular mediante toracoscopio™.

La continuidad de esta seccion ha sido gracias a la colaboracion y esfuerzo de todos los socios que han mandado los casos
clinicos para ser evaluados por el comité editorial, a los que desde aqui queremos hacer llegar nuestro agradecimiento. Por otra parle
invitamos de nuevo a todos los cardidlogos para que nos remitan casos clinicos que tengan interés por sus caracteristicas o imagenes.
Para facilitar el proceso de seleccion y publicacion, han sido modificadas las normas de publicacién en LATIDO, al igual que ha
ocurrido con la presentacion de comunicaciones al Congreso de la SVC, utilizdndose a partir de ahora el correo electronico fal como
se indica en este nuimero. Con ello esperamos mantener la seccion de Casos Clinicos con la mayor calidad cientifica e interés para

todos.

JORGE RUVIRA DURANTE
EDITOR DE LATIDO
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COLABORACION

SINDROME DEL QT LARGO CONGENITO

ESTHER ESTEBAN y JORGE RUVIRA.
Servicio de Cardiologia. Hospital “Arnau de Vilanova”, Valencia.

INTRODUCCION

El sindrome del QT largo (SQTL) es una
enfermedad cardiaca debida a una disfuncion de los
canales iénicos que provoca una prolongacion de la
repolarizacion ventricular. Dicha disfuncion puede ser
debida a una mutacion genética (SQTL congenito) o
bien secundaria a diversos factores, tales como la
administracion de farmacos, alteraciones electroliticas
o isquemia, en individuos con una predisposicién
genetica (SQTL adquirido). Este sindrome se
caracteriza por la presencia en el electrocardiograma
de un intervalo QT prologado, anormalidades de la
onda Ty episodios de sincope o muerte subita debidos
a arritmias ventriculares polimoérficas (Torsades de
Pointes).

El término “Torsade de Pointes” (TdP) fue
introducido en 1966 por Desserienne' para identificar
una forma particular de taquicardia ventricular, en la
que los complejos QRS presentan una progresiva
variacion en su amplitud, morfologia y polaridad, de
forma que el eje eléctrico de la taquicardia parece
girar en torno a la linea isoeléctrica en el ECG de
superficie (Figura 1). Habitualmente las TdP se
autolimitan pero, en ocasiones, pueden ser mantenidas
y degenerar en fibrilacion ventricular.
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Figura 1.- Torsade de Poinles

ANTECEDENTES

La primera referencia al SQTL congénito data del
ano 1856 en que F.L. Meissner describio la muerte
subita de una nifa sordomuda durante una

representacion publica en el instituto de nifios
sordomudos de Leipzig; dos hermanos de la nifa
habian fallecido también de modo subito tras
emociones intensas®. En 1957 A. Jervell y F. Lange-
Nielsen describieron un sindrome hereditario
caracterizado por sordomudez congénita, sincopes
de repeticion tras esfuerzos o emociones, alta
incidencia de muerte subita y prolongacion de! QT en
el electrocardiograma®. Posteriormente Romano en
1963 y Ward en 1964 describieron otro sindrome
similar al anterior pero sin sordomudez **

GENETICA Y CLASIFICACION.

La creacion de un registro internacional de SQTL
(Schwartz, Moss y Crampton, 1979) ha permitido
profundizar en el conocimiento de los aspectos clinicos,
electrofisiologicos y genéticos de la enfermedad. Hoy
sabemos que el SQTL congénito se debe a diversas
mutaciones en los genes que codifican las proteinas
que forman parte de los canales idnicos del sodio y
potasio de la membrana celular. Estas mutaciones
pueden producirse de forma esporadica (30%) o bien
heredarse de forma familiar (70%). Dentro de los
casos familiares distinguimos dos formas, el sindrome
de Jervell-Lange Nielsen, que es muy raro, se asocia
a sordera neurosensioral y tiene un patron de herencia
autosomico recesivo y el sindrome de Romano-Ward,
mas frecuente (su prevalencia en los EEUU se estima
en 1 cada 10.000 habitantes), sin sordera asociada
y con un patron de herencia autosémico dominante.

Desde que en 1991 se describio la primera mutacion
de la forma autosémico dominante®, alrededor de otras
200 mutaciones mas 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 clasificacion
de SQTL congénito (Tablas 1 y 2).




Tipo Locus Gen Corriente I6nica

SQTL cromosomico mutado afectada

LQT 1 11p15.5 KVLQT1 (KCNQ1) ("%}
(heterocigotos)

LQT 2 7q35-46 - HERG ()

LaT 3 3p21-24 SCN5A (Ina)

LQT 4 4q25-27 Ankyrin B

LQT5 21g22.1-22.2 KCNE1 (minK) (I
(heterocigotos)

LQT6 21g22. 1-22.2 MiRP1 ()

Tabla 1.- Clasificacién genética del Sindrome de Romano-Ward.

Tipo Locus Gen Corriente idnica

SQTL cromosémico mutado afectada

JLN1 11p15.5 KVLQT1 (KCNQ1) (o)
{homocigotos)

JLN2 21gq22. 1-22.2 KCNE1 {minK) (I
(homacigotos)

Tabla 2.- Ciasificacicn genética del Sindrome de Jervell y Lang-Nielsen.

En el sindrome de Romano-Ward se han
identificado seis genes afectados, cinco de los cuales
codifican canales iénicos. El LQT1 supone mas del
50% de los casos estudiados y se atribuye al gen
denominado KVLQT1 6 KCNQ1 que origina anomalias
en el canal del potasio y se localiza en el brazo corto
del cromosoma 11 (11p15.5)%". EI LQT2 se debe a
una mutacién del gen denominado HERG que origina
anomalias en el canal del potasio y se localiza en el
brazo largo del cromosoma 7 (7g35-36)". EI LQT3 se
debe a mutaciones en el gen denominado SCN5A,
que origina anomalias 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 sindromes 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 proteina de anclaje de membrana
cuya alteracion causa indirectamente una alteracion
de la bomba de sodio y del intercambio sodio/calcio®.
El LQT5 se debe a mutaciones en el gen minK 6
KCNE1 que origina anomalias en el canal del potasio
y se localiza en el brazo largo del cromosoma 21
(21g22.1-22.2)". EI LQTS6 esta asociado al gen MIRP1
6 KCNE2 que origina anomalias en el canal del potasio;
se localiza en el brazo largo del cromosoma 21
(21g22.1-22.2)". EI 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 sindrome de Jervell y Lang-Nielsen se han
identificado dos tipos diferentes debidos a mutaciones
homocigéticas en los genes KVLQT1 y KCNE1’,
produciéndose fundamentalmente en familias
consanguineas. Estas formas son muy raras y suponen
del 1% del total de casos de SQTL.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y ELECTROCAR-
DIOGRAFICAS

Los hallazgos electrocardiograficos y clinicos
descritos en el SQTL son:

Intervalo QT prolongado y anomalias de la
Onda T.

