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EDITORIAL

In Memoriam del doctor 
D. Francisco Torrent Guasp

E25 de febrero de 2005 y tras participar en ei congreso “Arrythmia and miocardium" en Madrid en donde 
diseccionó un corazón ante el auditorio, el Dr. Francisco Torrent Guasp se sintió indispuesto y falleció de un infarto 
de miocardio.

El Dr. Francisco Torrent, miembro fundador y socio de honor de nuestra ‘‘Sociedad Valenciana de Cardiología 
(SVC)" dedicó gran parte de su vida a la investigación anatómica del corazón y su aplicación a la fisiología, siendo 
premio Miguel Servet en 1974 por sus aportaciones.

A los 23 años publico en Espasa-Calpe, Madrid, un articulo sobre “El ciclo cardiaco"' y en 1957 “Anatomía 
funcional del corazón‘^. En 1959 publica una monografía sobre “Aproximación a la dinámica cardiaca'^. A estas primeras 
publicaciones siguieron otras muchas en los años 1966 sobre morfología y funcionalismo cardiaco'' ®, en donde 
describió por primera vez el "Intrincado ovillo que forma el corazón cuyo desmadejamiento ha descubierto una banda 
muscular que de la arteria pulmonar se dirige a la aorta, formando ambos ventrículos, el derecho muy simplemente y 
el izquierdo dando un giro forzado y un doblez que le proporciona su extraordinaria potencia muscular‘S. La anatomía 
de Torrent, primero de la cuerda y luego de la banda, explica satisfactoriamente los tres movimientos de la mecánica 
cardiaca de acortamiento longitudinal, estrechamiento circunferencial y torsión espiral. “El corazón se comporta como 
un pistón cuyo descenso de la base hacia la punta que queda fija da lugar a la eyección y retorno venoso sistólico y 
cuyo ascenso da lugar a la succión y llenado diastólico, pero todo ello, no sobre unas paredes fijas, sino retorciéndose 
el émbolo descendente junto a un giro espiral de las paredes, con lo cual la eficacia mecánica es máxima”.

Otras aportaciones de Paco Torrent han sido, partiendo de su profundo conocimiento de la anatomía cardiaca, 
hacer deducciones fisiológicas de la función ventricular, que según el profesor Pedro Zarco son absolutamente correctas 
como es la succión ventricular o diástole activa” o su idea de que el anillo mitral se contrae en sístole'^, así como sus 
propuestas para la remodelación ventricular en el tratamiento quirúrgico de la miocardiopatía dilatada que partiendo 
de la técnica quirúrgica de Bastida y con la nueva concepción de la estructura miocárdica expresada por la banda 
miocárdica ventricular, se sugieren procedimientos quirúrgicos para, con un mínimo de invasividad, lograr una eficiente 
remodelación ventricular’^ o la propuesta de implantación de una prótesis contentiva correctora de la dilatación ventricular'''.

Pero no trato aquí de hacer un extensivo estudio de todas las aportaciones de Paco Torren!. Unicamente 
resaltar la valía de Paco que, aunque investigador heterodoxo que muchas veces exponía sus ideas a contracorriente 
del paradigma dominante, nos ha demostrado, con su gran tenacidad y un trabajo prolongadísimo durante más de 50 
años que la investigación en España es posible y que precisa del apoyo de las instituciones.

Jubilado sólo hace 10 años de su labor asistencial, seguía con su labor investigadora pero sobre todo de 
divulgación de sus conocimientos. En los últimos meses solicito el apoyo de nuestra SVC, para impartir unos cursos 
internacionales en su querida Denla, apoyo que le dimos, tanto a nivel institucional como con una modesta aportación 
económica más testimonial que efectiva. El día 28 de febrero el secretario de esta SVC, Dr. Don Vicente Mora y por 
delegación mía tenia una entrevista con el director del EVES, para exponerle la necesidad de apoyar desde dicha 
institución el proyecto de Torrent, pero la reunión ya no fue, desgraciadamente precisa.
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Hace aproximadamente un mes, recibí un correo eiectrónico del amigo Paco, diciéndome que seguía su peles 
por los intrincados problemas burocráticos en otras instituciones y sociedades científicas, solicitando apoyos > 
acreditaciones, y que la aportación económica que le hicimos desde la SVC no la haría efectiva hasta que los curses 
fueran una realidad, lo que habla del carácter del amigo Paco. También se ofrecía a la SVC para que contáramos con 
él para cualquier acto científico donde sus conocimientos pudierán sernos útiles aunque se lamentaba que el interés 

por los temas de investigación eran, desgraciadamente, minoritarios.

SALVADOR BELLVER BELLVER 
PRESIDENTE DE LA S.V.C.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

DIAGNÓSTICO NO INVASIVO DE ENFERMEDAD 
CORONARIA EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA 

CARDÍACA Y DISFUNCIÓN SISTÓLICA DEL VENTRÍCULO 
IZQUIERDO DE ETIOLOGÍA INCIERTA, MEDIANTE 
RESONANCIA MAGNÉTICA CARDIOVASCULAR Y 

REALCE TARDÍO CON GADOLINIO.

C. J. SORIANO, F. RIDOCCO, J. ESTORNELL*, J. JIMÉNEZ, J. R. BALAGUER, P. FEDERICO, M. GUDIN, 
J. SÁNCHEZ, A. TRIGO, M. GIMÉNEZ y R. PAYÁ.

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

Evaluamos la capacidad que la delección de realce tardío de 
gadolino mediante Resonancia Magnética Cardiovascular (RMC) tuvo 
para distinguir la insuficiencia cardiaca (IC) con disfunción sistólica 
del ventrículo izquierdo (VI), relacionada o no, con enfermedad 
coronaria subyacente, en pacientes sin la sospecha clínica de 
cardiopatia isquémica asociada. Cuarenta y cuatro pacientes con IC 
y disfunción sistólica del VI, sin la sospecha clínica de enfermedad 
coronaria subyacente, fueron evaluados mediante RMC con realce 
lardió de Gadolino y coronariografía. El realce tardío de gadolinio 
con patrón de distribución endocárdico y/o transmural, se detectó 
con una frecuencia significativamente mayor en los pacientes con 
enfermedad coronaria obstructiva documentada mediante 
coronariografía (81% vs 9% p<0,001). La RMC con realce tardío de 
gadolinio constituyó una herramienta excelente para la clasificación 
eliológica de los pacientes del estudio en relación a la presencia de 
la enfermedad coronaria.

introducción
La enfermedad coronaria, constituye la causa más 

frecuentemente implicada en la etiología de la insuficiencia 
cardiaca (IC) con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo 
(VI) en EE.ÚU.'-^ y Europa’”. En la práctica clínica habitual 

la IC con disfunción sistólica del VI es clasificada como de 
origen isquémico o no isquémico, basándose en los 
antecedentes de infarto de miocardio (IM) previo y/o en la 
objetivación de enfermedad coronaria mediante 
coronariografía. Esta diferenciación es importante por varias 
razones:

Comunicación presentada en la XXI Reunión de la S.V.C.
Oropesa. mayo de 2004.

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA a la mejor 
comunicación sobre Cardiología Clínica.

Recibida el 2 de febrero de 2005.

Correspondencia: Carlos J Soriano
Servicio de Cardiología. Hosp. General. Universitario
Avda, Tres Cruces, 2 - 46014 VALENCIA 
e-mall: cisorian@comv.es

1 .- Los pacientes con IC de etiología isquémica tienen 
peor pronóstico que aquellos con IC de etiología no 
isquémica.’®^

2 .- Los pacientes con IC de etiología isquémica se 
pueden beneficiar de procedimientos de revascularización 
miocárdica’ y de un tratamiento farmacológico adecuado 
de la enfermedad coronaria subyacente.

Actualmente en las guias de actuación en la práctica 
clínica no existe consenso en cómo evaluar a los pacientes 
con IC y disfunción sistólica del VI que no tienen historia 
de enfermedad coronaria previa y no asocian en la 
presentación clínica datos que hagan sospechar el origen 
isquémico de la IC.’®

Se ha demostrado la utilidad de la Resonancia Magnética 
Cardiovascular (RMC) en el estudio de la IC. La RMC 
constituye un método de cuantificación precisa y no invasiva 
de la función del VI,'° que muestra una buena correlación 
con otras técnicas de imagen cardiaca" ”. La RMC también 
se ha constituido como una herramienta de probada utilidad 
en el diagnóstico de las miocardiopatías asociadas, o no, 
a IC.'””'”®

Las técnicas actuales de RMC con uso del contraste 
paramagnético gadolinio y la adquisición tardía de imágenes 
de contraste realzadas, han permitido la distinción del tejido 
necrótico secundario a IM del tejido sano en corazones 
humanos,''y estudios limitados sugieren que el realce 
tardío de gadolinio no se presenta en la IC con disfunción 
sistólica del VI no relacionada con enfermedad coronaria 
subyacente'”’”. Un estudio reciente ha evaluado la utilidad 
de la RMC con realce tardío de gadolinio en la distinción 
de la IC con disfunción sistólica del VI relacionada con 
enfermedad coronaria subyacente en pacientes con historia 
de IM previo”.

En el presente estudio nos propusimos evaluar la 
capacidad que la detección de realce tardío de gadolinio
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tendría para distinguir la IC con disfunción sistólica del VI 
relacionada con enfermedad coronaria subyacente, en una 
muestra de pacientes sin historia de IM previo, ni datos 
clínicos que sugirieran la presencia de enfermedad coronaria 
en el momento del diagnóstico.

MÉTODOS.
Pacientes.
Un total de 44 pacientes, con diagnóstico de IC y 

disfunción sistólica del VI, sin historia previa de IM, sin 
ondas Q en el electrocardiograma (ECG) que cumplieran 
criterios de IM establecido,^' ni datos clínicos en el momento 
del diagnóstico que sugirieran enfemiedad coronaria (clínica 
anginosa y/o criterios enzimáticos de IM^' y/o 
revascularización coronaria) fueron seleccionados para su 
inclusión en el estudio. Todos los pacientes fueron reclutados 
de la unidad de IC y de la sala de hospitalización del sen/icio

Tabla 1.- Características de los pacientes
IMC indica Indice de Masa Corporal: NYHA. New York Heart Association: 
BCRIHH. bloqueo completo de rama izquierda del haz de His: BCRDHH, 
bloqueo completo de rama derecha del haz de His: RMC, resonancia 
magnética cardiovascular: ETT. ecocardiogratia írasntorácica.
Todos los valores se expresan en porcentajes o media ± DS. Todos los 
valores de P han sido obtenidos de la comparación de las variables entre 
los grupos Ay B.

Característica Total Grupo A Grupo B P

N'-^ de pacientes. n(%) 44(100) 17(39) 27(61) ...

Edad, años 577í13,5 62'4±13'6 54’8±12'9 0'07

Genero. M. n|%). F n(%) 36(82)-8(18) 15(88)-2(12) 21 (78)-6(22) 0’45

IMC (Kg/m') 26’8±39 26'4*3’4 27±42 0'64

Clase funcional NYHA 27±07 2'8±0'6 27±07 0'56

Factores de nesgo. n(%) 

Hipertensión 20(45) 9(53) 11(40) 0’54

Oislipemia 19(43) 10(59) 9(33) 0'17

Diabetes 9(33) 4(23) 5(18) 0'72

Fumadores 15(34) 7(41) 8(30) 0'64

Ex-Fumadores 17(39) 7(41) 10(37) 1

de factores de riesgo 

Características ECG. n(%)

r6±i 2’1 ±0'9 1'5±1'1 0'08

Fibrilación auricular 12(27) 5(29) 7(26) 1

BCRIHH 8(44) 4(23) 4(15) 0'69

BCRDHH 4(9) 1(<1) 3(1) 1

Cambios menores de la onda T 22(50) 8(47) 14(51) 1

Progesión deficiente de onda R 14(32) 6(35) 6(30} 074

ECG Normal 2(<1) 0(0) 2(<1) 0'51

Intervalo entre Coronariografía 

y RMC. meses 

Intervalo entre ETT y RMC.

25±4'2 1 '9±3'9 2‘9±4'5 0'47

meses 27±4'3 2'6.t4’8 27±4'2 0'94

de cardiología del Hospital General Universitario de Valencia 
y dieron consentimiento informado para su participación 
en el estudio.

Las características de los pacientes se detallan en la 
Tabla 1. El diagnóstico de IC y disfunción sistólica del VI 
se realizó basándose en una presentación clínica compatib'e 
y en la objetivación mediante ecocardiografia de disfunción 
sistólica del VI con dimensión telediastólica del VI 
aumentada (> percentil 95 en función de la talla)^. En todos 
los pacientes se realizó coronariografía para determinar la 
presencia de enfermedad coronaria obstructiva (estenosis 
>70% en al menos 1 arteria coronaria). Los pacientes 
fueron clasificados en dos grupos en función de la ausencia 
o presencia de enfermedad coronaria obstructiva:

1 .- grupo de pacientes con disfunción sistólica del VI y 
enfermedad coronaria obstructiva (grupo A)

2 .- grupo de pacientes con disfunción sistólica del VI 
sin enfermedad coronaria obstructiva (grupo B).

En todos los pacientes se realizó RMC con realce tardío 
de gadolinio. Se consideraron criterios de exclusión para 
el estudio la existencia de contraindicación para la realización 
de la RMC, y las causas especificas de IC, que además 
podrían asociar la presencia de realce tardío de gadolinio 
(enfermedad infiltrativa del miocardio, miocardiopatía 
hipertrófica, enfermedad valvular significativa o miocarditis).

RMC.
Las imágenes de RMC fueron obtenidas mediante un 

sistema de 1.5 T CMR (Sonata Magnetom; Siemens, 
Erlangen, Germany). Las imágenes cine incluyendo planos 
de eje largo y eje corto (cortes de 8 mm de grosor con 3 
mm de separación entre los distintos cortes) desde el anillo 
mitral hasta el apex, fueron obtenidas con sincronización 
electrocardiográfica mediante la secuencia específica true- 
FISP (steady-state free-precession pulse sequence). Se 
administró una dosis de 0.1 mmol/Kg de contraste 
paramagnético gadolinio-DTPA (Shering AG, Germany) y 
las imágenes realzadas (generamente 12 ejes cortos por 
paciente en función del tamaño cardiaco) fueron adquiridas 
10 minutos después de la inyección de contraste mediante 
la secuencia segmentada de inversión-recuperación de 
pulso específica 3D turbo-Flash. El tiempo de inversión fue 
ajustado de forma iterativa para anular el miocardio normal 
y aumentar el contraste con el miocardio necrótico.

Análisis de los datos.
Se utilizaron las imágenes en cine de los planos de eje 

corto para calcular los volúmenes y la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo usando un software específico 
(Argus; Siemens Medical Solutions, Erlangen, Germany). 
Se utilizo un modelo estándar del ventrículo izquierdo de 
17 segmentos (23). La extensión del realce tardío de 
gadolinio se determino de forma semicuantitativa siguiendo 
la siguiente escala; 0 = ausencia de realce; 1 = <50% o 
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subendocárdico; 2 = 50% o transmural; 3= intramiocárdico. 
La coronariografía se valoró sin disponibilidad de los 
resultados de la RMC por un cardiólogo hemodinamista.

Análisis Estadístico.
Todas las variables continuas se expresan como media 

: desviación estándar, las variables categóricas se expresan 
como porcentaje. La comparación entre grupos de las 
variables continuas se realizó por medio de la prueba I no 
pareada. La comparación entre grupos de las variables 
categóricas se realizó mediante el test X® y la prueba exacta 
de Fisher cuando fue apropiado. Se considero 
estadísticamente significativa una probabilidad bilateral < 
0.05.

RESULTADOS.
Las características básales de los pacientes se muestran 

en la Tabla 1. No existieron diferencias de edad, sexo, 
factores de riesgo de enfermedad coronaria, características 
efectrocardiográficas y clase funcional de la New York Heart 
Association entre los grupos de comparación. No hubo 
deferencias en el tiempo transcurrido entre la coronariografía 
y la RMC entre ambos grupos. Los parámetros 
dimensionales y funcionales del VI fueron similares en 
ambos grupos (Tabla 2).

Quince de 17 (88%) pacientes en el grupo A presentaron 
realce tardío subendocárdico y/o transmural, 2 de 27 (7%) 
pacientes en el grupo B presentaron realce tardío 
subendocárdico y/o transmural (88% versus 7%, P<0.001) 
(Tabla 2).

Tabla 2.~ Hallazgos en ETT. RMC y realce tardío con gadolinio y 
coronariografía.
E) I, indica ecocardiografía trasntorácica: RMC. resonancia magnética 
cardiovascular; DTDVI, dimensión telediastólica del ventrículo izquierdo: 
iVTD VI. índice de volumen telediastólico del ventrículo izquierdo (indexado 
en función del área de superficie corporal); IVTSVI. índice de volumen 
telesistólico del ventrículo izquierdo (indexado en función del área de 
superficie corporal): y FE. fracción de eyección.
Todos los valores se expresan como porcentajes o media ± DS. Todos 
los valores de P han sido obtenidos de la comparación de las variables 
entre los grupos Ay B. Todos los números en negrita indican valores de 
P<005.

Caracleristica
Rango 
Normal

Grupo 
Total Grupo A Grupo B P

ETT DTDVI, (mm) 51+4 62'6+67 607+5'2 63'817'3 0'14
AMC IVTDVI (mIZm’) 69±11 130137 129±28 130±44 0'92
ACM IVTSVI (ml/m^) 23±5 95±34 96±27 94+39 0'83
A7C FE (%) 67±5 29110 27±7 30±11 0'26

Distribución del realce tardío con gadolinio, n(%)
Swbendocárdica
’<50% extensión mural) 
Transmural

... 11(25) 10(59) 1(4) <0'0001

(<50% extensión mural) 
Sübendocárdica

— 12(27) 10(59) 2(7) <0’0001

y 0 Transmural — 17(39) 15(88) 2(7) <0'0001
Ir’ramiocárdica — 6(14) 3(18) 3(11) 0’66

Se determinó realce intramiocárdico en 6 (14%) de los 
pacientes, en 3 (18%) de los pacientes del grupo A y en 3 
(11%) de los pacientes del grupo B (18% versus 11% 
P=0.66) (Tabla 2). En 2 de los pacientes del grupo A que 
presentaron realce intramiocárdico este coexistió 
(distribuyéndose en segmentos distintos) con realce 
subendocárdico y/o transmural. En los 3 pacientes del 
grupo A en los que se determinó realce intramiocárdico se 
objetivó enfermedad coronaria significativa de un vaso.

En 2 de los 27 (7%) pacientes del grupo B se detectó 
realce subendocárdico y/o transmural con un patrón de 
distribución indistinguible del que presentaron los pacientes 
del grupo A. Sólo 2 de los 17 (11%) pacientes del grupo A 
no presentaron realce tardío subendocárdico y/o transmural, 
en uno de ellos se documentó una estenosis del 70% en 
el segmento medio de la arteria coronaria derecha con una 
fracción de eyección (FE) del VI del 14%, y en el otro, se 
documentó una estenosis del 90% en el segmento distal 
de una arteria coronaria derecha no dominante, con una 
FE del VI del 30%.

DISCUSIÓN.
Investigamos la capacidad que la detección de realce 

tardío de gadolinio con patrón de distribución subendocárdico 
y/o transmural mediante RMC, tuvo para distinguir la 
presencia de enfermedad coronaria en pacientes con 
insuficiencia cardiaca de etiología incierta, disfunción sistólica 
del VI y diámetros del VI aumentados. De los datos de la 
tabla 2 se concluye que la detección de realce 
subendocárdico y/o transmural tuvo una sensibilidad del 
88% y una especificidad del 92% en el diagnóstico de 
enfermedad coronaria obstructiva en nuestro grupo de 
pacientes, con una exactitud global de la prueba del 91%.

En nuestro estudio 2 de 17 (12%) pacientes no 
presentaron realce tardío de gadolinio subendocárdico y/o 
transmural a pesar de tener estenosis coronarias obstructivas 
en la coronariografía, este hallazgo difiere de los resultados 
obtenidos en estudios previos'® '’. Tanto en el grupo de Wu 
et al.'®, como en el de McCrohon et al.'®, la proporción de 
pacientes clasificados en el grupo de miocardiopatía 
isquémica tuvieron realce subendocárdico y/o transmural 
en el 100% de los casos estudiados, si bien, todos los 
pacientes en el grupo de miocardiopatía isquémica 
estudiados por Wu et al. y Me Crohon et al., tenían historia 
previa de IM. Por el contrario en nuestro grupo A, los 
pacientes no tenían historia previa de IM y el hallazgo de 
enfermedad coronaria podría por lo tanto no asociarse a 
la existencia de necrosis miocárdica, lo que impediría la 
detección del tejido cicatricial mediante realce tardío de 
gadolinio.

Por otro lado la presencia de enfermedad coronaria en 
estos pacientes podría no ser la causa de la disfunción 
sistólica del VI. sobretodo en ausencia de estenosis en 
segmentos proximales de las arterias coronarias principales, 
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y por lo tanto, con baja capacidad para provocar áreas 
extensas de miocardio hibernado^‘ ^\ En nuestro estudio, 
ante los datos coronariográficos y funcionales del VI, la 
enfermedad coronaria, por si sola, no explicaría la disfunción 
sistólica que presentaban los pacientes sin realce tardío 
de gadolinio en el grupo A.

En nuestro estudio 2 de 27 (7%) pacientes presentaron 
realce tardío de gadolinio subendocárdico y/o transmural 
a pesar de no tener estenosis coronarias obstructivas en 
la coronariografía. En el estudio de McCrohon et al., 8 de 
63 (13%) pacientes clasificados en el grupo de 
miocardiopatía no isquémica tuvieron realce subendocárdico 
y/o transmural con un patrón de distribución indistinguible 
del que presentaron los pacientes clasificados en el grupo 
de miocardiopatía isquémica. Este hallazgo, a nuestro 
entender, podría explicar por dos motivos:

1 .- Los pacientes clasificados como sin estenosis 
coronarias obstructivas mediante coronariografía, podrían 
desarrollar IM en el intervalo de tiempo transcurrido hasta 
la realización de la RMC, por lo tanto, en esta situación 
detectaríamos realce tardío subendocárdico y/o transmural 
en las nuevas áreas de necrosis;

2 .- Los pacientes clasificados como sin estenosis 
coronarias mediante coronariografía, podrían haber tenido 
IM previos, a pesar de tener arterias coronarias sin estenosis 
obstructivas^°^^ En nuestro estudio el tiempo relativamente 
corto transcurrido entre la realización de la coronariografía 
y la RMC (1'9 + 3'9 meses) deja pocas posibilidades de 
explicación de este hallazgo al primer supuesto.

En nuestro estudio la detección de realce tardío de 
gadolinio con distribución intramiocárdica, por el contrario, 
no constituyó un medio útil para la diferenciación entre los 
grupos Ay B (18% versus 11% P=0.66).

Aunque la coronariografía constituye el patrón de 
referencia para la detección de enfermedad coronaria, por 
si sola puede ser insuficiente para la clasificación etiológica 
de los pacientes con miocardiopatía y disfunción sistólica 
severa del VI. En estos pacientes la existencia de estenosis 
coronarias significativas no implica necesariamente que la 
causa de la miocardiopatía sea la isquémica, por otro lado, 
la ausencia de estenosis coronarias significativas no implica 
la ausencia de IM previo^''^'. En esta situación clínica, 
teniendo en cuenta los datos obtenidos en nuestro estudio, 
la detección de realce tardío de gadolinio podría añadir 
información a la clasificación etiológica de la miocardiopatía 
con disfunción sistólica del VI en dos sentidos; 1.- en los 
pacientes en los que se detecta realce tardío de gadolinio 
subendocárdico y/o transmural a pesar de no tener estenosis 
coronarias obstructivas en la coronariografía, la enfermedad 
coronaria constituye un factor etiológico demostrado en la 
disfunción sistólica que presentan los pacientes, ya que 
existen áreas de necrosis secundarias a IM previos, clínica 
y electrocardiográficamente silentes, como ya ha sido 
sugerido por McCrohon et al.”; 2.- en los pacientes de 

nuestro estudio sin realce tardío de gadolinio subendocárdico 
y/o transmural a pesar de tener estenosis coronarias 
obstructivas en la coronariografía, éstas se localizaron en 
segmentos distales de un solo vaso (distinto del tronco 
principal y/o segmento proximal de la arteria coronaria 
descendente anterior) y por lo tanto se comportarían desde 
el punto de vista diagnóstico y pronóstico como 
miocardiopatías no isquémicas.’

LIMITACIONES.
La presencia de disfunción sistólica del VI en el contexto 

de enfermedad coronaria puede ser atribuida a: 1.- la 
presencia de áreas de tejido necrótico por IM con 
remodelado del VI secundario^®; 2.- la presencia de áreas 
de miocardio isquémico e hibernado potencialmente 
viables®^®®.

Por lo tanto se puede suponer que la disfunción sistólica 
severa del VI puede ser secundaria a grandes áreas de 
miocardio hibernado no detectable de forma directa mediante 
RMC con realce tardío de gadolinio. Sin embargo, esta 
situación se presupone poco probable en ausencia de 
angina clínica®® ®®, de hecho, en nuestro estudio, en ninguno 
de los pacientes sin realce tardío de gadolinio con 
enfermedad coronaria abstructiva asociada, se produjo 
esta situación.

Es conocido que otras entidades distintas de la 
miocardiopatía isquémica secundaria a IM previos pueden 
causar realce tardío de gadolinio'® ®' ®® ®®, sin embargo estas 
entidades son poco frecuentes comparadas con la alta 
prevalencia de la miocardiopatía isquémica, y su 
presentación clínica particular permite su diferenciación en 
el contexto clínico adecuado. i

CONCLUSIONES.
Nuestros datos muestran que la detección de realce 

tardío de gadolinio mediante RMC. constituye un excelente 
medio de clasificación de los pacientes con IC y disfunción 
sistólica del VI en relación a la presencia de enfermedad । 
coronaria subyacente, añadiendo información adicional de 
trascendencia pronóstica y terapéutica a los datos 
coronariográficos. En nuestros pacientes con IC y disfunción 
sistólica del VI en los que no existieron datos clínicos y 
exploratorios sugestivos de cardiopatía isquémica, la RMC 
con realce tardío de gadolinio constituyó un excelente medio 
para excluir la enfermedad coronaria obstructiva y podría 
constituir una alternativa válida a la coronariografía para 
la detección de enfermedad coronaria en estos pacientes.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

EL POLIMORFISMO VAL34LEU DEL FACTOR XIII CONDICIONA 
UNA PEOR RESPUESTA AL TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO EN 

EL INFARTO DE MIOCARDIO.

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

Servicios de Cardiología y de Medicina Intensiva. Hosp. General Univ. de Alicante. 
Centro de Hemodonación. Universidad de Murcia.

Haemostasis, Thrombosis and Vascular Biology Unit. University Department of Medicine, 
City Hospital. Birmingham (Reino Unido).

Unidad de Hematología, Hosp, de San Vicente. Alicante.

Esla demostrada la utilidad de la terapia fibrinolitica en el 
tratamiento del infarto agudo de miocardio (lAM) ya que actúa Usando 
el trombo con la consiguiente reperfusión arterial. Si bien, su eficacia 
se restringe al 40-50% de los pacientes. Por tanto seria de gran 
utilidad identificar aquellos pacientes donde vaya a ser eficaz, para 
que asi puedan ser sometidos a otro tipo de tratamiento (angioplastia). 
El polimorfismo responsable de la sustitución de Valina por Leucina 
en la posición 34 del gen de la cadena A del factor XIII (FXIII) se 
localiza sólo a 3 aminoácidos del lugar de activación por trombina. 
Se trata de uno de los polimorfismos funcionales más significativos 
encontrados en el sistema hemostático. El FXIII Leu34 se asocia a 
mayor actividad transglumilaminasa por lo que se activa más rápida 
y eficázmente por trombina, y forma un coágulo de fibrina más 
resistente a la degradación de plasmina. Nos planteamos analizar 
el efecto farmacogenético del polimorfismo FXIII Val34Leu en la 
respuesta a la terapia fibrinolitica, en una amplia cohorte de sujetos 
consecutivos con lAM sometidos a esta terapia.

Método: Se incluyeron 284 sujetos consecutivos con lAM (223 
varones, edad 62; 12) de 2 diferentes hospitales, uno británico (166) 
y otro de nuestra comunidad (118). Todos los pacientes fueron 
tratados con dosis estándar de fármacos fibrinoliticos (TNK n=188, 
estreptoquinasa n=87, y r-tPA n=9). Se estudió la efectividad de la 
fibrinolisis mediante ECG seriados y curvas de CPK. La normalización 
del ST en más del 50% a los 90 minutos y un pico precoz de CPK 
antes de las 12 h., se consideró criterio de reperfusión. Además, la 
eficacia de la fibrinolisis se reevaluó a las 24 h. (muerte, reinfarto o 
necesidad de revascularización urgente). Se genotipó el polimorfismo 
Val34Leu del FXIII. El análisis multivariante (regresión logística) se 
hizo ajustando por edad, sexo, tiempo de demora en la administración 
del trombolitico, factores de riesgo cardiovascular, raza y fármaco 
fibrinolitico.
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Resultados: La fibrinolisis fue significativamente menos eficaz 
en sujetos portadores del alelo Leu34 respecto a los portadores del 
genotipo Val/Val (p=0’024: OR 1’91; IC 95% 1’09-3’35). Los no 
fumadores también mostraron menor eficacia (p=0’048: OR 1’70; IC 
95% 1’00-2’90). La reevaluación a las 24 h. mostró que el alelo Leu 
34 del FXIII fue el único factor relevante (p=0’013; OR 2’02 IC95% 
1’16-3’51). Deforma interesante la combinación entre el alelo Leu34 
y no fumador aumentaba el riesgo 3’10 de no reperfusión (p=0’011; 
OR 3’10; IC95% 1’30-7’41), y 3’35 de mal pronostico a las 24 h. 
(p=0’006; OR 3’35; IC95% 1’41-8’10)

Conclusión; Mostramos en una larga cohorte de sujetos 
consecutivos, no seleccionados con lAM de dos poblaciones europeas 
diferentes, que el alelo Leu34 del FXIII (el cual se asocia con la 
formación de un trombo más persistente) reduce la eficacia del 
tratamiento fibrinolitico.

INTRODUCCIÓN
El objetivo de la terapia fibrinolitica en el curso de un 

infarto de miocardio, es restaurar rápidamente el flujo 
coronario. De hecho, ha demostrado que condiciona una 
mayor supervivencia”’’'. Desafortunadamente, en una 
importante proporción de los pacientes, o bien no se 
consigue una adecuada perfusión miocárdica’"'’, o el beneficio 
es limitado por una temprana reoclusión del vaso”'. 
Diferentes factores han sido asociados con esta falta de 
beneficio””.

El factor XIII (FXIII) forma parte de la fase final de la 
cascada de la coagulación. El FXIII activado cataliza la 
formación de enlaces covalentes entre los monómeros de 
fibrina, incrementando la resistencia de la fibrina a la 
degradación por la plasmina”'. Un polimorfismo común en 
población general consiste en un cambio de G por T. 
produciendo un cambio de Valina por Leucina. en la posición 
34, a solo 3 aminoácidos del lugar de activación por la 
trombina. Este polimorfismo modifica la funcionalidad del 
FXIII, incrementando su activación por la trombina”-'’’. Sin 
embargo, su papel en la trombosis en ciertamente 
controvertido”'
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Nuestro grupo publicó en una pequeña serie de pacientes 
supervivientes de un infarto de miocardio antes de los 45 
años, como los portadores del alelo Leu34 podrían tener 
una mayor resistencia al tratamiento fibrinolítico”^’. Con 
ello nos planteamos analizar, de forma prospectiva, en una 
serie no seleccionada, de infartos consecutivos de dos 
poblaciones europeas diferentes, a quienes se les pautó 
tratamiento fibrinolitico por un infarto agudo de miocardio.

PACIENTES Y MÉTODO
Pacientes
Se estudiaron 293 pacientes consecutivos con un infarto 

agudo de miocardio (edad 61,8 +12,3 años; 231 varones) 
de dos centros europeos: 170 del City Hospital, Birmingham 
(Reino Unido; de ellos 109 caucasianos y 61 Indo-Asiáticos) 
y 123 del Hospital General Universitario de Alicante (lodos 
ellos caucasianos), a quienes se administró tratamiento 
fibrinolitico. Todos los sujetos dieron su consentimiento 
escrito a la inclusión en el estudio, que fue desarrollado de 
acuerdo con las Declaraciones de Helsinki y de Edimburgo.

Se registraron los factores de riesgo cardiovascular. En 
la tabla 1 se muestran las características clínicas de los 
pacientes. Se trataron con TNK 199 pacientes, con 
estreptoquinasa 87 y con r-lPA9 casos). También se registró 
el retraso entre el inicio del dolor y el comienzo del 
tratamiento fibrinolitico.

Valoración de la eficiacia de la fibrinolisis y de la 
evolución.

Se valoró de forma no invasiva la eficacia de la fibrinolisis, 
mediante datos clínicos, ECG seriados y curva de CK. Se 
registró un ECG de 12 derivaciones a los 0, 30, 60, 90, 
120, 180, 240 y 300 minutos tras el comienzo de la 
fibrinolisis. Para la determinación de CK, se determinaron 
a las O, 3, 6, 9, 12 y 21 horas. Se consideró como eficacia

Tabla 1.- Caracterislicas clínicas y genéticas de los pacientes con infarto 
de miocardio.

Pacientes
Caucásicos 

Mediterráneos

Caucásicos 

Británicos

Indo- 

Asiáticos

n 293 123 109 61
Edad 61’8+12’3 61’5±12'2 63'8+11 59±14’2
sexo masculino (%) 231(78’8) 104(84'6) 70(73'4) 47(77)
Hábito tabáquico (%) 144(49’1) 73(59'3) 52(47'7) 19(31'1)
Hipertensión (%) 140(47'8) 60(46'8) 52(47'7) 28(45'9)
Diabetes(%) 74(25'3) 31(25'2) 18(16'5) 24(41)
Hipercolesterolemia(%) 145(49'5) 53(43'1) 56(51'4) 36(59)

FXIII Val34Leu (%)
- Val/Val 184(62'8) 80(65) 61(56) 43(70'5)
- Val/Leu 96(32'8) 38(30'9) 42(38'5) 16(26’2)
* Leu/Leu 13(4’4) 5(4'1) 6(5'5) 2(3'3)

FXIII Val34 0’792 0'805 0'752 0'836
FXII Leu34 0’208 0'195 0'248 0'164

de la fibrinolisis una resolución de mas del 50% del ascenso 
del segmento ST a los 90 minutos y un pico precoz de CK 
(12 horas)”®'. Adicionalmente, se valoró la evolución de 
los pacientes durante las primeras 24 horas (muerte, reinfarto 
o necesidad de revascularización urgente).

Determinación del genotipo Val34Leu del FXIII.
El AND total se obtuvo a partir de los leucocitos de 

sangre periférica, según las instrucciones de un kit comercial 
(Wizard genomic DNA purification system. Promega 
Innogenetics, Madrid). Se realizó la PCR según ha descrito 
nuestro grupo previamente”^'. El genotipo del FXIII se 
estableció tras la PCR con un enzima de restricción Bsa 
Hl’”>.

Análisis estadístico.
Los resultados se expresan como media ± desviación 

estándar o como porcentajes. El análisis univariado se 
realizó mediante el test de la Chí-2. La fuerza de la 
asociación del polimorfismo y los objetivos del estudio 
(reperfusión y seguimiento a las 24 horas) se estimaron 
mediante el cálculo de la odds ratio (OR) y el intervalo de 
confianza al 95% (IC). Se realizó el análisis multivariante 
mediante regresión logística (ajustando por sexo, edad, 
retraso, factores de riesgo cardiovascular, grupo étnico y 
fármaco). El análisis se realizó con el programa SPSS. Se 
consideraron diferencias estadísticamente significativas un 
valor de p <0,05.

RESULTADOS
Las características clínicas y la frecuencia genética se 

observan en la Tabla 1. Las prevalencias del polimorfismo 
Val34Leu del FXIII en los grupos étnicos (Val/Leu ■+ Leu/Leu; 
caucasianos mediterráneos 35,0%; caucasianos británicos 
44,0% e indo-asiáticos 29,5%) fueron similares a las 
descritas previamente”'

Terapia f ibrinolítica
Sólo el polimorfismo Val34Leu del FXIII se asoció con 

la eficacia de la fibrinolisis en el análisis univariado (Tabla 
2) y con la evolución en las primeras 24 horas (Tabla 3). 
El porcentaje de eficacia de la fibrinolisis en los portadores 
de Leu34 fue del 60,6%, mientras que los portadores del 
genotipo Val/Val fue del 71,7% (p=0,049; odds ratio 1,65, 
95%1C: 1,00-2,73). Además, el 52,3% de los portadores 
del Leu34 no tuvieron eventos adversos en las primeras 
24 horas, mientras que fueron el 65,8% de los pacientes 
Val/Val (p=0,023; OR 1,75, 95%IC: 1,08-2,84). El resto de 
las variables analizadas no se asociaron significativamente 
(Tablas 2 y 3).

En el análisis multivariante, la fibrinolisis fue menos 
eficaz en los pacientes Leu34 (p=0,021, OR 1,90, 95%IC: 
1,10-3,28) (Tabla 2). En el seguimiento a las 24 horas, sólo 
el polimorfismo Val34Leu del FXIII se asoció
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rab/a 2 - Factores asociados con una mala reperfusión tras terapia 
librinolilica en el infarto agudo de miocardio.

OR Cruda (95% IC); p OR Ajustada (95‘,> IC): p

Edad 

sexo masculino 

Fumador

Diabetes Mellitus 

Hipercolesterolemia 

Hipertensión 

Fármaco Fibrmolilico

Grupo étnico 

Retraso: 

01-02 

01-03 

01-04

FXIII Leu34

1*00(0'98-1 02);p=0 914 

1 09(0'60-r99):p=0789 

072(0'44-1 '19); p=0'210 

r38(0'80-2'40):p=0 25l 

1'12(0'69-r83í:p=0'648 

1'18{072-1'92);p=0’515 

0 92(0 70-1’20): p=0‘523 

1'05(0'88-1’261; p=0'607

1 ■23(0'60-2'53): p=0-580 

r28(0’63-2'60): p=0'502

1 ■37(0'67-2'83); p=0'392 

1 '65(1 ■00-2'73); p=0 049

0'98(0'96-1'01): p=0'240 

rOlíO'52-1‘98); p=0'968 

0'63(0'35-ri3);p=0'120 

T31(0'71-2‘44): p=0'386 

1'20(070-2’06); p-0'497 

1*12(0'63-1'97); p=0705 

0'83(0'58-1'20): p=0’326 

ri1(0'87-l'41):p=0'418

1'30(0'61-2'79): p=0'493 

1'46(0'69-3'07): p=0'318 

1'34(0'62-2'87): p=0'454 

1'90(ri0-3'28):p=002l

Tabla 3.- Factores asociados con una mala evolución durante las primeras 
24 horas tras terapia librinolilica en el infarto agudo de miocardio.

OR Cruda (95% IC); p OR Ajustada (95% IC); p

Edad 0'99(0'96-1’01): p=0’573 0'98(0'96-1'00): p=O'O79

sexo masculino 1'15(0'65-2'04): p=0'626 1'11(0'58-2'14): p=0'753

Fumador 071(0'44-1’13): p=0’l 49 0'56(0'32-1'00): p=0'049

Diabetes Mellitus 1'34(079-2'29): p=0'277 1'45(0'79-2'67): p=0 23l

Hipercolesterolemia 1’32(0'83-2’12): p=0'242 1'33(0'78-2'25); p=0293

Hipertensión 1'00(0’63-1'60): p=0'990 0'97(0’55-1'69): p=0'908

Fármaco Fibrinolítico 0'98(0'76-1'27): p=0'877 0'87(0'61-1'25): p=0'452

Grupo étnico 1'09(0'92-1'30): p=0’321 1'16(0’91-1'47): p=0’221

Retraso:

01-02 1'00(0’49-2'02); p=1’000 1'07(0'51-2'25): p=0'860

01-03 1'24(0'62-2’45); p=0'544 1'44(0'71-2'97): p=0’318

01-04 1'63(0'81-3'35): p=0'171 1'60(0'77-3'68): p=0 208

FXIII Leu34 175(1'08-2'84): p=0'023 2'14(1'25-3'68); p=0'006

En el tiempo de retraso se compara con el cuarta 1101)
RETRASO: 01 < 90 min: 02: 91-139 min: 03: 140-240 min: 04: >240 
min.

significativamente (p=0,006, OR 2,14, 95%IC: 1,25-3,68) 
(Tabla 3).

El hábito tabáquico no se asoció significativamente con 
la eficacia de la fibrinolisis, pero tras el ajuste por otras 
variables, si se asoció con un mejor pronóstico en las 
primeras 24 horas (p=0,049).