El intervalo QT indica el tiempo que dura la
activacion y recuperacion del miocardio ventricular.
Se mide desde el inicio del complejo QRS hasta el
final de la onda T. Su valor depende de la frecuencia
cardiaca, por lo que se debe medir el intervalo QT
corregido (QTc) segun la frecuencia. Para el célculo
del QTc empleamos la formula de Bazzet (QTc = QT/
VRR, expresando todos los valores en segundos). En
el SQTL el QTc debe ser superior a 440 ms en varones
0 450 ms en mujeres. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que la duracién del QT puede variar en un
mismo paciente, llegando a ser normal en algunos
momentos. La prolongacion del intervalo QT se asocia
con frecuencia a anormalidades de la onda T. Se
pueden encontrar T anchas, bifasicas con muescas
o gibas, siendo estas alteraciones mas llamativas en
las derivaciones precordiales. Ademas la onda T puede
ser alternante en su polaridad y amplitud de un latido
a otro; este hallazgo aunque muy caracteristico, 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 correlaciéon entre la
morfologia de la repolarizacion y el subtipo de SQTL
congénito (Figura 2). Asi 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
tipicas presentan un comienzo muy tardio tras un
largo segmento ST isoeléctrico, ademas los pacientes
con este tipo de mutacién son los que suelen tener
un QT mas prolongado.
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Figura 2.- Patrones lipicos de Ia repolarizacion en los SQTL tipos 1, 2y
3

Bradicardia sinusal.

Estos pacientes presentan frecuencias cardiacas
inferiores a la media para su edad, fenémeno que
resulta mas llamativo en nifios. Con el ejercicio
alcanzan también frecuencias inferiores a las que se
consideran normales para su edad.

Torsade de Pointes.

Es la arritmia tipica del SQTL. Se trata de una
taquicardia ventricular polimoérfica en la que los
complejos ventriculares cambian de amplitud,
morfologia y polaridad de forma continua y progresiva.
Las TdP tienen una frecuencia media muy rapida y
son las responsables de las manifestaciones clinicas
que presentan los pacientes con SQTL. Habitualmente
esta taquicardia es autolimitada y condiciona
descensos subitos en el flujo sanguineo cerebral, lo
que da lugar a sincopes. En aquellos casos en los
que la arritmia es sostenida puede evolucionar a
fibrilacién ventricular y ser causa de muerte subita.

Sincope y muerte subita asociados a ciertos
estimulos.

Los sincopes de repeticion son la manifestacion
clinica mas frecuente. Tipicamente los sincopes se
inician en la edad pediatrica 0 adolescencia. La parada
cardiaca y muerte sUbita suele aparecer después de
varias crisis sincopales, aunque también puede ser
la forma de debut de la enfermedad. Las arritmias
pueden desencadenarse durante una taquicardia
sinusal secundaria a una hiperactivacion adrenérgica
por esfuerzos fisicos 0 emaciones, aunque también
pueden producirse después de una pausa
compensadora creada por un extrasistole (ciclo corto
- largo) o en momentos de marcada bradicardia®. Asi
se ha descrito que en el LQT1 los eventos arritmicos
se producen casi en su totalidad durante esfuerzos
fisicos 0 emociones’. En el LQT2 y LQT3, un 35%

de los eventos ocurren en reposo o durante el suefio”.
La precipitacion de arritmias por estimulos auditivos
bruscos (un timbre, un despertador, un teléfono, etc.)
durante el sueno son casi exclusivos del SQTL tipo
2",

Una parte importante de los pacientes con SQTL
congénito no desarrollan sintomas. En estos casos
el diagnéstico se establece durante la realizacion de
un ECG rutinario o cuando se practica el estudio
familiar de un caso diagnosticado.

DIAGNOSTICO

E! diagndstico del SQTL se realiza en base a
criterios clinicos y electrocardiograficos'? (Tabla 3).
En todos los casos el diagndstico debe ser confirmado
mediante tipificacién genética en un centro

especializado.

ECG QTe > 480 ms.' 3 puntos
QTc 460 - 470 ms.' 2 puntos
QTc 450 ms (varones).I 1 punto
Torsade de Pointes. Z 2 puntos
Alternancia de la Onda T. 1 punto
Muescas de la Onda T (= 3 derivaciones) 1 punto
FC baja para la edad. 0,5 puntos
He. Clinica Sincope relacionado con estres.? 2 puntos
Sincope no relacionado con estrés.” 1 puntos
Sordera congénita. 0.5 puntos
H®. Familiar Familiares con puntuacién > 43 1 puntos
Muerte subita inexplicada antes de ios | 0,5 puntos
30 anos en familiares de 1er grado.3

Tabla 3.- Criterios diagndsticos del SQTL congénito (1993).

(1) En ausencia de fdrmacos o procesos conocidos que prolonguen e!
QT. E1 QT debe calcularse segun Ia formula de Bazzet.
(2, 3) Mutuamente excluyentes.

Puntuacién:

<1 punio = baja probabilidad de SQTL
2 a 3 punlos = probabilidad intermedia
> 4 puntos = alla probabilidad de SQTL

PRONOSTICO

Segun datos procedentes del Registro Internacionat
del SQTL, el prondstico de los pacientes sintomaticos
no tratados es malo, siendo la tasa de mortalidad del
20% en el primer ano y hasta del 50% a los 10 anos
de iniciados los sintomas'. Respecto a los pacientes
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asintomaticos, en el momento actual todavia resulta
dificil realizar una estratificacion prondstica. En el afio
2003 fue publicado el resultado de un amplio estudio,
realizado sobre 647 pacientes, que analizd la
probabilidad acumulada de un primer evento cardiaco
(definido como sincope, parada cardiaca o muerte
subita) antes de los 40 anos y antes de iniciar
tratamiento, en funcién del genotipo y otras variables
clinicas como el sexo y la duracion del intervalo QT™.
En base a los resultados de este estudio, Priori et al.,
establecen una estratificacion del riesgo, segun la
cual recomiendan tratar de forma profilactica a los
pacientes con la mutacion tipo 1 que presenten un
QTc > 500 ms, a los hombres con mutacion tipo 2
con QTc > 500 ms, a todas las mujeres con la mutacién
lipo 2 y a todos los pacientes con la mutacion LQT3".
Por otra parte el antecedente de muerte sUbita en
familiares, la alternancia de la onda T o las TdP
asintomaticas, se consideran factores de riesgo y
apoyan la conveniencia de tratamiento.

Antiarritmicos | Clase I: Procainamida, Quinidina, Flecainida.

Clase |1: Sotalol, Amiodarona.

Atg Calcio Diltiacem, Verapamil.
Antibdticos Macroélidos: Eritromicina, Claritromicina, Azitromicina
Quinolononas: Ciprofloxacino, Levofioxacing,
Ofloxacino.
Sulfatometoxazol-Trimetroprim.
Antifingicos Ketoconazol, Fluconazol, Itraconazol.

Antiparasitarios
Antiretrovirales
Antihistaminicos
Antidepresivos

Clorguina, Pentamidina, Mefloquina.
Amantadina, Foscarnet.
Terfenadina, Astemizol.
ATD triciclicos: Imipradina, Amitriplilina.
ISRS: Fluoxetina, Paroxetina, Sertralina, Citalopram
Otros: Venlafaxina.
Neurolépticos: Clorpromacina, Haloperidol,
Risperidona, Quetiapina, Olanzapina.
Litio.
Antieméticos Domperidona, Ondasetron.
Broncodilatadores | Salbutamol, Salmeterol, Terbutalina.

Antipsicéticos

Diuréticos Indapamida.
Inotrépicos Dopamina, Dobutamina, Adrenalina, Noradrenalina.
Procinéticos Cisaprida.
Otros Tamoxifeno
Vardenafilo
Galantamina

Citratos (transfusiones sanguineas masivas)
Insecticidas organofoslorados
Zumo de pomelo

Tabla 4.- Farmacos de uso frecuenie que pueden prolongar el QT.
—

Vol. 10 - Numero 5 - Octubre - Diclembre 2004

TRATAMIENTO

Medidas generales.

Estan contraindicados los deportes competitivos y
las actividades que impliquen un esfuerzo fisico
importante o estrés. Asimismo estan contraindicados
los farmacos que pueden prolongar el QT(Tabla 4).
Una lista completa de dichos farmacos puede
encontrase en la pagina de internet
http://www.qtdrugs.org

Tratamiento médico.

Los betablogueantes son los farmacos de eleccion
en el SQTL congénito. Su efecto protector se debe a -
que disminuyen el riesgo de arritmias por su accion
antiadrenérgica. Sin embargo, algunos pacientes
desarrollan sintomas a pesar del tratamiento con
betabloqueantes'. La Mexiletina, un antiarritmico 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 utilizacién estaria
reservada para los pacientes con LQT3'®.

Denervacion simpatica

Aunque en nuestro medio no suele realizar, la
denervacion simpatica mediante ablacion del ganglio
estrellado izquierdo ha sido util en algunos pacientes'.

Marcapasos y Destibrilador automatico
implantable (DAI).

La implantacién de un marcapasos se ha
considerado una estrategia terapéutica util en aquellos
pacientes en los que se desmuestra un efecto
arritmogénico de la bradicardia, sin embargo, aunque
la estimulacién cardiaca disminuye el riesgo, no lo
elimina por completo. Por ello y dado que actualmente
los nuevos modelos de DAl incorporan la funcion de
marcapasos resulta infrecuente la colocacion de un
marcapasos sin desfibrilador.

Los pacientes que han sufrido una parada cardiaca
como manifestacién inicial y aquellos que presentan
recurrencia de los sincopes a pesar del tratamiento
con betablogueantes, marcapasos o denervacion
simpatica son candidatos a la implantacion de un
DAI®.
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COMUNICACION SELECCIONADA

[CARO. SOFTWARE DE CUANTIFICACION DE SECUENCIAS
DE ECOCARDIOGRAFIA MIOCARDICA DE PERFUSION
INTRAVENOSA E INTRACORONARIA.

D.R. GARCIA, V. BODI, A. LOSADA, J. SANCHIS, J. MILLET', D. MORATAL', J.A. MORGADO',
F.J. CHORRO y A. LLACER.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinic i Universitari. Universitat de Valencia.
1 Departamento de Ingenieria Electrénica, Universidad Politécnica de Valencia.

Introduccion: La ecocardiografia miocardica de contraste (MCE)
s una técnica de imagen en investigacion para la evaluacion de la
microcirculacién miocardica. E! desarrollo de nuevos agentes de
con.lraste permite estudiar de forma no invasiva los principales
parametros de la microcirculacion. No obstante, son necesarios
nuevos sistemas que posibiliten la cuantificacion objetiva y fiable
de dichos parametros como apoyo a la estimacion visual.

Objetivo. Desarrollar una herramienta software potente y de facil
manejo que permita un andlisis completo de secuencias de
ecocardiografia miocardica de perfusion con inyeccién tanto
intracoronaria (MCE-IC) como intravenosa (MCE-1V), cuantificando
!os principales parametros de captacion de contraste y trigger-
intensidad mediante un proceso sencillo e intuitivo bajo una interfaz
amigable.

Métodos y Resultados. El software de procesado de video
ecocardiografico presentado (ICARO) ha sido desarrollado mediante
M'ATLAB 6.5 (The mathworks Inc., Natick, MA, USA). EI editor de
video integrado permite tanto la creacién automatica de secuencias
de perfusion a partir de un video en tiempo real como la extraccion
de fotogramas unicos para el andlisis de intensidad. A partir de
secuencias de MCE-IC y MCE-IV se valoran los niveles de intensidad
en cada segmento, ofreciendo una cuantificacion normalizada de
dichos niveles. El analisis de secuencias de perfusion de primer
paso en MCE-1V permite cuantificar los parametros mas importantes
de la curva de captacion por segmentos, destacando el nivel “plateau”
maximo, pendiente de captacion y producto pendiente por “plateau”.
Los resultados del analisis, por segmentos (17 segmentos) y territorios
(anterior, lateral y posterior), son resumidos en un informe formato
pagina Web, integrando texto, video e imagenes en el mismo
documento. El software permite la importacion y exportacién
automatica de los resultados tanto a bases de datos como a programas
de analisis estadistico, facilitando el seguimiento de pacientes y la
elaboracion de estudios estadisticos con un numero elevado de
casos. lcaro 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 estimacion visual.

Comunicacién presentada en la XX! Reunién de la S.V.C.
Oropesa, mayo de 2004.

PREMIO DIPUTACION PROVINCIAL DE CASTELLON a la mejor
comunicacién sobre Ecocardiogratia, Doppler y Medicina Nuclear.

Recibida el 15 de noviembre de 2004.

Correspondencia: Diego Ramén Garcia Sanchez
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinic i Universitari
Avda. Blasco Ibanez, 17 46010 VALENCIA
e-mail: diegogs@gmail.com
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Conclusion. ICARO cuantifica los principales parametros 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.

INTRODUCCION

Actualmente la ecocardiografia miocardica de contraste
(MCE) es utilizada para la evaluacién de la microcirculacion
miocardica, aportando informacién de forma no invasiva
sobre el estado de la perfusion®?. Los agentes de contraste
empleados estan constituidos por microburbujas en
suspensién que reflejan la sefal de ultrasonidos en un
rango de frecuencias conocido. Captando selectivamente
esta senal es posible visualizar con una mayor intensidad
aquellas zonas donde las microburbujas se concentran. El
desarrollo de nuevos gases de relleno con mejores
caracteristicas en cuanto a difusién y solubilidad ha
posibilitado la administracién intravenosa del agente de
contraste sin pérdida importante de sefial’. Al tratarse de
una técnica no invasiva la ecocardiografia miocardica con
inyeccion intravenosa esta ganando terreno en los ultimos
anos aumentando su uso en la practica clinica®”.

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 infusion intravenosa constante de
contraste, la medida de la tasa de reaparicién de
microburbujas tras la destruccion proporciona una estimacion
de la velocidad miocardica media de las mismas. Del mismo
modo, la concentracién de las microburbujas una vez
alcanzado el estado estacionario refleja el estado de la
microcirculacién. El flujo miocardico puede estimarse
entonces a partir de ambas medidas. Este estudio alentd
a los investigadores a avanzar en el desarrollo de nuevas
técnicas de cuantificacién automatica en MCE®"".

Uno de los problemas mas importantes de la
interpretacion visual es la variabilidad tanto interobservador
como intraobservador, debido principalmente a la forma en
gue un observador hace frente a los artefactos presentes
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en la imagen®. El post-procesado informatico de la imagen
permite corregir en gran medida estos artefactos, y realizar
una cuantificacion automatica de las variables mas
importantes de la perfusion, mejorando tanto la exactitud
como la uniformidad de la interpretacidn.

El Servicio de Cardiologia del Hospital Clinico y
Universitario de Valencia (HCUV) decidio desarrollar un
software propio que supliera las carencias observadas en
a pracica ciaria de la ecocardiografia. Fruto de la

olebcracion entre esta unidad y el grupo de Bioingenieria,
Electronica y Teiemedicina de la Universidad Politécnica
de Valencia (BET, UPV) surgio6 {CARO (IntraCoronary And
Resonance Observation), una aplicacion software ajustada
a las necesidades concretas de un equipo experimentado
en MCE con la que cuantificar automaticamente los
principales parametros que reflejan el estado de la perfusién
miocardica en MCE, tanto mediante administracion
intravenosa (MCE-IV) como intracoronaria (MCE-IC).