Dado que son varios los estudios que han observado 
una mayor tasa de reperfusión en los fumadores"’^’’, 
analizamos la interacción entre el polimorfismo Val34Leu 
del FXIII y el tabaquismo. En el análisis multivariante, la 
combinación del alelo Leu34 y los no fumadores incrementó 
el riesgo de no reperfusión (p=0,003, OR 3,77, 95%IC: 
1,55-9,16), y un peor pronóstico en las primeras 24 horas 
(p=0,001, OR 4,55, 95%IC: 1,89-10,97).

DISCUSIÓN
Se ha demostrado que la angioplastia primaria es la 

mejor estrategia de reperfusión en el infarto de miocardio'^''. 
Sin embargo, diferentes aspectos limitan su uso en la 
práctica clínica'”'. De ahí que se han ensayados diferentes 
pautas en un intento de mejorar la terapia fibrinolítica'^^'.

La farmacogenética en una nueva disciplina que intenta 
identificar variables genéticas que expliquen la 
heterogeneidad de la respuesta a un fármaco'^" ”'. El 
presente estudio explora la hipótesis de que puede haber 
una base genética en la eficacia de la terapia fibrinolítica.

El principal hallazgo de nuestro estudio es que el 
polimorfismo Val34Leu del FXIII se asoció de forma 
independiente con una menor eficacia de la fibrinolisis en 
el infarto de miocardio, así como un peor pronóstico a las 
24 horas. Resultados similares a los obtenidos por nuestro 
grupo en un estudio retrospectivo de supervivientes de un 
infarto prematuro''^’. Estos datos se apoyan en hallazgos

En el tiempo de retraso se compara con el cuarta 1(01) 
RETRASO: 01 < 90 min: 02:91-133 min: 03: 140-240 min; Q4: >240 
min.

bioquímicos que demuestran que el alelo Leu34 se asocia 
con una mayor activación del FXIII por la trombina, afectando 
la estructura y resistencia del coágulo de fibrina*"”.

Por otra parte, nuestro estudio sugiere un efecto sinérgico 
con el hábito tabáquico. El tabaquismo ha mostrado que 
modifica el efecto de la fibrinolisis, con una mayor tasa de 
reperfusión en los fumadores"®'^*”. Se podría explicar por 
una mayor participación del trombo en la iniciación de la 
oclusión coronaria"®* y por una peor capacidad fibrinolítica 
endógena en los fumadores’®®’. Estos mecanismos también 
podrían estar implicados en el papel del polimorfismo del 
FXIII. Estos datos no hacen sino remarcar la importancia 
de la interacción entre genotipo y factores medioambientales.

En conclusión, en una serie amplia prospective de 
sujetos no seleccionados de dos centros europeos con tres 
tipo étnicos, se demuestra como el alelo Leu34 del FXIII 
reduce la eficacia del tratamiento fibrinolítico y confiere un 
peor pronóstico en las primeras 24 horas. Además, se 
observa un efecto sinérgico con el hábito tabáquico.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

LIMITACIONES DE LA ANGIOGRAFÍA PARA 
EL ANÁLISIS DE LA PERFUSIÓN MIOCÁRDICA EN 

PACIENTES POST-INFARTO CON FLUJO TIMI 3.

V. BERTOMEU, V. BODÍ. J. SANCHIS, J. NÚÑEZ, F.J. CHORRO, M’. LÓPEZ-LEREU*.
A. LOSADA, L. INSA,A. LLÁCER.

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

Objetivos. El objetivo del estudio fue analizar la variabilidad en 
la medición de los índices angiográficos TIMI Frame Count corregido 
(TFCc) y Blush, su fiabilidad en el análisis de la perfusión miocárdica 
y sus implicaciones en la función ventricular.

Métodos. Estudiamos a 41 pacientes con un primer infarto con 
elevación del ST, enfermedad de un vaso y arteria abierta (TIMI 3, 
estenosis residual <50%). Se cuantificó la perfusión con anglografia 
mediante TFCc y Blush en dos laboratorios independientes. Se 
evaluó la perfusión miocárdica con ecografía de contraste 
intracoronario (MCE-lc). La fracción de eyección se cuantificó 6 
meses post-infarto con resonancia magnética.

Resultados. Al comparar el indice TFCc de los dos laboratorios 
se observó correlación débil (r=0,38), existió concordancia en el 61% 
de casos (kappa=0,21). Respecto al Blush la correlación fue r=0,39 
(concordancia=80%, kappa=0,40 para Blush 2-3). TFCc tuvo un área 
bajo la curva (ABC)=0,57 (p=0,5) para predecir perfusión normal por 
MCE-lc y Blush ABC=0,62 (p=0,2). La fracción de eyección a los 6 
meses se correlacionó con MCE-ic (r=0,67, p<0,0001) pero no con 
TFCc ni con Blush.

Conclusiones. Tras un infarto en pacientes con TIMI 3 existe 
variabilidad en la medición de los Indices TFCc y Blush entre 
laboratorios independientes. Su correlación con la perfusión analizada 
por MCE-ic o con la función sistólica en los meses siguientes es 
escasa.

INTRODUCCIÓN
En el inlarto agudo de miocardio (lAM) un 30 % de los 

pacientes con ílujo epicárdico normal (TIMI 3) tienen 
alteraciones en la perfusión miocárdica como consecuencia 
de un daño de la microcirculación’. TIMI frame count
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corregido (TFCc) y Blush miocárdico son dos índices 
angiográficos que valoran el estado de la perfusión 
miocárdica, aunque existen reservas respecto a su fiabilidad 
y a la variabilidad en la medición’ ’.

En este trabajo pretendemos valorar en pacientes con 
un primer lAM con arteria abierta la variabilidad en la 
medición de dichos índices angiográficos entre dos 
laboratorios de hemodinámica, su fiabilidad para analizar 
la microcirculación al compararla con una técnica de 
referencia y sus implicaciones en la función ventricular.

MÉTODOS
Grupo de estudio.
Se incluyó en el estudio prospectivamente a pacientes 

ingresados en nuestro centro por un lAM con elevación del 
segmento ST como primera manifestación de cardiopatía 
isquémica. En todos los casos se empleó tratamiento 
trombolítico dentro de las primeras 6 horas. Fueron criterios 
de exclusión: antecedentes de cardiopatía, enfermedades 
intercurrentes que dificultasen el seguimiento, afección 
significativa de una arteria no responsable del infarto (lesión 
>50%) o ausencia de permeabilidad en la arteria relacionada 
con el infarto al finalizar el cateterismo. Todos los pacientes 
dieron su consentimiento para participar en el estudio.

Cateterismo cardíaco.
Se practicó una anglografia prealta en una mediana del 

quinto día postinfarto. En caso de existir estenosis >50 % 
u oclusión en la arteria relacionada con el infarto se realizó 
angioplastia con implantación de stent intracoronario [en 
30 casos (73%)]. En todos los casos quedó una estenosis 
residual inferior a 50 % y flujo TIMI 3.

El método TFCc valora la perfusión con el número de 
imágenes de cine necesarias para el paso de contraste de 
un punto proximal a otro distal estandarizado para cada
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arteria''. Se ajustó a 30 imágenes por segundo aplicando 
el factor de corrección:1.7 para la arteria descendente 
anterior por su mayor longitud. Se excluyeron del análisis 
de esta técnica a tres pacientes incluidos en el estudio por 
no conseguir una correcta identificación de los puntos 
distales estandarizados.

El Blush miocárdico valora el grado de opacificación del 
territorio dependiente de la arteria sobre la que se está 
infundiendo contraste angiográfico. Utilizamos la clasificación 
habitual de 0 a 3®. Se excluyó a un paciente por deficiente 
calidad en la imagen para la valoración del Blush.

Ambas técnicas angiográficas fueron evaluadas en dos 
laboratorios independientes, por observadores 
experimentados desconocedores de la evolución clínica y 
del resultado del resto de exploraciones. El laboratorio 1: 
institución en que se realizó el estudio (Lab 1), y el laboratorio 
2; un laboratorio central de referencia, el Instituto de Ciencias 
del Corazón de Valladolid (Lab 2). Se consideró perfusión 
normal valores de TFCc inferiores a la mediana (20 
imágenes). En el caso del Blush se consideró como perfusión 
normal los grados de Blush 2 y 3®.

Ecografía miocárdica con contraste intracoronario.
Inmediatamente tras el final de la toma de proyecciones 

angiográficas se procedió a la realización de la 
ecocardiografía miocárdica con contraste intracoronario 
(MCE-ic) siguiendo el protocolo previamente descrito’''®. 
Se consideró una división en 17 segmentos’® y se asignó 
una puntuación de perfusión cuantitativa de los segmentos 
correspondientes al territorio del infarto (o zona de riesgo) 
mediante el programa informático MATLAB 6.5", con escala 
de videointensidad normalizada entre 0 (ausencia de 
perfusión) y 1 (perfusión normal). De acuerdo con nuestros 
datos previos®'® se consideró un estudio normal cuando 
ningún o un solo segmento tenían una puntuación de 
perfusión inferior a 0,75. También se calculó el score medio 
de la zona de riesgo. El resultado de la MCE-ic fue 
considerado como el patrón oro para perfusión.’

Resonancia Magnética Cardiaca.
Se realizó un estudio con RMC en todos los casos a 

los 6 meses del infarto. Se determinó mediante el método 
Simpson la fracción de eyección.

Análisis estadístico.
Las variables continuas se expresaron como media 

desviación estándar y se compararon mediante el test de 
la t de Student para datos no apareados. Las variables 
categóricas se expresaron como porcentajes de la población 
a estudio y se compararon mediante el test de la A®.

1) Se calculó la concordancia, el índice kappa entre los 
2 laboratorios para determinaciones tanto de TFCc como 
de Blush y el índice de correlación de Pearson.

2) También se obtuvieron los valores de sensibilidad. 

especificidad, valores predictivos positivo y negativo y el 
área bajo la cun/a (ABC) de los métodos angiográficos en 
el centro de referencia para predecir la valoración de la 
perfusión por MCE-ic. 3) Se calculó el índice de correlación 
de los distintos métodos de valoración de la perfusión 
(TFCc, Blush y el score medio de MCE-ic) con la fracción 
de eyección al sexto mes del infarto valorada con RMC 
mediante el cálculo del coeficiente de correlación de Pearson 
y su significación en cada caso.

Todos los cálculos se realizaron utilizando el paquete 
estadístico SPSS 9.0. Se consideró estadísticamente 
significativa una p<0,05.

RESULTADOS
La tabla 1 muestra las características básales de la 

muestra a estudio. Los resultados de las valoraciones 
angiográficas en ambos laboratorios están reflejadas en la 
tabla 2.

Variabilidad en la medición.
La concordancia encontrada en los resultados de la 

valoración del TFCc inferior a la mediana entre ambas

Tabla 1.- Características básales del grupo de estudio.

Número 41

Características clínicas

Edad 56±11

Varón 36(88%)

Hipertensión 16(39%)

Tabaquismo 32(78%)

Diabetes 7(17%)

Hipercolesterolemia 14(34%)

Trombolisis 41(100%)

Killip >1 6(15%)

Cateterismo

Arteria descendente anterior 28(68%)

Arteria coronaria derecha 13(32%)

Oclusión total pre-stent 18(44%)

Enfermedad multivaso 0(0%)

Stent 30(73%)

Inhibidores de los llbllla 13(32%)

TIMI 3 post-stent 41(100%)

Resonancia Magnética Cardiaca

Fracción de eyección 44±14%
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instituciones fue del 61%. lo que se tradujo en un índice 
kappa de 0.21 (coeficiente de correlación r =0,38, p=0,02). 
En el caso del Blush miocárdico 2 - 3 la concordancia fue 
del 80%, con un índice kappa de 0,43 (coeficiente de 
correlación r = 0,39, p=0,01) (Figura 1, Tabla 2).

Lab 1: Laboratorio 1
Lab 2: Laboratorio 2
TFCc: TtMt Frame Count corregido

Tabla 2 - Concordancia en la medición de los índices angiográlicos entre 
ambos laboratorios.

TFCc <20 (Lab 2) TFCc >20 (Lab 2)

TFCc <20 (Lab 1) 11 8
TFCc >20 (Lab 1) 7 12

Blush 2-3 (Lab 2) Blush 0-1 (Lab 2)

Blush 2-3 (Labi) 27 4
Blush 0-1 (Lab 1) 4 5

TFCc

(LAB I ‘ LAULI'L

Blush

Figura 1.- Gráficas de Bland-Allman que muestran la considerable 
dispersión entre los dos laboratorios para la valoración de TIMI Frame 
Count corregido y Blush.

Correlación entre los métodos angiográficos y el 
MCE-ic.

Mediante MCE-ic detectamos a 14 pacientes (34%) con 
ausencia de perfusión miocárdica adecuada, el score medio 
fue de 0,8 ± 0,2. Los valores de sensibilidad, especificidad, 
valor predictive positivo y negativo y ABC de los índices 
angiográficos se muestran en la tabla 3.

ABC: Área bajo la curva 
E: Especilicidad 
S: Sensibilidad

S E VPP VPN ABC p valor

TFCc <med¡ana 52% 61% 72% 40*ío 0'57 (0'38-0'77) 05

Blush 2-3 88% 36% 71% 0'62 (0’42-0'81) 0’2

TFCc: TIMI Frame Count corregido
VPN: Valor Prediclivo Negativo
VPP: Valor Prediclivo Positivo

Tabla 3.- Valor de los índices angiográficos para predecir perfusión normal 
por ecocardiografía con inyección de contraste intracoronario.

Implicaciones de los datos angiográficos respecto 
a la función sistólica tardía.

Se observó una correlación positiva y significativa entre 
la fracción de eyección calculada mediante RMC al sexto 
mes y el grado de perfusión miocárdica calculado en la 
primara semana mediante MCE-ic, pero no se encontró 
dicha correlación con la perfusión calculada mediante TFCc 
o Blush (Figura 2).

DISCUSIÓN
En nuestra evaluación de dos métodos angiográficos 

destinados al estudio de la perfusión miocárdica observamos:
1) Variabilidad importante en las mediciones entre dos 

laboratorios,
2) Bajo valor para predecir perfusión medida mediante 

MCE-ic y
3) Baja correlación con la fracción de eyección tardía.

Variabilidad en la medición.
Al analizar un grupo homogéneo de pacientes con un 

primer lAM con arteria abierta observamos escasa 
concordancia entre 2 laboratorios independientes en la 
valoración del Blush y el TFCc.

En ambos métodos angiográficos los valores de perfusión 
anormales se concentran de forma muy significativa en el 
grupo de pacientes con flujo TIMI inferior a 3^, lo que hace 
que en grandes series de pacientes que incluyan diferentes 
grados TIMI la correlación entre medidas de distintos 
observadores sea superior.

Figura 2.- Relación de perfusión miocárdica medida por MCE-ic. TFCc y Blush con la fracción de eyección a! sexto mes analizada mediante RMC



Los trabajos publicados sobre el TFCc hacen referencia 
a la variabilidad intraobservador" o interobservador'^ pero 
en un mismo laboratorio, además no se han limitado a 
pacientes con flujo TIMI 3. Esta técnica parece valorar más 
la arteria epicárdica que la perfusión miocárdica y puede 
ser útil para discriminar casos dudosos de TIMI entre 2 y 
3 En casos de TIMI 3 claro es menos útil, ya que todos 
estos pacientes tienen velocidades de llenado rápidas. En 
el caso del Blush la facilidad aparente para excluir Blush 
normal en pacientes con flujo TIMI 1 ó 2^ hace que la 
concordancia interobservador en grupos heterogéneos sea 
superior a la encontrada en grupos de pacientes 
exclusivamente con flujo TIMI 3.

Fiabilidad diagnóstica.
La MCE-ic ha demostrado su utilidad en predecir el 

remodelado y la recuperación funcionad. Al calcular los 
valores predictivos de los métodos angiográficos hallamos 
una pobre correlación.

Respecto al TFCc en algunos casos existe dificultad 
para la correcta definición o visualización de los puntos 
inicial y distal entre los que se mide el tiempo en el paso 
del contraste. En el Blush atribuimos esta baja correlación 
a: 1) Falsos positivos por la difícil separación de los territorios 
irrigados por una arteria en diferentes segmentos en 
angiografía. 2) Falsos negativos por la dificultad en la 
valoración visual, sobretodo en el territorio anterior.

Relación con la fracción de eyección al sexto mes.
El estado de la microcirculación miocárdica guarda 

estrecha relación con la recuperación de la función 
ventricular en caso de integridad, o con el remodelado 
ventricular en caso de afectación’''. El hecho de que los 
índices angiográficos analizados inmediatamente tras la 
angioplastia o al final del cateterismo (en casos no 
terapéuticos) no se relacionen de forma significativa con 
la función ventricular tardía refuerza la baja aportación de 
la valoración precoz de la perfusión mediante angiografía 

en pacientes con TIMI 3.

Limitaciones.
1) La principal limitación es el bajo número de la muestra 

del estudio, que se ve dificultado por los estrictos criterios 
de selección de los pacientes y por la necesidad de realizar 
pruebas adicionales a las empleadas en la práctica clínica 

diaria.
2) Otro aspecto a señalar es el hecho de que nuestro 

estudio no se centre en la valoración de la perfusión tras 
una angioplastia primaria sino en fase subaguda.

CONCLUSIONES
Tras un lAM, en pacientes con TIMI grado 3 en la arteria 

responsable hemos encontrado una variabilidad 
considerable en la medición de los índices TFCc y Blush

entre laboratorios independientes. Por otra parte la 
correlación entre estos índices con el estado de la perfusión 
o con la función sistólica en los meses siguientes es escasa. 
Es necesario avanzar hacia una valoración angiográfica 
de la microcirculación mediante análisis cuantitativo, validada 
en laboratorios centrales independientes, o bien plantear 

el uso de métodos alternativos.

Figura 3.-imágenes ¡je angiografía y Ecogralia Miocárdica con inyección 
intracoronaría de Contraste (MCE-ic) de dos pacientes del grupo de 
estudio. En el panel superior se muestran imágenes de un paciente con 
un infarto anterior, flujo TIMI 3 en arteria descendente anlenor (Hecha) y 
déficit de perfusión en zona anterior mediante MCE-ic (flecha). En el panel 
inferior un paciente con infarto inferior, flujo TIMI 3 en arteria coronaria 
derecha (flecha) y perfusión normal en la zona del infarto (flecha).
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

CORRELACIÓN DE UNA NUEVA ESCALA DE RIESGO 
TROMBÓTICO EN LA FIBRILACIÓN AURICULAR CON 

MARCADORES INFLAMATORIOS

F. MARÍN, V. ROLDÁN, A. GARCÍA. J.G. MARTÍNEZ, A. GARCÍA-HEROLA, A. TELLO, V. CLIMENT 

P. MARCO. F. SOGORB, G.Y.H. LIP.
Servicios de Cardiología y Hematología. Hosp. General de Alicante.

Unidad de Hematología, Hosp. de San Vicente. Alicante.
Department of Medicine, City Hospital. Birmingham (Reino Unido).

Recientemente se ha diseñado una nueva escala basada en el 
fegistro Framingham, para estimar el riesgo absoluto de ictus o 
muerte en pacientes con fibrilación auricular (FA). Dicha escala está 
basada en 5 factores de riesgo: edad avanzada, sexo, hipertensión, 
diabetes e historia previa de ictus {JAMA 2003; 290:1.049-1.056) y 
permite clasificar a los pacientes con FA en bajo y alto riesgo, lo 
cual puede ser útil a la hora de la tromboprofilaxis. Además en 
pacientes con FA se han descrito alteraciones en el sistema 
hemostático, en el endotello y en la función plaquetaria que pueden 
influir en el riesgo trombótico de estos pacientes. También se ha 
descrito un estado proinflamatorio que puede participar en su 
üsiopatologla. Por tanto pensamos que marcadores de Trombogénesis 
(fragmento F1+2 de la protrombina, F1+2) e inflamación 
(interleuleuquina 6, IL-6) pudieran estar relacionados con esta nueva 
escala de riesgo.

Métodos: Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (98 varones; 
edad media 72’3+9'2 años) con FA crónica no reumática, sin previo 
tratamiento anticoagulante. Analizamos los valores plasmáticos de 
F1+2 e IL6 (ELISA). Se compararon con 74 controles en ritmo sinusal, 
de similar edad y sexo. Se recogieron los factores clínicos necesarios 
para calcular el riesgo pacientes según la nueva escala. En 46 
pacientes en FA, se estudió el efecto del tratamiento anticoagulante 
con acenocumarol (INR 2.0-3.0) durante 3 meses.

Resultados: Los pacientes con FA presentaron valores 
aumentados de F1+2 (p<0’001) e IL-6 (p=0'045). La puntuación de la 
escala de riesgo correlacionó con los valores de IL-6 (r=0'21, p<0'01), 
pero no con F1+2 (r=0'11, p=0'111). Tras tres meses de tratamiento 
anticoagulante estable hubo un descenso significativo de los valores 
de F1+2 (p<0'001) y no asi de los de IL-6. Sin embargo, seguía 
habiendo una correlación significativa entre la puntuación de la 
escala y la IL-6 post-anticoagulación (r=0'33, p=0’027)

Conclusiones: en una amplia, consecutiva y no seleccionada 
población de pacientes con FA, la IL-6 (un marcador Inflamatorio) y 
no el F1+2 (un marcador de trombogénesis) correlacionó con la 
puntuación de una nueva escala de riesgo de ictus para pacientes 
con FA. De forma importante esta correlación no se pierde a pesar 
del tratamiento anticoagulante.

Comunicación presentada en la XXI Reunión de la S.V.C. 
Oropesa. mayo de 2004.
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INTRODUCCIÓN
La fibribrilacíón auricular (FA) se asocia a un incremento 

en la morbimortalidad. Así condiciona un mayor riesgo de 
ictus', aunque ciertamente éste no es homogéneo. En la 
FA se han descrito alteraciones hemostáticas, en la 
fibrinolisis, endotelio y en la función plaquetaria, las cuales 
podrían contribuir al riesgo embólico de dicha arritmia^ Sin 
embargo, no se conoce si estas alteraciones conceden un 
riesgo tromboembólico adicional o si podrían ayudar a una 
mejor estratificación del riesgo embólico. Así, un reciente 
subanálisis del Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF) 
III study ha demostrado cómo la concentración del factor 
von Willebrand, un marcador establecido de daño endotelial, 
se asoció de forma independiente de ictus o eventos 
vasculares en pacientes con FA".

Recientemente, se ha propuesto una nueva escala de 
riesgo para predecir muerte o ictus en pacientes con una 
FA de reciente diagnóstico, basada en cinco factores de 
riesgo clínico: edad avanzada, sexo femenino, hipertensión, 
diabetes y accidente isquémico transitorio o ictus^. Esta 
escala de riesgo permite clasificar a los pacientes con FA 
en aquellos con “alto" o "bajo" riesgo, y así, podría ser útil 
a la hora de decidir el tratamiento antitrombótico más 
adecuado en cada individuo.

Nuestro grupo ha descrito cómo los pacientes con FA 
presentan valores elevados del fragmento 1+2 de la 
protrombina (F1+2, un índice de hipercoagulabilidad), los 
cuales se asociaron de forma independiente a la arritmia, 
mientras que mostraban concetraciones elevadas de 
interleuquina-6 (una citoquina proinflamatoria, IL6), la cual 
se asoció de forma independiente con los antecedentes 
de embolismo^. Así, la hipótesis del presente trabajo fue 
analizar si esta nueva escala de estratificación propuesta 
por Wang y colaboradores^ podría estar asociada con el 
estado prolrombótico (valorada por los valores de F1+2), 
y con la situación inflamatoria (valorada por los valores de 
IL6) en una cohorte de pacientes consecutivos con FA.
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MATERIAL Y MÉTODOS.
Se estudiaron 191 pacientes consecutivos (98 varones; 

72’3 ± 9’2 años) con FA no valvular de duración mayor de 
4 semanas (todas ellas documentadas mediante ECG), 
quienes fueron enviados por médicos de atención primaria, 
médicos de urgencias, internistas o cardiólogos a nuestra 
unidad para valorar el inicio de anticocoagulación oral. 
Ninguno de los pacientes habían recibido tratamiento 
anticoagulante, aunque 83 estaban tomando aspirina. Se 
excluyeron aquellos sujetos con enfermedad tromboembólica 
venosa o arterial en los 3 meses previos, así como síndrome 
coronario o ictus, enfermedad inflamatoria o infecciosa, 
neoplásica, o insuficiencia renal o hepática. Se recogieron 
los factores de riesgo clínico para embolismo según la 
nueva escala de riesgo propuesta por Wang y colaboradores 
en estos pacientes^

Se realizó una punción venosa a primera hora de la 
mañana, tras ayuno de >12 horas y descanso de al menos 
20 minutos. Las muestras fueron extraídas de manera no 
traumática en jeringas precargadas con citrato trisódico 
(0,011 M). Se obtuvo plasma pobre en plaquetas tras 
centrifugación a 4-C durante 20 minutos a 2,200 G 
(inmediatamente tras la extracción de sangre). Se analizaron 
los valores plasmáticos de F1+2 e IL-6 mediante ELISA, 
con reactivos Enzygnost F1+2 micro, (Dade Behring Marburg 
GmbH, Marburg, Alemania) y R&D Systems (Abingdon, 
Reino Unido) respectivamente, siguiendo las instrucciones 
del fabricante. Los valores de estos marcadores fueron 
comparados con aquellos obtenidos de 74 controles en 
ritmo sinusal de similares características a los pacientes 
con FA. Adicionalmente, se estudió el efecto del tratamiento 
oral anticoagulante con acenocumarol (INR: 2’0-3'0) en 
46 pacientes. Se monitorizó el tratamiento anticoagulante 
mediante analizador automatizado (ACL Futura. 
Instrumentation Laboratory Co.) con tromboplastina bovina 
cálcica (Pro-IL-Complex. IS11.02). Dado que las variables 
no siguieron una distribución normal se expresan como 
mediana (y rango intercuartílico). Las variables se 
compararon mediante el test de la U de Mann Whitney y 
el test de Wilcoxon. Las correlaciones se realizaron mediante 
el test de Spearman.

RESULTADOS.
Al comparar con el grupo control, los pacientes con FA 

mostraron valores elevados de F1+2 [1'35 (1’02-1’92) vs 
1’05 (0’88-1’25) nmol/L. p<0.001]. y de IL6 [5’0 (2’5-11’0) 
vs 3.2 (2’5-8.5) pg/mL. p=0’045]. Sin embargo, no se observó 
una correlación significativa entre las concentraciones de 
ambos marcadores.

Los pacientes con FA tuvieron una puntación basada 
en la escala de riesgo embólico" de 14 (9-21). La puntuación 
obtenida correlacionó de forma significatva con los valores 
de IL6 (Spearman, r=0’21, p<0’01), pero no de F1 +2 (r=0’11. 
p=0’111). Tras el inicio de la anticoagulación oral, la 

concentración plasmática de F1-(-2 se redujo 
significativamente [1’24 (1’00-2’03) vs 0’42 (0’35-0'49) 
nmol/L. p<0'001]. mientras que los valores de IL6 no se 
modificaron [7'0 (3'1-11'0) vs 6.0 (3'9-10’5) pg/mL. p=0’232]. 
De manera interesante, se observó una correlación 
significativa entre los valores de IL6 tras las anticoagulación 
y la nueva escala de riesgo embólico (Spearman. r=0’33. 
p=0’027).

DISCUSIÓN.
Nuestro grupo ha descrito la existencia de un estado 

hipercoagulable en la FA. relacionado de forma 
independiente únicamente con la presencia de la arritmia^ 
y no con los factores de riesgo embólico. Este hallazgo se 
confirma con el presente estudio, donde los valores de 
F1+2 (un marcador de trombogénesis) no correlacionaron 
con una nueva escala de riesgo embólico. Por el contrario, 
se encontró una correlación estadísticamente significativa, 
aunque ciertamente débil, entre esta escala de riesgo y los 
valores de IL6. los cuales habían sido asociados 
independientemente con los factores de riesgo embólico 
(sexo femenino y embolismo previo) más que con la 
presencia de la arritmia per se®. Por otra parte, la 
concentración de IL6 se han relacionado con una estimación 
de riesgo “baja", “moderada’’ o “alta” de embolismo, según 
los criterios de estratificación del estudio SPAF. 
observándose los mayores valores de IL6, entre los sujetos 
de alto riesgo®. Más aún. recientemente, se ha descrito una 
asociación significativa entre el estado inflamatorio y el 
contraste espontáneo en el estudio ecocardiográrfico. los 
que podría tener gran importancia, desde el punto de vista 
fisiopatólogico. con el riesgo embólico en la FA'.

El riesgo embólico en la FA no es homogéneo, y diversos 
estudios han intentado definir una escala de riesgo 
adecuada, con marcadores tanto clínicos como 
hemostáticos, para definir su estratifiación® ®. Conway y 
colaboradores® sugirieron que el factor von Willebrand 
podría ser un buen marcador predictor de ictus y otros 
eventos vasculares, aunque ciertamente, una gran 
proporción de los ictus no fueron embólicos, planteando la 
posibilidad que los eventos vasculares estaban más 
relacionados con el daño endotelial y aterotrombosis local 
que con el tromboembolismo de coágulos procedentes del 
interior de la aurícula izquierda. Numerosos estudios han 
confirmado el importante papel que ejerce la inflamación 
en el proceso aterotrombótico®. De acuerdo con la asociación 
encontrada entre el estado inflamatorio y los factores clínicos 
de riesgo embólico encontrados en el presente estudio, así 
como en otros previos®, se podría proponer que la FA es 
ciertamente un marcador de daño vascular.

En conclusión, en el presente trabajo se observa cómo 
los valores de IL6 (un marcador inflamatorio), pero no de 
F1+2 (un marcador de trombogénesis), correlacionaron 
con una nueva escala de riesgo embólico, basada en el



estudio Framingham, incluso tras el inicio de la 
anticoagulación oral. Dado que diversos factores han sido 
implicados en el riesgo embólico en la FA^'°, se necesitarán 
nuevos estudios para valorar el papel fisiopatológico de 
cada uno de ellos y la combinación de éstos", para redefinir 
la estratificación de riesgo de los pacientes en FA y plantear 
nuevas estrategias de tratamiento.

BIBLIOGRAFIA.
1. Kannel W.B., Wolf P.A., Benjamin E.J. et al. Prevalence, 

incidence, prognosis, and predisposing conditions for atrial 
fibrillation; population-based estimates. Am J Cardiol 1998; 
82; 2N-9N.

2. Lip G.Y.H. Does atrial fibrillation confer a hypercoaguble state? 
Lancet 1995:346; 1.313-1.314.

3. Conviray D.S.G., Pearce L.A.. Chin B.S.P. et al. Prognostic 
value of plasma von Willebrand factor and soluble P-selectin 
as indices of endothelial damage and platelet activation in 
994 patients with nonvalvular atrial fibrillation. Circulation 
2003; 107; 3.141-3.145.

4. Wang T.J., Massaro J.M., Levy D. et al. A risk score for 
predicting stroke or death in individuals with new-onset atrial 
fibrillation in the community. JAMA 2003; 290; 1.049-1.056.

5. Roldan V.. Marin F., Blann A.D. et al. Interleukin-6, endothelial 
activation and thrombogenesis in chronic atrial fibrillation. Eur 
Heart J 2003; 24; 1.373-1.380.

6. Conway D., Buggins P. Hughes E.A., Lip G.Y.H. Relationship 
of Interleukin-6 and C-Reactive Protein to the Prothrombotic 
State in Chronic Atrial Fibrillation. J Am Coll Cardiol 2004:43; 
2.075-2.082.

7. Conway D.S.G., Buggin P., Hughes E., Lip G.Y.H. Relation 
of interleukin-6, C-reactive protein, and the prothrombotic 
state to transesophageal echocardiographic findings in atrial 
fibrillation. Am J Cardiol 2004; 93; 1.368-1.373.

8. Vene N., Mavri A., Kosmelj K., Stegnar M. High D-dimer levels 
predict cardiovascular events in patients with chronic atrial 
fibrillation during oral anticoagulant therapy. Thromb Haemost 
2003,-90; 1.163-1.172.

9. Ross R. Atherosclerosis; an inflammatory disease. N Engl J 
Med 1999:340; 115-126.

10. Lip G.Y.H. The prothrombotic state in atrial fibrillation; the 
atrium, the endothelium,... and tissue factor? Thromb Res 
2003:111; 133-135.

11. Marin F, Roldan V., Tello-Montoliu A., Lip G.Y.H. Genetic 
polymorphism and tromboembolic risk in atrial fibrillation. J 
Thromb Thrombolysis 2004; 18; 151 -152.

Vol. 10 ■ Número 6 • Enero - Marzo 2005



COMUNICACIÓN SELECCIONADA

EFECTO DE FRECUENCIAS VENTRICULARES 
ELEVADAS SOBRE LA CONTRACTILIDAD 
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El efecto conjunto de la isquemia y frecuencias ventriculares 
altas sobre la contractilidad miocárdica no ha sido estudiado en 
modelos animales.

Objetivo: Analizar los efectos de frecuencias ventriculares 
elevadas sobre el miocardio sometidos a tres modelas de Isquemia.

Método: Estudiamos 4 series de cerdos. Serie 1 (n=4); sometida 
únicamente a estimulación ventricular, que, en las cuatro series, 
consistió en estimulación epicárdica sobre ventrículo izquierdo (VI) 
a 160 Ipm durante 120 min. Serie 2 (n=4) oclusión de la arteria 
descendente anterior distal (DAd) durante 10 min. Serie 3 (n=5); 
oclusión de la DAd durante 20 min.. Serie 4 (n=4); oclusiones cortas 
(2 min.) y repetidas (20) de la DAd, separadas por periodos de 3 min. 
de reperfusión. Medimos la fracción de acortamiento regional mediante 
pares de cristales ultrasónicos implantados en el subendocardio de 
dos zonas del VI: una dependiente de la circunfleja (zona control) y 
otra distal al punto de oclusión de la DA (zona isquémica). Realizamos 
medidas básales (a), durante la isquemia (b), tras la isquemia (c), a 
los 60 (d) y 120 (e) min. durante la estimulación, y trás ésta, a los 5 
(f), 30 (g) y 60 (h) min.

Resultados: La recuperación de la contractilidad en la zona 
isquémica (pendiente e-f) es más rápida en las serles 1 y 4 que en 
las series 2 y 3 (p <0'05). La serie 3 no recupera la contractilidad a 
los 60 min. tras estimulación (p <0’05). En la zona control, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el punto 
a y los puntos f-g-h.

Conclusión: La isquemia miocárdica durante periodos 
relativamente cortos de tiempo, seguida de frecuencias ventriculares 
altas, produce una depresión de la contractilidad miocárdica que se 
mantiene después del cese de la taquicardia (series 2 y 3). El 
precondiclonamiento miocárdico tiene un efecto protector (serle 4).

Comunicación presentada en la XXI Reunión de la S.V.C.
Oropesa, mayo de 2004.

PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN a la mejor 
comunicación sobre Cardiología Experimental e Investigación Básica.

Recibida el 10 de lebrero de 2005.

INTRODUCCIÓN
La disfunción ventricular izquierda secundaria a una 

taquicardia de duración prolongada se conoce con el término 
taquimiocardiopatía o miocardiopatía inducida por 
taquicardia. Una característica de esta patología es que la 
disfunción ventricular puede ser completa o parcialmente 
reversible tras la normalización del ritmo cardiaco'. Existen 
numerosos trabajos que han estudiado la fisiopatología de 
la taquimiocardiopatía en modelos animales^. En ellos se 
ha demostrado que taquicardias auriculares o ventriculares 
prolongadas producen una depresión de la fracción de 
eyección biventricular, aumento de las presiones 
ventriculares de llenado, reducción del gasto cardiaco, 
aumento de la resistencia vascular sistémica y una intensa 
estimulación del sistema neurohormonal con elevación del 
péptido nafriurético auricular, adrenalina y noradrenalina 
y activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona"’’.

En el contexto de la cardiopatía isquémica, la presencia 
de frecuencias cardiacas suprafisiológicas, en pacientes 
con enfermedad coronaria crónica o aguda, puede empeorar 
el pronóstico. Así, ensayos como el Pursuit®, o el GUSTO 
I®, han mostrado un peor pronóstico en los pacientes que 
habían sufrido una fibrilación auricular en la fase hospitalaria. 
De este modo, aquellos pacientes que desarrollaron la 
fibrilación auricular durante la hospitalización, tuvieron un 
riesgo de morir 4 veces superior a los pacientes sin la 
arritmia y 1’5 veces superior que los pacientes que ya 
presentaban dicha arritmia antes del síndrome coronario 
agudo (SCA). Este peor pronóstico se relacionó con un 
mayor riesgo de accidente cerebrovascular, con infartos 
más grandes, peor función sisfólica ventricular, mayores 
presiones telediastólicas intraventriculares y mayor extensión 
de la isquemia^. Además, existe la posibilidad de que la 
presencia de frecuencias ventriculares elevadas en un SCA 
empeoren la función ventricular y produzcan, por si mismas.



una taquimiocardiopatía aguda. En este sentido, hay 
estudios que han propuesto que el peor pronóstico asociado 
a la aparición de fibrilación auricular en la fase hospitalaria 
de un infarto, parece independiente de la edad, los 
antecedentes de hipertensión arterial, la diabetes mellitus, 
el accidente cerebrovascular y la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo®. Pese a los numerosos trabajos 
realizados sobre la relación entre taquicardia y enfermedad 
coronaria, hasta la fecha, éstos no han estudiado la 
posibilidad de una taquimiocardiopatía aguda en el miocardio 
sometido a isquemia.

OBJETIVO
El objetivo de este trabajo ha sido analizar los efectos 

sobre la contractilidad miocárdica producidos por una 
taquicardia inducida mediante estimulación ventricular en 
un miocardio sometido a diferentes tipos de isquemia.

MATERIAL y MÉTODOS:
Animales de experimentación:
Se han utilizado cerdos de granja entre 2 y 4 meses de 

edad, 16 y 25 kg de peso (media 21 kg) que cumplían las 
condiciones sobre protección de animales de 
experimentación establecidas (Real Decreto 223/1988). Se 
han utilizado 25 animales (15 hembras y 10 machos) 
consiguiéndose 17 experimentos válidos.

Preparación experimental:
Los animales fueron sedados, anestesiados y conectados 

a ventilación mecánica con control veterinario, siguiendo 
un protocolo validado® '®. En condiciones de asepsia se 
realizó una estemotomía media, pericardiotomía y colocación 
de los instrumentos de medida. Se implantaron dos sondas 
de medida de flujo, una en la raíz aórtica y otra en la arteria 
descendente anterior proximal. Para la medición de las 
longitudes telediastólica (LTD) y telesistólica (LTS) y de la 
fracción de acortamiento (FAc) regional se utilizó un medidor 
ultrasónico de movimiento (Ultrasonic Dimension System 
modelo 401 de Schuessier and associates y osciloscopio 
Tektronics 2236 de 2 canales) fijándose dos pares de 
cristales piezoeléctricos en el subendocardio de dos zonas 
miocárdicas del ventrículo izquierdo (VI): zona isquémica, 
dependiente de la arteria descendente anterior y zona no 
isquémica o control, dependiente de la arteria circumfleja. 
Se insertó un catéter intraventricular izquierdo para medir 
la presión intraventricular y se suturó un electrodo de 
estimulación en el epicardio de la pared libre del ventrículo 
izquierdo (figura 1).

Protocolo experimental:
Una vez efectuada la preparación experimental de los 

animales se realizaron las siguientes series de experimentos:
- Serie 7 Sin isquemia (n = 4): se estimuló durante 120 

minutos a una frecuencia superior en un 60% a la frecuencia

Figura 7.- Esquema de la preparación experimental.

cardiaca basal del animal. Tras el cese de la taquicardia, 
se tomaron medidas durante la hora siguiente (a los 5, 30 
y 60 minutos).

- Sene 2 Isquemia corta de 10 minutos (n = 4): mediante 
una pinza se interrumpió el flujo en la arteria descendente 
anterior media. La pinza se colocó proximal al miocardio 
donde se implantaron los cristales piezoeléctricos. Tras 
finalizar la isquemia se procedió como en la serie 1.

- Serie 3 Isquemia de 20 minuto (n = 5): en esta serie, 
el tiempo de isquemia se duplicó respecto a la serie 2.

- Serie 4 Isquemias cortas y repetidas (n = 4): se realizó 
una serie de 20 isquemias, de 2 minutos cada una, seguida 
cada isquemia de un periodo de reperfusión de 3 minutos. 
Tras finalizar las isquemias se procedió con la estimulación 
de forma similar a las series 1,2 y 3.

Durante los experimentos se tomaron medidas básales 
(al terminar la preparación experimental), durante la isquemia 
(2 minutos antes de finalizar ésta), 2 minutos antes de 
estimular, durante la estimulación (a los 60 y 120 minutos) 
y al finalizar ésta (a los 5, 30 y 60 minutos). Además, se 
extrajeron muestras de sangre venosa que se sometieron 
a centrifugación en frío y las muestras de suero resultantes 
se congelaron a -80° para su posterior análisis bioquímico. 
Tras finalizar los experimentos, el animal es sacrificado 
tomándose muestras del miocardio sometido a isquemia 
y del miocardio dependiente de la zona control, para análisis 
bioquímicos y de ultraestructura. En la figura 2 se 
esquematiza el protocolo experimental.