METODOS Y RESULTADOS
a) La cuantificacion de MCE. Cuantificacion software.

Tal y como fue demostrado por Wei et al. la refacién
entre flujo coronario y volumen sanguineo coronario total
puede ser cuantificada mediante MCE con inyeccion
intravenosa del agente de contraste®. Tras la ruptura de las
microburbujas por el pulso de ultrasonidos, la variacion de
la intensidad de video (“Video Intensity”, VI) responde a un
tipo de curva exponencial y puede aproximarse a la siguiente
ecuacion

y=A(1-e") [Ec. 1]

Donde yes la VI en un determinado instante de pulsacion
t, Aes el valor constante “Plateau” que refleja el estado de
la microcirculacion y se alcanza transcurrido 7, y Bes 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 miocardico es
proporcional al producto del “Plateau” y la pendiente 8.

Sobre estas bases de cuantificacion en MCE propuestas
por Wei et al. la seccién de Cardiologia del HCUV se
propuso desarrollar un software que permitiera obtener de
una manera semiautomatica los principales parametros de
estudio de la perfusiéon miocardica en MCE-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 debia ser capaz de realizar
una cuantificacion fiable en MCE mediante el analisis de
los valores de intensidad de video V! en el miocardio en
secuencias de video ecocardiografico digital. En el caso
de MCE-IV se obtendrian las curvas exponenciales de cuya
ecuacion se extraen los valores “Plateau” y “Pendiente
Beta" que cuantifican el flujo miocardico. En MCE-IC y
trigger-1V se deberian obtener los valores de intensidad

e e e —————————

media en cada segmento en el momento de maxima
captacién, valores que reflejan el estado de la
microcirculacion.

b) iCARO.

iCARO ha sido desarrollado mediante el lenguaje de
programacion matematica Mathlab 6.5.1 (The Mathworks
Inc., Massachussets, E.U.A), que permite desarrollar
potentes herramientas de procesado de sefal e imagen.
Se optd por dividir el software en tres modulos
independientes interrelacionados con el fin de facilitar .lanto
el proceso de desarrollo como el uso del software (Figura

1).
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Figura 1.- Divisién de médulos en [CARO y correspondencia con fases
del analisis.

El primer médulo corresponde al editor de vifieo.
encargado de la carga y preparacion de la secuencia a
analizar. En el médulo de analisis se realiza la cuantifiqamon
de curvas de captacién o niveles de intensidad dependiendo
del tipo de video cargado, y se gestionan los estudios. Por
altimo se incluyé un médulo de almacenamiento €
intercambio de resultados, pensado para facilitar la
compatibilidad con otros programas utilizados para la
realizacién de estudios clinicos como pueden ser bases
de datos y herramientas de analisis estadistico. )

El corazén de ICARO lo constituye el modulo de analisis.
ya que desde el se realiza la cuantificacion de los videos
y se lanzan a ejecucion los médulos de video y resultados.
Inicialmente todas las opciones de cuantificacion y resultadc?s
se encuentran desactivadas a espera de que el usuario
complete las operaciones requeridas en cada una de las
fases.

Médulo de edicion de video.

Permite seleccionar el video a analizar de entre los
distintos videos que el usuario haya almacenado en su
ordenador. Posteriormente a la carga se debe indicar el
tipo de vista a la que corresponde el video, pudiendo ser
apical dos, cuatro camaras y cinco cdmaras (2cv, 4cv y
5cv), y paraesternal corto y largo.




Se ofrece la posibilidad de seleccionar desde este
modulo el fotograma o rango de fotogramas que se
procesaran en la fase de andlisis y asi acelerar el proceso.

Completada esta fase de carga y preparacion del video
a estudiar se activan las opciones de cuantificacién en la
ventana principal.

Modulo de analisis/Ventana principal.

Este modulo recibe del anterior el conjunto de fotogramas
o fotograma unico que se deben procesar para cuantificar
el estudio de MCE. Independientemente de que el analisis
sea MCE-IV o MCE-IC se debe realizar un preprocesado
de cada uno de estos fotogramas para intentar minimizar
el problema de la atenuacion no homogénea. Ya que este
problema afecta por igual a todos los fotogramas la solucion
por la que se optd fue la normalizacion 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).

PREPROCESADO
[=) | ELIMINAATENUACION

N Fotogramas Tj N Fotogramas a

analizar
k ¥

—-

fotograma basal

Flgura 2.- Procesado previo al andlisis de los fologramas entregados por
el médufo de video.

El modulo de analisis trabaja entonces sobre estos
fotogramas corregidos y habilitara las opciones de
cuantificacion de curvas de captacion de contraste o de
niveles de intensidad del tipo de video que el usuario ha
indicado en la fase de carga, activandose a su vez
unicamente aquellos segmentos que corresponden a la
vista seleccionada.

Los resultados obtenidos en el proceso de analisis se
almacenan automaticamente de modo que el usuario puede
cerrar [CARO y retomar el andlisis en el mismo punto que
lo dejo.

Cuantificacion de niveles de intensidad.

iCARO habilita las opciones de cuantificacion de niveles
de intensidad cuando el video cargado corresponde a MCE-
IC o trigger-1V. 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 regién 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 seria posible realizar la posterior
comparacion de resultados entre pacientes. ICARO
normaliza la intensidad de cada zona como un porcentaje
respecto a la intensidad del segmento considerado normal
de modo que los valores almacenados se encontraran en
el rango (0,1), siendo 1 la intensidad del segmento “normal”.
Este segmento serd por defecto el de mayor nivel de
intensidad o bien otro a eleccién del usuario (Figura 4).
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Figura 3.- Niveles de intensidad en una region de interés de 9 pixeles
alrededor de la zona de estudio.
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Figura 4.- Ejempio de resullados normalizados en un estudio de
cuantificacion de niveles de intensidad.

Cuantificacién de curvas de captacién de contraste.
Este tipo de cuantificacion se habilita cuando el usuario
ha cargado un estudio MCE-IV de captacion de contraste.
El proceso de analisis 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 maximo “plateau’”.
El hecho de disponer de N fotogramas a analizar hace
que el proceso de normalizacion también sea diferente del
anterior. Para normalizar en este tipo de cuantificacion icaro
procesa los valores de intensidad de las zonas a estudiar
en cada fotograma y normaliza todas las medidas segun
la siguiente ecuacion:
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[Ec.2]

Donde ..., e I... son los valores maximo y minimo de
lodo el conjunto de medidas, I.s; la medida a normalizar e
Ia- el resultado ya normalizado.

Se consigue con esta normalizacién, a la que llamamos
normalizacion “por rango”, que los resultados se encuentren
en el rango (0,1), de modo que el segmento que consigue
mayor perfusion y alcanza mas intensidad llega al valor 1.

Adaptando estas medidas normalizadas a una curva
exponencial segun la ecuacion [Ec.1] se obtienen los valores
Ao “Plateau™ y B. Como se comenté en el apartado a) el
nivel “plateau” refleja el estado de la microcirculacion, B es
proporcional a la velocidad media de las microburbujas y
el producto A*B permite cuantificar el flujo miocardico (Figura

5).

(14) A=1 B=0.19095 (16) A=0.89605 B=0.026802
A’B=0.19095 A'B=0.024016
****** 097
1} — 1 0g8 T
0,95¢ 1 o,as;
0.9‘.i ‘: 0,84
0,85¢ 1 082¢
ogt—— . . | o,ai
0 05 1 15 0 1 2 3

Figura 5.- Ejemplo de cuantificacion en estudio MCE-IV correspondiente
a una vista en 4 cadmaras donde uno de los segmenlos presenta una
perfusion deliciente reflejdndose en la curva de caplacion y en los valores
paramélricos (segmento 16 hipoperfundido respecto a segmento 14, con
buena perfusion).

Médulo de resultados.

Cuando el usuario considera que ha realizado todos los
analisis necesarios para un determinado paciente puede
ejecutar el médulo de resultados Y gestionar estudios con
un gran niimero de casos.

Este médulo permite combinar los resuitados de cada
paciente obtenidos con ICARO con otros datos (como
angiografia, 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.

A partir de estos datos el médulo 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 Intemet Y que puede
integrar texto e imagenes (fotogramas, curvas de captacion,

niveles de intensidad por pacientes, etc.). El médulo de
resultados permite exportar este documento a formatos
compatibles con software de analisis estadistico facilitanda
el desarrollo de estudios con un gran niimero de casos.

¢) Resultados.

En la fase de validacién de iCARO se han realizado 80
estudios de perfusion intracoronaria y 60 intravenosa, el
tiempo de cuantificacion de MCE-IC fue de 5+1 min., la
cuantificacién de imagenes trigger con MCE-IV fue dg 4x1
min. y el estudio de flujo miocardico con MCE-IV (pendiente
de captacion por “plateau”) fue de 11+2 min.

Se observo una concordancia superior al 90% entre la
estimacién visual de un observador experimentado y los
valores cuantificados obtenidos por iCARO, si bien el
software permitio cuantificar la perfusion en un amplio rango
de valores a diferencia de la estimacion visual. Asimismo
los resultados de la cuantificacion intravenosa fueron muy
buenos predictores del estado de la perfusién cuantificaﬁa
intracoronaria, y los resultados de la cuantificacion
intracoronaria predijeron el estado de la funcién sistdlica
y la remodelacion ventricular a los 6 meses valorada con
Resonancia Magnética.

El software ICARO se ha utilizado con gran éxito en
diferentes trabajos de investigacion en MCE-IC y MCE-IV
realizados en el HCUV."- 131

CONCLUSIONES. !
ICARO proporciona todas las herramientas necesarias

para realizar un andlisis completo de secuencias de video
ecocardiografico con inyeccién intracoronaria e intravenosa,
cuantificandose los principales parametros de intensidad
y curvas de captacion de contraste, con las ventajas de
una medida objetiva, sencilla y repetible. Los resultados
del analisis se almacenan en informes independientes por
pacientes, permitiendo la exportacion de los resultados a
otros programas de analisis estadistico y bases de datos.
Actualmente el equipo desarroliador de ICARO se
encuentra trabajando en una nueva version del software
Que ampliara su capacidad de andlisis y automatizara gran
parte de las medidas gracias a distintas mejoras entre las
que destacan la deteccién automéatica de bordes
implementando contornos activos que permite una éptima
cuantificacion paramétrica de todo el miocardio.
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COMUNICACION SELECCIONADA

REMODELADO INVERSO CON TERAPIA DE
RESINCRONIZACION CARDIACA:
INFLUENCIA DE LA ETIOLOGIA DE LA
DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA.

J.G. MARTINEZ, A. IBANEZ, A. GARCIA, F. MARIN, V. CLIMENT, R. CAMARASA, D. ORTUNO,
J.A. QUILES, C. OLIVER, F. SOGORB.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

El tralamiento con resincronizacion cardiaca (TCR) en pacientes
con disfuncion ventricular izquierda y signos de asincronia inter y/o
intraventricular tiene un efecto de remodelado inverso en el ventriculo
izquierdo. El objetivo de nuestro estudio es valorar la influencia que
la etiologia de la disfuncion ventricular puede tener en la respuesta
ala TRC.

Método: Estudiamos 52 pacientes (45 hombres y 7 mujeres, edad
media 66'9-8'8 anos) con disfuncion sistélica de ventriculo izquierdo
y asincronia inter y/o intraventricular en clase funcional lI-IV/IV de
la NYHA, que fueron sometidos a TRC. La etiologia era isquémica
en 30 y no isquémica en 22. En los intervalos auricoventricular(IAV)
e interventricular (lIV) se ajustaron mediante ecocardiografia 1-3
meses post-implante y se efectuo una ecocardiografia durante el
seguimiento (9:3 meses), determinandose los volimenes
telediastolico (VIDVI) y telesistélico de ventriculo izquierdo (VISVI),
la fraccién de eyeccion (FEVI) y la existencia y severidad de
insuficiencia mitral (IM). Se comparan las modificaciones en los
parametros ecocardiograficos entre los pacientes con etiologfa
isquémica (ISQ) y no isquémica (NISQ).

Durante el seguimiento 4 pacientes fallecieron: dos del grupo
NISQ (1 por shock cardiogénico y uno por muerte subila) y dos del
grupo 1SQ (causa extracardiaca). Un paciente del grupo ISQ fue
trasplantado.

Conclusiones: Si bien con la TRC se obtiene un efecto beneficioso
sobre el remodelado ventricular izquierdo (remodelado inverso) en
los pacientes con disfuncion ventricular y asincronia, esto es
significativamente mayor cuando la etiologia no es isquémica.

La insuficiencia cardiaca ha experimentado un aumento
importante tanto en su incidencia como en su prevalencia
en nuestra poblacién, debido fundamentalmente a un
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aumento en la expectativa de vida de la poblacién gengral
y a una mayor supervivencia tras eventos coronarios graclas
a las terapias de revascularizacién.

Aproximadamente una tercera parte de los pacientes
con insuficiencia cardiaca presentan trastornos en la
conduccion consistentes en un retraso en la activacién
eléctrica del ventriculo izquierdo asi como bloqueo
intraventricular, lo cual conduce a una asincronia en 'la
contraccion miocardica. El tratamiento con estimulacion
cardiaca biventricular, o resincronizacién cardiaca (TRC)
en estos pacientes tiene un efecto de remodelado inverso
en el ventriculo izquierdo' (Figura 1). La TRC esta aceptada
como un tratamiento complementario al farmacolégico y
ha demostrado en estudios aleatorizados su capacidad de
mejorar la calidad de vida, la capacidad funcional, ¥y

Resincronizacion cardiaca

| v
Sincronia Sincronia Sincronia
intraventricular auriculoventricular interventricular
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Remodelado inverso

Figura 1.- Efecto de Ia terapia de resincronizacion cardlaca sobre el
remodelado ventricular izquierdo.
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recientemente la supervivencia®®, Sin embargo existe una
proporcion 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 etiologia de la disfuncion ventricular puede tener en
larespuesta a la TRC.

PACIENTES Y METODO

Se incluyen en el estudio 52 pacientes consecutivos (45
hombres y 7 mujeres, edad media 66'9+8'8 afos) que
fueron remitidos a la Unidad de Arritmias para implantacion
de un dispositivo de resincronizacién cardiaca y en los que
elimplante fue exitoso. Todos ellos presentaban insuficiencia
cardiaca en clase funcional II-IV/IV de la NYHA a pesar de
tratamiento farmacologico optimizado, con disfuncion
sistélica de ventriculo izquierdo, trastorno de conduccion
ventricular con QRS = 130 ms y asincronia inter y/o
intraventricular demostrada por Ecocardiografia.

En todos los pacientes se efectud una coronariografia
previa al implante para valorar la existencia de lesiones
coronarias y las posibilidades de revascularizacion.