Parámetros analizados:
Se midieron las siguientes variables de control: el flujo 

coronario y aórtico, la frecuencia cardiaca, la presión sistólica 
y telediastólica del VI y la derivada de la presión ventricular 
izquierda (dP/dt). La variable de estudio fue la FAc, definida 
como (LTD-LTS/LTD x 100).

239
Vol. 10 • Número 6 • Enero * Marzo 2005



I Inicio

Protocolo Experimental
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60- 5-

30'
la isquemia Tras la 120 ' 60 '

isquemia
a b c d e t g h

' Isquemias de 10 min., 20 min., y 20 isquemias cortas y repelidas.

Figura 2,- Esquema del protocolo experimental.

Análisis estadístico:
Los valores promedio de los índices funcionales 

evaluados en cada momento del experimento se compararon 
mediante un análisis de la variancia para medidas intrasujeto 
(MANOVA). Cuando se encontraron diferencias significativas 
se aplicó el procedimiento de Tukey para localizar entre 
que par de medidas existían esas diferencias.

RESULTADOS.
Fase de isquemia:
En las 3 series con isquemia, se produjo una reducción 

significativa (p<0’05) de la fracción de acortamiento de la 
zona dependiente de la arteria descendente anterior (zona 
isquémica), sin existir diferencias significativas en la zona 
dependiente de la arteria circumfleja (zona control), aunque 
se observó una tendencia al aumento de la contractilidad 
en esa zona (figura 3).

Fase de sobreestimulación:
Se evidenció una reducción significativa (p<0'05) de la 

fracción de acortamiento en las cuatro series tanto en la 
zona control como en la zona sometida a isquemia (figura 
4).

Fase de recuperación:
Se observó una recuperación rápida de la contractilidad 

en la zona control en las 4 series, mientras que en la zona 
sometida a isquemia, sólo las series 1 y 4 recuperaron la 
contractilidad de forma precoz (primeros 5 minutos) mientras 
que la series 2 y 3 persistieron deprimidas. A los 30 minutos, 
la serie 2 recuperó la contractilidad y sólo la serie 3 mantuvo 
una fracción de acortamiento deprimida en la zona que fue 
sometida a isquemia incluso a los 60 minutos después de 
terminar la sobreestimulación (figuras 5 y 6).

CONCLUSIONES
Frecuencias ventriculares elevadas, de duración 

relativamente corta (120 min.), deprimen la contractilidad 
miocárdica. Tras el cese de la taquicardia, la recuperación 
de la contractilidad es diferente según exista o no isquemia 
y el tipo de ésta. El efecto añadido de la isquemia está 
directamente relacionado con la duración de la misma. 
Isquemias cortas y repetidas parecen proteger 
(¿precondicionamiento?) de la depresión de la contractilidad 
debida a la taquicardia.
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Figura 3.- Electo de la isquemia (fase b) sobre la fracción de acortamiento en la zona de control (círcumlleja) y en la zona isquémica (descendente 
anterior). Comparación respecto a la lase a o basal.
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Figura 4.- Efecto durante la sobreeslimulación ventricular (lases dye) sobre la fracción de acortamiento de la zona control (circumlleja) y de la zona 
isquémica (descendente anterior). Comparación respecto a la fase a o basal.

Zona isquémica

Figura 5.~ Fracción de acortamiento de la zona control (circumlleja) y de la zona isquémica (descendente anterior), a los 5 minutos del cese de la 
laquicarda (lase f). Comparación respecto a la lase a o basal.

Figura 6.- Fracción de acortamiento de la zona control (circumlleja) y de la zona isquémica (descendente anterior a los 30 y 60 minutos de la 
recuperación después de estimular (lases g y h). Comparación respecto a la lase a o basal.
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CASO CLÍNICO

DEXTROCARDIA, SITUS INVERSUS Y CARDIOPATÍA 
CONGÉNITA ASOCIADA. NECESIDAD DE ESTUDIO INVASIVO.

C. GARCÍA, F. TEN, M= E. SÁNCHEZ, L.M. ANDRÉS, M’ L. CARDO, y R. CEBOLLA

Sección de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Presentamos el caso de una mujer de 39 años, portadora de situs 
inversus visceroatrial, remitida a nuestro laboratorio de hemodinamica 
para realizar estudio angiohemodinámico. Había sido diagnosticada 
de infarto de miocardio antiguo por clínica, electrocardiograma 
compatible y alteraciones de la contractilidad segmentaria en a 
ecocardiografía. El cateterismo cardíaco explicó la clínica y las 
alteraciones electrocardiográficas y ecocardlográlicas, al confirmar 
dextrocardia con situs inversus y transposición corregida de grandes 
vasos, siendo el árbol coronario normal.

Palabras clave: Cateterismo cardíaco. Infarto de Miocardio, 
Transposición grandes arterias.

We report the case of a young patient with several years history 
of dysnea and chest pain. The diagnosis of old myocardial infarction 
was on basis of electrocardiographic evidence and segmenta wa 
motion abnormalities on echocardiogram. However 
angiohaemodynamic study showed a case of dextrocardia, si us 
inversus and corrected transposition of great arteries with norma 
coronary angiogram. ,,

Key words: Catheterization. Myocardial infarction. Transposi 
of great arteries.

INTRODUCCIÓN
La Dextrocardia con situs inversus tiene una incidencia 

de 2 de cada 10.000 nacidos vivos', sin diferencias en la 
distribución por sexos. Esta malposición cardíaca coexiste 
habitualmente con un corazón sano, estimándose que la 
prevalencia de cardiopatía asociada es la misma que en 
la población general (aunque algunas series la cifran en 
un 3% de afectados). En los raros casos de anomalías 
intracardíacas asociadas, la prevalencia de transposición 
corregida de los grandes vasos se calcula en un 20%. En 
el presente caso la presencia de esta cardiopatía simuló 
inicialmente coronariopatía

CASO CLÍNICO
Mujer de 39 años, fumadora y dislipémica remitida a su 

hospital por alteración electrocardiográfica. Había sido 
diagnosticada casualmente hace 10 años de situs inversus 
visceroatrial. La anamnesis revelo episodios ocasionales 
de precordalgia con diaforesis y disnea en los últimos años.

Figura J.- Venlriculogralia en OAD 30" objetivándose ventrículo sistemico trabeculado con deterioro de su tuncirin sistolica. 
A: diastole. B: sístole.
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Figura 2.- A: Venlriculogralia venosa en posición PA con ei pig-lai situado en ventrículo sistémico, demostrando la salida en paralelo de las grandes 
arterias.
B: Posición de los catéteres en proyección lateral con aorta anterior y pulmonar posterior.

Desde entonces refería disnea ante esfuerzos moderados.
La exploración física destacó buen estado general, 

presión arterial de 140/80 mmHg y auscultación 
cardiopulmonar anodina sin constatarse signos de 
insuficiencia cardíaca ni de hipoperfusión periférica. El 
electrocardiograma mostró ritmo auricular izquierdo con 
amputación de R en serie precordial sugiriendo necrosis 
anteroseptal. La ecocardiografía objetivó situs inversus con 
discinesia septal media y acinesia anterior, con depresión 
moderada de la función ventricular izquierda e insuficiencia 
mitral ligera-moderada. Los marcadores miocárdicos fueron 
normales.

Con el juicio diagnóstico de infarto anteroseptal antiguo 
con depresión de la función de ventrículo izquierdo se 
solicitó estudio coronariográfico programado. Se accedió 
por punción de arteria femoral derecha y vía retrógrada 
desde aorta al ventrículo sistémico. Al realizar la 
ventriculografía se objetivo un ventrículo con trabeculaciones 
burdas y función deteriorada, sospechoso de ser 
morfológicamente un ventrículo derecho. Se decidió realizar 
estudio angiohemodinámico completo que mostró: ventrículo 
sistémico trabeculado en posición posterior e izquierdo, 
anatómicamente derecho, con insuficiencia de la válvula 
a-v sistémica de grado moderado; ventrículo venoso situado 
anterior y derecho con morfología de izquierdo; los troncos 
arteriales discurren paralelos, sin cruzarse como ocurre 
normalmente, situándose la aorta anterior y derecha y la 
arteria pulmonar posterior e izquierda; la posición auricular 

es normal. Todas estas observaciones, junto con la 
localización de la vena cava inferior e hígado a la izquierda 
confirmaron el diagnóstico de dextrocardia con situs inversus 
y transposición corregida de grandes vasos. El árbol 
coronario, exceptuando una coronaria izquierda poco 
desarrollada, fue normal.

DISCUSIÓN
La Dextrocardia con situs inversus se caracteriza por 

la anormal posición del corazón y de las visceras 
abdominales, no justificando por sí solas la aparición de 
sintomatología o disminución de la supervivencia. El ápex 
cardíaco se sitúa a la derecha del tórax y la disposición de 
las aurículas y los órganos abdominales (la concordancia 
del situs auricular y visceral es la regla^) es la imagen en 
espejo de la situación normal. La transposición corregida 
de los grandes vasos pone de manifiesto una discordancia 
ventriculoarterial así como aurículoventricular. Las anomalías 
asociadas (comunicación ventricular, estenosis pulmonar 
o subpulmonar e insuficiencia valvular izquierda similar a 
la de Ebstein^), presentes hasta en un 95% de los pacientes 
y la disfunción del ventrículo sistémico (derecho) limitan la 
supervivencia. La anormal disposición del sistema de 
conducción condiciona la presencia de bloqueo 
aurículoventricular congénito y que hasta un 40% de los 
adultos puedan presentarloí

Aunque la clínica inicial puede variar en función de la 
presencia de malformaciones cardíacas asociadas, pocos 



pacientes sobreviven pasados los 50 años’. El caso 
presentado pone de manifiesto el cuadro clínico típico de 
d snea y dolor torácico, que habitualmente aparece sobre 
la tercera década de la vida, secundario a la claudicación 
del ventrículo morfológicamente derecho inadaptado a 
presiones sistémicas y a la regurgitación valvular 
auriculoventricular sistémica. Frecuentemente la radiografía 
de tórax y abdomen sugieren el diagnóstico, al detectarse 
la malposición cardíaca y la localización inusual de los 
grandes vasos, hígado y estómago. La ecocardiografía 
confirma el sitio visceroatrial e identifica las malformaciones 
cardiacas asociadas. Finalmente el cateterismo cardíaco 
se requiere para valorar datos hemodinámicos y 
consecuencias de las anomalías concomitantes.

En nuestro caso, para el diagnóstico definitivo se precisó 
de estudio angiohemodinámico por la presunción inicial de 
cardiopatía isquémica. Es importante en pacientes con 
dextrocardia y situs inversus, la sospecha diagnóstica de 
cardiopatía congénita ya que su asociación no es rara.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

ACREDITACIÓN POR LA SEC DEL 
XXII CONGRESO DE LA SVC

La Sociedad Española de Cardiología ha concedido la acreditación por la asistencia a las actividades de 
formación continuada durante el XXII Congreso de la SVC con un máximo de 14,3 créditos.

Para optar a la referida acreditación deben cumplirse las siguientes condiciones:
- Estar inscrito en el Congreso.
- Firmar hoja de asistencia diaria.
- Rellenar las hojas de evaluación de los ponentes en cada sesión a la que se asiste.

AYUDAS CONCEDIDAS A PUBLICACIONES EN LA REVISTA 
ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA Y REVISTAS INTERNACIONALES

AÑOS 2003 y 2004

De acuerdo con las bases para la concesión de ayudas a trabajos publicados en la Revista Española de 
Cardiología y en revistas internacionales (Latido 2003:9:553), se citan a continuación los trabajos a los que 
se han concedido dichas ayudas:

Artículos originales publicados en 2003 en la Revista Española de Cardiología
1. Valor del nivel de NTproBNP en población adulta extrahospitalaria. J. Cosín, A. Hernándiz, J.L. Diez,

C. Capdevila, A. Salvador, J.L. Diago, M. Rivera, R. Payá, V. Bertomeu, F. Sogorb, A. Jordán, L. Mainar, 
G. Grau, S. Martí, V. Miró. Rev Esp Cardiol 2003; 56(3): 236-244

2. Indicadores pronósticos del síndrome coronario agudo sin elevación del ST. V. Bodí, J. Sanchis, 
A. Llácer, L. Fácila, J. Núñez, M. Pellicer, V. Bertomeu, V. Ruiz y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2003; 56(9): 
857-864

3. Estratificación del riesgo de pacientes con dolor torácico sin elevación del segmento ST en la 
puerta de urgencias. J. Sanchis, V. Bodi, A. Llácer, L. Facila, M. Pellicer, V. Bertomeu, J. Núñez, V. Ruiz 
y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2003; 56(10): 955-962

Comunicaciones breves publicadas en 2003 en la Revista Española de Cardiología
4. Diferencia entre sexos en pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo sin elevación del 

segmento ST. Implicaciones en el tratamiento intervencionista. V. Bodí, L. Facila, J. Sanchis, A. Llácer, 
J.A. Ferrero y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol2003; 56(4): 412-416

5. Utilidad d ela troponina I para predecir la disfunción sistólica en los síndromes coronarios agudos. 
Resultados de un estudio prospectivo y cuantitativo. V. Bodí, J. Núñez, J. Sanchis, A. Llácer, L. Fácila 
y F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2003; 56 (7): 738-741
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Artículos originales publicados en 2003 en Revistas Internacionales
6. Thrombin-activatable fibrinolisis inhibitor in young patients with myocardial infarction and its 

relationship with the fibrinolytic function and the protein C system. E. Zorio, R. Castello, C. Falcó, 
F. España, A. Osa, L. Almenar, J. Aznar y A. Estelles. British Journal of Haematology 2003; 122: 958-965

7. Interleukin-6, endothelial activation and thrombogenesis in cronic atrial fibrillation. V. Roldán, F. 
Marin, A. Blann, A. Garcia, P. Marco, F. Sogorb y G. Lip. Eur Heart J 2003; 24:1.373-1.380.

8. Fractional shortening-velocity ratio for assessement of aortic stenosis severity in patients with 
systolic dysfunction. V. Climent, F. Marin, J. Valencia, J.G. Martinez, A. Berenguer, V. Bodi, F. Garcia 
de Burgos y F. Sogorb. I nt J Cardiol 2003; 92:229-234.

9. Utilidad del verapamil en el tratamiento de la disfunción diastólica de pacientes acromegálicos.
F. Marín, V.E. Climent, A.M. Picó, J.G. Martinez, J. Sánchez y F. Sogorb. Rev Clin Esp 2003; 203: 15-19

10. ¿Está relacionado la hipercoagulabilidad de la fibrilación auricular con la metaloproteinasa de 
matriz tipo 1 y su inhibidor TIMP-1? F. Marín, V. Roldán, V. Vicente, A. García, P. Marco, G. Lip. Stroke 
2003; 34: 1.181-1.186.

11. Fibrinolytic function and atrial fibrillation. F. Marin, V. Roldán, G. Lyp Thrombosis Research 2003; 109: 
233-240.

12. Significance of the morphological patterns oelectrograms durin ventricular fibrillation. F.J. Chorro, 
A. Ferrero, J. Canoves, L. Mainar, J. Porres, A. Navarro, J. Sanchis, J. Millet, V. Bodi, V. López-Merino y 
L. Such. Pace 2003; 26:1.262-1.269

13. E-selectina soluble en la enfermedad cardiovascular y sus factores de riesgo. Una revisión de la 
literatura. V. Roldán, F. Marín, G. Lyp y A. Blann. Trombosis and haemostasis 2003; 90:1.007-1.020.

Comunicaciones breves publicada en 2003 en Revistas Internacionales
14. Usefulness of concomitant myoglobin and troponin elevation as a biochemical marker of mortality 

in non-segment elevation acute coronary síndromes. J. Sanchis, V. Bodi, A. Llácer, L. Fácila, J. Núñez, 
V. Bertomeu, M. Pellicer y F.J. Chorro. Am J Cardiol 2003; 91: 448-451

15. Role of Factor XIII Val34Leu polymorphism in patients <45 years of age with acute myocardial 
infaction. V. Roldán, J. Corral, F. Marin, J. Rivera, J. Pineda, R. González-Conejero, F. Sogorb y V, 
Vicente. Am J Cardiol 2003; 91:1.242-1.245.

Artículos originales publicados en 2004 en la Revista Española de Cardiología
1. Relación de los valores de proteína C reactiva con los hallazgos angiográficos y los marcadores 

de necrosis en el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. J. Sanchis, V. Bodí, A. 
Llácer, L. Fácila, A. Martínez-Brotóns, L. Insay F.J. Chorro. Rev Esp Cardiol 2004; 57 (5): 382-387

Artículos originales publicados en 2004 en Revistas Internacionales
2. Preliminary Results with the microwave-modified Maze III procedure for the treatment of chronic 

atrial fibrillation. A. Hurlé, A. Ibáñez, J.M. Parra y .FG. Martinez. PACE 2004; 27:1.644-1.646
3. Usefulness of C-Reactive protein and left ventricular function for risk assessment in survivors of 

acute myocardial infarction. J. Sanchis, V. Bodi, A. Llácer, J. Núñez, L. Fácila, V. Ruiz, M, Blasco, R. 
Sanjuán y F.J. Chorro. Am J Cardiol 2004; 94: 766-769.

4. Dofetilide effects on the inhibition by trains of subthreshold conditioning stimuli. F.J. Chorro, A. 
Ferrero, J. Saiz, J. Sanchis, J.C. Porres, L. Mainar, J. Cánovas, E. Blasco, V. López-Merino y L Such. 
Pace 2004; 27: 327-332.
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QJ AGENDA

PRÓXIMAS REUNIONES Y
CONGRESOS
XXII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología
Gandía (Valencia) del 4 al 6 de mayo de 2005
XU Congreso Nacional de la Sociedad Española de Cardiología
Barcelona, del 26 al 29 de octubre 2005
XXV Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología 
Eslocolmo, del 3 al 7 de septiembre 2005.
Reunión nacional de la sección de Cardiología Preventiva y 
Rehabilitación de la SEC.
San Sebastián del 7 al 9 de abril de 2005.
Cardiology and Vascular Medicine Update and Perspective
Rotterdam, 18-20 de abril 2005
Vil International Conference of Nuclear Cardiology.
Lisboa. 8-11 de mayo de 2005.
Reunión anual de la Sección de cardiología Extrahospitalaria 
de la SEC
Zaragoza, del 2 al 4 de junio 2005.
Heart Failure 2005
Lisboa. 11-14 de junio 2005
II Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, 
Transplante Cardíaco y Otras Alternativas Terapéuticas de la 
SEC.
La Coruña del 16 al 18 de junio de 2005.
I Reunión Cardio Renal
Sevilla días 24 y 25 de junio 2005.
2nd EUGMS Symposium; “Geriatric Cardiology"
Madrid 21-22 octubre 2005.
American Heart Association 2005 Scientific Sessions
Dallas, del 13 al 15 de noviembre 2005
Heart Failure 2006
Helsinki, del 17 al 20 de junio de 2006

ENLACES:

Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio, orQ

Sociedad Española de Cardiología: www.secardioloqia.es

European Society of Cardiology; www. escardio.org

INSVACOR: vmw.msvacor.es

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

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medynet.com/hipedension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioiogia.org

Sociedad Castellana de Cardiología: www.caslellanacardio.es

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

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

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiol.br

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

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardioiogia.org.mx

Société Fran^aise de Cardiologie: www.sfcardio.nel

Sociedad Española de Nefrología: http://www.senefro.org

American College of Cardiology: www.acc.org

American Society of Echocardioghraphy: www.asecho.org

American Heart Association: www.americanhead. org

Atlas of Heart Diseases: www.norvasc-brauwald.com

British Cardiac Society: www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca

Cardiology: www.cardioguide.com

Hemodinámica: www.hemodinámica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation: 
htlp://circ.ahaioumals.org

Cochrane library: www.updale-soflware.com/clibplus/clibplus.hlm

Massachussets General Hospital. Cardiology:
http://pcs.mqh.harvard.edu/cardsum.asp
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PRESENTACIÓN

jrante los días 4, 5 y 6 de Mayo celebraremos en Gandía la XXII Reunión Anual de la 
Sociedad Valenciana de Cardiología.

En primer lugar, y en nombre del Comité Organizador, quiero daros la bienvenida al Hotel 
Oasis Gandía Palace, sede de nuestra Reunión, y desearos una agradable estancia durante la 
misma.

Esperamos que el programa científico elaborado por la Junta Directiva, Comité Científico y 
Comité Organizador os resulte interesante y provechoso. Como en años anteriores, tanto el número 
como la calidad de las comunicaciones científicas presentadas han superado las expectativas más 
favorables, siendo expresión de la inquietud científica creciente de nuestra Sociedad.

Quiero expresar mi agradecimiento a todos mis compañeros, miembros de la Junta Directiva, 
Comité Organizador y Científico, por su inestimable ayuda en la organización. Igualmente, mi 
reconocimiento a la Industria Farmacéutica y entidades colaboradoras, públicas y privadas, sin cuyo 
apoyo no sería posible la realización de esta Reunión, así como a Laboratorios Lacer por su ayuda 
al frente de la Secretaría Técnica.

Luis Martínez Dolz 
Presidente del Comité Organizador

Vot. 10 ■ Número 7 • Extra Mayo 2005
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PROGRAMA CIENTÍFICO
ACTIVIDAD ACREDITADA POR EL COMITÉ DE ACREDITACIÓN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA 

DE CARDIOLOGÍA CON 14’63 CRÉDITOS.
DECLARADO DE INTERÉS CIENTÍFICO-SANITARIO POR LA CONSEJERÍA DE SANIDAD

MIÉRCOLES 04-05-05

16:30 a 20:00 h. APERTURA SECRETARÍA

16:45 a 18:00 h. SIMPOSIUM: SALA “A”.
Actualización del ARA II. Estudio MOSES.
Moderador: Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER (Servicio de Cardiología. Hosp. Francisco 

de Borja. Gandía)
Ponentes: - Actualización ARA II.

Dr. VICENTE BERTOMEU MARTÍNEZ (Hosp. Clínico Universitario. Alicante)
- La fibrilación auricular como factor de riesgo en el accidente cerebrovascular. 
Dra. M“ JESÚS SALVADOR (Instituto Dexeus. Barcelona)
- Estudio MOSES.
Dr. ALEJANDRO DE LA SIERRA (Hosp. Clínico Universitario. Barcelona).

18:00 a 19:30 h. SIMPOSIUM SATÉLITE: SALA “A”.
Utilidad clínica de los péptidos natriuréticos (NT-ProBNP): Evidencias científicas y situación
actual.
Moderador: Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ (Sen/icio de Cardiología. Hosp. Universitario La 

Fe. Valencia)
Ponentes: - Utilidad diagnóstica y pronóstica del NT-ProBNP en la I.C.

Dr. ANTONIO BAYES GENÍS (Hosp. de la Santa Creu i Santa Pau. Barcelona)
- NT-ProBNP en el diagnóstico de la I.C. en pacientes con disnéa. Resultados del 
estudio multicénirico español.
Dr. MANUEL ANGUITA SÁNCHEZ (Hosp. Reina Sofía. Córdoba)
- Estudios con NT-ProBNP en la Comunidad Valenciana.
Dr. JOSÉ MIGUEL RIVERA OTERO (Centro de Investigación Hosp. Universitario 
La Fe. Valencia).

20:15 h. ACTO INAUGURAL EN SALA “A”.

JUEVES 05-05-05

8:15 a 9:45 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, “C" y “D” 
SALA “A”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.° 1 al 9).
Moderadores: Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS 

Ora. MAITE MORENO CASQUETE 
Dr. JOAQUÍN RUEDA SORIANO
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8:15 h. 1. El polimorfismo -323 DEL/INS del factor Vil condiciona menor trombogénesis y riesgo 
embólico en la fibrilación auricular.
GARCÍA A.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GONZÁLEZ R.; CORRAL J.; ALFARO A.; MARTÍ S.; CLIMENT 

V.; SOGORB R; VICENTE V.
Servicio de Cardiología y Neurología. Hospital General de Alicante. Unidad de Hematología.
Hospital de San Vicente. Centro de Hemodonación Universidad de Murcia.

8:25 h. 2. Obesos con insuficiencia cardiaca tienen valores menores de NT-PROBNP 
independientemente de su etiología.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; ROSELLÓ LLETÍ E.; VALERO R.; SANCHO TELLO 
MJ.; MIRO PALAU V.; SALVADOR SANZ A.; PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA DE BURGOS R; 
CLIMENT PAYA V.;
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.

8:35 h. 3. lnterleucina-4 en orina y fibrosis miocárdica en pacientes con insuficiencia cardíaca.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; GARCÍA DE 
BURGOS F.;SIRERA R.; VALERO R.; SANCHO TELLO M.; MIRÓ PALAU V.; SALVADOR SANZ 
A.; GONZÁLEZ MOLINA A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:45 h. 4. Seguridad y eficacia de aspirina, clopidogrel y acenocumarol en pacientes con asociación 
al alta hospitalaria.
SÁNCHEZ J.; POMAR R; RIDOCCI R; GUDIN M.; NADAL M.; JACAS V; TRIGO A.; GIMÉNEZ 
M.; PÉREZ E.; PAYÁ R.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

8:55 h. 5. La transmuralidad de la necrosis predice la dilatación ventricular post-infarto. Análisis con 
resonancia magnética.
CONSUEGRA L; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MP; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ 
C.; LOSADA A.; CHORRO FJ; LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA. Valencia.

9:05h. 6. Valor pronóstico de la determinación de hematocrito al ingreso en pacientes con insuficiencia
cardíaca.
CONSUEGRA L; NÚÑEZ J.; FÁCILA L.; BERTOMEU V.; BOSCH MJ.; SANCHIS J.; BODÍ V.;
LLÁCERA.; MARTÍNEZ A.; ROSELLÓ A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari. Valencia.

9:15 h. 7. Score de Riesgo para el dolor torácico sin cambios del ST y troponina normal. Comparación 
con el Timi Risk Score.
BERTOMEU V.; SANCHIS J.; BODI V.; NÚÑEZ J.; CONSUEGRA L.; GÓMEZ-MONSOLÍU C.;
BOSCH MJ; PELLICER M.; CHORRO FJ.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

9:25 h. 8. Efecto del sildenafilo en la hipertensión pulmonar severa.
HERVÁS BOTELLA MA.; ESTEBAN ESTEBAN E.; MORENO CASQUETE MT; RUVIRA DURANTE 
J.; CABRERA PÉREZ A.; MARTÍNEZ MÁS ML.; COSÍN SALES J.; DALLÍ PEYDRO E.; BOTILLO 
MARTÍ JF.
Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.
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9:35 h. 9. Valor pronóstico del recuento leucocitario en el dolor torácico sin elevación del ST, con o 
sin necrosis miocardica.
NÚÑEZ J.; SANCHIS J.; BODÍ V.; GÓMEZ MONSOLÍU C.; BOSCH MJ; CONSUEGRA L.; MIÑANA 
G.; ROBLES R.; CHORRO FJ.; LLÁCER 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:15 a 9:45 h. SALA “B”: ECOCARDIOGAFÍA (n.° 10 al 18).
Moderadores: Dr. JUAN LUJÁN MARTINEZ 

Dr. EMILIO BALDÓ PÉREZ 
Dr. ILDEFONSO ROLDÁN TORRES

8:15 h. 10. Cardiac incoordination and left ventricular function in patients with cardiomyopathy and 
left bundle branch block.
QUINTANA M.; SAHA S.; GOVIND S.; BRODIN L; DEL FURIA F.; BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital The Karolinska Institute at Hospital Universitario San Juan. 
Alicante.

8:25 h. 11. Impaired systolic functional reserve in patients with diabetes and/or hypertension buth 
without coronary artery disease.
QUINTANA M., SAHA S.; GOVIND S.; BRODIN L.; BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital The Karolinska Institute at Hospital Universitario San Juan. 
Alicante

8:35 h. 12. El cociente de la onda E transmitral y de la velocidad de propagación de flujo está relacionado 
con la clase funcional.
RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; MAINAR LATORRE L; MORA 
LLABATA V.; JORDÁN TORRENT A.; SOGORB GARRÍ F; PAYÁ SERRANO R.; VALERO R.; 

SANCHO-TELLO MJ.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:45 h. 13. Morfología de la propagación de flujo transmitral. Relación con otros índices de función 
diastólica.
RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; PORTOLÉS SANZ M.; ROSELLÓ LLETÍ E.; CLIMENT 
PAYÁ V.; PÉREZ BOSCÁ JL.; BERTOMEU MARTÍNEZ V; MARTÍNEZ- DOLZ L.; SEVILLA B,; 
JORDÁN TORRENT A.;
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:55 h. 14. Velocidad máxima de relajación longitudinal del ventrículo izquierdo y su relación con 
niveles plasmáticos de NT-PROBNP.
RIVERA OTERO M.; ROSELLÓ LLETÍ E.; MIRÓ PALAU V; SALVADOR SANZ A.; PORTOLÉS 
SANZ M.; GARCÍA DE BURGOS F.; CLIMENT PAYÁ V.; PÉREZ BOSCÁ JL.; BERTOMEU 
MARTÍNEZ V; MARÍN ORTUÑO F.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:05 h. 15. Efectos cardiovasculares del trasplante renal con éxito: Valor pronóstico de los parámetros 
ecocardiográficos.
VAQUERIZO B.; ROLDÁN I.; GÓMEZ M.; AGUAR P.; SAN MIGUEL D.; CRESPO J.”; PALLARDÓ 
L.**; MORALES M.*; RINCÓN A.; SALVADORA.
Servicio de Cardiología y Nefrología". Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
Centro de Investigación". Hosp. Universitario La Fe, Valencia
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9:15 h. 16. Citocinas y remodelado en insuficiencia cardíaca.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; SOGORB GARRI 
F.; PAYÁ SERRANO R.; VALERO R.; SANCHO-IELLO MJ.; MIRÓ PALAU V.; GONZÁLEZ 

MOLINA A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:25 h. 17. El área del ventrículo izquierdo refleja los niveles de NT-PROBNP en la insuficiencia cardíaca 
RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; PORTOLÉS SANZ M.; MARÍN ORTUÑO F.; SOGORB 
GARRÍ F; PAYÁ SERRANO R.; VALERO R.; SANCHO-TELLO MJ.; MIRO PALAU V.; SALVADOR 
SANZ A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:35 h. 18. Análisis comprensivo para predecir la función sistólica tardía post-infarto mediante 
resonancia magnética.
PELLICER M.; BODÍ V.; SANCHÍS J.; LOPEZ-LEREU MP.; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ E.;
CHORRO FJ.; LOSADA A.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA. Valencia.

8:15 a 9:45 h. SALA “C”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n." 19 al 27).
Moderadores: Dr. PEDRO ROLLÁN GARCÍA

Dra. CATHERINE LAUWERS NELISSEN 
Dr. JUAN SANCHÍS FORES

8:15 h. 19. Estrategias quirúrgicas en la enfermedad ateromatosa de la aorta ascendente.
GARCÍA FUSTER R; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA O.; HORNERO SOS F.: 
CANOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ 
ALBARRAN 1.; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.

8:25 h. 20. Terapéutica de reperfusion en el síndrome coronario agudo en la comunidad valenciana. 
El registro PRIMVAC.
GONZÁLEZ HERNÁNDEZ E.; CABADÉS O'CALLAGHAN A; CEBRIÁN DOMÉNECH J.; SANJUÁN 
MAÑEZ R.; ECHANOVE ERRAZTI1.; VALENCIA MARTÍN J.; AHUMADA VIDAL M.; COLOMINA 
CLIMENT F.
Senricío de Medicina Intensiva. Hospital La Plana. Castellón.

8:35 h. 21. Valor pronóstico del recuento leucocitario en el infarto agudo de miocardio: mortalidad a 
largo plazo.
NÚÑEZ J., FÁCILA L.; SANCHIS J.; BODÍ V.; BERTOMEU V.; BOSCH MJ.; MARTÍNEZ A.;
PELLICER M.; CONSUEGRA L; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:45 h. 22. Resultados de la revascularización coronaria arterial en 808 pacientes tras 8 años de 
experiencia.
BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN 1.; ESTÉVEZ FLÓREZ 
V.; HORNERO SOS F.; CANOVAS LÓPEZ, S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA FUSTER R.; 
MONTERO ARGUDO JA.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.
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8:55 h. 23. Modelos Bayesianos en la predicción del riesgo quirúrgico: comparación con otras escalas.
GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA O.; HORNERO SOS F.; 
CÁNOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ 
ALBARRAN L; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario. Valencia.

9:05 h. 24. índice Intima-media carotideo y microangiopatia intracraneal en el síndrome coronario 

agudo sin elevación del ST.
TELLO MONTOLIU A.; MARÍN F., MOLTÓ JM.; LÓPEZ N.; GARCÍA MEDINA A.; ROLDÁN V.; 
CLIMENT V.; MARTÍNEZ JG.; GARCÍA HONRUBIA A.; SOGORB F.;
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

9:15 h. 25. Efecto sinérgico del colesterol y el polimorfismo C46T del factor XII en la aparición de un 
infarto prematuro.
TELLO-MONTOLIU A.; ROLDÁN V.; MARÍN E; GONZÁLEZ-CONEJERO R.; CORRAL J.; PINEDA 
J.; ABÁN S.; GARCÍA DE BURGOS F.; SOGORB F.; VICENTE V.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

9:25 h. 26. Significado y evolución de la disfunción microvascular post-infarto. Análisis mediante 
resonancia magnética.
BOSCH MJ.; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MP.; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ C.;
LOSADA A.; CHORRO FJ.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA.

9:35 h. 27. ¿Es la valoración de injertos coronarios mediante tomografía computerizada de 16 detectores 
una alternativa a la injertografía convencional?
TRIGO BAUTISTA A.; ESTORNELL ERILL J.; RIDOCCI SORIANO F.; SORIANO C.J.; GUDÍN 
URIEL M.; VILAR JV.; SÁNCHEZ TORRIJOS J.; GIMÉNEZ ALCALÁ M.; PAYÁ SERRANO R. 

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

8:15 a 9:45 h. SALA “D”: ARRITMIAS (n.° 28 al 36).
Moderadores: Dr. LUIS MAINAR LATORRE 

Dr. JOSÉ LUIS COLOMER MARTÍ 
Dr. PAULINO GARCÍA MOLERO

8:15 h. 28. Predictores de recurrencia de la fibrilación auricular de larga evolución a pesar del tratamiento
antiarrítmico.
MARTINEZ BROTÓNS A.; RUIZ GRANELE R.; MORELL CABEDO S.; PLANCHA BURGUESA 
E.; FERRERO DE LOMA OSORIO A.; ROSELLÓ SERRALTE A.; FACILA RUBIO L; PELLICER 
BAÑULS M.; GARCIA CIVERA R.; LLÁCER ESCORIHUELA A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

8:25 h. 29. Predictores de recurrencia en la fibrilación auricular persistente tras cardioversión y 
tratamiento antiarrítmico.
MARTÍNEZ BROTÓNS A.; RUIZ GRANELE R.; MORELL CABEDO S.; PLANCHA BURGUESA 
E.; FERRERO DE LOMA OSORIO A.; ROSELLÓ SERRALTE A.; NÚÑEZ VILLOTA J.; BERTOMEU 
GONZÁLEZ V.; GARCÍA CIVERA R., LLÁCER ESCORIHUELA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

8:35 h. 30. Experiencia inicial con crioablación en la fibrilación auricular.
GIMÉNEZ M.; QUESADA A.; PALANCA V.; JIMÉNEZ J.; BALAGUER JR.; RODA J; VILLALBA
S.; TRIGO A.; GUDÍN M.; PAYÁ R.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.
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8:45 h. 31. Evolución de los pacientes portadores de DAI en función de su indicación, prevención 

primaria frente a secundaria.
CANO 0.: AGÜERO J.; IZQUIERDO MT.; OSCA J.; SANCHO- lELLO MJ.; SÁNCHEZ R.;
DOMÉNECH MD.; QUESADA A.; CASTRO JE.; OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:55 h. 32. Influencia de la cardioversión efectiva en la inflamación y el remodelado observados en 
la fibrilación auricular.
CLIMENT V.; MAINAR L; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GÓMEZ ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ JG.; IBÁÑEZ 
A.; TELLO MONTOLÍU A.; CARRATALÁ A.; SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante. Unidad de Cardiología y Servicio de Análisis 
clínicos, Hospital de Requena. U. de Hematología, Hospital de San Vicente.

9:05 h. 33. Utilidad del desfibriladoren miocardiopatía hipertrófica. Criterios de implantación y factores 
asociados a terapia.
PAYÁ E.; MARÍN F.; GIMENO JR.; MONTSERRAT L.; GARCÍA ALBEROLA A.; PÉREZ L.;
SOGORB F.; VALDÉS M.; CASTRO BEIRAS A.; MARTÍNEZ JG.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante, Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia. 
Hospital Juan Canalejo. A Coruña.

9:15 h. 34. Predicción de la terminación de la fibrilación auricular paroxística a partir del análisis de 
señales electrocardiográficas de superficie.
MORAC.; CASTELLS F; RUIZ R.; MILLET J.; RUIZ V.; MARTÍNEZ A.; MORELL S.; GUILLEM 
M.; GARCÍA CIVERAR.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia y Universidad de Valencia.

9:25 h. 35. Cardioversiones eléctricas externas en pacientes con fibrilación auricular persistente.
GONZÁLEZ-ROTHVOSS MD.; MAINAR L.; SOLER M.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; BERNÁCER B.;
CÁNOVES J.; ROBLES E.; GILT; CHORRO FJ.; ROMÁN P.

Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena.

9:35 h. 36. Selección de las mejores derivaciones unipolares para el estudio de la actividad auricular 
en ritmo sinusal.
GUILLEM SÁNCHEZ MS.; MILLET ROIG J.; RUIZ GRANELL R.; MORA MORA 0.; FLOREZ 
ORDÓÑEZ N.; REY DELGADO J.; CHORRO GASCÓ FJ.
Departamento de Ingeniería Electrónica. Universidad Politécnica de Valencia y Servicio de 
Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

10:15 a 11:15 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”
- Reflexiones sobre la angioplastia coronaría en la era de los stents recubiertos.
Dr. ARMANDO BETHENCOURT (Jefe de Servicio de Cardiología. Hosp. Son Dureta. Mallorca).

11:15 a 11:45 h. CAFÉ Y VISITA A STANDS

11:45 a 13:00 h. MESA REDONDA EN LA SALA “A"
- El cardiólogo ante las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.
Moderador: Dr. ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).
Ponentes: Dr. JAVIER AMPUDIA BLASCO (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).

Dr. JOSÉ RAMÓN GONZÁLEZ JUANATEY (Hosp. Clínico Universitario Santiago 
de Compostela
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13:00 a 14:30 h. MESA REDONDA EN LA SALA “A”
Puesta al día: - Terapia de resincronización en la insuficiencia cardiaca.
Moderador: Dr. JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ (Hosp. Gen. Universitario. Alicante).
Ponentes: - ¿Apoyan las evidencias el uso de la terapia de resincronización cardíaca en el

tratamiento de la insuficiencia cardiaca?
Dr. JAVIER ALEJANDRO BELLVER NAVARRO (Hosp. General. Castellón).
- ¿Qué parámetros ecocardiográficos debemos buscar para predecirla respuesta 
a la terapia de resincronización?
Dr. DIEGO ORTUÑO ALCARAZ (Hosp. General Universitario. Alicante).
- Aspectos controvertidos de la terapia de resincronización cardíaca: ¿marcapasos 
0 desfibrilador? ¿Estimulación biventricular o sólo en ventrículo izquierdo?
Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hosp. Clínico Universitario. Valencia)

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

16:30 a 18:00 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, "C” y “D” 
SALA “A”: CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n." 37 al 45).
Moderadores: Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS 

Dra. MAITE MORENO CASQUETE 
Dr. JOAQUÍN RUEDA SORIANO

16:30 h. 37. Diagnóstico no invasivo de miocardiopatía isquémica: análisis de contractilidad segmentaria 
con ecocardiografía y detección de realce tardío de gadolinio mediante resonancia magnética 
cardiovascular.
GIMÉNEZ M.; SORIANO CJ.; FEDERICO P.; BALAGUER JR.; GUDÍN M.; SÁNCHEZ J.;
ESTORNELL J.; RIDOCCI F; PÉREZ-BOSCÁ JL; PAYÁ R.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

16:40 h.38. Valor pronóstico de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica en cirugía coronaria.
GARCÍA R.; MONTERO JA.; GIL 0., HORNERO F; CÁNOVAS S.; BUENO M.; BUENDÍA JA.;
RODRÍGUEZ 1.; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.