En 47 de los 52 pacientes el implante se efectud 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 diseccion en un caso; por perforacion
en otro y por sistema venoso no adecuado en otros dos,
implantandose en todos los casos bien por toracoscopia
(dos casos), bien por minitoracotomia (dos casos).

Los intervalos auriculoventricular (IAV) e interventricular
(IIV) se ajustaron mediante ecocardiografia 1-3 meses post-
implante, comprobandose con Doppler Tisular la sincronia
intraventricular (Figuras 2 y 3) y se efectué una
ecocardiografia de control durante el seguimiento (9+3

Figura 2.- Valoracion de Ia sincronia con Doppler Tisular tras el ajuste
de los intervalos AV y VV.

meses), determinandose los volimenes tele diastélico
(VTDVI) y tele sistélico de ventriculo izquierdo (VTSVI), la
fraccién de eyeccion (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 parametros
ecocardiograficos entre los pacientes con etiologia isquémica
(ISQ) y no isquémica (NISQ).

RESULTADOS (Tabla 1)

La etiologia de la disfuncién ventricular era isquémica
en 30 pacientes y no isquémica en 22. Basalmente no se
encontraron diferencias significativas en los parametros
ecocardiograficos entre los pacientes isquémicos y los no
isquémicos (VTDVI 232457 vs 243+78, VTSVI 16345 vs
172458, FE 23+5 vs 22+6, IM 3'2+1'3 vs 3'1+2'1).

VTDVI VTSV FEVI
p<005
p<0.05 ’—|
o ) O |
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Figura 3.- Comparacion de la evolucién de los volimenes tele diastdlico (VTDI) y telesistdlico (VTSVI) y de Ia fraccion de eyeccion (FE) entre los

pacientes isquémicos (1SQ) y no isquémicos (NISQ).
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Basal Seguimiento
1SQ NISQ I1SQ NISQ
VTDVI (ml)| 232457 | 243478 | 202+45" | 186+53""
VTSVI (ml) | 163245 | 172458 | 134+36" | 122+31**
FEVI (%) 235 226 32+8° 37+9*
IM (0-4/4) | 32+1'3 | 3'1+2'1 23+1'1* | 1'3x1°0"*

* p<0'05 basal vs seguimiento
** p<0'05 variacion basal-seguimiento I1SQ vs NISQ

Tabla 1.- Paramelros ecocardiogréficos.

En ambos grupos se observé una disminucién
significativa en el VTDVI, VTSVI y severidad de la M,
siendo significativamente mayor la reduccion 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 mayoria de los pacientes experimenté una mejoria
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 subita) y dos
del grupo ISQ (causa extra cardiaca). Un paciente del grupo

1SQ fue transplantado.

CLASE
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Figura 4.- Evolucion de la Clase Funcional

DISCUSION

Con la terapia de resincronizacion cardiaca se obtiene
un efecto beneficioso tanto el los parametros clinicos como
sobre los parametros de remodelado ventricular izquierdo
(remodelado inverso) en los pacientes con disfuncién
ventricular izquierda y asincronia inter y/o intraventricutar,
con una disminucién significativa en los volimenes tele
sistélico y tele diastdlico y en la severidad de la insuficiencia

mitral, asi como un aumento en la fraccién de eyeccion.

Los beneficios clinicos de la TRC son aplicables tanto

a los pacientes con miocardiopatia dilatada de origen

isquémico como no isquémico

*'', Sin embargo, en nuestra

serie el efecto de la resincronizacién sobre el remodelado
inverso parece ser significativamente mayor en los pacientes
con etiologia no isquémica de la disfuncién ventricular. La
TRC consigue mejorar |a asincronia interventricular dado
que la estimulacion se produce al mismo tiempo en dpex
de ventriculo derecho y en la cara lateral del ventriculo
izquierdo, pero el logré de una resincronizacion
intraventricular adecuada es complicado en los pacientes
con etiologia isquémica ya que las areas cicatriciales
aquinéticas o disquinéticas son dificiles de activar desde
el punto de vista eléctrico. La identificacién mediante nuevas
técnicas ecocardiograficas de Doppler Tisular'®'® del area
ventricular izquierda que muestra un mayor retraso en su
activacién podria servir como guia para la implantacion del
electrodo en la vena mas préxima a esa zona y lograr asi
un mayor beneficio con la resincronizacién en los pacientes
isquémicos.

CONCLUSIONES

Si bien con [a Terapia de Resincronizacién Cardiaca se

obtiene un efecto beneficioso sobre el remodelado
ventricular izquierdo (remodelado inverso) en los pacientes
con disfuncién ventricular y asincronia, este es
significativamente mayor cuando la etiologia no es de origen
isquémico.
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CASO CLINICO

DIAGNOSTICO ANGIOHEMODINAMICO DE OBSTRUCCION
DE VENA CAVA SUPERIOR TRAS CORRECCION QUIRURGICA
DE UN DRENAJE VENOSO PULMONAR ANOMALO PARCIAL.

E. SANCHEZ, F. TEN, L.A. LALAGUNA, M. L CARDO, C. GARCIA.

Seccién de Hemodinamica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCION

El drenaje venoso pulmonar anémalo total y el parcial
(DVPAP) representan el 1-2% de las cardiopatias
congenitas'. El desarrollo embrioldgico normal del sistema
venoso pulmonar conlleva la creacion de una conexion
entre la Auricula izquierda (Al) y el plexo venoso pulmonar,
con la consiguiente regresion de las conexiones venosas
pulmonares sistémicas’. Cualquier ruptura del proceso
produce el DVPAP, cuyo modelo mas comun es una
conexion anomala con la vena cava superior (VCS), lo que
requiere tratamiento quirdrgico. La complicacién
postquirirgica mas frecuente es la obstruccion de la VCS®*,
producida por el propio parche corrector, siendo actualmente
la Angioplastia con catéter balon el tratamiento de eleccidn.

El diagndstico de esta complicacion se realiza
habitualmente por ecocardiografia transtoracica,
transesofagica y/o RM, siendo pocas veces necesario el
cateterismo cardiaco’.

CASO CLINICO

Paciente de 18 anos portador de DVPAP (venas

pulmonares derechas drenando a VCS), intervenido a los
13 anos reconduciendo el drenaje de venas pulmonares
derechas a Al y reconstruyendo la VCS mediante sutura
término-terminal a la orejuela derecha. Posteriormente
permanece asintomatico hasta hace dos afios presentando,
en relacion con esfuerzos progresivamente menores,
enrojecimiento y cianosis de cara y cuello, distension
venosa, sensacion de embotamiento y ligero mareo. La
exploracion fisica demuestra buen desarrollo corporal, sin
signos de insuficiencia cardiaca congestiva. Auscultacion
cardiopulmonar anodina.

La RM mostré ventriculo derecho ligeramente deprimido,
ventriculo 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
Ecocardiografia mostré drenaje de VCS en la AD normal
y ligera aceleracion del flujo en la desembocadura de las
venas pulmonares derechas.

Dada Ia discordancia clinica con las técnicas de imagen,
se realiza Estudio angiohemodinamico, objetivandose
obstruccion severa de la VCS en su unién con la AD, e
importante dilatacion del sistema venoso de retorno acigos
y espldcnico (figura 1). La presion pulmonar derecha estaba
ligeramente elevada: 42 mmHg.

Figura 1.- Dilatacion del sistema de retomo venoso dcigos y esplanico.
Haz: hemicidagos: VCI: vena cava inferior.