16:50 h. 39. Diagnóstico no invasivo de miocardiopatía isquémica en pacientes con insuficiencia cardíaca 
y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, mediante resonancia magnética cardiovascular 
con realce tardío de gadolinio.
NADAL BARANGÉ M.; SORIANO NAVARRO CJ.; JACAS OSBORN V.; BALAGUER MALFAGÓN 
JR.; FEDERICO ZARAGOZÁ P.; POMAR DOMINGO F; ESTORNELL ERILL J.; RIDOCCI 
SORIANO F; LEANDRO PÉREZ BOSCÁ J.; PAYÁ SERRANO R.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

17:00 h. 40. Utilización de anticoagulantes orales en pacientes con fibrilación auricular al alta hospitalaria 
y evolución.
GIL MARTÍNEZ T.; MAINAR L.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; CÁNOVES J.; OLTRA C.; BERNÁCER 
B.; ROBLES E.; ROMÁN P; CHORRO FJ.;
Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de Requena. Valencia.

17:10 h. 41. Estatinas y Fibrilación auricular postcirugia. Papel del NT-PRO BNP, metaloproteinasa tipo 
1 y su inhibidor, timp-1.
AHUMADA M.; MARÍN F; ROLDÁN V.; PASCUAL DA.; ARRIBAS JM.; OLIVER C.; TORNEL PL.;
GÓMEZ J.; VALDÉS M.; SOGORB F;
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.
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17:20 h. 42. Descenso de la elastasa leucocitarla y LDL-C con espino blanco. Estudio doble ciego, 
aleatorizado y controlado.
DALLI E.; TORMOS MC.; CERVERÓ A.; GIL D.; COLOMER E.; ESTEBAN E.; COSÍN J.; IGUAL 
L; SAEZ G.; SOTILLO JF.
Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova.

17:30 h. 43. Valor predictive de la tasa de filtración glomerular en el síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST.
CANO O.; RUEDA J.; OSA A.; ARNAU MA; ZORIO E.; GARCÍA C.; CARDO ML.; MARTÍNEZ L; 

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

17:40 h. 44. Valor pronóstico de la anemia en pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca.
GUDIN M.; SÁNCHEZ J.; NADAL M.; JACAS V.; RIDOCCI F.; TRIGO A.; GIMÉNEZ M., FEDERICO 
P.; BALAGUER JR.. PAYÁ R.;
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

17:50 h. 45. Trasplante cardíaco en la Comunidad Valenciana. 18 años de experiencia.
ALMENAR L; MARTÍNEZ-DOLZ L.; MAROÑAS J.; TORREGROSA S.; VALERA F.; VICENTE 
JL.; BLANES M.; CHIRIVELLA M.; GARCÍA-SÁNCHEZ F; PALENCIA M.
Sección de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia

16:30 a 18:00 h. SALA“B”: ECO (n? 46 al 48).
EXPERIMENTAL (n” 49 al 55).

Moderadores: Dr. JUAN LUJÁN MARTÍNEZ 
Dr. EMILIO BALDÓ PÉREZ 
Dr. ILDEFONSO ROLDÁN

16:30 h.46. Variables asociadas al realce tardío con gadolinio en la resonancia magnética en la 
miocardiopatía hipertrófica
PAYÁ E.; MARÍN F; FELIU E.; GIMENO JR.; GONZÁLEZ J.; CERDÁN MC.. LACUNZA J.;
CLIMENT V.; BALDÉS M.; SOGORB F.
Servicio de Cardiología e inscaner. Unidad de resonancia. Hospital General de Alicante. Servicio 
de Cardiología, Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

16:40 h. VT. Valor de la razón E/ velocidad de propagación del flujo en el diagnóstico de disfunción 
diastólica.
JORDÁN A.; GARCÍA M.; PINEDA J.; LUJÁN J.; GASCÓN JD.; REYES F; MARÍN I.; GARCÍA 
R.; GARCÍA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche.

16:50 h. 48. Análisis evolutivo de parámetros ecocardiográficos en pacientes trasplantados cardiacos.
CANO O.; BERTOMEU V.; OSA A.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ L; QUESADA A.; MIRO V.;
SÁNCHEZ R.; ARNAU MA.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:00 h. 49. Hipertrofia compensadora post-infarto. Análisis de las zonas infartada y no infartada 
mediante resonancia magnética.
BERTOMEU V.; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MR; NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ C.;
CHORRO FJ.; LOSADA A.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA.
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17:10 h. 50. Análisis espectral de los efectos de diferentes grados de estiramiento miocárdico sobre 
la fibrilación ventricular.
TRAPERO I.; CHORRO FJ.; SUCH LM.; CÁNOVES J.; MAINAR L; BLASCO E.; FERRERO A.;
BODÍV.; LÓPEZ MERINO V.;ALBEROLA A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

17:20 h. 51. Efectos del aislamiento miocárdico selectivo con radiofrecuencia sobre la fibrilación 
ventricular.
CHORRO FJ.; BLASCO E.; CÁNOVES J.; TRAPERO I.; FERRERO A.; MAINAR L; SUCH LM.;
SANCHIS J.; LÓPEZ MERINO V.; SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia y Departamento de Fisiología, 
Universidad de Valencia.

17:30 h. 52. Secuencia de activación miocárdica y eficacia hemodinámica.
TUZÓN MT; HERNÁNDIZ A.; COSÍN J.; TORRENT-GUASP F.; DÍEZ JL; AGUILAR A.; VILA C.
Unidad Cardiocirculatoria, Centro de Investigación, Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:40 h. 53. Alteración del flujo transmitral por cambios en la contracción del segmento ascendente 
de la lazada apexiana. Relación contracción segmentaria/ relajación ventricular.
TUZÓN MT; HERNÁNDIZ A.; COSÍN J.; TORRENT-GUASP R; DÍEZ JL.; AGUILAR A.; VILA C. 
Unidad Cardiocirculatoria, Centro de Investigación, Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:50 h. 54. Mapeo de alta resolución de la fibrilación ventricular durante el estiramiento miocárdico 
localizado.
MAINAR L; TRAPERO I., CHORRO FJ.; CÁNOVES J.; FERRERO A.; BLASCO E.; SUCH LM.;

TORMOS A.; MILLET J.; SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia. Departamento de Fisiología, 
Universidad de Valencia y U. Politécnica de Valencia.

18:00 h. 55. Modelo matemático de ventrículo izquierdo. Significado de la contractilidad y de la fracción 
de eyección.
ANTÓN PASTOR CG.
Unidad docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Alicante.

16:30 a 18:00 h. SALA “C”: EPIDEMIOLOGÍA e H.T.A. (n.° 56 al 64).
Moderadores: Dr. LUIS MARTÍNEZ DOLZ 

Dr. VICENTE BELLIDO DOLZ 
Dr. ANTONIO TELLO VALERO

16:30 h. 56. Influencia de los factores de riesgo en el pronóstico del síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST.
SÁNCHEZ R.; RUEDA J.; ZORIO E.; ARNAU MA.; OSA A.; CHAMORRO C.; MORO J.; MARTÍNEZ 

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

16:40 h. 57. Incidencia de efectos adversos derivados de la medicación antihipertensiva.
SENENT C.; MORILLAS P.; NÚÑEZ D.; QUILES J.; MATEU A., SEBASTIÁN ME.; PERIS J.;
VALERO R.; RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V,
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.
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16:50 h. 58. Diabetes mellitus post-trasplante cardiaco: incidencia y factores predisponentes.
MORO J.; MARTÍNEZ-DOLZ L.; ALMENAR L.; CHAMORRO C.; GARCÍA C.; MARTÍNEZ-ORTIZ

L.; ARNAU M.; OSA A.; RUEDA J.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:00 h. 59. Metabolismo postprandial tras ingesta de vegetales y fruta junto a hidratos de carbono y 
grasa en sujetos diabéticos.
DALLI E., MOLINER B.; TORMOS MC.; COSÍN J.; GIL D.; RUIZ F.; SÁNCHIS G.; OLMO Z.;

IGUAL L.; BOTILLO JF.
Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.

17:10 h. 60. Fiabilidad de un tensiómetro de muñeca para la determinación de la presión arterial.
PERIS J.; MORILLAS P.; SÁNCHEZ FJ.; RUIZ-NODAR JM.; CARRILLO P.; FRUTOS A.; QUILES
J.; VALERO R.; RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.

17:20 h. 61. Diferencias entre el esfingonamómetro automático omron 705 CPY y el esfingonamómetro 
de mercurio, en pacientes ancianos.
VALLS LÓPEZ, S.; SIMÓ FALCÓ MD.; MARCO V.
Centro de Salud Casalduch. Castellón.

17:30 h. 62. ¿Influye el antecedente de hipertensión arterial en la evolución del paciente con infarto 
agudo de miocardio?
PORTILLO C.; BERTOMEU V.; MORILLAS P.; QUILES J.; BOTAS M.; FALCES C.; PLATERO 
MV; ALCASENA M’S.; CUÑAT J.; en representación de los investigadores del PRIAMHO II 
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.

17:40 h. 63. Factores de riesgo coronario e influencia en el tiempo de trombolisis. El estudio PRIMVAC.
CEBRIÁN J.; GONZÁLEZ E.; COLOMINA F; CABADÉS A.; FRANCÉS M.; CARDONA J.; BLASCO 
M.; ANTÓN C.; RUIZ J.
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:50 h. 64. Letalidad por infarto agudo de miocardio. Comparación de dos cohortes (años 1995 y 2000).
Cebrián J.; Ruíz J.; Cabadés A.
UCI. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

16:30 a 18:00 h. SALA “D”: HEMODINÁMICA (n” 65 al 76).
Moderadores; Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER 

Dr. RICARDO GÓMEZ ALDARAVÍ 
Dr. FRANCISCO POMAR DOMINGO

16:30 h. 65. Estrategia invasiva en la diabetes avanzada y síndrome coronario agudo sin elevación del 
ST. Estudio Predicar.
BERTOMEU GONZÁLEZ V.; SANCHIS J.; BODÍ V.; LAUWERS C.; RUIZ NODAR JM., DÍEZ JL.;
BERTOLÍN V.; CASABÁN E.; CARRATALÁ J.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

16:40 h. 66. Primeros meses de experiencia del programa de alerta de hemodinámica.
ANDRÉS LM.; TEN F; MARTÍNEZ-ORTIZ L.; SÁNCHEZ E.; MARTÍNEZ V.; DÍEZ JL.; AGÜERO 
J.; MORO J.; IZQUIERDO MT; CARDO ML.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.



16:50 h. 67. Revascularización percutánea en pacientes diabéticos con stents recubiertos. Seguimiento 
clínico a 6 y 12 meses.
SALIM M.; PELÁEZ A.; SEVILLA B.; AGUAR P.; MONTAGUD V.; VAQUERIZO B.; RINCÓN DE 
ARELLANO A.; MARTÍNEZ JV.; ALMELA M.; SALVADOR 
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

17:00 h. 68. Seguimiento a largo plazo de pacientes con lesiones coronarias sin repercusión 
hemodinámica tras guía de presión.
AGÜERO J.; SÁNCHEZ E.; ANDRÉS LM:. TEN F.; MARTÍNEZ L.; MORO J.; IZQUIERDO MT; 
CARDO ML.
Servicio de Cardiología. Sección Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:10 h. 69. Papel del IVUS y la coronariografía en la detección de la enfermedad vascular del injerto 
del trasplante cardíaco.
CHAMORRO C.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ-DOLZ L; SÁNCHEZ E.; MARTÍN J.; MARTÍNEZ- 
ORTIZ L.; MORO J.; ARNAU MA.; OSA A.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.Valencia.

17:20 h. 70. Cierre percutaneo de comunicaciones interauriculares grandes en adultos, con dispositivo 
amplatzer.
VAQUERIZO B.; RINCÓN A.; MORA V; MARTÍNEZ V; FERRÁNDIZ L.*; MONTAGUD V.; ORRIACH 
MD.; TUZÓN MT; SEVILLA B.; SALVADOR
Servicios de Cardiología y de Anestesia-Reanimación'. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

17:30 h. 71. Cierre percutaneo de foramen oval permeable y comunicaciones interauriculares en adultos, 
con dispositivo amplatzer.
VAQUERIZO B; MONTAGUD V.; SEVILLA B.; MORA V.; FERRÁNDIZ L.*; MARTÍNEZ V.; RINCÓN 
A.; AGUAR P.; TUZÓN M“T.; SALVADOR A.
Servicios de Cardiología y de Anestesia-Reanimación*. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

17:40 h. 72. Tratamiento de lesiones de la arteria coronaria descendente anterior proximal con stents 
recubiertos de rapamicina. Seguimiento clínico y angiográfico.

VALENCIA J.; BERENGUER A.; MAINAR V.; BORDES P.; TELLO A.; GÓMEZ S.; LÓPEZ MA.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

17:50 h. 73. Estudio con ecografía intracoronaria del implante de un nuevo dispositivo (stent frontier) 
para bifurcaciones.
RUIZ NODAR JM.; FRUTOS A.; CARRILLO P.; NÚÑEZ D.; MORILLAS P.; QUILES J.; MARTÍNEZ 
BALTANÁS A.; MATARRANZ M.; BERTOMEU V.
Servicio de Hemodinámica. Hospital Universitario San Juan. Alicante.

18:00 h. 74. Intervencionismo Coronario percutáneo (ICP) del tronco común izquierdo. Experiencia a 
corto y medio plazo.
AGUAR P.; MARTÍNEZ JV; RINCÓN A.; TUZÓN MT; VAQUERIZO B.; PELAEZ A.; SALIM M., 
ROMERO JE.; ROLDÁN I.; SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

18:10 h. 75. Factores relacionados con la enfermedad vascular del injerto en el trasplante cardíaco.
CHAMORRO C.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ-DOLZ L; TEN F; MARTÍN J.; DE ANDRÉS L; MORO 
J.; AGÜERO J.; RUEDA J.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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18:20 h. 76. Experiencia inicial del abordaje transradial en el cateterismo cardíaco.
TEN F.; MARTÍNEZ-ORTIZ L; ANDRÉS LM.; SÁNCHEZ E.; AGÜERO J.; CHAMORRO C.; 
IZQUIERDO MT.; GARCÍA C.
Servicio de Cardiología-Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

18:00 a 19:30 h. SIMPOSIUM EN SALA “A” .
25 Años de estimulación cardiaca fisiológica ¿Qué hemos aprendido y hacia dónde vamos? 
Moderador: Dr. SALVADOR MORELL CABEDO (Hosp. Clínico Universitario. Valencia) 
Ponentes: - 25Años de estimulación cardiaca fisiológica: De la sincronía AV a la W..

Dr. JOSÉ OLAGÜE DE ROS. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia)
- Estimular sólo cuando es necesario.
Dr. AURELIO QUESADA DORADOR. (Hosp. General Universitario. Valencia)
- Favorecerla hemodinámica. Estimulación en lugares no convencionales.
Dr. JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ (Hosp. General Universitario. Alicante) 
- ¿Qué hemos aprendido y hacia dónde vamos?.
Dr. RICARDO RUIZ GRANELL (Hosp. Clínico Universitario. Valencia) 

Conclusiones: Dr. SALVADOR BELLVER BELLVER (Hosp. Francisco de Borja. Gandía)

VIERNES 06-05-05

8:15 a 9:45 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A”, “B”, “C” y “D” 
SALA “A”: EPIDEMIOLOGÍA (n.» 77 al 85).
Moderadores: Dr. LUIS MARTÍNEZ DOLZ

Dr. VICENTE BELLIDO DOLZ
Dr. ANTONIO TELLO VALERO

8:15 h. 77. Influencia del antecedente de hipertensión arterial en los pacientes con síndrome coronario 
agudo sin elevación del ST.
FÁCILA L.; BERTOMEU V; CONSUEGRA L; NÚÑEZ J.; SANCHIS J.; BODI V.; MARTÍNEZ A.;
PELLICER M.; BELLIDO V; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

8:25 h. 78. Los cambios en el área del ventrículo derecho tienen mejor correlación con ios niveles de 
NT-PROBNP en hipertensos.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; MARÍN ORTUÑO F; PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA 
DE BURGOS F; CLIMENT PAYA V.; PÉREZ BOSCÁ JL; BERTOMEU MARTÍNEZ V.; MARTÍNEZ- 
DOLZ L.; SEVILLA B.
Servicio Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.

8:35 h. 79. Hipertensión arterial secundaria en una unidad de referencia.
NÚÑEZ D.; MORILLAS P.; SENENT C.; QUILES J.; RUIZ-NODAR JM.; CARRILLO P.; FRUTOS 
A.; VALERO R.; RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V.;
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.

8:45 h. 80. El tratamiento de las alteraciones respiratorias durante el sueño mejora el control de la 
tensión arterial.
GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ MA.; GIL MARTÍNEZ T; SOLER JJ.; MAINAR L.; ROMÁN P.
Servicio de Medicina Interna. Unidad de Cardiología. Hospital de Requena. Valencia.
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8:55 h. 81. El polimorfismo -1 C/T de la anexina-v condiciona un mejor pronóstico en supervivientes 
de un lAM prematuro.
SANDÍN M.: MARÍN F.; ROLDÁN V.; GONZÁLEZ CONEJERO R.; CORRAL J.; ABAN S.; PINEDA

J.; TELLO MONTOLIU A.; VICENTE V.; SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

9:05 h. 82. ¿Añaden los marcadores sanguíneos información adicional sobre el pronóstico de los 
pacientes en prevención secundaria?
PINEDA J.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GARCÍA M.; JORDÁN A.; LUJÁN J.; REYES F.; MARCO P;
SOGORB F.; GARCÍA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

9:15 h. 83. ¿Existen diferencias geográficas entre los pacientes con ICC y trasplantados de la Comunidad 
Valenciana?
CHAMORRO C.; ALMENAR L; MARTÍNEZ-DOLZ L.; ALMENAR M.; ARNAU MA.; ZORIO E.;

RUEDA J.; MORO J.; OSA A..; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:25 h. 84. El factor Von Willebrand correlaciona con dos escalas de estratificación de riesgo embólico 
en la fibrilación auricular.
GARCÍA-HONRUBIAA.; MARÍN F; ROLDÁN V; MARTÍ S.; ALFARO A.; GARCÍA-HEROLA A.;
CLIMENT V.; MARTÍNEZ JG.; SOGORB F.; LIP GYH
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

9:35 h. 85. Prevalencia de trastornos respiratorios durante el sueño en pacientes con hipertensión 
arterial de difícil control.
GILT.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ MA.; SOLER JJ.; MAINAR L.; ROMÁN P.
Servicio de Cardiología. Hospital General Alicante. Hematología. Hospital San Vicente. C. de 
Hemodonación. Universidad de Murcia. Dpto. Medicina. City Hospital. Birmingham (GB).

8:15 a 9:45 h. SALA “B”: MARCAPASOS (n.° 86 al 89).
CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n.° 90 al 92)

Moderadores: Dr. JUAN GABRIEL MARTÍNEZ MARTÍNEZ 
Dr. JUAN FRANCISCO SOTILLO MARTÍ 
Dr. ENRIQUE GONZÁLEZ HERNÁNDEZ

8:15 h. 86. La terapia de resincronización cardiaca mejora la inflamación, trombogénesis, y el remodelado 

de la matriz extracelular.
MARÍN F; MARTÍNEZ JG.; ROLDÁN V.; HERNÁNDEZ-MADRID A.; ORTEGO M.; IBÁÑEZA.;

NAVARRO X.; CLIMENT V.; SOGORB F; MORO C.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

8:25 h. 87. Fiabilidad de un nuevo algoritmo de ajuste automático de la salida auricular en la estimulación 

bicameral.
OLAGÜE J.; SANCHO TELLO MJ.; OSCA J.; CANO O.; SÁNCHEZ SORIANO R.; IZQUIERDO 
MT.; CARDO ML.; GARCÍA PALOMAR C.; CASTRO JE.; PRATS V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:35 h. 88. Eficacia de algoritmos preventivos de fibrilación auricular y de tratamiento de taquiarritmia 
auricular regular.
SANCHO-TELLO MJ.; CANO O.; SÁNCHEZ R.; CARDO ML.; GARCÍA C.; AGÜERO J.; OSCA 
J.; FIDALGO ML.; MARTÍN E.; OLAGÜE J.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Universitari La Fe. Valencia.
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8:45 h. 89. Efectos a corto plazo de la estimulación ventricular derecha en pacientes sin cardiopatía 
estructural.
IZQUIERDO MT; OSCA J.; SANCHO-TELLO MJ.; CANO 0.; AGÜERO J.; GARCÍA C.; CARDO 
ML.; SÁNCHEZ R.; CASTRO JE.; OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:55 h. 90. Monitorización continua de la impedancia pulmonar como medida del grado de edema en 
pacientes con insuficiencia cardíaca sometidos a terapia de sincronización.
QUESADA A.; PALANCA V.; JIMÉNEZ J.; VILLALBA S.; PAYÁ R.; PÉREZ BOSCÁ L.; RIDOCCI 
F.; PICHARTE JL.; MARTÍN E.; RODA J.
Servicio de Cardiología. Unidad de Arritmias. Hospital General Universitario. Valencia.

9:05 h. 91. Características clínicas y evolución a medio plazo de la población con criterios MADITII.
AGÜERO J.; OSCA J.; CARDÓ ML; CHAMORRO C.; SANCHO-TELLO MJ.; IZQUIERDO M.;
CANO 0.; GARCÍA C.; CABADES A.; OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:15 h. 92. Mortalidad total y niveles séricos del marcador tumoral CAI25 en pacientes ingresados 
por insuficiencia cardíaca.
NÚÑEZ J.; CONSUEGRA L.; BERTOMEU V; SANCHIS J.; BODÍ V.; ROBLES R.; ROSELLÓ A.;
FÁCILA L.; GÓMEZ C.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología; Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:15 a 9:45 h. SALA “C”: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (n.° 93 al 100).
Moderadores: Dr. PEDRO ROLLÁN GARCÍA

Dra. CATHERINE LAUWERS NELISSEN 
Dr. JUAN SANCHIS FORÉS

8:15 h. 93. ¿Qué pacientes se benefician más de una estrategia invasiva en el síndrome coronario 
agudo sin elevación del ST?
MIÑANA GEMA; SANCHIS J.; BODÍ V; NÚÑEZ J.; GÓMEZ-MONSOLÍU C.; ROSELLÓ ARACELI;
ROBLES ROCÍO; BERTOMEU-GONZÁLEZ V; CHORRO FJ.; LLÁCER A.;
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

8:25 h. 94. Efecto pronóstico de la insuficiencia renal en los pacientes con síndrome coronario agudo 
sin elevación del ST.
FÁCILA L; NÚÑEZ J., BERTOMEU V.; CONSUEGRA L.; SANCHIS J.; BODÍ V.; ROSELLÓ A.;
BOSCH MJ.; BELLIDO V.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

8:35 h. 95. Las estatinas protegen de eventos tras cirugía coronaria, sobre todo aquellos con elevación 
de troponinas.
AHUMADA M.; MARÍN F.; PASCUAL DA.; ARRIBAS JM.; OLIVER C.; TORNEL PL.; ROLDÁN 
V; GÓMEZ PLANA J.; VALDÉS M.; SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

8:45 h. 96. Efecto de la estrategia invasiva sobre el riesgo asociado al incremento del recuento 
leucocitario en el SCASEST.
ROBLES ROCÍO; SANCHIS J.; NÚÑEZ J.; BODÍ V; GÓMEZ-MONSOLÍU C.; ROSELLÓ ARACELI;
MIÑANA GEMA; BERTOMEU-GONZÁLEZ V; CHORRO FJ.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.
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8:55 h. 97. Variables predictivas de mal pronóstico a largo plazo en el síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST.
AGÜERO J.; RUEDA J.; ARNAU MA.; OSA A.; ZORIO E.; QUESADA A.; ORTIZ V.; MARTÍNEZ- 
DOLZ L.; ALMENAR L.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:05 h. 98. Perfil genético de riesgo protombótico, ¿marcador de mala evolución en jóvenes con infarto 
de miocardio?
ZORIO GRIMA E.; ARNAU VIVES MA.; OSA SÁEZ A.; PALENCIA PÉREZ M.; ALMENAR BONET 
L.; RUEDA SORIANO J.; RAMÓN LA.; CASTELLÓ CROS R.; ESPAÑA FURIÓ F.; ESTELLÉS 
CORTÉS A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

9:15 h. 99. Resultados de la revascularización miocárdica con injertos arteriales en la disfunción 
ventricular.
BUENO CODOÑER M.; CÁNOVAS LÓPEZ S.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN 
L; ESTÉVEZ FLÓREZ V.; HORNERO SOS F.; GIL ALBAROVA 0.; GARCÍA FUSTER R.; 
MONTERO ARGUDOJ.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. Valencia.

9:25 h. 100. Empleo profiláctico del balón de contrapulsación en pacientes coronarios de alto riesgo. 
GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA 0.; HORNERO SOS R; 
CÁNOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ 
ALBARRAN L; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.

8:15 a 9:45 h. SALA "D": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n° 101 al 109).
Moderadores: Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS 

Dra. MAITE MORENO CASQUETE 
Dr. JOAQUÍN RUEDA SORIANO

8:15 h. 101. Resultados a corto y medio plazo de la cirugía de reparación mitral. Nuestra experiencia.
ESTÉVEZ V.; CÁNOVAS SJ.; GIL 0.; HORNERO R; GARCÍA R.; BUENO M.; BUENDÍA J.; 
RODRÍGUEZ I.; PAYÁ R.; MONTERO JA.
Servicio de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

8:25 h. 102. Supraestimación del mismatch prótesis-paciente en la obesidad. ¿Repercute en la mortalidad? 
GARCÍA R.; MONTERO JA.; GIL 0.. HORNERO R; CÁNOVAS S.; BUENO M.; BUENDÍA JA.; 
RODRÍGUEZ I.; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardíaca y Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

8:35 h. 103. Valor de la troponina T y la masa ventricular izquierda en la insuficiencia renal terminal y 
después del trasplante renal.
VAQUERIZO B.; ROLDÁN I.; TUZÓN MT; MONTAGUD V.; AGUAR P.; CRESPO J."; PALLARDÓ
L.**; MORALES M.*; RINCÓN A.; SALVADORA.;
Servicios de Cardiología, Neírología** y Unidad de Investigación. Hospital Universitario Dr. Pesel. 
Valencia. Universitat de Valéncia.

8:35 h. 104. Anticoagulación + Antiagregación: ¿Terapeútica segura?
FERRER MARCO R.; LAUWERS NELISSEN C.; RUIZ GUINALDO MA; OROSA FERNÁNDEZ 
P.; BELLVER BELLVER S.; GARCÍA DÍAZ M.; MARTÍNEZ MARTÍNEZ J.
Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.
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8:35 h. 105. Sujetos ancianos con fracción de eyección deprimida tienen niveies eievados de receptores | 
dei TNF-ALFA y de NT-PROBNP !
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; ROSELLÓ LLETÍ E.; PAYA SERRANO 
R.; MARTÍNEZ DOLZ L; SEVILLA B.; JORDÁN TORRENT A; SOGORB GARRI F.; GONZÁLEZ 

MOLINA A;
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:35 h. 106. interleucina-IO y NT-PROBNP en pacientes con insuficiencia cardíaca tratados con 
betabloqueantes.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; PÉREZ BOSCÁ J.L.; MARÍN ORTUÑO
F.; MIRO PALAU V.; SALVADOR SANZ A.; GARCÍA DE BURGOS F.; CLIMENT PAYÁ V.; i
GONZÁLEZ MOLINA A. 1

Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:35 h. 107. Síndrome coronario agudo sin factores de riesgo coronario clásicos. El registro PRIMVAC.
COLOMINA F; BERTOMEU V.; CABADES A.; CEBRIAN J.; MORILLAS P.; ECHANOVE 1.;
GONZÁLEZ E.; VALENCIA J.; AHUMADA M.; SANJUAN R.
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario de San Juan. San Juan. Alicante. j

8:35 h. 108. Valor pronóstico de la metaloproteinasa-1 y su inhibidor, timp-1, en la insuficiencia cardíaca.
JORDÁN A. ROLDÁN V.; MARÍN F; GARCÍA M.; MONMENEU JV; CLIMENT V.; LUJÁN J.;
REYES F; SOGORB F; GARCÍA DE BURGOS F;
Servicios de Cardiología. Hospital General de Elche y General de Alicante. Unidad de Hematología.
Hospital de San Vicente. Alicante.

8:35 h. 109. Predictores Clínico-ecocardiográficos de recidiva de la fibrilación auricular tras cardioversión 
a ritmo sinusal.
MONTAGUD V; AGUAR P.; VAQUERIZO B.; TUZÓN MT.; ORRIACH MD.; SEVILLA B.; PELÁEZ 
A.; RINCÓN DE ARELLANO A.; DÍEZ JL. SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

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

10:00 a 11:15 h. MESA REDONDA: SALA “A”
Ecocardiograma, RNM y SPECT miocárdico para la detección de viabilidad
Moderador: Dr. VICENTE MORA LLABATA. (Hosp. Universitario Dr. Peset. Valencia.)
Ponentes: Ecocardio: Dr. RAFAEL PAYÁ SERRANO. (Hosp. General Universitario. Valencia)

Cardioresonancia: Dr. JORDI ESTORNELL ERILL (ERESA)
Spect; Dra. IRENE CASANS TORMO. (Hosp. Clínico Universitario. Valencia)

10:30 a 12:00 h. MESA REDONDA DE ENFERMERÍA: SALA “D”
Arritmias
Moderadores: D. RAFAELA. SOLER CARBÓ (Hosp. Universitario Dr. Peset. Valencia)
Ponentes: Diagnóstico: D. VICENTE RUIZ ROS (Hosp. Clínico Universitario. Valencia)

Tratamiento Farmacológico: D“ M“ DOLORES ESCRIBANO PAÑOS (Consorcio 
Hosp. General Universitario. Valencia)

11:15 a 11:30 h. CAFÉ Y VISITA A STANDS

11:00 a 11:30 h. PÓSTER FORÚM EN SALA “C”
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11:30 a 13:00 h. MESA REDONDA EN SALA “A”
Actualizaciones en el S.C.A.
Moderador: Dr. FRANCISCO MARÍN ORTUÑO. (Hosp. General Universitario. Alicante.)
Ponentes: - Triple antiagregación ¿en todo S.C.A. desde el primer momento?

Dr. ANTONIO FERNÁNDEZ ORTIZ. (Hosp. Clínico S. Carlos. Madrid.)

- Farmacogenética en e S.C.A.
Dra. VANESA ROLDÁN SCHILLING ( Hosp. S. Vicente. Alicante)

- Marcadores en la estratificación de riego del S.C.A. ¿Debemos basar el tratamiento 
dependendiendo de ellos?
Dr. Alvaro merino OTERMIN (Clínica Rotger. Palma de Mallorca.)

12:00 a 14:00 h. COMUNICACIONES LIBRES DE ENFERMERÍA EN LA SALA “D”
Moderadores: D. EMILIO LLANES SOLDEVILLA.

D* M* DOLORES ESCRIBANO 
D. VICENTE RUIZ ROS

12:00 h. 1 E. ¿Conocen los pacientes cardiópatas las pruebas que se les realizan y el nombre de su 
enfermedad?
IGUAL V; JIMÉNEZ L; GARCÍA-JIMÉNEZ C.; GARCÍA-SABATER C.; PÉREZ E.; BALANZA P;
ALAGARDA R.; CERVERÓ A.; ALMENAR L.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

12:10 h. 2 E. Aplicación de frió local sobre la herida quirúrgica en implantes de dispositivos electrónicos.
LÓPEZ PERAL JA.; SOGORB GARRI M.C.
Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

12:20 h. 3 E. Análisis de las causas de la demora prehospitalaria en el lAM en mujeres.
PEIRÓ ANDRÉS A.; MUÑOZ IZQUIERDO A.; SIERRA TALAMANTES C.; ZAMORANO LLUESMA M.
Dirección de Enfermería. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

12:30 h. 4E. Valor de la cuantificación del dolor torácico en el diagnóstico precoz de los síndromes 
coronarios agudos.
RUIZ ROS V.; GÓMEZ MONSOLIU C.; SANCHIS FORÉS J.; BODÍ PERIS V.; NÚÑEZ VILLOTA 
J.; FERNÁNDEZ GARRIDO J.; BOSCH CAMPOS MJ.; RUIZ AGUILAR C.; LLÁCER ESCORIHUELAA. 

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

12:40 h. 5 E. Valoración de enfermería de la calidad de vida de los pacientes con arritmias crónicas 
sintomáticas.
GÓMEZ MONSOLIU C.; RUIZ ROS V.; FERNÁNDEZ GARRIDO J.; CUENCA ROMERO 1.; 
GASPAR ALFONSO J.; FERRERO DE LOMA OSORIO A.; RUIZ GRANELL R.; MORELL CABEDO 
S.; GARCÍA CIVERA R.; LLÁCER ESCORIHUELAA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valencia.

12:50 h. 6 E. El paciente hospitalizado. Encuestas de opinión sobre las atenciones recibidas.
SOLER CARBÓ RA.; LLANES SOLDEVILA E.; ORTIZ OLTRA F.; FRAILE RUBIO E.; HERRERO 
CARNERO A.; GARCÍA ABAD JF.; BASTANTE UREÑA M-P; MARTÍNEZ MEDINA E.; CRESPO 
MONTALT R.; MORÁN POVEDA M“J,
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

13:00 h.7E. Resultados de una encuesta de satisfacción en pruebas de monitorización ambulatoria.
VALMAÑA 1.; TERRAZAS S.; MARTÍNEZ A.; ORERO R.; LLOBREGAT D.; GASTALDOT.; JARA 
R.; CABALLERO GARZÓN T.
Unidad de Cardiología. Hospital de Requena.
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13:10 h. 8 E. ¿Cuál es el grado de satisfacción del paciente cardiópata hacia la atención sanitaria?
ALERÓN C.; MONTERO MJ.; PLANELLS B.; SALVADOR J.; SANCHO C.; SEPÚLVEDA A.;
VILLAPÚN E.; VALLÁ 1.; IGLESIAS P.; ALMENAR L.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe.

13:00 a 14:30 h. TALLER DE E.C.G.: SALA “C"
Moderador: Dr. ROBERTO GARCÍA CIVERA (Hosp. Clínico Universitario. Valencia) 

Dra. BEATRIZ VAQUERIZO MONTILLA (Hosp. Dr. Reset. Valencia) 
Dr. CARLOS GARCÍA GIMÉNEZ. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia) 
Dr. DAVID RAMOS. (Hosp. General Universitario. Alicante)
Dr. PAU FEDERICO ZARAGOZA (Hosp. General Universitario. Valencia)

13:00 a 14:30 h. TALLER DE HEMODINÁMICA: SALA “B”
Moderador: Dr. VICENTE MAINAR TELLO (Hosp. General Universitario. Alicante)

Dr. LUIS ANDRÉS LALAGUNA (Hosp. Universitario La Fe. Valencia)
Dr. RICARDO GARCÍA BELENGUER. (Hosp. General Universitario. Elche) 
Dr. DAVID RAMOS. (Hosp. General Universitario. Alicante) 
Dr. JOSÉ LUIS DIEZ GIL (Hosp. General. Castellón)

14:30 a 16:00 h. COMIDA DE TRABAJO.

16:00 a 17:00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES EN SALAS “A”, “B”, “C” y “D”

17:00 a 18:00 h. REUNIÓN ADMINISTRATIVA DE LA SECCIÓN DE ENFERMERÍA EN SALA “C".

17:00 a 18:00 h. RESÚMENES DE LAS COMUNICACIONES PRESENTADAS AL XXII CONGRESO. SALA "A”
Moderador: Dr. LUIS MARTÍNEZ DOLZ. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia)

Dr. LORENZO FÁCILA RUBIO. (Hosp. Provincial. Castellón)
Dr. JUAN COSÍN SALES. (Hosp. Arnau de Vilanova. Valencia)
Dr. JAVIER PINEDA ROCAMORAL. (Hosp. General Universitario. Alicante)

18:30 ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD CON ELECCIONES EN LA SALA “A”

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA “B" DURANTE TODO EL PÍA 6
Moderadores: Dr. VICENTE MORA LLABATA

Dr. PEDRO ROLLÁN GARCÍA
Discusión de los Posters de 11:00 h a 11:30 h.

N° 1 P Plastia tricuspidea de De Vega en el tratamiento de la insuficiencia tricuspidea secundaria 
a HTP. Resultados a corto y medio plazo.
CÁNOVAS SJ.; ESTÉVEZ V.; GIL O.; HORNERO F.; GARCÍA R.; BUENO M.; BUENDÍA J.; 
RODRÍGUEZ I.; PAYÁ R.; MONTERO JA.
Servicios de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

N° 2 P Relación entre los niveles de receptores de citocinas en plasma y orina en pacientes con 
insuficiencia cardiaca.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; MARÍN ORTUÑO F; JORDÁN TORRENT A.; PÉREZ 
BOSCÁ J.L.; BERTOMEU MARTÍNEZ V.; SIRERA R.; MARTÍNEZ DOLZ L.; SEVILLA B.: 
GONZÁLEZ MOLINA A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.



N° 3 P Prevalencia del síndrome metabólico en pacientes con síndrome coronario agudo. 
PEIRÓ LZ.; COLOMINA R; RUIZ JM.; MORILLAS P.; BERTOMEU y.; SAN JOSÉ F.

Servicio Medicina Intensiva. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

N" 4 P ¿Puede predecir euroscore complicaciones específicas y estancia prolongada en pacientes 
coronarios?
GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL ALBAROVA O., HORNERO SOS R; 
CANOVAS GONZÁLEZ S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; RODRÍGUEZ 
ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ V.

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

N° 5 P Valor del fibrinógeno en la evolución a largo plazo de la angina inestable con revascularización
coronaria inicial.
IZQUIERDO MT.; RUEDA J.; ZORIO E.; OSA A.; ARNAU MA.. OSCA J.; SÁNCHEZ I.; MARTÍNEZ 
DOLZ L; ALMENAR L; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Pe. Valencia.

N° 6 P Nueva definición de lAM: cambios clínicos y pronósticos.
SOLER M.; MAINAR L.; GONZÁLEZ-ROTHVOSS M.D.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; CÁNOVES J.; 
MARQUÉS V.; ROBLES A.; RODRÍGUEZ M.L.; ROMÁN P.; CHORRO RJ.
Servicios de Cardiología y Medicina Interna. Hospital Clínico Universitario de Valencia y Hospital 
de Requena.

N° 7 P Valoración de la permeabilidad de injertos coronarios en función de tipo de injerto, territorio 
revascularizado y tipo de anastomosis.
BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ V.; 
HORNERO SOS R; CÁNOVAS LÓPEZ S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA FUSTER R., TRIGO 

BAUTISTA A.; MONTERO ARGUDO J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

N° 8 P Seguimiento clínico a medio-largo plazo de pacientes con stents recubiertos de paclitaxel. 
PELÁEZ A.; MONTAGUD V.; TUZÓN MT; AGUAR P:; ROMERO JE.; MARTÍNEZ JV.; RINCÓN 
DE ARELLANO A:, ROLDÁN I.; ORRIACH MD.; SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

N° 9 P Evolución clínica y ecocardiográfica de la intervención de Ross en la valvulopatía aórtica. 
BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ FLÓREZ 
V.; HORNERO SOS R; CÁNOVAS LÓPEZ S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA PUSTER R.; 

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

N“ 10 P Experiencia inicial en el uso de stent farmacoactivo no polimérico de recubrimiento in situ.
MARTÍNEZ-ORTIZ L.; SÁNCHEZ E.; TEN R; ANDRÉS L.; IZQUIERDO MT.; AGÜERO J.; 
CHAMORRO C.; GARCÍA C.
Servicio de Cardiología- Hemodinámica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N° 11 P Valoración de riesgo cardiovascular en población hipertensa. Comparación de los sistemas 
Score y Framingham.
HERNÁNDiZ A.; COSÍN J.; AGUILAR A.; ARÍSTEGUI R.; MASRAMÓN X.; ZAMORANO JL.; 
RODRÍGUEZ L.; ARMADA B.
Servicio U. Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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N°12P Hipertensión en ei paciente traspiantado cardíaco: incidencia y factores asociados.
MORO J.A., MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR L.; RUEDA J.; MARTÍNEZ ORTIZ L.; CHAMORRO
C.. CARDO ML.; ARNAU MA.; OSA A.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hosp. Universitario La Fe. Valencia.

N°13P Evolución de la lista de espera de transplante cardiaco en los últimos 15 años.
MORO JA.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR M.; RUEDA J.; CHAMORRO C.;
CARDO ML.; ARNAU MA.; OSA A.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N°14P Seguimiento clínico a medio-largo plazo en pacientes con stents recubiertos de rapamicina.
TUZÓN MT; AGUAR P.; SEVILLA B.; PELÁEZ A.; MONTAGUD V.; ALMELA M.; MARTÍNEZ JV.;
RINCÓN DE ARELLANO A.; ROMERO JE.; SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.



PROGRAMA SOCIAL

MIÉRCOLES 04-05-05 20.15 h. ACTO INAUGURAL SALA A

JUEVES 05-05-05 22.00 h. CENA SOCIAL

VIERNES 06-05-05 22.00 h. CENA DE CLAUSURA
ENTREGA DE PREMIOS A 
COMUNICACIONES

REUNIONES ADMINISTRATIVAS
DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG
Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO VIERNES 6 16:00 a 16:30 h. SALA “A”

HEMODINÁMICA VIERNES 6 16:30 a 17:00 h. SALA “A”

CARDIOLOGÍA CLÍNICA VIERNES 6 16:00 a 16:30 h. SALA“B”

MARCAPASOS Y ARRITMIAS VIERNES 6 16:30 a 17:00 h. SALA“B”

ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER VIERNES 6 16:00 a 16:30 h. SALA“C”

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, 
HTA Y OTROS FACTORES DE 
RIESGO VIERNES 6 16:30 a 17:00 SALA“C”

ENFERMERÍA VIERNES 6 17:00 a 18:00 SALA“D”

COMITÉ EDITORIAL DE “LATIDO” VIERNES 6 16:30 a 17:30 SALA“C”
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CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2005

Con arreglo al articulo 13 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para celebrar la 
Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el dia 6 de Mayo próximo. Viernes, en la sala "A" del Hotel 
Oasis Gandia Palace de Gandía, sede del XXII CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, 
a las 18.30 horas y con arreglo al siguiente:

ORDEN DEL DÍA;

1. ACTA - Lectura y aprobación, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.
2. INFORME DEL SECRETARIO - Actividades de la Sociedad en el último periodo. Ratificación de nuevos miembros. 

Altas y Bajas.
3. XXII CONGRESO - Informe del Presidente del Comité Organizador.
4. INFORME DEL TESORERO - Balance de la gestión económica.
5. INFORME DEL EDITOR - LATIDO publicación oficial de la S.V.C.
6. SECCIONES CIENTÍFICAS - Informe de sus responsables respectivos.
7. SITUACIÓN PÁGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.

8. INSVACOR - Informe de su representante.
9. INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuación de la Junta Directiva.
10. PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.
11. RUEGOS Y PREGUNTAS.
12. ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD. Se procederá a las elecciones reglamentadas de nueva 

junta directiva y se constituirá la que resulte elegida, que se dirigirá a los miembros de la Asamblea para presentar 
su programa ante la sociedad.

PREMIOS A COMUNICACIONES XXII CONGRESO S.V.C.

PREMIO S.V.C. 750 EUROS
PREMIO LACER 750 EUROS
PREMIO MEDTRONIC 750 EUROS
PREMIO BIOTRONIK 750 EUROS
PREMIO AYUNTAMIENTO 
DE GANDÍA

750 EUROS

PREMIO BISBALSOL 750 EUROS

PREMIO INSVACOR 750 EUROS

PREMIO FUNDACION 
VALENCIANA DEL CORAZÓN

750 EUROS

PREMIO S.V.C. 500 EUROS

A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica
A la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica
A la mejor comunicación sobre Electrofisiología y Arritmias
A la mejor comunicación sobre Marcapasos
A la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler y 
otras técnicas de imagen
A la mejor comunicación sobre Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista
A la mejor comunicación sobre Epidemiología,HTA y otros 
Factores de Riesgo.
Ala mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e 
Investigación Básica.
A la mejor comunicación sobre Enfermería

BASES PREMIOS XXII CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA

1. Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones a la referida Reunión.
2. La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del Comité Científico, será tenida en cuenta para la concesión de 

los premios.
3. Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión será inapelable.
4. El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregarán en la Cena de Clausura.
5. El importe de los premios se hará efectivo en un plazo máximo de dos meses después de la entrega de una copia 

del trabajo premiado, para su publicación en LATIDO.
6. Los trabajos premiados deberán ser entregados para su publicación en LATIDO, antes del 31 de Diciembre del año 

del Congreso, perdiendo los derechos económicos después de esta fecha.
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JUEVES DÍA 5 (8:15 - 9:45 h.) - SALA "A" CARDIOLOGÍA CLÍNICA

1. El polimorfismo -323 DEUINS del factor Vil condiciona 
menor trombogénesis y riesgo embólico en la fibrilación 
auricular.
garcía A.; MARÍN F.; ROLDÁN V; GONZÁLEZ R.; CORRAL 
J.; ALFARO A.; MARTÍ S.; CLIMENT V.; SOGORB F.; 
VICENTE V.
Servicio de Cardiología y Neurología. Hospital General de 
Alicante. Unidad de Hematología. Hospital de San Vicente. 
Centro de Hemodonación Universidad de Murcia.

la ’ibniación aiiriculnr (FAI se iisncia s un mayor nesgo emboben, .lunriee és1e es 
b jámente heterugvnvo. Además se ha nbenadu uii esiadn hipereoagulahie 
;r.d<p<nJk-nfc. Sin embargo, apenas se ha esindiado si dicha hctcrogeiieid.td del ricHgo 
r-^e eslar ^sociada eon un.i base genética Pañi ello esludianios la posible intlueneia 
-«.1 polintorlismo -323I)el/Ins del faclur V|I (IVII. xsoeiado con menor concentración 
wC este lactnr. principal uclivador de la vía extriaseca). sobre el estado hipcrcoapoLiblc 
> e. nesgo enibohco en pacientes con I- A.
VetoJos. Se estudiaron 126 pacientes con VA sin irataniiento aniicuagulante. estables 
b jniuatnente Se anuli/ó lii presencia del pulitnurt'ismo del IVIl. asi como los \alorvs 
ri'tnjticos del Iraginento 1-1-2 de la proirombiiia <1-1*2» > llbrinógeno, como 
r*—rcadores Irombogéntcos > del factor von Willebrand como marcador de daño 
e ibkneital. Aden».ás. csiiidiamos dicho polimorilsmo en 2t)0 pacientes con l A (*<2 había 
ptcsentado una embolia \ I 17 n<»). Se estudió ademiLs la presencia de los diferentes 
Lbtores de riesgo vmb6l¡co (edad, sexo femenino. llTz\. diabetes, embolismo previo. 
:r.sut,eieiici.i cardiaca y canliopiiiia isqúemiea).
Res^ultados. La Irccuencin aléliea del polimurtismo en l«»s pacientes fue Al 0.X69 y z\2 
n.I.,1. similar a la de la población mediterránea ya descrita. I os pacientes punadorvs 
de’ r^'liniorristno presentaron menor concentración de (pjti.Ol.1). sin diferencias 
en el fihrinógcno y factor von Willebrand. Mediante regresión lineal, el salor de F1 - 2 
se asiteio únicamente til polimorlisino (p:0.Ül7). La edad avanzada, el se.xo femenino, y 
c. polimortlsmo del l\'II se asociaron con la apanción de emboli.'i I n el análisis 
nultixariante (regresión logisticn), «Mu la edud (ORJ.tih, p:O.OI7> se asoció a un 
i-.jy*»r licsgo. mientras *|iie el poliniorrismo redujo el nesgo (OK.D.áK. p-O.lMX).
Lenclusiones. Ul polimorlismn -323Dcl-'lns del f\'ll (a.«sciudo a menor concentración 
r asmalica de IVII). condiciona un menor est.ido hipercoagulable en pacientes con FA. 
Además se usucin de forma independiente a un menor nesgo embolico en csto.s 
pacientes.

3. lnterleucina-4 en orina y fibrosis miocárdica en pacientes 
con insuficiencia cardíaca.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.: SIRERA R.: 
ROSELLÓ LLETÍ E.; GARCÍA DE BURGOS F.:SIRERA R.: 
VALERO R.; SANCHO TELLO M.; MIRÓ PALAU V.; 
SALVADOR SANZA.; GONZÁLEZ MOLINA A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos: Diversas citocirtas regulan la expresión de isolipos espeeificos afectando 
tanto a la frecuencia de cambio is<>tipiea como permílienJu la madurx'ión de 
precursores. U interIeucina-4 (11.-4) potencia la producción de lg(i-l v se requiere px'a 
la producción Ig(-. II.-4 e->timLla v amplilu’a la respuesta i.nllamatoria. estimulando la 
Síntesis de colágeno por parte de los fibroblastos, promoviendo la progresión de la 
iTnrosis e inhibiendo la producción de algunas ciuteinas inl1amaloria->. 1.a fibrosis 
intlamati'fia e\ un rasgo característico de miocarditis, eardiontiopatia dilatada e 
insulictencia cardiaca (IC) congestiva. Los niveles de cilocina.s en orina se relaeiorun 
con sus niveles plasmáticos y con el estado funcional en la IC. Estudiamus niveles 
urinarios de lL-4. su relación con los marcadores de fibrosis míocórdica y con los 
volúmenes del ventrículo izquierdo (Vil en cada una de tas dislintas etiologías que 
forman un grupo de pacientes de IC.
Métodos. Hemos estudiado 9.S pacientes. Realizamos un estudio eco-DoppIer y 
calculamos el índice de volumen telesistólico (IV IS. mi m*j y iclediaslolico (IVID. 
mi inj del VI. Recogimos muestras de onna y obtuvimos los valores de II -4 (pgmll. 
Medimos el propéptido an’ino terminal del procoiágeno tipo III tPllINP. pg mi) 
Resultados; Px’a todo el grupo IVTS e IVTD fueron 80^50 y I19s59. I.os niveles 
plo-smaticos de PIllNP 4.9±|.8 y urinarios de II.-4 II.8±I1.4 l'nire los principales 
grupos etiológicos encontramos- isqucir.ico (IVIS 7()ial). IVID 194^69. PIIISP 5il.5 
e II.-» nsl2). dilatado (IVIS 9.^x49. IVID241±9O. PHISP 4.9x2.! e II.-4 8.8x8.7)c 
hipertensivo (IV IS 52x32. IV ID 154±55. PIllNP 5.5±1.9 e 11.-4 I8±16). Para todo el 
grupo 11.-4 se correlacionó con IVIS e IXTO (r“-tl.2. p-'0.05 en ambos) y con PIllNP 
(r-0.3. p'U.Ul) En los grupos de tniiK'ardiopatia dilatada e hipertensiva encontramos 
entre II.-4 y PIllNP. rO.5. p-^O.Ol y r-0.6. p<0.05. respcctivámenle.
Conclusiones: 11.-4 se relaciona con los fenómenos de llhrosis mkKÓrdica y 
remodelado en la IC. La relación es más significativa en eiiologias dilatada e 
hipertensiva

2. Obesos con insuficiencia cardiaca tienen valores menores 
de NT-PROBNP independientemente de su etiología. 
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; ROSELLÓ 
LLETÍ E.; VALERO R.; SANCHO TELLO MJ.; MIRO PALAU 
V.; SALVADOR SANZ A.; PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA 
DE BURGOS F.; CLIMENT PAYA V.;
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe.

Dhjctivo.s. hl N I -proBNP puede ser útil en el diagnóstico de la insuficiencia cardiaca 
(IC) y disfunción ventricular y la obesidad es un factor de riesgo cardiovascular 
i."dependientc. F.l propósito de este estudio fue comparar los niveles plasmáticos de 
sr-proUNP en bujclos obeso:* y no obesos con IC de eliotogía isquémica o dilatada.
Métodos; Estudiamos 111 pacientes diagnosticados de IC (34 obesos). Se Ies realizó un 
cuc'tionario y un estudio Eco-DoppIer. Tomamos muestras de sangre y calculamos los 
r.ive’.es de NT-proBNP.
Resultados; La mediu del nivel plasmático de NT-proBNP fue significativamente mis 
bjjj en los pacientes obeso.s (617x512 pg'ml) comparada con los pacientes no obesos 
(168312007 pg'ml). (p<Ü.OI). Los obesos tienen una disminución del 35*» en los 
riveles plasmáticos de Nl-proRNP. En un análisis mullivariaJo el indice de masa 
curporal (IMC) está asociado inversamente con los niveles plasmáiico.s de NT-proBNP 
ip<ü.05) y la obesidad e.stñ asociada con un 17% de disminución de lo.s n¡vele.s del 
pépiido nairiurcticu (p<0.ül). lanío en el grupo de pacientes isquémicos como en el 
d.latado encontramos un 355» de disminución en los niveles plasmáticos de NI- 
proUNP comparando pacientes obesos (isquémicos 632=114 pg/ml y dilatados 
557x173 pg'ml) y pacientes no obesos (isquémicos 1799x341 pg'nil y dilatados 
15X9x390 pg'nil).
Conclusiones: Este estudio niulticcntricu muestra que los pacientes con IC y obesidad 
tienen rtiveics plasmáticos de NT-proBNP menores que aquellos con IC no obesos. I a 
obesidad es un factor pronóstico independiente de los niveles de NT-proBNP. por ello 
el IMC debe ser tomado en cuenta cuando se usa el N f-proDNP l.inlo para diagnóstico 
como pronóstico en la IC. El mismo desccnstv .se observa en pacienie.s con cordiopaiias 
isquémica y dilatada.

4. Seguridad y eficacia de aspirina, clopidogrel y 
acenocumarol en pacientes con asociación al alta 
hospitalaria.
SÁNCHEZ J.; POMAR F; RIDOCCIF; GUDIN M.; NADAL M.: 
JACAS V.; TRIGO A.; GIMÉNEZ M.; PÉREZ E.; PAYÁ R. 
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General 
Universitario de Valencia.

Objetivo: Determinar la frecuencia y el liptv de complicacionc.s hemorrágiexs. 
así como la frecuencia de eventos isquémicos en pacientes bajo tratamiento 
simultáneo con aspirina, clopidogrel y acenocumarol.
Métodos: Realizamos un análisis retrospectivo de la base de dato.s del .serv icio 
de cardiología de nuestro hospital desde Enero del 2001 hxsta l oen» de! 2005. A 
un tola! de 25 pacientes tp). en el alta hospitalaria, se les prescribieron asociados 
aspirina, clopidogrel y acciuKUiiiarol. Deiemiinainos la incidencia de sangrado y 
de eventos isquemico.s durante el periivdo en el que los p que llevaron el triple 
tratamiento. La edad media era de óó ± 10 años (rango 42-8!). 22 (88'’»») eran 
hombres. |9(76“o)hipertensos, l! (44'%)diabéticos. Ii)(40‘’v)con 
antecedentes de hábito labáquico. p (20’«) con vasculopatía periférica. 8 p (.‘^2 
“<») con insuficiencia renal, l 'n p (4“ u) tenia antecedente de hemorragia digestiva 
y 2 p (S*»») tenían antecedentes de ulcus. El motivo para .inticoagulaciém tuc;
fibrilación auricular 5ó'’ü. pnSiesis \jl\ular 16“.*. troniK» intraventricular Z»**» y 
aniccedciuc de trombLK*nibolisino pulmonar el 4® La indicación pura la 
asi-ieiacion de aspirina y clopidogrel se fundamento en: implante de stenl en 2) p 
(84^'o) y angina inestable 4 piló®..), l.as dosis de aspirina se reportienan del 
siguiente modo; 2! p IDO iiig. 1 p 150 nig. 2 p 200 mg. E'l INR se mantuvo entre 
2-3.
Rrsuhudus: El tiempo medio con triple tratamiento fue de 104 * 113 días (rango 
12-.t65). Durante este periodo ningún p presentó eventos isquémicos. Dos p 
(S®») presentaron una complicación heinorragica. 1 hemomigia digestiva baja y 
I hematoma en la región de implante de marcap.Lsos. este último presentó muerte 
súbita por fibrilación ventricular.
Conclusión: Nuestra serie muestra una incidencia de hemorragia similor o lo 
que se presento en estudios anteriores de o.soci.veion de ospirino y dicumorinicos 
iras implante de stenl. No henii's tenido ¡nciJencio de eventos isquémicos 
duronte el periodo de irataniiento
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S. La transmuralidad de la necrosis predice la dilatación 
ventricular post-infarto. Análisis con resonancia 
magnética.
CONSUEGRA L.: BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU 
MP; NÚÑEZ J.; GARCIA D.; GÓMEZ C.; LOSADA A.; 
CHORRO FJ; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA. 
Valencia.

Objvtixo. -Analizamos cl pjpci Jc la iransmurauJad de b necrosis cn b dilatación 
ventricular tras un infaro agudo de mitKardio mediante resonancia magnética cordiaca 
(RMCr

Métodos. I.studiamos o -íO pacientes con un primer infarto agudo de miocardio con 
elevación del SI que rmsjrahan enfermedad de un vom) v arteria re.sponsab!c abierta 
(IIMI 3. estenosis tanto en b primera semana como en el sc.vto mes posi- 
infano Se realizó una RMC en la primera semana y el sexto mes tras el infarto agudo v 
se determinar»»n en secuencias de cine ( rrueflSP, el indice de volumen iclediastólico 
(VTD. m! m2), el engrosamiento sistólico > el grostr teleJiastólico de la pared. .Se 
cuanijlkaron b perfusión (imágenes de primer pis«> del gadolinio) > b transmuralidad 
de la necrosis (imágenes de captación tardía del gadolinio). Ivxlas las variables fueron 
promediadas para aqueHt)v segmentos incluidos en e! área infartada. .Se dejlnió la 
necrosis tran.smural fN'I) cuando afectaba a más del 5(>“ú del área infartada.

Resultados. Quince pacientes (JS'íj) mostraron NT. En b primera semana b 
eviensión de NT se relacionó débilmente con Vil) (r 0.3)1 p 0.08). VTD >mcdiana 
(70 ml-m3) se detecto cn 11 pacientes sin NI (44®.o) y en 8 con NT (53“®K p’-ns. 1.a 
perfusión (p 0.003) > el grosor de b pared (p^O.OI) fueron los prcdictores 
independientes de VTD. I n el sexto mes. b extension de NT se relacionó con VTD 
(r-Ü48 p 0.002) v con deliaVID (r O.39 p'O.OI). VTD >70 ml/m2 se detectó en 5 
pacientes sin M (20^®) > en II co.n M (73*íú). p-ü.002. VTD aumentó >15 mhm2 
(intervalo de confianza al 99®» px’u b variabilidad interobservador) en 2 pacientes sin 
NI (H®») j en 7 con NI (47®»). p 0.01 La extensión de la NT fue el único predictor 
independiente del VID al sexto mes (p-0.002) y de deltaVID (p 0.01).

Conclusiones. La transmuralidad de b necrosis cuaniificada con RMC es el mejor 
predictor prewiz de dilatación ventricular tardía en presencia de una arteria responsable 
abierta, tn una perspectiva a largo plazo, el remodelado ventricular afecta 
principalmente a pacientes con necrosis transmural.

7. Score de Riesgo para el dolor torácico sin cambios del 
ST y troponina normal. Comparación con el Timi Risk 
Score.
BERTOMEU V.; SANCHIS J.; BODI V.; NÚÑEZ J.; 
CONSUEGRA L.; GÓMEZ-MONSOLÍU C.; BOSCH MJ; 
PELLICER M.; CHORRO FJ.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

LI pronostico de los pacientes que acuden a urgencias por dolor torácico. kC'ü 
inespccitico > troponina nomiul. es incierto. Nuestm objetivo fue desarrollar un score 
de riesgo pora esta población v compararlo con el más frecuentemente utilizado, el 
"I MI ri.vk score”.

Un total de 646 pacientes consecutivos se evaluaron mediante la historia clínica 
(factures de riesgo > puntuación del dolor según .sus caracteristicus). liCG y test de 
esfuerzo precoz. Se exetuyemn los pacientes con desviación del ST o elevación de 
truponina. El objetivo primario fue la muerte o infarto al año. 1*1 objetivo secundario la 
muerte, infarto o revascularización urgente a ]o.s 14 días (objetivo para el que se diseñó 
el ”11X11 risk score”).

lot frecuencia de los objetivos primario y secundario fue del 6.7% y 5.4®w. El nuevo 
score de riesgo se construvó con los variables relacionadas con el objetivo primario' 
puntuación del dolor >“1() puntos (HR-2.5. IC 95"z« 1.2-5.6. p-.ü2: I punto). >-2 
episodios de dolor en 24 horas (lIR-2.2. IC 95% 1.2-4.2. p~.01; I punto), edad >-67 
años(HR-2..3. IC 95% !.2-4.4. p-.OI; I punto), diabetes insulinodependiente (I IR-4.2; 
IC 95"ó 2.1-8.4, p=.()üül; 2 puntos) v angioplastia previa (HR=2.2. IC 95"«» 1.1-4.8. 
p=‘.04; 1 punto). Los pacientes se clasificaron en 5 catcgoríai? de rie.sgo (p-.OOOI)' O 
puntos. n"lll. objetivo primario O'ía; 1 punto, n=198. objetivo primario J.I’ó: 2 
puntos, n-206. objetivo primario 5.4%; 3 puntos. n=IO3. objetivo primario 17,6*%: > 4 
puntos. n=28. objetivo primario 29.6'’/'». lot precisión del score fue superior a la del 
”TIMI risk score” tanto para el objetivo primario (índice C: 0.78 vs 0 66. p .0002) 
como pora el secundario (índice C: 0.70 vs 0.66. p-.l)

Lo.s pacientes que acuden a Urgencias por dolor torácico, a pesar de no presentar 
desviación del segmento S'f o elevación de iroponinas. nuestra una frecuencia no 
despreciable de eventos al año. Un .score de rie.sgo derivado de esta población 
especifica permite diferenciar los subgrupos de alto y bajo riesgo y una estratilícación 
más ptveisa que cuando se utiliza el ”TIMI risk score”.

6. Valor pronóstico de la determinación de hematocrito al 
Ingreso en pacientes con insuficiencia cardíaca.
CONSUEGRA L.; NÚÑEZ J.; FÁCILA L; BERTOMEU V.; 
BOSCH MJ.; SANCHIS J.; BODÍ V; LLÁCER A.; MARTÍNEZ 
A.; ROSELLÓA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari. Valencia.

Objetivos. Varios estudios han reportado que es frecuente observar anemia en 
los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) a.si cunto su a.soc¡ación a una peor 
clase funcional y menor supervivencia. Nos propusimos confirmar la ínfiuencia 
pronóslica del hematocrilo en IC en nuestro medio.

Métodos. Analizamos de forma prospectiva 287 pacientes ingresados con el 
diagnóstico de insuficiencia cardiaca en el servicio de cardiología de nuestro 
centro hospitalario. L1 hetnalocrilo se determinó al ingreso (primeras 24 horas) 
Se analizó la asociación independiente entre el hcmatocrito y el evento 
combinado de muerte > o reingreso por IC con una mediana de seguimiento de 7 
meses, mediante un modelo de regresión logística de Co.x y se valoró el 
comportamiento funcional de la variable por un modelo de polinomiales 
fraccionados.

Resultados. La edad media de nuestra muestra fue 72.4 t1Ü.7 años. Un 50.5% 
fueron mujeres y un 49.5"z« varones. Se ob.scnó que un 38.82®/» presentaban 
anemia .según los criterios de la OMS (varones 42.6®/» vs mujeres 35,2®/». p-NS) 
I.a media de hematocrilo de la muestra fue de 38.9 ±10.7. Se registraron 102 
eventos combinados de la muestra. En el análisis multivariado el hemaiocrito 
fue predictor independiente (HR 0.95. IC 95®/». 0.91-0.99. p-.025) ajustado por 
las variables edad. sexo, clase funcional NYIIA, debut de insuficiencia cardiaca 
y elevación de troponina le. para el evento combinado.

Conclusíunev. Por cada descenso de una unidad de heniaiocrito se produce un 
5% adicional de riesgo para el evento combinado. El hematocrilo al ingreso 
hospitalario constituye pues, un marcador .sencillo y útil en el pronóstico de los 
pacienle.s ingresados por insuficiencia cardiaca.

8. Efecto del sildenafilo en la hipertensión pulmonar severa. 
HERVÁS BOTELLA MA.; ESTEBAN ESTEBAN E.; MORENO 
CASQUETE MT.; RUVIRA DURANTE J.; CABRERA PÉREZ 
A.; MARTÍNEZ MÁS ML; COSÍN SALES J.; DALLÍ PEYDRO 
E.; SOTILLO MARTÍ JF.
Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.

t )bictiv<j: \’ah>rar los resulr.ndos .1 largo plazo del tratamiento con 
Sildenafilo en La Hipertensión .\rtenal Pulmonar (I l.\P) severa.

.Material y métodos: Sv estudian 10 pacientes ( 9 mujeres y 1 hombre) c«»n 
una edad media de 69 z K años que presentan HAP severa secunvlaria en 
estadio funcional I1I-I\’ de l.i NYH.\. Todos se encuentran bajo tralamient*» 
convencional para Insuficiench (.‘ardiaca y con O.xigenoterapia domiciliaria. 
Se realizó estudio 21) Doppler ctilor transtor.ícico bnsnl a lo.s 6. 12 y 2-1 
meses, analizando los siguientes par.imeiros; Pared anterior de ventricuh» 
derecho, diámetros auriculares y ventnculares. Insuficienci.a '1 ricúspide y 
Presión sistóbca Pulmonar (l’SP), clase funcional (Cíoldman). tolerancia al 
esfuerzo mediante el Test de 6 minutos, estudio de difusión de gases, 
gasoineiria arterial y analítica.. Todo.s los pacientes recibieron dosis 
crecientes de Sildenafilo. Diez pacientes se encuentran en el segunde» 
estadio del estudio (6 meses) y seis pacientes en el tercer*» (12 meses).

Restillados; loi media de las presiones pulmonares básales era de 
74.6-t-8,()4 tninHg, a los 6 meses de 65.6-(-8.6 intnHg y a los 12 meses de 
58.2+8,0 ininHg, lo que representa un descenso de la PSP a l<»s 6 meses de 
un 12**». (p< .(X)5 ) y de un 22"*> a los doce meses ( ¡i< ,005) Mej*>ria en la 
to!craiict:i al ejercicio v clase.fuiicional, encontrándose a l<»s 6 meses el 50 
“•I de los pacientes en estadio funcional II

(Conclusiones: Sildenafilo or.il es un fármaco bien tolerado y eficaz. 
Disminuye la Presión Sistólica Pulmonar. No afecta a la función hcpánca ni 
renal.. No afecta a la tensión arterial.

.Mejora la clase funcir>nal y la capacidad de ejercicio mejorandt» la calid.id 
tie vida.
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9. Valor pronóstico del recuento leucocitario en el dolor 
torácico sin elevación del ST, con o sin necrosis 
miocárdica.
NÚÑEZ J.; SANCHIS J.; BODÍ V.; GÓMEZ MONSOLÍU C.;
BOSCH MJ; CONSUEGRA L.; MIÑANA G.; ROBLES R.; 
CHORRO FJ.; LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Li ubjciiso luc investigar vi recuvnio leucocílario (RL) al ingreso para el pnjnóslico 
los pacientes que acuden a Urgencias por dolor torácico sin elevación del segmento 

ST.
Se evaluaron 1126 pacientes coÓMicutivos mediante la historia clínica. ECO. RL al 

ingrese), determinación seriada de troponina 1 y prueba de esfucr/o precoz según un 
protiKolü de unidad de dolor torácico. Los objetivos fueron la mortalidad y eventos 
mayores (F.M. muerte o infarto) al año.

Tn la distribución de los pacientes por tereiles de RL se observó una mayor 
frecuencia de muertes (4.91'0. 5.4% y I3.11¿. p=()()()l) y KM (lHó. 12.6% y 20.3%. 
p .001) en el tercer lercil. Medíante regresión de Cox. un punto de corte de RL 
correspondiente al tercer tereil fue factor prcdictivo de mortalidad (HR“ 2.2. IC 95% 
1.4-3.4. p=.OO6) y EM (IIR- 1.4. IC 95% 1.1-1.9. p^.O.i). junto con variables clínicas 
tedaJ. diabetes. Killip >1). descenso del ST y elevación de troponina. Al analizar los 
pacientes según los niveles de troponina. el RL fue mayor (9386±2972 vs 808(>¿2309 
célulxs'ml. p ,9001) en el subgrupti con elevación de troponina ((írupo 1. n 466) que 
en lo?, pacientes con troponina normal ((írupo II. n 660). la distribución por tereiles 
rr-ostro que el RL se relacionó con la mortalidad (11.6%. 6.3% y 23.6%. p- 0001) y 
L\l (19.21Ó, I9.4®zo y 341o. p .003) en el Grupo 1. pero no en el Grupo 11 (mortalidad; 
4 21Ó y 4.41<i. p-.3: UM: 9.11o. 5.91;» y 8.91¿. p .4). En el Grupo I. el RL fue un
predictor independiente de muerte (IIR- 2.5.1C95% I.5-I.2. p=ÍX)07) v EM (HR= 1.6. 
lC951o l.l-2.4.p=.0l).

bn conclusión, la elevación del Rl. al ingreso indica un peor pronóstico en los 
pacientes con dolor torácico e infarto agudo de miocardio sin elevación del ST. Sin 
embargo, en ausencia de necrosis miocárdica el Rl. carece de valor pmnóslico.

11. Impaired systolic functional reserve in patients with 
diabetes and/or hypertension buth without coronary 
artery disease.
QUINTANA M.. SAHA S.; GOVIND S.; BRODIN L.; 
BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital The Karolinska Institute at 
Hospital Universitario San Juan. Alicante

Background: Ixft ventricukir (LV) diastolic dysfunction i-s common in patients with 
type 2 diabetes rr.clliius (DM) and systemic arterial hypertension (IflN) but without 
coronary artery disease (CAD). However, conflicting results regarding the presence ot 
LV systohe dysfunction in tho.«c patients have been reported. The LV systolic 
functional reserve was studied in those patients, by means of dobutamine stress Tissue 
Velocity Echocardiography (TVE).

Methods. 128 subjects without known CAD underwent dobutamine stress TVE: 59 
with DM. 20 with HTN. 27 with D.M*HTN. a.Td 22 controls (C). Ihe following TVE 
data on the averaged LV basal segments were calculated oflline at rest and during peak 
stress: longitudinal pc.ik systolic velocity (PSV) and dixsiolic velocities (E* and A' 
wave). TVE data were compared using one-way A.'v’OV/\. P<0.05 was considered 
statistically significant.

Results, rhe PSV and the L' and A' wave velocities at rest were similar in alt groups 
(P-NS for all comparisuas). From rest to peak stress the PSV increased in all groups 
but this increment was statistically significant xmong groups (P<9.001 for trends) and 
the group with DMUITN .had the lowest increment os compared with C (P<0.0l).
Patients with isolated DM or HTN also achieved lower values than C (P<U.O5 for both 
comparisons) The E’ wave velocity significantly increased in C, (P<0.00l). did not 
change in DM (P=NS) and decreased in HT (P<0.0001) and in HT‘■D.M (P<0.01). The 
A' wave increased significantly in all groups, however, this increment was lowest in 
DM*HTN as compared with C (P<0.05).

Conclusions: In aKsence of CAD. patients with both DM and HTN have similar LV 
systolic and diastolic function at rest as compan.*d with C. However, at peak stress, 
significantly impaired LV systolic functional reserve and LV diastolic dysfunction 
were observed. The cflects of D.M and HTN on these anomalies seem Io be additive 
and may explain the high provalcnce of congestive heart failure and the poor prognosis 
in those patients.
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10. Cardiac incoordination and left ventricular function in 
patients with cardiomyopathy and left bundle branch 
block.
QUINTANA M.; SAHA S.; GOVIND S.; BRODIN L.; DEL 
FURIA F.; BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital The Karolinska Institute at 
Hospital Universitario San Juan. Alicante.

Background: Left ventricular (I.V) function is depres.<ied in patients with 
cardiomyopathy of unknown (DCMP) or ischemic origin (ICMP). Cardiac 
incoordination (CI) provoked by left bundle brunch block (I.BBO) worsens the LV 
function. We invctitigaicd ihc grade of LV systolic and diosiolic incoordination in 
p.^ticnLv with LBBü and DCMP or ICMP by me.ms of Tissue Velocity 
Echocardiography CI'VE).
.Methods: 83 subjects were studied with TVE: 20 Conirols (C). 21 subjects with 
isolated LBDQ, 23 with LDDÜ+DCMP and 19 with LDBUHCMP. Longitudinal 
myocardial velocities curves were obtained from the LV basal segments acquired from 
apical views. CI was calculated from the velocity curves profiles os follows: eleettu- 
mechanical delay (EMD), hemo-dynamic delay (IID), isovolumic conttuelion time 
(IVCT) and isovolumic relaxation lime (IVRT). The peak systolic velocity (PSV) was 
also calculated. I.V ejection fraction (EF) was calculated from 2D echocardiography 
Data was compared using one-way ANOVA. P<0,05 was considered sUiti.stically 
signilicant.
KcsulLs: Trie QRS complex was longer in LDDD than in C (P<0.001), longer in DCMP 
than in ICMP (P<0.001) and did not differ between I.BBB und ICMP (P-ns) . LVEF 
was lower in Lnnn than in C (P<0.05). higher in I.BBB than in DCMP and ICMi’ 
(P<O O1 for both), and did not differ between DCMP and ICMP (P-ns), Ihc HD. 
IVCT. and IVIVf were significantly longer in DCMP than in ICMP (I’<0.U5 for all) and 
longer in I.DUU than in C (P<0.01 for all). The EMD w.is longer in DCMP than in 
LUUUU (P<0.ül). similar between I.BDD and ICMP (I’-ns). but longer in I.BBB than 
in C (P<O.OO1). Ihc PSV was significantly lower in DCMP than in ICMP (P'-0.05). 
higher in I.BBB tluin in DCMP and ICMP (P'-U.OOl for both), but lower in LBBB than 
inC (P<O.OI)
Conclusions: CI was worse in DCMP than in IC.MP, was associated with wider QRS 
complexes, and with further impaimienl of LV function expressed by lower PSV 
K.s-.csscd by IVF.. CI migth have potential clinieul iinplicaiioiis in the selection and 
evaluation of the response to cardiac resynchronizatiun therapy

12. El cociente de la onda E transmitral y de la velocidad de 
propagación de flujo está relacionado con la clase 
funcional.
RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; ROSELLÓ 
LLETÍ E.; MAINAR LATORRE L.; MORA LLABATA V; 
JORDÁN TORRENT A.; SOGORB GARRÍ F.; PAYÁ 
SERRANO R.; VALERO R.; SANCHO-TELLO MJ.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos; Aunque el análisis del potrón de entrada ironsmiiral es muy usado pora 
«valuar la función diostólica del ventriculo izquierdo (VI) y suministra una información 
muy valiosa pora el manejo de lo insuficieneía cordíaca (IC). su utilidad en la población 
general no ha sido establecida. l*l propósito de este estudio fue investigor en un estudio 
multicéntrico la relación entre lo velocidad pico de la ondo E ironsmitrol y lo velocidod 
de propagación de flujo (E Vp) y E'A. índice de r«i. desplazamiento del plono 
aurículo-venlricular (DPAV), frocción de eyección (FE) y lo clase funcional según la 
New York Heart Associoiíon (NYHA).
Métodos: Estudiamos 215 pacientes, edad 66±9, obtenidos de una muestra de 432 
personas de lo Comunidad Valenciano, que declora.’vn sufrir disnea. Los sujetos fueron 
remitidos a sus hospiioles locales donde se les realizó un estudio eco-Doppler y se 
rellenó un cuestionario. De los 432 sujetos iu\ irnos uno rcspuesto positivo de 215 y el 
estudio se compició en 190.
Resultodos: Para lodo la población: E/V’p fue de l.l±0.42; E/A 0.87i0.23: teí 
0,39i0,14; DP/W 11.9x1,6 y FE 63x8. Cuando compo.’omos E'Vp con leí (r-0.2, 
p<0.0l). DPAV (r--0,3. p<ü,üOül) > FE (r=-0,5. p<0,()00I) obtenemos conelocíones 
significativas. 1.a correlación con E'.A fue NS. Cuor.do eomporomos los valores de 
EA'p con la clase fur.cional (NYHA l. n-90, 1x0,34; NYHA 11. n"83. 1,1x0,45;
NYHA 111, n=17, 1.510.42) obtenemos p<9,000L
Conclusiones: El índice FA’p eorrelacíona bien con parámetros funcionales y resulta 
útil pora evaluor lu severidad de la IC en uno población con di.xneo. El hecho de que la 
influencia de lo rclojoción ventrieulor esté minimízodo hoce del ratio EA'p un buen 
índice de presión de llenado ventricular.
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13. Morfología de la propagación de flujo transmitral. Relación 
con otros índices de función diastólica.
RIVERA OTERO M.: CORTÉS VERGAZ R.: PORTOLÉS 
SANZ M.: ROSELLÓ LLETÍ E.: CLIMENT PAYÁ V.; PÉREZ 
BOSCÁ JL.; BERTOMEU MARTÍNEZ V.; MARTÍNEZ- DOLZ 
L: SEVILLA B.: JORDÁN TORRENT A.;
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objezivos: Rccien'.crr.entc ac ha definido un nuevo índice, el coeficiente de propagación 
mitral temprana y tardía (VpA^paí. como un parámetro de función diastólica que nos 
proporciona información adicional sobre la parte linJ del periodo de llenado y predice 
un aumento en el nivel de pépiido-. natriurcticos en una población con insuficiencia 
cardiaca (tCj. Tau. E/A y tiempo de deceleración mitral (TD). son parámetros de 
función diastólica consolidados. En un estudio de una cohune de pacientes con IC 
be.mos comparado los valores de VpA'pa. tau, E/A y ID en pacientes con fracción de 
eyección (FE) normal (>40j y deprimida (<40j.
Métodos; Hemos estudiado 114 pacientes, edad 27-87, que habían sido diagnosticados 
de IC /\ esos pacientes se les realizó un cuestionario, protocolo de Naughton 
modificado y estudio eco-Doppler. También .se hizo extracción de sangre. Se calculó 
Vp y Vpa (cm-'s), tau y TD (ms;. L'A y FE.
Resultados: Para toda la población Vp-A'pa fue de 0,8s0.4; tau 38±7; TD 2041-74 y F^A 
1 tO.6 Cua.Tdo conrlacionamos VpVpa con tau. obtuvimos rM).5, p<0,0001; con TD 
r-Ü.3. p<O.ÜÍ y con E'A r-0.6. p<0.0001. En pacientes con FE<40 obtuvimos lis 
correlaciones de Vp<\'pa con tau r-0,5. p<0,0001. con TD r—0.3. p<0.0I y con E/A 
r-0.5. p-^O.OOOl. En el grupo FEMO. VpVpa se relacionó con: E/A r-0.5. p<0.001 y 
con tau y Tü. NS.
Conclusiones: En este estudio se pone de manifiesto una buena correlación de VpWpa 
con otros parámetros de función diistólica en pacientes con IC. Esta relación es similar 
ft la que se encuentra en el subgrupo I-E<40. En cl subgrupo Fri>4ü existe una 
correlación significativa m»Io con E/A. Ijj morfología de la función de cada uno de los 
parámetros estudiados y la influencia de la función sistólica. jH^tificarian estos 
resultados, que ponen de manifiesto cl valor diagnóstico de Vp'Vpa.

15. Efectos cardiovasculares del trasplante renal con éxito: 
Valor pronóstico de los parámetros ecocardiográficos. 
VAQUERIZO B.: ROLDAN I.; GÓMEZ M.; AGUAR P.; SAN 
MIGUEL D.; CRESPO J.**: PALLARDÓ L.'*; MORALES M/; 
RINCÓN A.; SALVADORA.
Servicio de Cardiología y Nefrología.** Hosp. Univ. Dr. PeseL 
Valencia. Centro de Investigación. Hosp. Univ. La Fe. Valenda.

Objetivo: Las complicaciones eardiovasculares (CV) son la principal causa de 
mortalidad de los pacientes en diálisis. El trasplante renal (TR) se cree podría 
revertir estos cambios. Estudiamos mediante ecocordiografta (ECO) los efectos
CV que se producen durante la diálisis y los cambios producidos tros el TR. 
Analizamos el valor pronóstico de estos parámetros ecocardiográficos.
.Métodos: 80 pacientes (5? hombres) de S3.8sl0 años de edad, en diálisis y en 
lista para TR fueron estudiados prospectivamente mediante dos ECOs separados 
I3±2 meses. En cl primer control, todos tos pacientes e.staban en diálisis. En cl 
segundo control, S2 pacientes pemianecíun en diálisis mientras que 28 habían 
sido sometidos a TR. en e.sios se realizó un tercer control post TR.
Resultados: En cl grupo que permanecía en diálisis (n—52), no observamos 
diferencias entre los controles ecocardiográficos. Los pacientes que fallecieron 
(n-3) tenían al inicio unos valores superiores de masa ventricular izquierda 
(MVI) 296x77 gr. frénica 217.57x64,6 gr.; p-0,048). En el grupo de I R (n-28) 
obsenamos tras cl mismo un descenso de la presión arterial sistólica (148+23 
mmHg frente a 132,3x10.5 mmHg; p-0.001) nsi como de los siguientes

parámetros ECO, ob.servados desde el control más precoz (3.8xO.9mcse.s)________  
~ 'P^^TTr i Valor p 

(I4.8x3meses)Parámetros Ecocardiográficos

Vldtd (Volumen telcdiastólico VI) (mm) 
TIV (tabique interventricular) (mm)____  
MVI (masa ventricular izquicrda)(gr.) 
Vma.s_A (Velocidad max, onda aXem/s) 
Indice E/A________________________  
TRJV(tiempo relaj. >.sovoluniétrica)(ms)

Pre 
tnLsplante 
49.9s5.2
12.5=2,0 

215'6=46,9

47.5=4.2 i 0.004
10.7x1.2 ‘ 0.0001

179.1X.35.2 O.OOQI
74.3x12.8 0,005
0.98x0,27 ' 0.004
86x14,5 . 0.004

0.86x0.23 
105=23,7

El único paciente que incrementó la MVI tras cl trasplante, tuvo más 
hospitalizaciones y finalmente falleció durante el seguimiento (26.75±5 meses). 
Conclusiones: En pacientes en diálisis y tros el trasplante renal el incremento de 
la MVI parece estar relacionado con mayor riesgo de mortalidad. El trasplante 
ren.-il reduce los diámetros vcntriculares, la MVI y tiende a mejorar la funciiin 
diastólica.