Con el diagnéstico de obstruccién completa de VCS en
su desembocadura a la AD y comunicacion restrictiva del
reservorio de las venas pulmonares derechas a la Al, se
indicé tratamiento quirdrgico, colocandose dos parches de
pericardio bovino, uno intracardiaco (para ampliar la
conexion con la Al), y otro extracardiaco (para ampliar el
drenaje de VCS).

DISCUSION
Para diagnésticar la obstruccion de VCS se usan como

técnicas de eleccion la ecocardiografia o la RM, aunque a
—




veces es necesario usar técnicas invasivas para corroborar
el diagnostico de presuncién clinica, como en este caso.
El tratamiento de eleccion de la obstruccién de vena
cava superior aislada es la angioplastia con catéter bal6n,
aunque en nuestro caso, al existir restriccion en el drenaje
de las venas pulmonares a la Al, la indicacion era quirdrgica.
Nc_) obstante, en el cateterismo diagnéstico ya se demostré
laimposibilidad de atravesar la estenosis de la cava superior,
al no cruzar la guia la misma, ni desde la AD (figura 2),
entrando por vena femoral, ni desde la VCS (figura 3)
canalizando la vena basilica derecha e izquierda.

Figura 2.- Ausencia de paso de conlraste en la desembocadura de la AD
ala VCS, a nivel de la flecha. AD Auricula Derecha; AP: Arteria Pulmonar;
VCS: Vena Cava Superior; VD: Ventriculo Derecho.

El estudio angiohemodinamico puede jugar un papel
determinante en el diagndstico definitivo de pacientes
adultos sometidos a cirugia correctora de cardiopatias
congenitas complejas. En este caso se demuestra la utilidad
actual del mismo en la correcta identificacién de la anatomia
cardiovascular y las posibles complicaciones derivadas de
la correccién quirlirgica de una cardiopatia congénita.

Figura 3.- Obstruccion a nivel de VCS (ver flecha) y dilalacion de la vena
hemidcigos. AD: Auricula Derecha; Caz: Cayado de la Acigos Haz:
Hemidcigos; VCS Vena Cava Superior
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

LATIDO es la publicacién oficial de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia (SVC). Su contenido
incluye todos los aspectos relacionados con las
enfermedades cardiovasculares, asi como los temas
relacionados con el colectivo de Cardidlogos del
ambito de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con
las lineas de la Junta Directiva; colaboraciones
solicitadas; articulos premiados en las Reuniones
de la SVC; resumenes de tesis doctorales que
recibieron ayuda econémica por parte de la sociedad;
resimenes de comunicaciones aceptados a
Reuniones de la SVC que se publican en nimeros
extraordinarios; casos clinicos, cartas al editor y
aquellos trabajos remitidos que seran evaluados
previamente para su aceptacion por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regiran en cuanto a
las normas éticas por las consignadas en la Revista

_kspanola de Cardiologia.

Todos los escritos se remitiran en formato digital
al Editor de la S.V.C. , mediante correo electrénico a
sovalcardio@mx3.redestb.es 0 mediante soporte en
CD ala secretaria técnica de la SVC, C/ Artes gréficas
28, 46010 Valencia.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES
NORMAS GENERALES

Se aceptaran los trabajos en los idiomas oficiales
de la Comunidad (Valenciano o Castellano).

En la pagina frontal se indicara el titulo del trabajo
o resumen. Apellidos y nombre del autor o autores.
Centro de trabajo y/o fuente de financiacion del mismo.
Nombre del premio concedido, o seccién de la revista
a la que se remite. Direccion de correo electrénico y
postal para remitir correspondencia.

Se utilizara editor de textos por ordenador word,
con tipo de letra Arial de 12 puntos. El documento
estard mecanografiado a espacio sencillo, sobre
paginas tamano DIN A 4, con mérgenes de 2.5 cm.
Se numerara comenzando por la pagina frontal.

Las figuras, que deberan estar acompanado del
correspondiente pie, deberan remitirse en formato jpg.

NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO

COMUNICACIONES SELECCIONADAS

En el Texto figuraran los siguientes apartadQS:
Resumen. Introduccién y Objetivos. Metodologia.
Resultados. Conclusiones. Bibliografia. Pies de
Figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de
aceptacion de resimenes para las Reuniones de Ig
SVC, tendra un maximo de 300 palabras, estara
estructurado en cuatro apartados que contendran l0s
siguientes aspectos:

a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y ¢)
Conclusiones.

No contendra abreviaturas ni citas bibliograficas.

La extensién maxima recomendada para el texto
es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografia

Para la bibliografia, pies de figura, tablas y figuras
se seguira la normativa de la SEC.

CASOS CLINICOS

La extension maxima sera de 500 palabras (5
folios) incluyendo la bibliografia con un maximo de 8
citas, y 4 figuras.

El texto constara de introduccién, presentacion del
caso, discusion y bibliografia.

RESUMENES DE TESIS DOCTORALES »

La extension maxima sera de dos paginas tamano
DINA 4.

En la pagina frontal se consignara ademas del
titulo, el autor, director de la tesis. Fecha de la lectura
de la misma. Direccién postal del autor para remitir
correspondencia.

CORRESPONDENCIA CON EL EDITOR
Extension maxima de dos paginas tamafo DINA
4. Podran acompanarse de una breve bibliografia.
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NOTICIAS DE LAS.V.C.

CONVOCATORIA
BECAS INVESTIGACION SVC 2005

BASES PARA LA CONVOCATORIA ANO 2005

BASES:

1.- Se convocan 2 Becas por una cuantia de 3.000
euros cada una concedidas por la Sociedad Valenciana
de Cardiologia y 1 Beca de 1.500 euros concedida
por el Instituto Valenciano del Corazon (INSVACOR).
Las Becas tendran una vigencia de doce meses.

2.- El objeto de estas Becas es promover la
investigacion en cardiologia y deberan destinarse
obligatoriamente a infraestructura o material dedicado
a la investigacién. Para su concesion se valorara la
calidad cientifica del proyecto, su originalidad y la
viabilidad del mismo, especialmente la adecuacion
de los medios y experiencia del Laboratorio o Servicio
alas necesidades del proyecto.

3.- Las Becas pueden ser solicitadas
exclusivamente por miembros de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia que realicen su actividad
profesional en la Comunidad Valenciana. No podra
ser presentado mas de un proyecto por el mismo
grupo investigador.

4.- Con la solicitud debera adjuntarse la siguiente
documentacién:

- Proyecto de investigacion, 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 cientifico y practico del mismo.

c) Material y métodos, incluyendo fases de
desarrollo y tiempo estimado de duracién, que no
debe ser superior a 24 meses.

d) Analisis de la viabilidad del proyecto, detallando
los medios necesarios para su realizacion 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 enviara original y tres copias
de toda la documentacion anterior a la Secretaria de
la Sociedad Valenciana de Cardiologia (C/. Artes
Graficas n®28, 46010 Valencia). El plazo de entrega
de los proyectos expira el 11 de abril de 2005.

6.- La seleccién sera efectuada por un Comité
Cientifico compuesto por el Presidente de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia junto con 3 evaluadores
independientes de reconocido prestigio. Las decisiones
del Comité Cientifico seran inapelables. Las Becas
podran 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 especifica que fundamenta
la concesion de la Beca en la forma y plazos
establecidos en estas bases, asi como justificar ante
la Sociedad Valenciana de Cardiologia la realizacion
de dicha actividad.

b) Entregar una memoria del trabajo de investigacion
en el ano siguiente al disfrute de la ayuda, para su
publicacién en la revista LATIDO. Sera preciso un
formato similar a la presentacién de trabajos originales.
En el caso de que se hubiera publicado previamente,
se permitird la entrega de una separata de Ia
publicacion.

c) La falta de cumplimiento de estos requisitos
supondra la sancion de no poder solicitar una nueva
ayuda para la investigacion a la Sociedad Valenciana
de Cardiologia en los préximos 5 anos.

8.- Se hara efectivo el pago del 40% de la Beca
tras la concesion de la misma, mientras que el restante
60% se hara efectiva tras la entrega del proyecto
definitivo.

9.- Se hara entrega de las Ayudas en la Cena de
Clausura de la Reunion de la Sociedad Valenciana
de Cardiologia.

10.- De ser publicados los trabajos, debera hacerse
referencia de la Ayuda recibida inmediatamente
después del titulo y relacion de los investigadores.
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Miércoles dia 3
16'45 2 18'00 h.
18'00 a 19'30 h.
20'30 h.
Jueves dia 4
8'15a9'45 h.
94521015 h.
10'15a 11’15 h.
11"15a 11'45 h.
11'452 13 h.
13a 14'30 h.

16’30 a 18 h.
18 a2 19'30 h.
Viernes dia 5
8'15a9'45 h.
10a11'15h.
10'30a 12 h.

11'152a11'30 h.
11’30 a 13 h.

13a14'30 h.

16a17h.
17 a 18'00 h.
18'30 h.

Hotel Oasis Gandia Palace. Mayo 2005.

PROGRAMA CIENTIFICO PROVISIONAL

Simposio patrocinado. “Actualizacién del Ara II".
Simposio patrocinado. “Utilidad clinica de los péptidos natriuréticos”.
ACTO INAUGURAL

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.

Calé y visita a stands.

Mesa redonda: El cardidlogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.
Moderador: Angel Llacer Escorihuela. Ponentes: Juan Ascaso Gimillo y

José Ramén Gonzalez Juanatey.

Mesa redonda: Terapia de resincronizacion en insuficiencia cardiaca.

Moderador: Juan Gabriel Martinez Martinez. Ponentes: Alex Navarro Juanes,
Diego Ortufio Alcaraz y Ricardo Ruiz Granell.

Comunicaciones libres. Salas A, B, C y D.

Simposio patrocinado. “25 afios de estimulacion cardiaca fisiolégica.”

Comunicaciones libres. Salas A, B, Cy D

Controversia: Ecocardiograma, cardiorresonancia o SPEC para la deteccién de la viabilidad.
Moderador: Vicente Mora Llabata. Ponentes: Rafael Paya Serrano, Jordi Estornell Erill e
Irene Casan Tormo.

Mesa Redonda de enfermeria. Arritmias.

Moderador: Rafael Soler Carbd. Ponentes: Vicente Ruiz Ros y M? Dolores Escribano Panos.
Café y visita a stands.

Mesa redonda: Actualizacién en el sindrome coronario agudo. Moderador: Francisco Marin Ortuiio.
Ponentes: Antonio Fernandez Ortiz, Vanesa Rold4n Shilling y Alvaro Merino Otermin.
Talleres:

A) Electrocardiografia Moderador: Roberto Garcia Civera. Ponentes: Beatriz Vaquerizo Montilla,
Carlos Garcia Jiménez, David Ramos y Pau Federico Zaragoza.

B) Hemodinamica. Moderador: Vicente Mainar Tello. Ponentes Luis Andrés Lalaguna,

Ricardo Garcia Belenguer y José Luis Dfez Gil.

Reuniones Administrativas de las secciones

Resumenes de las comunicaciones.

Asamblea General con elecciones.
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i AGENDA

PROXIMAS REUNIONES Y
CONGRESOS

Reunion Anual de la Seccién de Hipertension Arterial
de la SEC.

Sevilla, 17-19 de febrero de 2005.

Rgun.ién anual de la seccion de Ecocardiografia y otras
Tecnlgas de Imagen de la SEC.
Logrofio. 24 al 26 de febrero 2005.

54th f\nnual Scientific Session American College of
Cardiology (ACC’05).
Orlando, 6 al 9 de marzo 2005

R_eunién anual del grupo de Trabajo de Corazén y
diabetes de la SEC.

Alicante, 1 al 2 de abril de 2005

Reuniép nacional de la seccién de Cardiologia
Preventiva y Rehabilitacién de la SEC.
San Sebastian del 7 al 9 de abril de 2005.

Cardiology and Vascular Medicine Update and
Perspective

Rotterdam, 18-20 de abril 2005

XXn Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiologia
Gandia (Valencia) 4 al 6 de mayo de 2005

7ph International Conference of Nuclear Cardiology.
Lisboa, 8-11 de mayo de 2005.

Reunion anual de la Seccién de cardiologia
Extrahospitalaria de la SEC
Zaragoza, 2 al 4 de junio 2005.

Heart Failure 2005
Lisboa, 11-14 de junio 2005

Il Reunion Anual de la Seccion de Insuficiencia Cardiaca,

Transplante Cardiaco y otras alternativas terapéuticas
de la SEC.

La Corufa del 16 al 18 de junio de 2005.

XXV Congreso de la Sociedad Europea de Cardiologia
Estocoimo. 3 al 7 de septiembre 2005.

XLI Congreso Nacional de la Sociedad Espanola de
Cardiologia
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 Valenclana de Cardiologia: www.svcardio.org

Sociedad Espaiiola de Cardiologia: www.secardiologia.es

European Society of Cardiology: www.escardio.org

INSVACOR: www.insvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME): www.comv.es.
Secci6n de Hipertension de la SEC : www.medynet.comvhipertension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiologia: www.sacardiologia.org
Sociedad Castellana de Cardiologia: www.castellanacardio.es
Sociedad Castellano-Leonesa de Cardiologia: www.socales.es
Sociedad Argentina de Cardiologia: www.sac.org.ar

Sociedad Brasileira de Cardiologia: www.cardiol.br

Sociedad Colombiana de Cardiologia: www.scc.org.co
Sociedad Mexicana de Cardiologia: www.smcardiologia.org.mx

Société Frangaise 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 Di

British Cardiac Society: www.bcs.com

www.norvasc-brauwald.com

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca
Cardiology: www.cardioguide.com
Hemodinamica: www.hemodindmica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation:
http/fcirc.ahajournals.org
Cochrane library: www.update-software.com/clibplus/clibplus.htm

Massachussets General Hospital.
http://pcs.mah.harvard.edu/card_sum.asp
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ENCUESTA LATIDO N°2

Para conocer la opinidn de los miembros de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia con respecto al formato de los
Congresos Anuales publicamos la siguiente encuesta.
Pueden contestarse las preguntas a través de la pagina
web de la sociedad www svcardio.org. mediante correo
electrénico a sovalcardio@mx3.redestb.es, o por carta a
la secretaria técnica de Ia sociedad Laboratorios Lacer, C/.
Artes graficas 28-C, VALENCIA 46010.

- Con respecto a los dias de la semana que se celebra:
I:]Mantener la reunién en jueves y viernes

’:]Desplazar a viernes y sabado

DOtros. Especificar

- Salas de presentacién de comunicaciones:
E’Manlener 3 salas

DAumentar a 4 salas simultaneas si es preciso

[_-_]Cnros. Especificar

- Presentacién en forma de poster

A

DMamener la presentacién de posters

l lAumentar su numero y reducir presentaciones orales

DSuprimir los posters. Sélo presentaciones orales.



http://www.svcardio.ora
mailto:sovalcardio@rnx3.redestb.es