14. Velocidad máxima de relajación longitudinal del 
ventrículo Izquierdo y su relación con niveles 
plasmáticos de NT-PROBNP.
RIVERA OTERO M.; ROSELLÓ LLETÍ E.; MIRÓ PALAU 
V.; SALVADOR SANZ A.; PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA 
DE BURGOS F.; CLIMENT PAYÁ V.; PÉREZ BOSCÁ JL; 
BERTOMEU MARTÍNEZ V.; MARÍN ORTUÑO F.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. 
Valencia.

Objetivus: Imágeno en mtxfo-M del anillo mitra! para medir la velocidad máxima 
dinsiólica de ascenso como expresión de la velocidad máxima de relajación 
longiiudiral (VI.R) de' veiiinculo izquierdo (VI) pueden .ser usadas como un índice de 
función diastólica. liemos estudiado la relación entre Vl.R con parámetros funcionales 
dd vi en pacientes con ¡nsufucicneia cardiaca (IC). con los niveles de NT-proRNP y 
con su clasificación funcional.
Métodos: Hemos estudiado 97 pacientes con IC. VLR se registró por ccocardiografla 
en modo-M, Determiraimos la velocidad de propagación de flujo mitral (Vp, enVs). 
fracción de ejccción (EF). E'A. tiempo de deceleración mitral (TD. ms) y la movilidad 
del anillo mitra! (MA.M, mm). Los pacientes se clasificoror. de acuerdo con la NYHA. 
Calculamos las concer.iracioncs plasmáticas de NI -pruU.SP (pg/ml).
Resultados; En pacientes con IC y FF.<40 los resultados túeron: VLR 20x7, MAM 
6.9xl.5, FE 29-6. Vp 31i9, L'A 1,3=0.9. DT 181=51 y Ni-proBNP 1806=2065. En 
pacientes con IC y FEMO encontramos: VI.R 29*15, MA.M 9.3+1,3. FE 49.-6. Vp 
37=13. E/A O.8=O,3. DI 212=60 y M-proíINP 565=729. Ix>s pacientes con FE>40 
mostraron una correlación s¡g.nilicaliva entre VLR y .MAM ír-0.6. pO.OOl), Vp 
(r-0,4, p<0.05), I-?A (r 0.5. p<0.0l). edad (r -0.6, p<O.üOül), TD (r—0,3, p<0.05)y 
con NT-proBNP (r—0.6, p<’O,(XXJl). En pacientes con Ft<40, VLR correlaciona 
significativamente con .MAM (r 0.5. p<Ü,ü001). FF (r-Ü.4, p<Ü.OO5) y NT-proüNP 
(r”0,4. p<0.00I). En un análisis multivoriado, VI.R está inversamente asociado con 
NT-proBNP (r^ -O.S. p<Ü,Oüül), ajustando por edad, FF. y E/A. El mismo análisis en el 
grupo FI->40 da una de 0.4. p<0.0001 cuando ajustamos VLR por la edad. El valor 
de VI.R aumenta en clase NYHA I comparado con II y 111, p’'O,ÜO0l.
Conclusiones: la velocidad niáximu de relajación del VI correlaciona mejor con 
parámetros funcionales en pacirntes con FO40. La correlación cntie VI.R y NT- 
pruB.NP está influida por la edad. FF. y F'A. .mientras que en pacientes con FE-'4Ü sólo 
por la edad Los valores de VI.R muestran una disminución en .\ YHA II y III.

16. Citocinas y remodelado en insuficiencia cardíaca.
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.;
ROSELLÓ LLETÍ E.; SOGORB GARRI F.; PAYÁ SERRANO 
R.; VALERO R.; SANCHO-TELLO MJ.; MIRÓ PALAU V.; 
GONZÁLEZ MOLINA A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos; La regulación de! colágeno miocárdíco mediada ¡nmunológicorncnte esu 
poco aclarada. En un estudio multicéntrico determinamos los relaciones entre el 
rentoddado del ventrículo izquierdo y la activación ¡nmunológíca en pacientes con 
¡asuficiencta cardiaca (IC), comparando las cardiomiopatías isquémica y dilatadx 
Métodos: liemos estudiado 94 pacientes, con cardiomiopatía isquémica (n=48) y 
dilatada (n"46). Determinamos la fracción de eyección (FE). índice de volumen 
lelcsi.stólicü y telcdiastólico del ventrículo izquierdo (IVTS, IVTD) y el ratio E'/\. 
Medimos las concentraciones plasmáticas de TNF-alfa, sTNF-RI, s INF-RJI, IL-6 e IL- 
10. Ix)s niveles en suero del fragmento amino terminal del procolágcno tipo III 
(PIIINP) se calcularon por radioinmunoensayo.
Resultados: IVTS e IVTD están aumentados en el grupo de cardiomiopatía dilatada 
comparado con el isquémico. p<0.05. Sin embargo, los niveles de sITíF-RJ. s INF-RII 
y PIIINP son mayores en el grupo isquémico frente al dilatado (p<0.05). En pacientes 
isquémicos IVTD correlaciona con IL-IO (r-—0,41, p<0,05). y sTNF-RH (r--0.3!. 
p<0,05). PIIINP se correlaciona con slNF-RlI (r-0,28, p<ü,05). FE correlaciona con 
II.-6 (r-ü.42. p<Ü.ül), slNK-Rl (r-0.32. p<0,05) y sTNF-RII (r^-().33. p<ü.O5). En 
pacientes de cardiomiopatía dilatada IVTD e IVTS correlaciona con IL-IO (r=0.39. 
p<0,05) y (r’OJó, p<0,05). respectivamente. Ixis niveles de PIIINP correlacionan con 
lL-6 ir 0,32, p<0,05) y sTNF-Wl (r-0.32, p<0,05). En un análisis de regresión lineal 
múltiple sTNF-RIl .se muestra como un factor predictivo independiente de PIIINP, 
IVTS c IVTD en ambos grupos.
Conclusiones; En la IC la interacción de las citocinas proinllumatorias con el colágeno 
de la matriz extracelular tiene como rcsuludo la progresión del síndrome y un 
incremento del remodebdo ventricular. La implicación inmunológicu es diferente 
dependiendo de la etiología, .siendo más directa en el grupo con cardiomiopatía 
isquémica. La regresión lineal múltiple muestra que sTNF-RII es un factor predictivo 
independiente del rcmodelodu setiiricular en la IC
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17. El área del ventrículo izquierdo refleja los niveles de NT- 
PROBNP en la insuficiencia cardíaca.
RIVERA OTERO M.; CORTÉS VERGAZ R.; PORTOLÉS 
SANZ M.; MARÍN ORTUÑO F.; SOGORB GARRÍ F.; PAYÁ 
SERRANO R.; VALERO R.; SANCHO-IELLO MJ.; MIRO 
PALAU V.; SALVADOR SANZ A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos: El fragmento N-tenninal del pcplido nalriurílico cerebral (NT-proDNP) es 
-'a. en el diagnóstico de la insuriciencia cardíaca (IC) y la dísítincíón ventricular. Los 
.".ae.cs de NT-proDNP correlacionan con parámetros funcionales del ventrículo 
u’daterjo (VI) como son los índices de volumen telcsislúlico y tcledíaslólico. fracción

Opción (FE) y el desplazamiento del plano auriculo-ventricular. Se pueden 
«radiar cambios en la morfología y función del VI sin usar asunciones geométricas, 
tnedimte el cálculo del área del VI obtenida de imágenes bidímensionales en 
tílediástolc (Al DVI) y telcsístole (ATSVI) y la fracción de acortamiento del área del

(FAAVI). Nuestro objetivo fue comparar los niveles de NT-proHNP con ATDVl. 
AlSVIyFAAVI.
Métodos: Hemos estudiado 114 pacientes diagnosticados de IC. Se les realizó un 
«radio cco-Doppler. un cuestionario espectlíco. un protocolo de Naughton modiíicado 
i se tomaron muestras de sangre. Calculamos ATDVl (cm’). ATDVFm’ (lATDVI). 
ATSVi (cm’). ATSVl/m’ (lATSVI). FAAVI. FE y niveles plasmáticos de NT-proDNP. 
Resultados: Para todo el gmpo de pacientes: NT-proBNP 1361*1751. FE 38=11. 
AIDVI 43113. ATSVI 33411 y FAAVI 25*9. Cuando comparamos Nf-proBNP con 
ATDVl encontramos r-0.3. p<0,01; con ATSVI r-0.4, p<0,0001 y con FAAVI t=-0.4. 
psQ.COOl. Cuando comparamos Nf-proBNP con lATDVI y lATSVI encontramos 
r’V.d. p<O.OÜOl y r^O.S. p<0.0001, respectivamente.
Conclusiones: En este estudio multícénirico. encontramos una buena correlación de los 
ruseles plasmáticos de NT-proBNP con ATDVl, ATSVI y FAAVI. Las correlaciones 
mejoran cuando normalizamos los valores por el área de superficie corporal. Estos 
resultados ponen de manifiesto la buena relación del péplido natriurético con los 
parámetros de morfología y función del VI, sin necesidad de utilizar osuncione,s 
geométricas.

JUEVES DÍA 5 (8:15 - 9:45 h.) - SALA “C" CARDIOPATÍA 
ISQUÉMICA

19. Estrategias quirúrgicas en la enfermedad ateromatosa 
de la aorta ascendente.
GARCÍA FUSTER R; MONTERO ARGUDO JA.; GIL 
ALBAROVA O.; HORNERO SOS F.: CANOVAS GONZÁLEZ 
S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; 
RODRÍGUEZ ALBARRAN I.; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. 
Valencia.

Objetivo. Atulizar la ulsLdad de un aná]i:>is comprvRsivo en conjunto de cuatro 
indices de viabilidad miocúrdica mediante resonancia magRética cardiaca (RMC) para 
predecir el estado de ta función sislólica en los meses siguicnur» a un infarto agudo de 
miocardio.

Métodos. E>tudiamos a 40 pacientes con un primer infarto con elesaeiun del ST, 
enfermedad de un vaso y arteria responsable abierta fTINn 3, estenosis <50í ») tanto en 
la primera semana como en el sc.xio mes posvinfarto. En la primera semana, mediante 
RMC y el modelo de 16 segmentos (s). se cuantifieo el engrosamienlo de la pared 
(WM, anormal si <2 mm). Se cuaniillcaron cuatro índices de viabilidad, (a) Grosor de 
la pared (viable si >5.5 mm); (b) Mejoría con 10 pg,'Kg>'min de dobuiamina (viable si 
>2 mm); (c) Perfusión (viable si captación normal sin retraso de gadolinio en las 
imágenes de primer paso); (d) Transmuralidad de la necmvis (viable si captación tardía 
de gadolinio <5USa del grosor de la pared). Investigamos la utilidad de un score 
comprensivo basado en el número de índices (0 a 4) que sugerían viabilidad para 
predecir función si.slól¡ca normal (W'M >2 mm) en la RMC del sexto mes.

Resultados. Analiramos los 153 .s divfuncionantev en la primera semana; de ellos. 59 
s (39^á) presentaron uru WM normal al sexto mes. El porcentaje de s con Ur’M normal 
ol sexto mes fue en paralelo al número de Indices que sugerían viabilidad: 0 indieexr 
0/13 s {0$ó). I índice: 10'62 s (lá?«). 2 índices: 7/27 s (26V«). 3 índices; 24'33 s (73"») 
y 4 índices: 18.'18 s (lOOl'o). p< 00001 pa.'a la tendencia. Los únicos predictores 
independientes de WM normal en el sexto mes fueron la ausencia de necrosis 
tran.smurul (OR (IC 95%)' 4 1 (I.l a 15.51, P 0.03) v el score (OR (IC 95%]: 2.9 (1.6 a 
5.3} por cada indice positivo adicional, p <0.0001).

Conclusiones. La RMC permite un unalisi.v simulUoco de varios índices de 
viabilidad Vn análi.sis comprensivo en conjunto de lodos ellos es útil pora predecir la 
función sistólica tardía y aporta información independiente en comparación con un 
análisis individual de estos parámetros.

18. Análisis comprensivo para predecir la función sistólica 
tardía post-infarto mediante resonancia magnética.
PELLICER M.; BODÍ V.; SANCHÍS J.; LOPEZ-LEREU MR; 
NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ E.; CHORRO FJ.; LOSADA 
A.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA. 
Valencia.

Objerivo. Analizar la utilidad de un análisis comprensivo en conjunto de cuatro 
índices de viabilidad míocárdica medíante resonancia magnética cordiaca (RMC) para 
predecir el estado de la función sistólica en los meses siguientes a un infarto agudo de 
Ri;oc ardio.

Métodos. Estudiamos a 40 pacientes con un primer infarto con elevación del ST, 
enfermedad de un vaso y arteria responsable abierta (1IMI 3, estenosis <50í*) tonto en 
lá p.rimera semana como en el sexto mes post-infarto. En la primera semana, mediante 
R.MC y el modelo de 16 segmentos (s), se cuantificó el engrosamienlo de la pared 
í.U’M, anormal si <2 mm). Se cuantificaron cuatro indices de viabilidad; (a) Grosor de 
.0 pared (viable si >5.5 mm): (b) .Mejoría con 10 pg/Kg/min de dobutamina (viable si 
>2 mm); (c) Perfusión (viable sí captación normal sin retraso de gadolinio en las 
imágenes de primer paso); (d) Transmuralidad de la necrosis (viable si captación tardía 
de gadolinio <50% del grosor de la pared). Investigamos lu utilidad de un score 
comprensivo basado en el número de índices (0 a 4) que sugerían viabilidad para 
predecir función sistólica normal (WM >2 mm) en la RMC del .sexto mes.

Resultados. Analizamos los 153 s disfuncionantes en la primera semana; de ellos, 59 
s (39Íb) presentaron unu WM normal al sexto mes. El porcentaje de s con W.M normal 
al sexto mes fue en paralelo al número de índices que sugerían viabilidad: 0 índices: 
C 13 s (Oí'o). 1 índice; 10/62 s (16%). 2 índices: 7/27 js (26%). 3 índices; 24'33 s (73%) 
y 4 indices: 18/18 s (100%), p< O.OOOl para la tendencia. Los únicos predictores 
mJeper.dientcs de WM normal en el sexto mes fueron la ausencia de necrosis 
trarvunural (OR (IC 95%]; 4.1 (1.1 a 15.5|, p=0.03) y el score (ÜR (IC 95’ziJ; 2.9 (1.6 a 
5.3| por cada Indice positivo adicional, p <0.0001).

Conclusiones. lat RMC permite un análisis simultáneo de varios Índices de 
viabilidad. Ün análisis comprensivo en conjunto de todos ellos es útil pora predecir la 
función sistólica tardía y oporta información independiente en comparación con un 
análisis individual de estos parámetros.

20. Terapéutica de reperfusion en el síndrome coronario 
agudo en la comunidad valenciana. El registro PRIMVAC.
GONZÁLEZ HERNÁNDEZ E.; CABADÉS O CALLAGHAN 
A.; CEBRIÁN DOMÉNECH J.; SANJUÁN MAÑEZ R.; 
ECHANOVE ERRAZTII.; VALENCIA MARTÍN J.; AHUMADA 
VIDAL M.; COLOMINA CLIMENT F.
Sen/icio de Medicina Intensiva. Hospital La Plana. Castellón.

Objetivo: El estudio PRIMVAC registra desde hace una década los síndromes 
coronarios agudos (SC/\) ingresados en las Unidades Coronarias (VC) de la 
Comunidad Valenciana (CV). Cambios organizaiixos y estructurales han 
permitido últimamente disponer de la angioplastia coronaria primaria (ACP). 
además de la trombolisis (TL). para el tratamiento del SC.-\ con elevación del S l 
(SCACnST)cn \ario.s hospitales de la CV. El objciiso de este trabajo es analizar 
la situación actual de la terapéutica de reperfusión en el SC.-\Cl'ST en el 
PRIMVAC.

Métodos: Se diseñó un protocolo para recoger de forma pro.spectiva > 
exhauslt\a lodos los SC.A del PRIMVAC ingresados durante octubre y 
noviembre de 2004. Once hospitales del PRIMV.AC (cuatro de ellos sin 
Laboratorio de Hemodinámíca) □ceplan.m participar en el estudio. Se estableció 
un modelo de encuesta cerrada para los molixos de no iromKUisis que incluvó: 
retraso, edad. ECG dudoso, contraindicaciones absolulo-s \ relativas, criterio del 
médico responsable.

Resultados: Se registraron 40.3 SCA (259 SCACESf) con una edad media de 
64.9 años. El 25,6% eran mujeres, ti 51’«(1321 de los SCACEST recibió IL y 
el 8% ACP. Los TL no se administraron por retraso en el 17‘’.ó(44 259). por E(?G 
dudoso en 18®ó(46'259). por criterio del medico en 7® i>(l7<259). por 
contraindicaciones absolutas en 2'’u(2259) y por edad avanzada en l caso.

Conclusión: 1 )El SCACES 1 supone alrededor del (jO® de los SC A ingresados 
en las L’C 2) El porcentaje de iraiamienlo irvmtKdiiico se aproxima al señalado 
en oíros registros 3) Existe un bajo pv'reeniaje de angioplastia coronaria primaria 
a pesar de su teórica di^ponibUidad 4) El relrasv) e> lodav ia un motivo frecuente 
de no trombolisis 5) La falla de criterios claros en el ECG es una causa 
llamativamente frecuente de exclusion de la terapéutica trombolttiea.
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21. Valor pronóstico del recuento leucocitario en el infarto 
agudo de miocardio: mortalidad a largo plazo.
NÚÑEZ J., FÁCILA L: SANCHIS J.; BODÍ V.: BERTOMEU 
V.; BOSCH MJ.: MARTÍNEZ A.; PELLICER M.; 
CONSUEGRA L; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Introducción \ Objcti\i>s. I2 exiJcncia epidemiológica, clinica \ experimental, 
ropalda el papel pronóMieu del recue.nto leucocitario (RL) obtenido en pacientes con 
infarto aguda de miocardio (lAMi para predecir episodios cardiovasculares. El objetivo 
de este trabajé’ determinar el valor pa'die'.ivo independiente para mortalidad a lar^o 
pla/o atribuible al RL determinado en el momento del ingreso para pacientes con 
LAMESr > sin elevación del segmento SI' (bX.MShS I).
Méiodoo. Analizamos 1118 paciente*- admitidos en forma consecutiva con el 

diagntiMíco de lAM (lA\lSF-ST-.^69; lAMIiST-.^4y). hl RL se obtuvo en la primera 
determinación araülica del paciente. Modelos de regresión de Cox se utilizaron pora 
determinar el grado de a.sociacion entre el RL v mortalidad total para amKvs tipos de 
lAM. LI seguimiento máximo de los pacientes fue hasta los 2 años. El RL se incluyó en 
ambos modelos cálegorizado en base a los siguientes puntos de corte íx 103 celsml): 
'-’(KRI b: 10.14.9(RL2íy¿15(RI.3».
Resultados La distribución de la población en las categorías del RL fue: RLl-358 
(ó:.»)";.). RL2- 176 1.30.9-i,) y RL3-.35 <6.2%» para lAMSP.ST y RL1“328 (41.5%). 
RL2-239 (43.5®íL RL3*82 Í14.9?e) para LAMESl. A un seguimiento má.ximo de 2 
años, la proporción de muertes registradis en ba>e al tipo de infarto fueron: 
1A.MSLSI 105 (18.5%): IAMI;SI-IO9 (19.9?«). Los riesgos relativos ajustados para 
las categorías RL2 y RI.3 vs RLI. en el grupo con lAMSEST fueron: 1.61 (1.03-2.51) 
y 2.07 (1.08.3.04); en IAME.S7: 2.22 í 1.35-3.63) v 2.07 (1.13.3.76) respectivamente. 
Concluviones. El RL determinado en las primeras horas de un lAM. demostró ser un 

predictor independiente de mortalidad lo’oil a largo plazo en el lAMSEST e 
lAMP.ST

23. Modelos Bayesianos en la predicción del riesgo 
quirúrgico; comparación con otras escalas.
GARCÍA FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL 
ALBAROVA O.; HORNERO SOS F.; CÁNOVAS GONZÁLEZ 
S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; 
RODRÍGUEZ ALBARRAN I.; ESTÉVEZ
Servicio de Cinigia Cardiaca. Hospital Universitario. Valencia.

Objetivo. I 'na de las ventajas de los modelos bayesianos es el manejo de valores 
perdidos pennitiendo el cálculo reirospceiivo del riesgo en todos los pacientes. 
S'aloramns el Modelo Raye.sianu (UK) .Simple y Complejo comparándolo con 
otras escalas de riesgo.

Mciodov. Se han obtenido (os d.vios de 2236 pacientes coronarios (base 
quirúrgica prospectiva 1994-2004). 63 pacientes fallecieron en el hospital 
(2.8to). Se calculó el riesgo de mortalidad empleando los Modelos Bayesianos 
junto con otras escalas; Luroscore (Aditivo-Logístíco). Turnan. Higgins 
(Cleveland). Harsonnel y AHA. La e.xactitud predictiva se valoró comparando 
mortalidad observada y estimada, la calibración (grado de correspondencia entre 
ambas mortalidades) con el test de llosmer-I.emeshovv. Las curvas ROC 
calcularon discriminación (o habilidad para discernir entre los que morirán y 
sobrevivirán).

Revutodos. El modelo Uayesiano Complejo fue preciso en la predicción 
(mortalidad estimada: 2.Ü6’5ó). el .Simple la infraestimó (1.9*’zu). Parsonnet 
supraestimó el riesgo (S.á^ó). El mejor grado de di.seriminación se obtuvo con 
I’uroscore Logistico. seguido del Aditivo y el Bayesiano Simple (ver area.s bajo 
curvas ROC en Tabla) Luro.seore Logistico presentó una pobre calibración a 
diferencia del Aditivo.

Cvncluvionev. El Modelo Bayesiano Complejo ha sido muy preciso en la 
predicción retrospectiva de rie.sgo. El poder de discriminación es muy bueno 
para los dos Euroscore y bueno para el Bayesiano Simple: diferencian bien entre 
pacientes de alto y bajo riesgo y. por tanto, pueden ser útiles en su manejo. I*n 
cambio, la calibración de Luroscore Logistico es pobre, siendo mejor el Aditivo 
para la predicción en pacientes individuales.

Labia. zXreas bajo curva ROC':
E. logistico: 0.76 (0.70-0.83), L. aditivo: 0.76 (0.69-0.82). Bayes simple: 0.70 
(0.63-0.77). Bayes complejo: 0 69(0.62-0.76), Higgins; 0.65 (0.56-0.73).
Parsonnet: 0.63 (Ü.55-Ü.7I). Turnan; 0.63 (0.54-0.71), AHA; 0.60 (0.51-0.69)

22. Resultados de la revascularizaclón coronaria arterial en 
808 pacientes tras 8 años de experiencia.
BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ 
ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ FLÓREZ V; HORNERO SOS F.; 
CANOVAS LÓPEZ, S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA 
FUSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. 
Valencia.

OKJ). 1IVOS Analizar nuestros resultados u corlo y largo plazo en 
pacientes sometidos a rcvasenlanzaeión coronaria arterial múllipic.

MLIODO.S: I>csde .Marzo 1996 a Oic 2004. se han realizado en nuestro 
servicio 2556 revascularizaciones coronarias, de las que KOJt (3 1.6*Mi> fueron 
urteríaies múltiples y constituyen el grupo de estudio, l-.dad media 61.2?9.1 
(.32-81). 81 2"«. varones. la II- media fue de 56.8114.7 (12-91). con 
I I.--40".. un 2.t.2*;<.. I/\M previo en 54.1‘í... enf de tronco 2I.l*?ó. Euroscore 
medio 3.4212.79 l.rgentes 9'!«. Sin CIX’ 14.6“;. .Se realizaron 3..^8 
anustomosis/pacienle (2.44 artcriales-'pte). Ix>s injertos arteriales empicados 
fueron AMI en 897 unaslomosis. AMD en 152. AR en 904. t’uslnH.-p¡ploic.i 
en 2 y epigástrica en I.

RESOL ! AIX)S; La mortalidad hospitalaria fue de II pacientes (1.4’tw). 
l.as complicaciones postoperaiorias; IzXM periopcralurio en 5 pacientes 
(O.OI*!»). reintervenciones por sangrado t.7’u. ACV 1.6^», 
dehisceneia'resulura esternal ]”». Iras un seguimiento medio de 38 meses 
dmes-Haños). exitus de 22 pacientes (11 causa cardiaca). 63 pacientes 
relieren angina recurrente (65‘ü. CCS l-ll). Reintervención en 3 pacientes, y 
ACIP en 6. Se han recaleterízado 37 pacientes: en I8 castrs injenos 
nomioruncionanles, objelivando palologia de 8 AMI. 7 ANd). 8 AR y 8 VS. 
Se ha realizado angio'Iz\C en 42 pacientes (tabla).
Tipo 

i'''; 
I injerto 
¡AMI 
1 
[ar' 
fe,

CONCI.CSIObíES; Ia»s resultados de la rcvuscularizaciun curunariu con 
injertos arteriales son salisfaclorius. lo que nos permite continuar con la 
estrateeia actual de minimizarel ernnleo de vena safena.

24. índice Intima-media carotideo y microangiopatia 
intracraneal en el síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST.
TELLO MONTOLIU A.; MARÍN F., MOLTÓ JM.; LÓPEZ N.; 
GARCÍA MEDINA A.; ROLDÁN V.; CLIMENT V.; MARTÍNEZ 
JG.; GARCÍA HONRUBIA A.; SOGORB F.;
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

1-J síndrome coronano agudo sin clevaciun del segmento SI' (SCASESl) es una 
entidad cun un pronóstico muy helerogéneo. Recienicmcnle se ha prupuesto una nueva 
escala de riesgo (edad avanzada, antedcnies de cardiopatía isquémica, diabetes 
insulinodependiente. descenso del Sf y elevación de troponina T) para la adecuada 
eslralillcación de los pacientes con SCASEST. El estudio ecogróltco de ulia resolución 
de can'itidas y circulación intracraneal permite valorar el grado de arteriosclerosis y 
podría ser un predictor úlil de riesgo en estos pacientes. Nuestro objetivo fue valorar la 
relación entre índice intima-media carotideo (IMT) y la prc.sencia de microangiopatia 
intracraneal con los factores de riesgo propuestos del SCASEST.
Métodos. Estudiamos 80 pacientes (51 varones. 66 ± 13 años) ingresados en nuestro 
servicio con el diagnóstico de SCASE.S1. Se determinó el IM f mediante ecografía de 
alta resolución en la pared pusicriurde carótida común izquierda y derecha, realizando 
la media de 4 determinaciones. Se estimó la presencia de microangiopatia con Doppler 
(ronscraneal en arteria cerebral media mediante determinación del índice de 
pubalilidad
Resultados Mostraron aumento de IMT (>0.8inm) 39 pacientes (48.8®«) y 
microangiopatia 43 pacientes (53.8Vo). Sólo la edad avanzada se asoció con valores 
aumentados de IMT y presencia de microangiopatia (ambos p<0.()0)). Los valores de 
IMT correlacionaron con la escala de estratificación de riesgo del SCASEST (r;(),25;
p'O.()38) Los pacientes cun presencia de microangiopatia mostraron una mayor 
puntuación de la escala de rie.sgo (6,77 i 3.27 versus 4,22 ± 2,55; p:Ü.üUI).
Cuneluviunes. L'n alio purcentaje de pacientes cun SCWSLS L presentan aumento del 
IMT y datos de microangiopatia en el estudio ecográfico carotideo y (ranscraneal. 1.a 
edad es la única variable que se asoció significativamente con el IMT y la 
microangiopatia. De forma inleres;inle. corretacionan significativamente cun la escala 
de estratifiación de riesgo del SCASESI.
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25. Efecto sinérgico del colesterol y el polimorfismo C46T 
del factor XII en la aparición de un infarto prematuro. 
7ELLO-MONTOLIU A.; ROLDÁN V.; MARÍN F.; GONZÁLEZ- 
CONEJERO R.: CORRAL J.; PINEDA J.; ABÁN S.; GARCÍA 
DE BURGOS F.; SOGORB E; VICENTE V.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante,

H FXII es el iniciador de lu rula inirinseca de la coagulación, lo que sustcnlaria un 

c.ceto pmlronibótico, y un papel relevante en los paso.s iniciales de amplificación de la 
..>pee>u inflamatoria. En contra, el PXIl se ha implicado en la fibrinoli.sis intrínseca 
f.^ínática. Quizás por ello, el papel del KXII en trastornos irumbólicos es incierto. El 
jV-imorfismo C46T de este gen crea un nuevo codón iniciador, al afectar la secuencia 
xozax. que reduce su eficiencia traduccional. y es respon.sable de más del 40^» de la 
\-.naciónen los niveles de FXll.
^.¿.odos. Genotipamos cl polimorfismo del l-XII C46T en 281 pacientes supervivientes 
a un infarto agudo de miocardio (lAM) ante.s de los 45 años y 550 sujetos control de la 
yivino ánra geográfica. El papel del polimorfismo se evaluó ajustando con los factores 
w. riesgo cardiovascular clásicos. Determinamos en los pacientes el perfil lipídico y la 
fO.eina C reactiva (P('R) ultrasensible. Se calculó I,'» odds ratio (ÜR) mediante el 
¿ ^^tlcld y se realizó el análisis multivariado mediante regresión logística.

enaltados. Tras aju-star por los factores de riesgo cardiovascular y sexo, el alelo 46T 
t-^.^ementa débihnenle el riesgo de sufrir un l/\M prematuro (OR 1.64; IC95®o 1.14- 

p'O.OOS), además los pacientes portadores de este alelo mostraban valores más 
c.cvaJos de PCR (p-0.002). De forma intcre.sante. vnconinunos una a>ociac)ún 
í.n.rjiicj untre la dislipcmia y este polimorfismo, 1a presencia simultanea del alelo 461 
l ee hipercolesterolemia incrementa el riesgo de sufrir un lAM prematuro 2.26 veces 
t.C95% 1.11-3,93; p-0.0ü3). Finalmente, tras análisis mullisarianle los únicas 
predicíores tic mala evolución a 6 meses fueron la diabetes. OR 2.89 11,15-7.241;
Í^O.023 5 dicha combinación OR 3.18 (I.25-8.Ü0); p=0.014.
tonclusioncs. H1 polimorfismo del rXll C46T parece tener un efecto deletéreo, 
.r.'etsponiendo al lAM prematuro, especialmente un sujetos hipercolesterolémicos. 
I síe efecto podría estar relacionado a un estado pruintlamalorío, ya que cl alelo 46T se 
asocia a may ores valores de PCR.

27. ¿Es la valoración de Injertos coronarlos mediante 
tomografía computerizada de 16 detectores una 
alternativa a la injertografía convencional?
TRIGO BAUTISTA A.: ESTORNELL ERILL J.; RIDOCCI 
SORIANO F.; SORIANO C.J.; GUDÍN URIEL M.; VILAR JV.; 
SÁNCHEZ TORRIJOS J.: GIMÉNEZ ALCALÁ M.; PAYÁ 

SERRANO R.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Valencia.

Objetivos: Cumpanir la valoración de injertos uoritx:ornnarios en pacientes 
revascularizados quínirgicaniente con indicación clínica de realización de dicha 
valoración, con la injertografi.'i convencional

.Material y .Mélodnv: .Se evaluaron prospectivamente 38 pacienteiv 
revoscularizados quirúrgicamente <117 injeno.s coronarios según la hoja 
operatoria), con indicación clínica de evaluación angiogrática de sus injertos, 
lodos ellos se encontraban en ritmo sinusal v con una frecuencia cardiaca 
inferior a 75 Ipm. En la valoración no inva.siva de los injertos, se empleó un 
tomógralo de 16 detectores y un grosor de corte de 1.2 mtn. Se evaluó la 
exactitud diagnóstica de la tomografía compularizada para la detección de 
lesiones significativas en los injertos (e.stenosis mayor del 50?» u oclusión) 
comparando sus resultados con los de la angiogratí.» convencional. Se 
emplearon tablas de contingencia para hallar los valores de sensibilidad (S), 
especificidad (E). valor prediciivo positivo (VPP). valor predictivo negativo 
{VPN) y exactitud diagnóstica

Rvvuilados: De los 117 injertos referidos, se visualizaron 99 (84.6‘'íi) mediante 
angiogralía convencional > 109 (93.21.1) en la tomografía compuianzada. Se 
.analizanin los 98 injertos valorados por ambxs iónicas. Los valores de 
sensibilidad y especificidad de la lomografia computarizada en la valoración de 
los injertos venoso.s fueron del SÓ.SIú y 97.61i> respectivamente y del lOdi» y 
96 81o para los injenos arteriales. La sensibilidad y especificidad global de la 
tomografía fueron del 92“o y 97.3“» respectivamente, con VPP del 92%, VPN 
97.310 V una exactitud diagnóstica del 95.91o.

Conclu.sluncs: La TC multicorte ptidría ser una alternativa válida a la 
injenografía convencional en pacientes revoscularizados quirúrgicamente con 
indicación clínica de evaluación de los injertos, ya que presenu una elevada 
c.xactitud diagnóstica, un alto valor predictivo negativo global y un mayor 
porcentaje de injertos valorados que la angiografia convencional.

26. Significado y evolución de la disfunción microvascular 
post-infarto. Análisis mediante resonancia magnética. 
BOSCH MJ.; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MP.; 
NÚNEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ C.; LOSADA A.; CHORRO 
FJ.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y ERESA.

Gbjetivüs. Analizar l:i evolución de la perfusión miocárdica durante los seis primeros 
mcícs post-iiifarlu medíanle resonancia magnética cardiaca (RMC) y las implicaciones 
de estos cambios evolutivos en la función sislólica.

.Slélodos. l'.studiumos a 40 pacientes con un primer infarto agudo de miocardio con 
elevación dc1 SI que mostraban enfennedad de un vaso y arteria responsable abierta 
(íl\1l 3, estenosis <50%) tanto en la primera semana como en cl sc.vto mes po.st- 
infarto. Se realizó RMC a los 7.t 1 y I84±ll días post-infarto De un lolal de 640 
segmento.';, centramos nuestro análisis en 158 .segmentos (251«») dísfuncionanics 
(engrosamienlo sistálico <2 inm).

Resultados. Se ob.servó perfusión anormal (ausencia 6 retraso en la llegada de 
contraste en el estudio de primer paso) en 78 segmentos (491i) en la primera semana y 
en 38 segmentos (24%) en el sexto mes (p <Ü.ÜOÜI vs. primera semana). De los 80 
segmentos bien perfundidos en la primera semana, sólo 9 (ll®o) empeoraron la 
perfusión al sexto mes. De los 78 scgmento.s hipoperfundídos en la primera semana. 49 
(63* a) normalizaron la perfusión al sexto mes. Tanto en la primera semana como en el 
sexto mes, los segmentos con perfusión nomial prvsciitanin con más frecuencia 
engrosamienlo normal (>2 mm). reserva contráctil con dosis bajas de dobutaniina (>2 
m.m) y ausencia de necrosis transmural (captación tardía de gadolinio inferior al 
de la pared), p <0.05 en IlhIos los casos. Según la evolución de la perfusión dode tu 
primera semana al sexto mes. lu proporción de segmentos con engrosamienlo normal en 
el sexto mes decreció: norm,nl-normal 631u. anomtal-nomtal 24‘-’o. y unormal-nnorntal 
7% (p <0.0001 para la tendencia)

Conclusiones. Más de la mitad de los segmentos con perfusión anormal en la primera 
semana están bien perlundido.s al sc.xto mes. Teniendo en cuenta que eslá 
rsormalización lardin de la perfusión puede aptirtar beneficios en cuanto a función 
vivtólicai, parece recomendable conseguir una arteria respiinsable permeable en todo.s 
lo» casos (incluso más allá de las primeras honts post-infarto).

JUEVES DÍA 5 (8:15 - 9:45 h.) - SALA “D" ARRITMIAS

28. Predictores de recurrencia de la fibrilación auricular de 
larga evolución a pesar del tratamiento antiarrítmico. 
MARTÍNEZ BROTÓNS A.; RUIZ GRANELE R.; MORELL 
CABEDO S.; PLANCHA BURGUESA E.: FERRERO DE 
LOMA OSORIO A.; ROSELLÓ SERRALTE A.; FACILA 
RUBIO L.; PELLICER BAÑULS M.; GARCÍA CIVERA R.: 

LLÁCER ESCORIHUELA A.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

Introducción: l.u fibrilación auricuJar de Luga evolución fi.i sido considerada en 
algtinos trabajos como una coniraindicaeu’n relativa para la cardioversión por su 
mayor tendencia a la recurrencia.
Objetivo»- Conocer en nuestra población l.i eiíeaeia de la cardioversión junto 
con iraiamicntü anti.irTÍltnteo en l,> líbrilaeion auricular persistente de mis de l 
ufto de evolución, nsí como los prcdiciores de recurrencia
¡Vluterial y .Mclodus: Se han recogido de forma prospectiv a y consecutiva los 
paciente.s con fibrilación auricular persistente de más de 1 arto de cvolucióm 
remitidos a la consulta de arritmias de nuestro hospital dc.-ale Octubre de -Ovl a 
Nov iciiibre de 2003. Los pacientes se han incluido en un protocolo de 
cardioversión. con tratamiento anliarritmieo prev lO, siendo la amiodarona el 
fármaco de elección salvo contraindicaciones. Se b.» realizado seguimiento 
anibuLitorio para detectar recurreneixs durante el pnmer año ira» la 
c,irdiovcrs¡ún. . ,
Resultados: Se han recogido 125 pacientes con fibrikición .luriculur persisten c. 
siendo el ó7.5'’a varones. 72“- bipertcnsos y el ó.t-- con cardiopaiia eslrueiural. 
I.a edad media era de n9 t ó años. I.i tracción de eyección de ventrículo 
izquierdo de 61.9 i 11,2% y el diámetro de.»uricul.i izquierda de 45.5 x J*’p"’- 
Se administró como fannaco antiarntrnico Li amiodarv^na en la mayoría de les 
pacientes, y se con.siguió restaurar cl ritmo sinu.sal en el 93.o“u de lo.s p:tóientes. 
l,a curva de .supervivencia libre de reeurreneuvs niucstr.i que al mes de la 
Ciudioversión se mantiene en ritmo sinusal el 51“ » de los pacientes, a los 6 meses 
el .16.2'’o y al uño alrededor del 32.4“- de los paciente.s. En el análisis 
multivariado solo se icla. ioiia con la recurrencia l.r pre.scncia de cardiopaiia 
estructural (p 0.047).
Conclusión: En nuesu.» población con fibrikición auricular persistente de lurga 
evolución y con Irataniicnto anliurriimiea. la mayorí.» de las recurrencias se 
producen durante el primer mes de lu cardioversion (alrededor del 49 . o), y 
maniicnen sin recurrencias alrededor del 3.

i.i de cardivipalía «.structural.
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29. Predictores de recurrencia en la fibrilación auricular 
persistente tras cardioversion y tratamiento antiarrítmico. 
MARTÍNEZ BROTÓNS A.; RUIZ GRANELE R.; MORELL 
CABEDO S.; PLANCHA BURGUESA E.; FERRERO DE 
LOMA OSORIO A.: ROSELLÓ SERRALTE A.; NÚÑEZ 
VILLOTA J.; BERTOMEU GONZÁLEZ V.; GARCÍA CIVERA 
R., LLÁCER ESCORIHUELA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

Introducción: ^c^ultadü•» evolutivos de I>1 cardiovcrvtón en la fibrilación
auricular persistente .*on mu> dispares en diferente.^ trabajos, debido a las 
diferentes poblaciones estudiadas.
Objetivos. ContKer en nuestra población la eficacia a corto > largo plazo de la 
cardioversion junto con iral.tnuento anliatritmico en la fibrilación auricular 
persistente. xsi como l«»s predictures de recurrencia.
Material y Método*; Se han recogido de forma prospectiva y consecutiva los 
pacientes con fibrilación auricular persistente de mas de 1 mes de evolución, 
remitidos a la consulta de arritmias de nuestro hospital desde Octubre de 2001 a 
Noviembre de 2001.. Lo» pacientes se han incluido en un protocolo de 
cardioversion, con tratamiento antturritmico previo, siendo la amiodarona el 
fármaco de elección salvo contraindicaciones. Se ha realizado seguimiento 
ambulatorio para detectar recurrencias durante el primer año tros la 
cardioversión.
Ke«ultado>: Se han recogido 296 pacientes con fibrilación auricular persistente, 
siendo el 63% hipertensov. 62% con cardiopalía estructural, y en el 42% la 
fibrilación auricular era de más de 1 año de evolución. Se administró como 
fármaco ontiorritmico la amiodarona en el 87.5% de los pacientes, y se consiguió 
restaurar el ritmo sinusal en el 96.35# de los pacientes. 1.a curva de supervivencia 
libre de recurrencias muestra que al mes de la caridoversión se mantiene en 
ritmo sinusal el 64.45'o de los pacientes, a los 6 meses el 49,9% y o! año 
alrededor del 45% de los pacientes. En el análisis muliívoriado se relacionan con 
la recurrencia durante el seguimiento la duración de la fibrilación auricular 
mayor de 1 año (p<0.001). la FF de ventrículo izquierdo <55% (p 0.025) y la 
presencia de episodios previos que hubiesen requerido cardioversion (p"- 0.015). 
Conclusión: En nuestra población con fibrilación auricular persistente y con 
tratamiento antiarritmico. la mayoría de lu.s recurrencias se producen durante el 
primer mes de la curidoversiún (alrededor del 355''o). y se mantienen sin 
recurrencias alrededor del 455# al año de seguimiento. La presencia de episodios 
previos, la mayor duración de la fibrilación auricular y la fracción de eyección 
deprimida son las únicas variables que se relaciorum con la recurrencia.

31. Evolución de los pacientes portadores de DAI en función 
de su indicación, prevención primaria frente a secundaria. 
CANO O.; AGÜERO J.; IZQUIERDO MT; OSCA J.; SANCHO- 
TELLO MJ.; SÁNCHEZ R.; DOMÉNECH MD.; QUESADA 

A.; CASTRO JE.; OLAGÜEJ.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción. El desUhribdor automático implantable (DAI) constituye una 
estrategia terapéutica universalmente aceptada en pacientes que han sufrido 
arritmias ventriculores. A raíz de los últimos ensayos publicados se hu 
incrementado su utilización como prevención primaria (PP) de muerte súbita. 
Sin embargo, existen pocos datos comparativos en la literatura acerca del perfil 
clínico. la evolución y el comportamiento del DAI en estos dos grandes grupos. 
De este modo, el objetivo del presente estudio fue analizar el comportamiento 
diferencial de estos dispositivos en función de su indicación, ya fuera prevención 
primaria o secundaria (PS).
Material y método. Se realizó un estudio observacional en el que se incluyeron 
71 pacientes a los que se implantó un DAI entre enero del 2003 y diciembre del 
2004. Los datos fueron obtenidos mediante revisión de historias clinícos así 
como entrevistas telefónicos. Los variables analizada.^ fueron: tipo cordiopatla, 
fracción eyección, estadio funcional, patrón electrocordiográrico y anchura QRS, 
indicación DAI, tipo dispositivo, arritmias y terapias durante el seguimiento, 
reingreso hospitalario, muerte y trasplante.
Resultados. El .seguimiento medio fue de 2941170 y 539+371 días (p-0.001) 
pora los DAI implantados como FP frente los implantados como PS. I.4t stgutenie 
tabla resume los principales resultados hallados.

Enfermos____________ RIP FE%______QRSms T.Adecuadas
P.P: 33 (45.8%) 4(12%) 29113 129i33 2(6%)
P.S 39 (54.2%) 3(7%) 38±14 115±21 11 (28%)

____________________________NS PaO.013 P=0.055 ~ P=0.029
No encontramos diferencias significativas en cuanto al reingreso ho.5pitalarío. La 
supervivencia libre terapias apropiados fue inferior en el grupo de PS cifra que 
no alcanzó significación estadística (Log Rank. p-=^. 1) 
Conclusiones. I *EI grupo de pacientes a los que se implantó un DAI como PP 
tenían peor FE y mayor anchura del QRS.2- La prevalcncia de terapias 
apropiadas fue .significativamente superior en el grupo de PS. 3- Los pacientes 
con implantación de DAI por PP presentaron una tosa anual de terupíos 
apropiadas cercana a la de ensayos publicados recientemente.

30. Experiencia inicial con crioablación en la fibrilación 
auricular.
GIMÉNEZ M.; QUESADA A.; PALANCA V.; JIMÉNEZ J.; 
BALAGUER JR.; RODA J; VILLALBA S.; TRIGO A.; GUDÍN 
M.; PAYÁ R.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

IN'I RÜDIJCCION: La FA (fibrilación auricularjej» la mas prcvolente de los 
arritmias. La refraetariedad al tratamiento anliarrilmieo. hace, de las técnicas de 
ablación un avance terapéutico importante. La RF (Radiofrecuencia) ha sido la 
fuente energética de elección pora su tratamiento. No obstante, la buena 
tulerabilidad de la crioterapia y la menor aparición de síndromes de estenosis de 
venas pulmonarc.s hacen, de esta, una técnica atractiva pora el manejo de este 
tipo de arritmias. Nuestro objetivo principal es lu valoración de lu tolerancia, 
aplicabilidad y eficacia a corto ploz.o de la crioublacion en FA.
METODOS: Presentamos 13 pacientes, de edad media; 50,6 +-/-16,6. mujeres 

53.85# y FE normal en el 69.2 % Todos mostraban taquicardia 
supraventricular (FA paroxístico. persistente o permanente). La permanente fue 
la mas frecuente (11/13, 91,75«). demostrándose mecanismo de activación focal 
en un 45,55# de los casos. 83,35'# fueron refractarios al tratamiento antiarríimico 
previo. Del total de pacientes, el 41.7% habia recibido previamente ablación por 
RF. En el I(X)% Se demostró aislamiento eléctrico en alguna o todxs las vvpp 
(venas pulmonares). .Si el mecanismo no se tócalizaba en ningún punto, se 
procedía al aislamiento eléctrico (silencio eléctrico) con lineas de RF que unían 
las venus pulmonares entre sí y con zonas anatómicas arritmogénicas. Se definió 
éxito inmediato como el hallazgo clectrofisiológico de silencio eléctrico o 
abolición del potertcial y RS (ritmo sinusal). El seguimiento medio fue de 6+/-3 
meses. RLSLLI’ADOS: Todos tenían actividad eléctrica alguna o en todas 
(3/13) las vvpp En el se aplicaron líneas de ablación mixta (RF *• crioublacion). 
F.l procedimiento más largo duró 300min.y el más corto en 150min El 91,7% 
estuvieron asintomáticos y solo un 8% presentó dolor durante la aplicación. El 
éxito inmediato se consiguió en el 75 % . 9/13 recibieron antiarritmicos al alta 
.Se mantienen en RS un 33% del total, tras el seguimiento y ningún paciente ha 
presentado .semiología de estenosis de venas pulmonares a corto plazo. 
CONCLÜSION;La buena tolerabilidad de la técnica, así como la disminución de 
lu incidencia de síndromes de estenosis de los venus pulmonares, hacen de la 
crioterapia . una fonna de ablación atractiva y complementaria, en el tratamiento 
de lu FA, especialmente las formas focales.

32. Influencia de la cardioversión efectiva en la inflamación 
y el remodelado observados en la fibrilación auricular. 
CLIMENT V.; MAINAR L.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GÓMEZ 
ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ JG.; IBÁÑEZ A.; TELLO 
MONTOLÍU A.; CARRATALÁA.; SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante. Unidad 
de Cardiología y Servicio de Análisis clínicos, Hospital de 
Requena. U. de Hematología, Hospital de San Vicente.

lá cardioversión eléctrica (CVE) es el método más eficaz pora restaurar el ritmo 
sinusal (RS) en pacientes con fibrilación auricular (FA). Sin embargo, hasta en un 255# 
de los pacientes resulta ineficaz y casi el 50“4 vuelve a caer en FA en el primer mes. La 
FA se asocia a un proceso de inflamación y remodelado auricular que podría 
condicionar el éxito de la CVE y la recidiva posterior. Nuestro objetivo fue evaluar si la 
eficacia de la CVE y la posterior permanencia en RS se relacionada con marcadores de 
inflamación (proteina C reactivo, PCR). fibrosis (mctaloproteinasa de matriz-I, MMP-l 
y su inhibidor, l IMP-1) y icmodelado de la matriz intersticial (telopéptido del colágeno 
tipo I. ICTP).
Pacientes. Se estudiaron 46 pacientes (66.4ti 1,7 años; 75% vurtincs) con FA 
persistente (duración media 30 semanas) sometidos a un protocolo de CVE programada 
(200, 300, 360 y 360 J). Se compararon con 40 sujetos control de similores 
carocteristicas. En todos los pacientes se realizó la CVE con un fármaco antiorrilmico 
(amiodarona/fiecainida) y se mantuvo durante el primer mes si la CVE fue cfeciivx Se 
obtuvieron muestras de sangre inmediatamente antes de la CVE y al mes de la misma. 
Resultados. Izjs pacientes presentaron mayores valores de PCR (0,46+0.39 vs 
0.3010,27 mg/dL; p~0,04) y menores concentraciones de MMP-l (2,41=0,72 vs 
2.9110.72 ng/mL; p--O,0Ü2) que los controles, sin diferencias en TIMP-I ni ICTP. La 
lasa de éxito de la CVE fue del 785» No se encontró asociación estadística entre los 
valores previos a la CVE con la eficacia de la misma, la recurrencia en cl primer mes o 
la ausencia de RS al me». La tasa de recidiva ol mes fue del 485'á. Aquellos que se 
mantuvieron en RS presentaron unos valores significativamente menores de PCR 
(02210.21 vs 0,45x0,27 mg/dL; p--0.03) c ICTP (3,0410,75 vs 3.90x125 pgl.; 
p-O.ül).
Conclusiones. La FA condiciona un estado inflamatorio. Los marcadores de 
inflamación, fibrosis y reniodelado no predicen cl éxito de la CVE ni el resultado al 
mes. Sin embargo la permanencia en RS reduce la inflamación y el reniodelado de la 
matriz

B8



33. Utilidad del desfibrilador en miocardiopatfa hipertrófica. 
Criterios de implantación y factores asociados a terapia. 
PAYÁ E.; MARÍN F.; GIMENO JR.; MONTSERRAT L.; 
GARCÍA ALBEROLA A.; PÉREZ L; SOGORB F.; VALDÉS 
M.: CASTRO BEIRAS A.; MARTÍNEZ JG.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante, Hospital 
Virgen de la Arrixaca. Murcia. Hospital Juan Canalejo. A 
Coruña.

Vno de los principales problcmus que plantea la miocardiopatta hipertrófica (MCH) es 
el de identificar y tratar a aquellos pacientes con riesgo de muerte súbita (MS). Se ha 
¿ceptado al Desfibrilador Automático Implantable (DAI) como el mejor tratamiento en 
picienies de alto riesgo de MS.
^letixios. Identificamos las características de los pacientes portadores de ÜAI dentro de 
la población de enfermos de MCH en seguimiento en tres centros de referencia. Se 
e\i.uaron las variables sexo, edad en el momento del implante, los criterios de riesgo 
para MS (taquicardia ventricular en Holter, respuesta hipotcnsoro en la esfuerzo, 
inteccdenies personales y familiares de MS. sincope recurrente, grosores >30 mm y 
p^icntes subaónicos >30mmlIg). Asimismo se evaluó el tiempo de seguimiento (DAI 
>4 meses), la presencia de terapias adecuadas, y en su caso, el tiempo desde que se 
ur.plontó el DAI hasta la primera terapia administrada.
Resultados. De una población de 726 enfermos de MCH, 43 pacientes son portadores 
de un DAI (24 hombres, edad al implante 39±21 anos). Únicamente 14 presentaban 
MCH obstructiva. El gro.sor máximo medio en ecocardiografia fue de 25,21.7.0 mm. La 
uidicación fue prevención primaria en 25 pacientes. Con una mediana de seguimiento 
de 17 meses (percentiles 25-75: 4-22 meses). 8/38 pacientes (19,5%) recibieron terapia 
adecuada. La arritmia que indujo la terapia por el DAI fue fibrilación ventricular en dos 
pacientes y taquicardia ventricular sostenida en el resto. Al realizar un análisis 
xultjvariado (regresión logística), los factores de riesgo asociados con la aparición de 
terapias adecuadas fueron los antecedentes personales de MS, OR: 51,30 (IC95% 2,9- 
W7.5;p<0.01)yclsíncopeOR: 15,8 (1,2-214.2; p:0,038).
Ccrtclusioncs. En pacientes seguidos en centros de referencia, la tasa de implantación 
de D/\I es del 5.9%. La presencia de terapias es elevada en nuestra población, siendo 
les factores asociados a la aparición de terapias adecuadas los antecedentes de MS 
reanimada o taquicardia ventricular sostenida y la clínica sincopal.

35. Cardioversiones eléctricas externas en pacientes con 
fibrilación auricular persistente.
GONZÁLEZ-ROTHVOSS MD.; MAINAR L; SOLER M.; 
GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; BERNÁCER B.; CÁNOVES J.; 
ROBLES E.: GILT.; CHORRO FJ.; ROMÁN P.
Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de 
Requena.

Introducción: La cardioversión eléctrica (CVE) es un método etlcaz para revertir 
la fibniaeiún auricular persistente (EA). Sin embargo los porcentajes de 
mantenimiento del ritmo .sinusal en el seguimiento son mucho más bajos. El 
objetivo de nuestro trabajo es analizar, en pacientes con FA persistente, remitidos 
para cardioversión eléctrica programada, la efectividad aguda, recidivas y 
variables re]acionada.v con el mantenimiento del ritmo sinusal a largo plazo.

Métodos: Para ello hemos analizado lo.', CVE realizados durante cuatro años en 
pacientes con FA persistente, lots variables estudiadas han sido los parámetros 
clínicos, ccocardiogróficos y los tratamientos farmacológicos recibido',.

Resultados: Se han realizado a 133 pacientes CVT por FA persiste.nte con un 
seguimiento medio de 23 mcscs(l-36 me.scs). Edad media 67 años. HIA 6O^i. 
dislipemia 33?ó. diabetes 20*Jb. tabaquismo 8?¡». eardiopatía (mitral, hipertrofia, 
dilatada, isquémica) 66“8. FA previa 20 "zS. du.’aeión indclenninada 36^i. 
tratamiento con amiodarona 84*10, flccainída 10*: ó. IEC/\35'’«, /\RA2 I2“«, 
betabloqueanle 20%, estatina 20%. Tamaño auricular medio 43 mm. FEVl ól”». 
Se ha utilizado onda monofásica en 95% de los casos y posición antero-posterior 
en el 63%. La energía total media utilizada ha sido de 522 J (100-1560 J). la 
efectividad aguda ha sido del 88?ó. Rever>¡ón en la primera descarga: 44 de 
casos y dos choques 28 íi. .Mantenimiento de ritmo sinu.'uil al mes (n:l29): 47"'a. 
un uño (n:103): 28%. dos años (n:67); 13 *zo, tres años (n: 39): 9'^0. De las 
variables arulizadas, se correlaciona significativamente con mayor efectividad, el 
conocer el inicio de la arritmia, menor duración de la misma, mejor función 
sislólica de VI, menos musa ventricular izquierda y tener una auricula izquierda 
más pequeña. El número de choques, la energía má.xima. y el número de 
cardioversiones ha sido menor en el grupo con efectividad. No ha habido 
complicaciones relacionadas con el procedimiento en ningún coso.
Conclusiones: En nuestu serie, la ta.sa de reversión a ritmo sinusal con 
cardioversión eléctrica en pacientes con FA es alta, con recidiva.s frecuentes al 
mes y mucho mayores al uño, dos > tres años. Un menor tamaño de la auricula 
Í7u]uterda, mejor función sistólica y menor duración de la arritmia se relacionan 
con un mayor éxito a corto o largo plazo.

34. Predicción de la terminación de la fibrilación auricular 
paroxi'stica a partir del análisis de señales 
electrocardiográficas de superficie.
mora C.; CASTELLS F.; RUIZ R.; MILLET J.; RUIZ V.; 
MARTÍNEZ A.; MORELLS.; GUILLEM M.; GARCÍA CIVERA R. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia. Universidad de Valencia.

Objetivos. Predecir lu terminación de lu fibrilación auricular puroxfstica 
mediante un mdicido automático de clasificación a partir del análisis de señales 
electrocardiogrúrica.s de superficie.
Métodos. Se han analizado 20 señales de registros Holter de fibrilación auricular 
paroxistica pertenecientes a pacientes distintos (Imin. 2 derivaciones, IZSHz y 
16bits/muestra), de las cuates 10 terminan inminentemente (T) y 10 lardan al 
menos una hora en terminar (N). Además, se dispone de 30 scñale.s de test sin 
clxsificar. de las mismas características que las anteriores. En primer lugar, se 
obtiene la componente auricular a partir de lu descomposición en componentes 
fundamentales (PCA) del ECG. se calcula el espectro de esta señal en función 
del tiempo (Choi-jyUliamx) y se extraen parúmctro.s que mueslfun lanío las 
características promedio como la.s instantáneos. Un estudio e.stadist¡co posterior 
permite seleccionar los piirámeiros más significativos y elaborar una regresión 
logislicu que clasifica automálicamenic las señales de tipo T y N.
Rebultados. La frecuencia principal de lu onda auricular en el coso de señales T 
tKZupa frecuencias más bajos y tiene una energíu mucho más dispersa, lots 
señales N alcanzan frecuencias mayores de lo onda auricular y concentraciones 
de energía mayores y más estables. Los parámetros más significativos han sido; 
la frecuencia principal media de 5.13iO.34Hz para T y 6.73±O.63Hz pora N 
<p<OOOOI). la frecuencia secundariu media de 5.IliO.26Hz paru T y de 
ó.TórO.STlIz para N (p*^0.0001) y la concentración espectral de energía del pico 
principal 0.51*- 0.34Hz para T y O.57á 0.15Hz pon» N (p -0.02). A punir de estos 
parámetros, el ancho de banda mudio y la desviación estándar del ancho de 
banda se ha obtenido una clasificación correcta del IOU% de las señales de 
entrenamiento (20/20). La regla resultante aplicada a la base de datos de test, 
permite clasificar satisfuctoriamenie el 90% de los c.tsos (27/30).
Conclusiones. Es posible la predicción de la terminación de la fibrilación 
auricular puroxistica con un .ilto porcentuje de éxito en base a purúmeirus 
espectrales de la actividad auricular. Los resultados obtenidos son consi.slentes 
con estudios previos que muestran una correlación elevad.) entre frecuencias de 
la onda auricular mfts ulta.s y episodios más duraderos.

36. Selección de las mejores derivaciones unipolares para 
el estudio de la actividad auricular en ritmo sinusal. 
GUILLEM SÁNCHEZ MS.; MILLET ROIG J.; RUIZ GRANELL 
R.; MORA MORA 0.; FLOREZ ORDONEZ N.; REY 
DELGADO J.; CHORRO GASCÓ FJ.
Departamento de Ingeniería Electrónica. Universidad 
Politécnica de Valencia y Servicio de Cardiología. Hospital 
Clínico Universitario de Valencia.

Objetivo: El objetivo dei presente trabajo es la delertninacion experimental de 
los mejores derivoeiones unipolares pora el regí'«tro de la aetiv idad auricular.

Métodos: Se tomaron registros electrocardíngr.ificos en to4 posiciones 
cubriendo la superficie eompleta del torux. en localizaciones estándar y no 
estándar de 12 sujetos sin patologías cardi.vea».
r—' •">—_ _ De los 64 cleetn'dos. 48 .se colocaron en
,.,11 .. ..................... la pone anterior del cuetpo y 16 en la

• esp.ilda, .-icgún la distribución mostrada en
1 li I, :r * —11 w •« la figura. z\deniás. posteriormente se

• « calculó la derivación bipolar de Levvi.s. La
’ I '* « r ” «j ** ** '* *' referencia eléctrica se fijo por sofiware en
” “ la central tenniiial de Wilson.

De manera automálica se detecto para cada derivación el iiiieio y el final de la 
onda P y se calculó el v.jlor máximo de potencial (,Piní. el valor pico a pico (Pp' 
valor máximo - valor mínimo) y el .ire.« (aP). Estos valore.s -.c normalizaron con 
respecto al valor máximo por paeieiiic, v para cada una de esuv* medidas **■* 
seleccionaron la.s 5 mejores derivaciones entre .iquellas que pre-oíniaban Iv’» 
mayores valor medio nonnaliz.ido para los diferentes parámetros medido*-

ResulUidos: Valores medios para cada derivación: 
11 17 28 36 _

Pni(pV) -4118 ' ” 15*24 9<25 ' 98129
PplpV) 99i25 lOH.G UK)'.2t> 85*21
aP(Vs) 417121.) .37ÜL152 43&U54 >8^-t-28ó

41
96 *24 .W¿21
76x20 ó3*29

546x24Ó 386t293
Conclusiones: Se ha idcntiticado experimeiitalincnte la zona en la que es 

posible registrar un.» mayor aciiv idad auricular en l.i -upcrlicie del torso paf’' «^l 
caso de 12 sujelos sano.s. F-tta zona se corresponde con la zona de Lis 
derivaciones precordiales Vt y \'q, tanto p¿ir.« los criterios de valor nta.xinto y de 
área. En cambio. 1os nnivores valores de pico a pico se obtuvieron 3 y 6 etn p**r 
encini.i de VI. 1.a derivación bij.'olar de Lewis no se h.i nioslr.ido superior a esta* 
derivaciones unipolares scleccioii.id.w n.ir.i ninoiino ,!i' lo-, oilrf >,’>« d,- 289-
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37. Diagnóstico no invasivo de miocardiopatía isquémica; 
análisis de contractilidad segmentaria con 
ecocardiografía y detección de realce tardío de gadolinio 
mediante resonancia magnética cardiovascular.
GIMÉNEZ M.: SORIANO CJ.; FEDERICO P.; BALAGUER 
JR.; GUDÍN M.; SÁNCHEZ J.; ESTORNELL J.; RIDOCCI 
F: PÉREZ-BOSCÁ JL.; PAYÁ R.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Valencia.

l.i v.ip.ivid.iil de dos ntétodos no invasivos para el 
diapniYsiieo de niioe.irdi«>patia isquéntiea (MI) en pacientes con 
insuliviencia cardiaca (IC) > disliinción .si.sióliea del veniriculo 
izquierdo (I>.SVI). 1 stndiamos K2 pacientes con IC v DSVI.
cort Kija prob.ibihd.id vn l.i evaluación chinea inicial de enfermedad 
coronaria snb^.ícente, ntedi.inle coronariogr.ilia ecocardiottr.'ina
(l.('<)) > resonancia magnética (KM) con detección de realce tardío de 
gadolinio iRKi). Según el resultado de la <'<¡ se delinif) Sil por la 
presencia de una de las siguientes situaciones. I.- estenosis 7<)*'a 
tronco principal > 'o en l.i arteria coi\>naria descendente anterior 
proximal. 2.-estenosis 7()?«. en 2 o m.is arterias coronarias, t'l criterio 
por fX’O de .^11 fue la presencia de alteraciones de la contnictilidad 
segmentaria no homogene.is (ACSN’ll) (discord;incia en al menos 2 
segmentos) > por KM la presencia de R'l tí de distribución 
siiliendocardica. Resultados: 17'K2 (21*'» ) de los pacientes fueron 
clasificados en el grup«» de MI y ó.S'K2 í7*)'’í.) fueron elasillcados en el 
grup<i de miocardiopatía no is4]ueniica (MNI). Cuando los .segmentos 
septales fueron excluidos del análisis en los p.icicntes que mostraron 
bloqueo ct»mple(«» de r.ini.i izquicrd.i (BCKl) en el l-Cti las ACSNIl se 
presentaron con ma>or frecuencia en el grupo de MI (12/17 (71?;.) vs 
21/05 (.12"«). p-().O()4). .Se detecto K'I(i alc'Ctando al subendoeardio en 
1 7'1 7 ( I ()()"») de lo?, pacientes en el grupo de .MI. v en 12/(»5 í I K"ú) en 
el grupo tie MNI íp- O.OOOl ). l-.n el an.llisis de regresión logística los 
únicos discriininaiite?^ de MI fueron la detección de R’K» 
subendoeárdieo medíanle K.M (IC ó5'^« ()K K 2-64.1.4. p- U ()()l) y la 
detección de ACSNIl mediante ICO cuando -.e excluyeron los 
.segmentos septales en los pacientes con BCKl (IC ‘)5".. <)K 1.1.24.5. 
p- 0.01) C'anctuninnrs: 1.a ausencia de K Ri de distribución 
subendoe.irdiea exclu>o el di.igine.tieo de .MI. I.a I.CO lu\o un poder 
discriminalivo signiticat iv o pero limitado para el diag.nóstico de MI

39. Diagnóstico no invasivo de miocardiopatía isquémica 
en pacientes con insuficiencia cardíaca y disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo, mediante resonancia 
magnética cardiovascular con realce tardío de gadolinio. 
NADAL BARANGÉ M.; SORIANO NAVARRO CJ.; JACAS 
OSBORN V.; BALAGUER MALFAGÓN JR.; FEDERICO 
ZARAGOZA P.; POMAR DOMINGO F; ESTORNELL ERILL 
J.; RIDOCCI SORIANO F; LEANDRO PÉREZ BOSCÁ J.; 
PAYÁ SERRANO R.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

Objelivuv; determinar I.t capacidad de la detección de realce tardío de gadolinio 
(RT(i) mediante resonancia magnética (KNl) para el diagnóstico du 
niíocurdiopaiia isquémica (MI) en pacientes con insullcieneia eardincii (IC) y 
dist'unción sisiólicii del tenirículu izquierdo (Í7SVI).
Méloilu; Se estudiaron 118 pacientes consecutivos con IC y I>SVI, exeluyendu 
los pacientes con infarto agudo de miocardio y/o angina inestable en el momento 
del diagnóstico, lodos lo.s pacientes fueron evaluados mediante estudio 
coronariogrúlleo y KM con R'l'O. .Se detlnió MI por la presencia de una de las 
siguientes situaciones. I .* estenosis 70?ú tronco principal y/o en la ancria 
coronaria descendente anterior proximal. 2.-estenosis > 70? w en 2 o niii.s urtenos 
coronarias.
Resultados. P.n 26 (22‘’’u) pacientes se determino la existencia de MI y en *>2 
(78'*i>) pieienies no se dio esta situación. Se detectó K I Ci de distribución 
subendocúrdicu en 43 (3ú?u) pacientes, f'.l KTCi subendoeárdieo lúe rnú-s 
frecuente entre los pacientes con SU (25/26 (Q6? ú) vs I K'*)2 ( 20?'»). /**'U.UU 1 ) 
l.os índices de eficacia de la pruelxt para la detección de MI fueron- sensibilidad 
*)6"'<>. especificidad KOló. valor predietivo positivo 5R?<>. valor predielivo 
negativo W’o. exactitud global 84?'u.
Cuneluviones: l.n ausencia de realce tardío de gadolinio de distribución 
sulx’iidocárdica en p:icientes con IC y DSVI hace alltimenic improbable el 
diagnóstico de MI definida mediante coronnriogralTa.

38. Valor pronóstico de la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica en cirugía coronaria.
GARCÍA R.; MONTERO JA.; GIL 0., HORNERO F; 
CÁNOVAS S.; BUENO M.; BUENDÍA JA.; RODRÍGUEZ I.; 
ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. 
Valencia.

(Jbjcini*. 1.4 usuciucion dc hrün€un(.’umoputta críinica obstnicdva (DNCO) y 
enfermtídad coronaria es cada vez más frecuente. Mucha.s escalas de riesgo 
quirúrgico consideran e.vla comorbilidad de forma genérica, sin cuaniiñcar su 
severidad. Nuestro objetivo es analizar su impacto pronóstico en cirugía 
coronaría considerando los parámetros espiroinélricos prequirúrgieos.

Metudu!.. De un total de 2236 pacientes intervenidos de forma consecutiva de 
revascularización miocárdica thnero 94-Dicienibre 04). se lian considerado 1412 
pacientes con datos espirométrieos preoperatorios disponibles. Se ha definido 
B.NCD como un cociente IT.VI FVC'Ü?. Se ha analizado la mortalidad 
hospitalaria y la incidencia de complicaciones a.sociadas a BNCO v a diferentes 
grados de severidad (cifras l-IA’l). Los prediciores de mortalidad han sido 
determinados mediante un análisis de regresión logística.

Rfvuludos. Se encontró una espirometría patológica en el 39% de los pacientes; 
26% con patrón obstructivo (í-EVl.'FVC<0.7). 95'o rc.sirictivo y 4% nrí.xto. Los 
pacientes con BNCO mostraron una mavor morlalidad: 6.4‘’z'o vs 0.9'’z'u <p<ü,001). 
I.a mortalidad mostn') una tendencia creciente para valores decrecientes de 
l-LVl. para i bVlÜ.4% para FFVl 6(J-8U%. I0.8r„ para FF.Vl 40- 
óO’í'o y 54^4) para FhV 1'40’0. l¿n este último subgrupo concurrían otro.s factore.s 
de mal pronóstico. Los pacientes con FFVl<60% mostraron una mayor 
morlalidad que aquellos con Ff;Vl-’60%; 25.5*5'0 vs 1.3% (p<0.0()I). Ln el 
análisis muliivaríante BNCO no fue un factor predictor independiente de 
mortalidad; pero si FTVI <60*5'0.

( uncluvionts. 1.a BNC'O se ha considerado genéricamente como un factor de 
mal pronóstico por muchas escalu.s de riesgo quirúrgico pero; existe una clara 
relación entre su severidad y la morbimortalidad. Cn FLVI<60®zó discrimina 
mejor la mortalidad y debería considerarse como un factor pronóstico de primer 
orden.

40. Utilización de anticoagulantes orales en pacientes con 
fibrilación auricular al alta hospitalaria y evolución.
GIL MARTÍNEZ T; MAINAR L.; GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; 
CÁNOVES J.; OLTRA C.; BERNÁCER B.; ROBLES E.. 
ROMÁN P.; CHORRO FJ.;
Servicio de Cardiología. Medicina Interna. Hospital de 
Requena. Valencia.

Iniróducciún. zXciualmente. e.xisten claras recomendaciones pura tu udininisiración 
de anticougulantes orales (ACO) en pacientes con fíbrilación auricular (FA) y 
factores de rie.sgo tn^inhoembólico. sin embargo, esta terapia se encuentra 
iniraulilizada. Nuestru objetivo, ha sido determinar la tasa de ACO con 
dieiiinarinieos en pacientes con diagnóstico de l-'zX al alta hospitalaria, deienninar 
los tactores que inlluyen en su iiiilizaeiún y la evolución clínica de los ni¡?vnius.

Métodos liemos analizado los pacientes ingresados de Septiembre de j 
Agosto de 2003. con diagnóstico de FA. codillcado en el alta hospitalaria. Se ha 
dctemiinado la Usa de unticoagulación. los factores de riesgo trumÑjembólico. las 
contraindicaciones uhsoluia.s o relutiv-a.s para recibir ACO y la evolución clínica 
(exitus, hemorragias y embolismos) durante un mínimo de un año.

Resallados De los 2()K pacientes analizados estaba indicada la ACO en el 45® u 
de los casos, por presentar al menos un factor de riesgo trumhuembólico .Más de 
75 años; 56“.ii de los pacientes. IIIA: 55"zó. aurícula dilutuvlu: 56"o. ICC: SS®». 
diabetes; 32®u. embolismo previo: 26?u. valvulopatiu rcuniálica; I 7*^ú Edad media 
de 76 años (rungo; 44-47 años). El 4P^ eran hombres íenion contraindicación 
relativa para recibir z\C(.) el lü'íó y absoluta el KP-'o. Recibieron ACO el 80?á de 
la muestra. (tl4’^-o de la población sin contraindicaciones y el 4.19» con 
contraindicaciones), l.os p.icientes que recibían /\CO eran niá.s jóvenes y en 
mayor medida varones (ns). se les realizaron más ecoeurdiogranas (p<.0.05) y 
tenían la aurícula Í7x)u¡erda dilatada (p*'-U.()|). 'I'icmpo de evolución analizado; I -4 
años. La tusa de exitus en el seguimiento ha sido de .35*’-»; (ACV heinofT.igico: 
6"«; ACV isquémico: 16%. C. Isquémica: 6%. ICC: 27'íó. otras; 44“a) Han 
presentado hemorragias el 24 de los pacientes, requiriendo ingreso y 
transfusión el 8’0. l.os l'allecidos tenían más ICC (p<0.ü5>. tomab;ui más lECA. 
menos beiabloqueanles (p*-0.05) y menos ACO (p-;().O5).

Conclusiones. La tasa de unticoagulación orul en pacientes con I-A y factores de 
riesgo tromboembiSlico en nuestro grupo es alta. I.a ACO es mayor en pacientes 
con una uuriculu izquierda dilatada. La mortalidad en el seguimiento es alta 
(pocos casos hemorrágicos). La ICC es el factor mus relacionado c«in un aumento 
de monutidad y el tralaiiiícrilo con beiablo(|ucantes y anticoaguluntcs se relación.) 
con una menor tasa de exitus.
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41. Estatinas y Fibrilacion auricular postcirugía. Papel del 
NT-PRO BNP, metaloproteinasa tipo 1 y su inhibidor, 
timp-1.
AHUMADA M.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; PASCUAL DA.; 
ARRIBAS JM.; OLIVER C.; TORNEL PL; GÓMEZ J.; 
VALDÉS M.; SOGORB F.;
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

Li tibrílación auncular (r,-\) es una complicación frecuente tra.c cinigia coronaria. Se 
ha demoMrado la existencia de un remodelado auricular en pacientes con KA. 
habiéndose relacionado dicho reinudeladu con el desarrollo de la arritmia Nuestro 
grupo ha observado como la.s estatinas podrían proteger del desarrollo de PA 
ps'stcirugia. nu estando aclarado su mecanismo protector Dado que lis estatinas 
parecen tener efectos sobre el remodelado intersticial, nos proponemos analizar la 
influencia de marcadores del remodelado intersticial sobre el desarrollo de FA.
Métodos. Estudiamos 66 pacientes sometidos .i cirugía coronaria (45 varones. 65«9 
aikis) y registramos el desarrollo de Í‘A durante el primer mes Determinamos el perfil 
lipidieo prequirúrgicu. asi como los valores de metaloproteinasa-1 (MMP-1) y su 
inhibidor. TIMP-1 (como indices de remodelado de la matriz cxiracelular). y de NT-pro 
BNP (como marcador de función ventricular) antes y 24 horas después de la cirugía.
Resultados. I3 pacientes (30%) desarrollaron FA. En el análisis multnarianie el 
tratamiento con estatinas previno la aparición de Fz\ postquirúrgica (p:ü.ü37. OR 0.21). 
l’iu major ratio TIME-1/MMP-1 a la.s 24 horas tras la cirugía se observó en aquellos 
paciente.s que no desarrollaron la arritmia (p;0.043). P.l tratamiento con estatina.s se 
asoció de fonna independiente a majares concentraciones de li.MP-l j de la ratio 
TIMP-I/MMP-1 tra.s la cirugía (p-0.027 y p-0.036. respectivamente) No se observó 
ninguna asociación con el perfil lipidieo ni con los valares de NT-proBNP.
Conclusiones. Nuestro estudio confirma el efecto protector de Ixs estatinas en el 
desarrollo de FA posteirugia corunaria. Fl efecto de las estatina.s parece no estar 
relacionado con sus propiedades liipolipcmiantcs. sino por modificación del 
remodelado postquirúrgico.

43. Valor predictivo de la tasa de filtración glomerular en el 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. 
CANO O.; RUEDA J.; OSA A.; ARNAU MA; ZORIO E.; 
GARCÍA C.; CARDO ML; MARTÍNEZ L.; ALMENAR 1 : 
PALENCIA M.;
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción y objetivo: F.xiste evidencia de que la in.iuficicneia renal es un 
factor independiente de monalidad tras un infarto agudo de miocardio y en 
pacientes sometidos a revasculari/ación quirúrgica. Sin embargo, ha sido menos 
estudiado su inlluencia en la evolución del síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST (SCASF.S1)- Fl objetivo del estudio es determinar el 
valor predictivo de la (a\a de filtración glomerular ( I F(j) en el pronóstico a largo 
plazo de los pacientes diagnosticados de SCASF ST.

Metudos: Estudio prospectivo obscrvacional de los pacientes ingresados 
consecutivamente por SCASF.SI de Noviembre de 1997 a Julio de 1998. 
Seguimiento medio de 50 meses, considerando como evento adverso principal el 
combinado de muerte cardiaca o infarto de miocardio. Se obtuvo la IFCi en 
todos los pacientes, a partir de la fórmula de Levej en función de la ereattnina 
sérica inicial, dividiéndolos en- normal (>90 mrminT.73m’). depre.sión ligera 
(60-89). depresión moderada (.30-59) y depresión severa (<j0). Análisis 
estadístico: comparación de variables continuas con t de student y de variables 
cualitaliva.s mediante x2 Se realizó un análisis de la supervivencia libre de 
eventos mediante Kaplan-Meier (log-rank). Análisis multivariado.

Resultados: De los 415 pacientes estudiados, el 395» presentaron una 'lF(i 
norma), el 295'o disfunción ligera, el 24“o disfunción moderada y el 85i 
disfunción severa. La supervivencia libre de eventos al final del seguimiento fue 
del 885'o. 85%. 7350 v 37®» respectivamente. Iai supervivencia libre de muerte o 
infarto en los pacientes con l l’GióO tue del 895» frente al 615» de los que 
presentaron TF<60 (p<().()ÜÜI) F.n el análisis multivari.'tdo. tnis ajustarse por los 
datos clínicos, electrocardiograltcos. función ventricular izquieda y haber sido 
sometido a reva.scularizac¡ón durante el ingreso inicial, una TFG'-'6O 
ml'min/l 73m' fue predictora independiente de eventos adversos a largo plazo 
(HR 1.95: IC955i» 1.0.3-3 6. p-ü.ü5).

Conclusiones: L.*! insuficiencia renal es un potente predictor independiente de 
muerte cardiaca o infarto agudo de miocardio a largo plazo en los pacientes con 
SCASEST l'na tasa Je filtración glomerular <60 ml mÍnT.73m* repre.senia un 
valor discriminante de nesgo de muerte e infarto en esto» pacienic.s.

42. Descenso de la elastasa leucocitaria y LDL-C con espino 
blanco. Estudio doble ciego, aleatorizado y controlado. 
DALLl E.; TORMOS MC.; CERVERÓ A.; GIL D.; COLOMER E.; 
ESTEBAN E.; COSÍN J.; IGUAL L.; SAEZ G.; SOTILLO JF. 
Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova.

Objetivo. La actividad elaslolilica es clave en la patogenia de la enfennedad 
coronaríu. hiperplosia neuintimal tras ACTP. daño por reperfusiún. aneurismas 
aórticos, enfermedad coronaria postrunsplante. enfermedades respiratoria.s o 
onrilis reumaloide. HI espino blanco (Cr<//ofj?i<v Laevigala} inhibe in vuro la 
producción de elusl.xsa leucocitaria. pero no se conocían sus efectos en humanos

Material y métodos: En un ensaya clínico, doble ciego y controlado con 
placebo se han incluido 36 pacientes con cardiopaiia isquémica estable, diabetes 
metlilus tipo 2. bajo tratamiento con aspirina y estatinas. Al final del periodo de 
estudio fueron evaluables 3.3 pacientes, de los cuales. 20 recibieron 401) mg. de 
polvo de planta de espino blanca (Lab. Soria Naturar) cada 8 horiLs durante 3 
meses y 13 pacientes recibieron placebo. Se determinó la hemaiimeiria, 
bioquímica convencional, elastasa plasmática (IlyC'ult bioic'chnology. ELISA 
kit). MDA en plasma (IIPLC). agregación plaquetaria (Método de Bom) y la 
dilatación mediada por Ilujo en la arteria humeral (DMF). mediante transductor 
de 10 MIlz. (Sonos 2500. Philips), Las variaciones medias respecto a las cifras 
básales en los grupos placebo y tratamiento fueron comparadas mediante el test t 
para mues(ra.s independientes.

Resultado.*:. La edad media global fue 62 ± 7 años, sin diferencias entre ambos 
grupos, al igual que en el resto de variables. En el grupo placebo aumentó b 
elasta.sa plasmática: 4 14 ng/ml. LDl.c; 4+10 mg/dl. sin variar el colesierol 
total: 0+14 mg/dl. En el grupo que recibió espino blanco disminuyeron los 
niveles de elastasa: -5 ± 10 ng/ml (-I5^ó, p<0.02). colesierol total. -12 i 20 
mg/dl (-7%. p-0.065). y LOl. c: -12 * 21) mg'dl (-11®». p<0.004). No se 
observaron diferencia.s significativas en la hcmalinietria. resto de parámetros 
lipidíeos o bioquímicos. MDA en pla.sma. agregación plaquetaria o DMF.

Conclusiones; El polvo de planta de espino blanco (Lab. Soria Natural') e.s la 
primera opción farmacológica, ensayada en luiniaiios, que ha demoslnido una 
reducción de los niveles plasmáticos de elastasa leucocitaria. lo cual, unido al 
descenso de los niveles de colesierol I.DL. efecto aditivo ul tratamiento con 
estatinas. supone una nueva csiralegia Icrapéiitica en diversos procesos 
patológicos, especialmente vasculares.

44. Valor pronóstico de la anemia en pacientes hospitalizados 
por insuficiencia cardiaca.
GUDIN M.; SÁNCHEZ J.; NADAL M.; JACAS V.; RIDOCCI 
F.; TRIGO A.; GIMÉNEZ M., FEDERICO P.; BALAGUER JR., 
PAYÁ R.;
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

Objetivo: Evaluar el pronóstico de la presencia Je anemia en pacientes (p) 
hospitalizados por insuficiencia cordiaca (IC).
Métodos: .■Knali/omos una cohorte de 242 p ¡ngresado.s en nuestro serv icio que 
fueron dados de alta con diagnóstico de IC entre el I de Enero del 2002 y el 28 
febrero del 2003 con seguimiento hasta el 15 de Febrero del 2005. I Tilizamos el 
método de Kaplan-Meier y el modelo de regresión Je Co.\ para evaluar si la 
anemia es un predictor independiente de mortalidad y de reingresos por IC. La 
edad media de los p era Je 72 ± 11 años, el 50.8% eran mujeres, el 40.H a tenian 
la fracción de eyección conservada, el 40,5’u presenlaban F.-\ v el 64% eran 
hipcriensos. 1.a prevalencía de la anemia (Ilb < 12 g Jl.) era del 32.25 
Resultados: El tiempo medio de seguimiento fue Je 23.5 ± 10.9 meses. 77 p 
fallecieron (335o). 53 p por causa cardíaca y 2 p n.'cibicron iransplanlc cardiaco. 
117 p reingresaron por IC (50.2”«>, En el análisis univariado fueron preJíclores 
de muerte la anemia (Log Rank 0.0Ü04) y la edad (l og Rank <Ü.ÜÜÜ01). siendo 
predictorade supervivencia la H F.A (Log Rank 0,0015). Fueron preJiclores de 
reingreso por IC la anemia (l og Rank 0.041). el sexo mujer (l.og Rank 0,015) y 
la FA (l.og Rank 0,0171). En el análisis multivariado la anemia resultó ser el 
único predictor de muerte (I IR 2.161; IC 95’o 1.372 3,403) y la UTA fue 
predictora de superv ¡vencía (I IR 0.506. IC 955□ 0,321 - 0.798). Fueron 
preJiclores de reingreso por IC la F.\ (IIR 1.523; IC 95“ « 1.044 - 2,223) y la 
ancmiatHR I.79I; IC95% 1.221-2.627).
Conclusión: En nuestra serie de p.tcienles ho.spiializados por IC la anemia es un 
predictor independíenle Je muerte y rehospitalízacíón por IC.
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45. Trasplante cardíaco en la Comunidad Valenciana. 18 
años de experiencia.
ALMENAR L.: MARTÍNEZ-D0L2 L.; MAROÑAS J.; 
TORREGROSA S.: VALERA R; VICENTE JL.; BLANES M.; 
CHIRIVELLA M.; GARCÍA-SÁNCHEZ R; PALENCIA M. 
Sección de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia

Introducción. Ei trasplante cardiaco es el traumicnto de elección para pacientes 
con carJiopatias termínales irreversibles en mala situación clínica una vez se han 
planteado v descartado otros iraianiientos universalmente aceptados. Desde hace 
muchos años esta técnica está disponible en la Comunidad Valenciana. El 
objetivo dcl trabajo es realizar un estudio descriptivo \ de supervivencia de 
todos los pacientes trasplantados.
Material v método. Se han incluido 441 trasplantes consecutivos realizados 
desde noviembre-I987 (primer trasplante) hasta el 31-12-2004. De ellos. 24 
fueron cadiopulmonares (TCP) v 1 retrasplanics. La mavoriade pacientes fueron 
varones (86“e;. de grupo sanguíneo A (51”o) v diagnosticados de cardiopatia 
isquémica (48%). Edad media 5O±12 años. Casi todos en situación funcional III* 
IV ó I\’ (83%). El porcentaje de trasplantes urgentes fue del 27%. Mortalidad 
precoz: 10*! o. Estadística: Kaplan Meier y Ix>g rank.
Resultado». En el siguiente cuadro se aprecia la supervivencia para el TC. TCP. 

Superv i vencía (iiohal Supervivencia TCP
________________(410)__________ _ (24) 

jodias___________ W’zi__________79 lo
1 año _ _______ 77 65 %

5.3 %
rio años 57% ’ 53%

IXI superv iv encia en los últimos años es; 30 días: 95%. 1 er año: 90%, 5” 
afto;80®®
Concluvíoncs. I -La posibilidad de trasplante para tcxlos los pacientes de la 
Comunidad Valenciana es una realidad. 2-l.a técnica está completamente 
consolidada desde hace años. 3-Los re.sultadus globales son similares a los de 
otros grupos de trasplante. 4-Í¿n los últimos años, los re.sullados son 
especialmente satisfactorios debido a la grun experiencia acumulada.

47. Valor de la razón E/ velocidad de propagación del flujo 
en el diagnóstico de disfunción diastólica.
JORDÁN A.; GARCÍA M.; PINEDA J.; LUJÁN J.; GASCÓN JD.; 
REYES F.; MARÍN I.; GARCÍA R.; GARCÍA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Elche.

La razón entre la onda F. y la velocidad de propagación del flujo de llenado del 
ventrículo izquierdo (F/\'p) se ha propuesto como índice de función diastólica.
Objetivo: Valorar la utilidad de este índice pora detectar pacientes que han tenido 
recientemente un ingreso hospitalario por insudcienciu cardíaca con fracción de 
eyección (FE) conservada.
Métodos: Se incluyeron 34 pacientes (72 +/• 10 años, 71 % mujeres) ingresados en el 
Hospital por insuficiencia cardiaca con FE ecocardiográflea > 0,4S y sin enfermedad 
valvular significativa. Se utilizó como control un grupo de 33 pacientes comparables en 
edad y sexo sin enfermedad cordiaco, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
hipertensión ni diabetes. Se realizó un ecocardiograma a partir del 3" día de ingreso y 
tratamiento, midiendo índice de masa ventricular izquierda, FE. E/A. tiempo de 
deceleración de la onda E. tiempo de relajación isovolumétrica y E/Vp.
Resultados: Los paciente.s frecuentemente eran hipertenso.'» (76 %) y diabéticos (44 %). 
El 53 % estaba en íibrilación auricular. La distribución de los patrones de flujo de 
llenado ventricular izquierdo era similar en los pacientes y controles (p ~ 0,214). E/Vp 
estaba más elevado en los pacientes (1,7 (1,2 - 22) frente a 1,3 (1,0 - 1,6). p = 0,035). 
Ix>s valores correspondientes a lo.s grupos control, relajación prolongada, pseudonormal 
y restrictivo fueron 1.3 (I.O • 1.5). 1,3 (0,7 - 1,5). 1.8 (1,2 • 2,3) y 3.2 (2.0 - ). 
repeciivamente (p - 0,039). El mejor valor de corte de E/Vp para el diagnóstico de 
episodio resuelto de insuficiencia cardiaca en estos pacientes fue 1,49 (sensibilidad 
63.6 “zi, especificidad 73,3 %, valor predictive positivo 72,4 %, valor prcdictivo 
negativo 64,7 “¡>).
Conclusión; Ixts valores de E/Vp > 1,49 pueden ayudar a diagnosticar los pacientes con 
disfur.ción diastólica, diferenciando los patrones de llenudu ventricular izquierdo 
pseudonormales de los normales.

JUEVES DÍAS (16:30 - 17:00 h.) - SALA‘B” ECO
(17:00 - 18:00 h.) - SALA “B" EXPERIMENTAL

46. Variables asociadas al realce tardío con gadolinio en la 
resonancia magnética en la miocardiopatía hipertrófica. 
PAYA E.: MARÍN F.; FELIU E.; GIMENO JR.; GONZÁLEZ 
J.: CERDÁN MC., LACUNZA J.; CLIMENT V.; BALDÉS M.; 
SOGORB F.
Servicio de Cardiología e Inscaner, Unidad de resonancia, 
Hospital General de Alicante. Servicio de Cardiología, Hospital 
Virgen de la Arrixaca. Murcia.

fci rcj'cv tjrdío .n el ebludio con gadolinio en b resonancia magnética (RM) pcrmilc 
identifear arcar, de íibrosic en Facicnte, con niiotadiopatia hipertrófic.a (MCIIi. 
Recienlemeale w ha augerido que los pacicnle, que muestran fibroaia podrían lencr un 
peor pronóstico, con mayor incidencia de muerte «.úbiia. Nuestro objetno fue valorar la 
prcvalencia de íibnjsis en una población de .MCH y estudiar su asociación con 
diferente» variables, en especial lu presencia de factores de riesgo de muerte súbita.
Mcíl^os. Estudiamos 50 pacientes con MCII (18 varones, edad media 441.15 años) en 
seguimiento por dos consultas monográficas de la enfermedad. .S'ueslro procotolo 
consiste en un F< (J. ccocardiogratio, ergometría y Holter-FCG. .Se valoró la presencia 
de factores de riesgo de muerte súbita (muerte súbita familiar, síncope, grosor >3ümm, 
gradiente '*3ümmHg. respuesta tvnsional anormal al estuerzo y taquicardia ventricular 
no sostenida). Se valoró cualitativamente lu presencia de fibrosis mediante el hallazgo 
de zonas de realce ia.'dío con gadolinio.
Resultados. Se ideniificó realce tardío sugestivo de llbrosts en 27 pacientes (54?«). Los 
pacientes con realce tardío mostraron un mayor grosor máximo y mayor gradiente en 
re;.poso (p<ü,00l y p; 0.031 respectivamente). Sólo 4 de los 13 pacientes (JO.S’zó) sin 
factores de riesgo mo.straron librosis. 12 de los 17 (70.6%) con riesgo moderado. 1 o 2 
factores de riesgo la presentaron, mientras que 7 de los 9 pacientes (77,8?'«) de idio 
riesgo. 3 o 4 factores, mostraron reJee tardío (p; O.Ü38). No se asoció la presencia de 
fibrosis con la edad, la hipertensión arterial o la clu.se funcional.
Conclusiones. Enconlramo.s una alta prevaicncia de fibrosis en nuestra población de 
pacientes con MCII. Se asoció con un mayor grosor y mayor gradiente. Además 
cr.conlamos una asociació:» significativa con la actual estratificación de riesgo de 
muerte súbita.

48. Análisis evolutivo de parámetros ecocardiográficos en 
pacientes trasplantados cardiacos.
CANO O.; BERTOMEU V.; OSA A.; ALMENAR L; MARTÍNEZ 
L; QUESADA A.; MIRO V.; SÁNCHEZ R.; ARNAU MA.; 
FALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción. loi ecocardiografia ha demostrado ser la técnica más útil para 
realizar un análisis global y efectivo de los corazones trasplantados. Sus ventajas 
básicas son: gran cantidad de información, disponibilidad y rto agresividad. 
Uebido a ello es habitual que a los pacientes trasplantados se les realice un gnin 
número de exploraciones pora valorar la funcionalidad cardíaca y la evolución 
del aloinjerto. El objetivo de este estudio fue analizar los estudios 
ecocardiográficos realizados durante el seguimiento de estos pacientes.
Material y método. Se incluyeron 193 pacientes consecutivos. Se excluyeron 
los trasplantes cardiopulmonares y los retnusplanies. Perioelo inclusión'. 
trasplaniado.s entre agosto de 1998 y diciembre del 2004. Proiocolo: se 
analizjiron 4 ecocardiografías por paciente (1". 2”. 3" trimestre y última 
realizada (tiempo medio desde el tra.splante:l 115±681 días). Variable.':: grosor 
de paredes y diámetros de cavidades, parámetros de función sístólica. diastólica, 
derrame pericórdico. Diseño: se analizaron cambios de los parámetros durante lu 
evolución. Esiailisiica: la.s medidas se expre.sun como mcdÍu±DE para las 
variables cuantitativas y en forma de porcentaje para las cualitativas. Se realizó 
el test de ANOVA para la.s variables cuant¡iativa.s con análisis post-hoc mediante 
test de Scheffe. Pora las variables categóricas se utilizó el test de chi-cuudrado. 
•Significación p<Ü.O5.
Resultados _____

P 
0.0001 

0.04 
0.0001

1* eco
TRÍS-Vl (niscg) 92 r 16
Depre.sión VD 16 'io
Dcr. Pericárdico ' 58 ?o

2* eco 
98 ± 15

24
: Diferencias significativas con respecto a las otras

3* eco 
102jh 13 

5 %
20 %

Ultima eco 
101 ± 16*

12%'

No diferencias entre grosor de cavidades, diámetros dcl VI ni FSVI.
Conclusiones. 1 -En los trasplantes cardíacos existen alteraciones 
ecocardiográficos evolutivos. 2>La.s oitcraciones son fundamentalmente precoces, 
normalizándose con el tiempo a partir dcl primer trimestre. 3-lz)s cambios más 
habituales en este periodo son un comportamiento restrictivo del VI ucumpuñudo 
de algún grado de depresión de lo función ventriculor derecha.



49. Hipertrofia compensadora post-infarto. Análisis de las 
zonas infartada y no infartada mediante resonancia 
magnética.
BERTOMEU V.; BODÍ V.; SANCHIS J.; LÓPEZ-LEREU MR; 
NÚÑEZ J.; GARCÍA D.; GÓMEZ C.; CHORRO FJ.; LOSADA 
A.; LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic i Universitari y 
ERESA.

Objetivos. Se ha sugerido que en los meses siguientes a un infarto de miocardio 
puede ocurrir una hipertrofia compensadora de la zona no infartada y una disminución 
de la necrosis en la zona infartada. resonancia magnética cardiaca (RMC) es una 
herramienta ideal para el análisis de estos fenómenos.

Métodos. Estudiamos a 40 pacientes con un primer infarto de miocardio con 
elcxjción del ST que mostraban enfermedad de un vaso y artería responsable abierta 
(TTMI 3. estenosis <50%) tanto en la primera semana como en el sexto mes post- 
infarto. En la primera semana y en el sexto mes tras el infarto agudo se determinaron, 
mediante RMC y el modelo de 16 segmentos (s). el grosor lelcdiastólico de la pared 
(mm) y la extensión transmural de la necrosis (%) en 608 s adecuadamente 
caanhficados. Se cuantificó el grosor en las zonas infartada y no infartada (definidas 
según el modelo de 16 s) y en las áreas con y sin necrosis (en función de la presencia ó 
DO de captación tardía en la RMC). En los s con necrosis transmural (>50%) se analizó 
el curso del tejido necrótico y no necrótico.

Rebultados. El grosor disminuyó desde la primera semana al sexto mes tanto en la 
zona infartada (284 s, 9.l±2.8 vs. 8.51-2.8 mm) como en la no infartada (324 s, 9.5t2.3 
vs. 9x2.5 mm), p <0.0001 en ambos casos. El grosor disminuyó en s con necrosis del 
0’. -., (453 s. 9.6±2.4 vs. 9.2^2.5 mm). necrosis del 1 a 50% (37 s. 9.4á2.5 vs. 8.4±2.6 
mm) y necrosis del 51 a 100% (118 s, 8.1±2.7 vs. 7.1±2.7 mm). p <0.05 en lodos los 
casos. En los 118 s con necrosis >50%, el adelgazamiento de la pared se debió a una 
pérdida del tejido necrótico (6.9±2.7 vs. 5.3±2.5 mm. p<0.000l); de hecho, en estos s 
se observó un incremento del grosor del tejido no necrótico (l.2xl.5 vs. 1.812 mm, p 
<0 0001).

Conclusiones. En los meses siguientes a un infarto de miocardio el adelgazamiento de 
b pared ocurre tanto en la zona infartada como en la no infartada. La hipertrofia 
compensadora parece ser un fenómeno local en 1a zona infartada producido por el 
tejido viable más que un proceso en la zona no infartada.

51. Efectos del aislamiento miocárdico selectivo con 
radiofrecuencia sobre la fibrilación ventricular.
CHORRO FJ.: BLASCO E.; CÁNOVES J.; TRAPERO I.; 
FERRERO A.: MAINAR L; SUCH LM.; SANCHIS J.; LÓPEZ 
MERINO V.: SUCH L
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia y Departamento de Fisiología, Universidad de 
Valencia.

Objetivos: Estudiar los muditicaciones producido-v por el aislamiento de do* 
zona* amplias del miocardio sentriculor sobre la activación miocórdica durante 
la fibrilación ventricular (FV) con el objeto de comprobar si ésta* son 
determinantes para el mantenimiento o la indueihilid.'id de la arritmia.

Métodos: En 21 preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejo se 
analizan los patrones de activación durante la FV utilizando electrodos 
múltiples ep¡c.írdieos (un electrodo múltiple con 235 electrodos unipolares o 
dos electrodos con 121 y 115 electrodos unipolares, separación inlerelectrodos

1 mm) y técnicas de análisis espectrales y cartográfico.*. Se estudian la.* 
características de lo omtmia y la inducibilidad de la misma mediante 
sobrecsiimulación antes y después de aislar dos zonas .inipltos del miocardio 
ventricular realizando lesiones lineales con radiofrecuencia: a) pared posterior 
de ambos ventrículos incluyendo la zona posterior del tabique interveninculor 
(serie l. n 10); y b) pared .tnierior de ambos sentriculos incluyendo la zona 
anterior del tabique (serie 2: n II).

Resultados: En amb.is series se consigue aislar parcial o totalmente la zona 
oborcada por la* lesiones del resto del miocardio de tal mudo que o bien se 
establece un gradiente de frecuencias durante la FV entre ambos zonas (serie 1: 
fuera 18,1*3.9 Hz. dentro 11,1*3.1 Hz. p<,01; serie 2: fuera 17.8±3.4 Hz. 
dentro 12.5*3,8 FIz. p*'0,0I) o se interrumpe completamente la transmisión (5 
ca.so.s en la serie 1 y 6 ca.*os en la serie 2). En la serie 1 tros el aislamiento 
parcial o total de la zona abarcada por las lesiones se induce la FV de.>de fuera 
en todos los cosos, mientras que la arritmia no c* inducible desde dentro en 
ninguno de los experimentos. En la serie 2 se induce la FV desde fuera en todos 
los casos excepto en uno (ns con respecto u la serie I) y desde dentro no es 
inducible en todos lo.* cosos excepto en dos (en uno de ellos se ÚKlucen 
episodios autolimitodos) (ns con respecto a la serie I).

Conclusiones: En el modelo experimental utilizado las dos zonas estudiadas 
no son imprescindibles para el mantenimiento de la FV. Medi.intc .*u 
aislamiento parcial o total se evita, en un porcentaje alto de lo.s coso.*, la 
inducibilidad de la arritmia en e.Mos zonas pero no en el miocardio restante.

50. Análisis espectrai de ios efectos de diferentes grados 
de estiramiento miocárdico sobre la fibrilación 
ventricular.
TRAPERO I.; CHORRO FJ.; SUCH LM.; CÁNOVES J.; 
MAINAR L.; BLASCO E.; FERRERO A.; BODÍ V.; LÓPEZ 
MERINO V.; ALBEROLAA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Objtílivos: La frecuencia de activación durante lu fíbrilación ventricular (FV) se 
relacionan de manera directa con la reiractariedad niiocárdica y su 
moniturízación permite estudiar los cambios transitorios de los propiedades 
clectrofísiológicos. En el pre.*cnttt trabajo se cuantificon los efectos producidos 
por distintos grados de estiramiento agudo del miocardio sobre la FV.

Métodos; En 21 preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejo se 
registra la FV con electrodos múltiples epicárdieos, situados en la pared libre 
ventricular izquierda, basalmentc y durante la aplicación local de tres grados de 
estiramiento con un dispositivo intraventricular. Mediante análisis espectral se 
determina lu frecuencia dominante (FD) de lu FV durante los periodos de 
estiramiento y durante los periodos de supresión del mismo.

Resultados: Los incrementos longitudinales obtenidos en lu pared ventricular 
durante tres grados de esiirumicnto (ligero, medio y máximo) han sido: eje 
vertical — 5.6%*3.8%, 14.l%x6.5% y 22.21o*l0.2"ó. respectivamente; eje 
horizontal -- 4.7%efc3.5“«». 12.2%*?. 1% y 21.2%i-7.7%, respectivamente, sin que 
se luyan producido variaciones .significativas del flujo coronario (basul 
33.8*10.7 ml/min; ligero - 34.1*8.3 nil/min; medio - 34.5*8.9 ml/min; 
máximo “ 34.1=8.3 ml/min). Los tres grados aplicados durante periodos de 5 
min aceleran la FV incrementando sígnilicativamenlc lu FD (bas;il •' 
I4.5*I.OHz; ligero - 16.3*2.6Hz. p<0.05; medio - 23,4*2,2Hz. p<0.00l; 
máximo ” 22.9*3,7nz. p<0,001) y este efecto desapurece al suprimir el 
estiramiento. Al aplicar el grado intermedio durante periodos de 10 min se 
observa que el efecto máximo se alcanza entre los 2 y lo.* 4 min tnu* el inicio del 
esiirumicnto y que después disminuye gradualmente, aunque a los diez min 
persiste el efecto ucelenidor (FD basal 15,2*l.QIlz. I D a los diez min - 
l7.Itl.SHz. p<0.05).

Conclusiones: El e.*llramicnto agudo miocárdico modifícn el sustrato 
clcctrofisiológico que determina lu frecuencia de activación durante la FV de 
manera reversible y en grado variable en función de su magniiiid y del tiempo 
tnuvoiurrido dc.sde el inicio de .su aplicación. Orado.* máximo.* de estir.iniiento 
n«» producen mayor efecto que |o.s grados imennedius.

52. Secuencia de activación miocárdica y eficacia 
hemodinámica.
TUZÓN MT.; HERNÁNDIZ A.; COSÍN J.; TDRRENT-GUASP 
F.; DÍEZ JL.; AGUILAR A.; VILA C.
Unidad Cardiocirculatoria, Centro de Investigación, Hospital 
Universitario La Fe. Valencia.

La resincronización ventricular supone que la estimulación biventricular en 
pacientes con insuficiencia Cardiaca crónica es capaz de mejorar diversos 
parámetros alterados. Existen pocos estudios tisiopalologicos para comprender 
los cambios que en la dinámica de contracción de un corazón insuficiente se 
producen según el punto de estimulación.

Objetivos: presentamos el orden de contracción miocárdica y eficacia 
hemodinámica según distintos orígenes del estimulo, en corazones normales.

Métodos: en 11 cerdos de 18 Kg de peso medio, se implantaron 4 pares de 
cristales ultra-sónicos en 4 punto.* de la banda muscular (modelo de Torrent- 
Guasp): PI: epicardio de Vl-comienzo de segmento descendente de lazada 
apexiona; P2: subendocarJio de pared libre de Vl-icrcio medio del segmento 
descendente de lazada apexi.Tna; P5: epíca.'dlo de pared libre de Vi-segmento 
ascendente de lazada apexiana. Registnt de llujo aórtico (Flz\o en tnbmin). 
Estimulación a frecuencias superiores a las ba.*a!es (20' ó), aislada desde raiz 
pulmonar (RP). base de VI. ápex > aurícula derecha {z\D). y bicameral desde AD 
y los .3 puntos del VI.

Resultados: el FlAo basal medio fue de 64.3 113.7 ml min. Las estimulaciones 
desde VI produjeron un descenso signilicatixo del FlAo; al estimular desde AD 
aisladamente aumentó el Fb\o (72.1111.6 mhmin; p-0.02). La estimulación 
sincronizada AD-eualquier punto VI pnxluce menor descenso de Fb\o.

Est.RP J b'st.Dase Fsi.Apcx 

50*35^ :35*5 ” 85r30.3

62.5*37.'6r51.7-25.6 122721?^

{~Basal

PÍ7T.312L7

PÍ 100.^382
P3 TÓ8,2¿47.ó i PiTlj" |3L31263'96.7+4?3 '

Conclusiones: la estinuilación desde RP orígimi una secuencia de contracción 
similar a la ob.*cn-ada en ritmo sinusa.l según el modelo de la banda muscular. 
La estimulación desde sitios helerotópicos disminuye el gasto cardiaco, lo que no 
se produce al estimul.ir de fornui .sincroniz.ida (auriculo-venlrieular).
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53. Alteración del flujo transmitral por cambios en la 
contracción del segmento ascendente de la lazada 
apexiana. Relación contracción segmentaria/ relajación 
ventricular.
TUZÓN MT.; HERNÁNDIZ A.: COSÍN J.; TDRRENT-GUASP 
E: DÍEZ JL; AGUILAR A.: VILA C.
Unidad Cardiocirculatoria, Centro de Investigación, Hospital 
Universitario La Fe. Valencia.

( a disposición en doble helice de la hunda muscular en el modelo cardíaco de 
lurreni-Ciuasp hoce que ul contraerse ésta de forma ordenada. la sístole 
ventricular se corresponda con la contracción del .segmento descendente de la 
la/jtda apexiana y la diástolc ventricular con la contracción del segmento 
ascendente de la lazada apexiana La í'uncion diastólica del ventrículo izquierdo 
se puede valorar mediante la medida de la velocidad maxima lelcdiastóliea de 
llenado protodiastólico mitral (E). la velocidad máxima tclediu-siólica debida a la 
contracción auricular (A), y U relación entre ambas (E/A). La alteración 
dia.stólica d.! lugar a una alteración de la relación entre estas ondas.

Objetivos- Nuestro objetivo es estudiar los cambios del flujo transmitral y por 
tonto de la diásiole, tras la alteración en la contracción del segmento ascendente 
de la lazada apexiana

.Materia! y métodos: Se han estudiado 9 cerd«).s jóvenes de 19*5 kg de peso y 
de ambos sexos. 1 ras anestesia e intubación se les realizó apertura medial de 
tórax. Se moniturizoron parámetros de función c;irdiaca global: FCG. presión de 
vcniriculn izquierdo y flujo aórtico. Se realizó un F''cocardiogruma-Doppler con 
sonda de 5.0 MHz. directamente sobre epicardio, del flujo transmitral desde un 
plano apical de cuatro camara.s. en situación basal. Posteriormente se inyectaron 
K mi de formaldchido al en distintos puntos del segmento ascendente de la 
lazada apexiana (cara anterior VI hacia raíz aórtica), repitiéndose un nuevo 
e.studio ccocardiográíleo.

Resultados: Fn situación bo-sa! el v'alor medio de la relación E/A fue de 1.40 
ÍE: 0.41 O.OÍW m/s; A; 0.29¿0,006 m/s); tra.s la administración de formaldehído. 
la relación L/A pasó a ser de 0.70. disminuye la onda L y se incrementa el valor 
de la onda A (E: 0.26^0.004 m's p-0.003; A: 0.38-0.009 m/s p-0.003). la 
modificación de la relación E/A fue estadísticamenle significativa (p<0.001).

f'onclusiones; La afectación de la contracción limitada al segmento ascendente 
de la lazada apexiana. inducida por fonnaldchido, da lugar u disminución de la 
onda F. y aumento de la onda A lo que lleva a invertir la relación r.//\ del flujo

55. Modelo matemático de ventrículo Izquierdo. Significado 
de la contractilidad y de la fracción de eyección.
ANTÓN PASTOR CG.
Unidad docente de Medicina Familiar y Comunitaria de 
Alicante.

Objetivos: DesairoIIur un modelo matemático de ventrículo izquierdo (VI) 
aplicable a la clínica.

Material y métodosrSe parte de un modelo axiomático. Ventrículo izquierdo 
esférico cuya pared de miocardio está formado por capas concéntricas 
equidistantes en tclcdíástole.con régimen anisótropo de generación de fuerzas y 
desprovisto de elasticidad.

Se admite que la energía que puede desarrollar o almacenar cada capa es 
proporcional al incremento de su superficie, y que la tensión o energía por 
unidad de superficie es proporcional al valor absoluto de la misma.
Denominamos a la contante de proporcionalidad de ésta última: contractilidad 
(k). Se considera ventrículo ideal o normalizado cuando el volumen 
tcicdiasiólico del VI (VTDVI) es igual al volumen de la masa miocardica del VI 
(VMVl).

Resultados: Se obtienen dos componentes del (VMVl), el volumen empleado 
en la expulsión (Ve) y el volumen empleado en generar presión (Vp). Siendo 
Ve = Fracción de eyección (Fl¿).(VTDVI/VMVI). cuando VTDVKVMVI.. y 
Vc+Vp=l. Puede deducirse que Ve/Vp^.O6 . k -1. El punto de trabajo 
isobárico máximo normal se sitúa en Ve-O.S I (k= I) y el de de eficacia má.xima 
(trabajo extemo/consumo de oxigeno), en Vc"0.75. (k-2).

Se ha contrastado el modelo con algunos resultados experimentales publicados 
de rcsomancia magnética, comparando Ve/Vp con la FE experimental. En 
estudio de remodclación del VI tras el infarto (Shroeder AP el al. Cardiology 
2001:96(2): 106) se obtiene: Control FE 0.6, a los 5 días 0.5. 13 semanas 0.51, 
26 semanas O.S 1 y a las 52 semanas O.S. Aplicando la fórmula desarrollada de la 
contractilidad, obtendriamos: Control Ve/Vp=1.12, 5 días 0.63, 13 semanas 0.75, 
26 semanas 0.93,52 semanas 0.91.

Conclusiones: A pesar de la simplicidad del modelo, nos permite relacionar el 
concepto de contractilidad con el de fracción de eyección. Puede ser útil en el 
estudio de la mecánica del VI tanto experimental como clínica y sugerir nuevos 
hipótesis de trabajo.

54. Mapeo de alta resolución de la fibrilaclón ventricular 
durante el estiramiento miocárdico localizado.
MAINAR L; TRAPERO I., CHORRO FJ.; CÁNOVES J.; 
FERRERO A.; BLASCO E.; SUCH LM.; TORMOS A.; MILLET 
J.; SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia. Departamento de Fisiología, Universidad de Valencia 
y U. Politécnica de Valencia.

Objetivos: Comprobar ki hipótesis de que las modifitaeiones locales de Iils 
propiedades eleetrolisiológieo-s, si sc circunscriben u zonas de cxlen.s¡ón 
limitada, no euus;in cambios si|,’nificat¡vos en el proceso global de activación 
durante la fibrilación ventricular Pora ello se prttdueen modificaciones 
electrofisiulógicu.s locales mediante el estiramiento de una zona circunscrita de 
la pared libre ventricular izquierda en un modelo experimental de l-V.

Métodos: En 16 corazones de conejo aislados y perlundtdos se utilizan 
técnica.s cart<»grálicus de alta resolución para analizar los registros de la EV 
obtenidos con dos electrodos múltiples epicárdicos antes, durante y despuéi» de 
producir un eslirainientu localizxido en la pared ventricular.

Resultados: Un incremento longitudinal en la pared ventricular del 
12.l.:45“ó (eje vertical) y del ll.8«6.2z'u (eje horizziniai) aumenta los 
porcentajes de rruipas de activación complejos con tres o mas frentes de onda y 
múltiples Iinca.s de bloqueo (21% vs áó’ii, p- O.OÍXJI) e incrementa los mapas 
con patrones de ufloraniientu (23% vs 37%, p^O.Ol), sin cambios significativos 
en el número de mapas con patrones de reentrada (9í-o vs Vi», ns). En éstos se 
obsena una tendencia no significativa a aumentar el número medio de 
rotaciones consecutivas (l,ltü,4 vs 1 5>0.6, ns), con un número m.-íximu de 
tres. Simultáneamente en la pared ventricular no sometida a estiramiento no se 
observan cambio.s en los porcentajes de mapas de activación complejos (24’/u vs 
17%. ns). con patrones de afloramiento (25'’'„ vs 20%, ns). o de reentrada (12% 
vs 8"ó, ns) y en ésuis no varía el número de rotaciones consecutivas (l I -i 0.3 vs 
1.0» 0,2, ns). con un núincio máximo de rotaciones de 1.2. En la zuna estirada 
disminuye el periodo refractario funcional durante la FV (42=8 vs 34» 4 ms, 
p^O.OS). no varía sígníllcalivamcnte la vehwidud de conducción (44.4» 5.4 vs 
44.6=4.9 cni/s, ns) y disminuye la longitud de onda (1.9x 0.4 v.', 1.5iÜ.3 cm. 
p<0.05). En la zona no estirada no se observan variaciones significativos de 
estos parámetros.

Conclu.siones: El estiramiento localizado aunicntu lo heterogeneidad 
elcctrofisiológica del ntíocardio y modifica los tipos de mapas de activación 
durante lo I-V sin alterarlos en las zanas no sometidos al estironriento
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56. Influencia de los factores de riesgo en el pronóstico del 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST.
SÁNCHEZ R.; RUEDA J.; ZORIO E.; ARNAU MA.; OSA A.; 
CHAMORRO C.; MORO J.; MARTÍNEZ DOLZ L.; ALMENAR 
L.; FALENCIA M.;
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo: An.il¡zar el v.ilor pronóstico que presentan los factores de rie.sgo 
cardiuvoseular en el pronóstico a largo plazo en los p.-icienles con diagnóstico de 
síndrome coronario agudo sin elevación dcl segmento ST (SCASEST).

.Mélodus: Estudio prospectivo observacional de lo.s pacientes ingresados 
cori.seculivamcnte por .SCASEST (Noviembre 1997 - Julio 1998). Seguimiento 
medio de 50 mese,'.. Episodio clínico principal; combinado de muerte cardíaca e 
infarto de miocardio (IM). Análisis estadístico: Análisis de la supervivencia libre 
de eventos mediante Kaplan-.Meier (log-rank). Regresión logística muhivariaitte.

Resultados: De lo.s 494 pacientes ingresados con .sospecha elíniea de 
SCASE.ST, 404 presentaron diagnóstico de certeza »l alta. Edad media 65±l 1. 
86.5"a angina inestable y 13.5"o IM sin elevación del ST. Prevulencia de factores 
de riesgo: diabetes (24?i). hipertensión arterial (HT'A) (49'50), ftint.idores <24*50) 
e htpcrcolesleroleniiu (53%). Eventos: 54 muertes c.irdiacas (13.6*5:»). .33 IM 
(X.2*5ú) y 70 eventos combinados (17.3%). La supervivencia libre de eventos en 
tos pacientes en función de los faet(>re.s de rie.sgo fue; diabéticos 65*5 ú v.s no 
diulx/ticus 86*5'0 p<0.0001; hipenensn.s 76?!, vs no hiperlenso.s 86*50 p<ü,Ol; 
dislipémicos 83% vs no dislipcmicos 81% p-ü.4. fumadores 90‘5o vs no 
lumadores 78% p<0.005. Destaca que lo.s pacientes fumudores eran 
signilícalivamcnic más jóvenes (57x10 vs 67tl() p<0.001) En el análisis de los 
pacientes dislipémieos en función del iratamienln al alta con csiatinas, los 
pacientes con cstatinas presentaron una supervivencia del 8y’5'ó frente ul 77*5 L de 
los que no recibieron este fármaco. En el análisis miiltivariado. incluyendo 
variables clínicas y electrocardiográfícas. lu diabetes (IIR 1.8:1.04-3.2; p 0 04), 
y la hipertensión (HR 1.8:1.01-3.2; p-0.04). se mostraron como variables 
predicloras independientes mal ptonósiieo.

Cuneluxiiinev: U'i diabetes y la hipertensión arterial son variables predictoras 
independientes de muerte cardíaca e infarto u largo plazo en los pacientes con 
SCASEST. E.n nuestra serie, la hiperculesierolemia no se mostró como factor de 
rna] pronóstico, prohableinenle por el electo favorable del tratamiento con 
eslatinas El efecto paradójico que tiene e1 tabaco en el pr«>nóstico se explic.'i 
fiitidameritalmcnte por la menor edad de los paciente.s fumadores.



57. Incidencia de efectos adversos derivados de la 
medicación antihipertensiva.
SENENT C.; MORILLAS R; NÚÑEZ D.; QUILES J.; MATEU 
A.. SEBASTIÁN ME.; PERIS J.; VALERO R.; RODRÍGUEZ 
JA.; BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. 
Alicante.

Objetivo. Analizar la incidencia de efectos secundarios debidos a la 
medicación antihipertensiva en una unidad de referencia de nueva creación c 
identificar aquellas variables que pueden asociarse a una mayor aparición de 
tiles efectos 2®.

Métodos. Se han analizado de manera prospectiva todos los pacientes 
remitidos a nuestra Unidad de HTA durante el año 2.004. Se han recogido Lis 
variables clínicos a.sí como el tratamiento farmacológico prescrito, 
procediéndose a revisiones clínicas cada 3 meses hasta un máximo de I año. 
Pora el análisis estadístico se ha empleado la f de Student para las variables 
cuantitativas y la Chi cuadnido para las variables cualitai¡va.s.

Resultados. Durante el periodo de estudio .ve han analizado 93 pacientes con 
una edad media de 58.21 años (29-83 años), de los cuales el 60% eran varones, 
bl 5X.2‘% de los pacientes estaban recibiendo antagonistas del receptor de la 
angiotensina 11, el 48.4% tomaban diuréticos. 39.8% antagonistas del calcio, 
26.9?i bctabloqucontes. 21.5% lECAs y un 7.5% tomaba doxoznsina. Durante el 
seguimiento, el 18.3% de los pacientes presentaron algún efecto adverso 
farmacológico que obl igó ¡i su retirada (17 pacientes); 6 pacientes con edemas. 3 
pacientes con palpitaciones y enrojecimiento, 3 pacientes con marcos, 1 paciente 
con empeoramiento de la función renal, l caso de estreñimiento. 1 paciente con 
impotencia sexual, 1 paciente que desarrolló un angioedema y finalmente un 
caso de reacción alérgica culáncii. La incidencia por grupo.s terapéuticos fue* 
antagonistas del calcio 12.9%; betabloqueantes 2.15%; lECA 1.07% y ARA-ll 
1.07%. Pn el análisis bivariado, los pacientes que desarrollaron efectos 2’ 
farm.acológicos presentaron una mayor prcvalencia de microalbuminuria en 
orina de 24 horas (23.5% vs 1.3%; p<0.05). No hubo diferencias significativas 
en cuanto u la incidencia de efectos adversos cuando se analizó la edad, el sexo, 
el grado de IITA o la presencia de factores de riesgo cardiovascular.
Conclusiones. La incidencia de efectos advcrso.s derivado', del tratamiento 

antihipertvnsivo es elevada, afectando prácticamente a 1 de cada 5 pacientes. El 
grupo farmacológico que más efectos 2® produce son los antagonistas del calcio, 
con una alta incidencia de edemas maleolares.

59. Metabolismo postprandial tras ingesta de vegetales y 
fruta junto a hidratos de carbono y grasa en sujetos 
diabéticos.
DALLI E., MOLINER B.; TORMOS MC.; COSÍN J.; GIL D.; 
RUIZ F.; SÁNCHIS G.; OLMO Z.; IGUAL L; SOTILLO JF. 
Sen/icio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.

Objetivos. Nos propusimos investigar si una intervención dietética única como 
es una ensalada mejoraba el metabolismo oxidativo y respuesta inmunológico- 
infiamaloria postprandial, en re.spuesla a una sobrecarga de gra.sa e hidratos de 
carbono

Métodos. Se incluyeron 15 sujetos (8 mujeres y 7 varones) con diabetes 
mcllitus tipo 2 y LDI.c<100 mg'dl en tratamiento con estatinos. que acudieron en 
dos ocasiones al hospital, con un intervalo de 3 semanas, pora ingerir 
sucesivamente unos espagueti carbonara (864 caloría^; 64 % gra.sa. 24 *% 
hidratos de carbono y 12 % prote¡na.s). con o sin encalada previa (remolacha, col 
lombarda, piel de manzana roja, zanahoria, cebolla roja, lechuga, levadura de 
cerveza, pasos, germen de trigo y aceite de oliva virgen extra), y de forma 
aleatoria Antes y a las 3 horas de la ingesta se determinaron la hematimetría. 
perfil lipidien. MDA en plasma (HPLC) y PC Rus. .Se calculó lo variación de 
cada parámetro en ambos comidas y se compararon los medias de dichos valoro 
mediante el test de Wilcoxon.

Resultados: Tanto tras la comida precedida de ensalada como tros la comida 
sin ensalada aumentaron significativamente los neiitrónios (640=725 ceUml vs 
873^965 ceUml, p’ns) y monociios (49=73 vs 49=98. p'ns). Unicamente tras la 
comida con ensalada aumentaron los linfocitos: 271±286 cel./ml vs 50=408 
cel./ml (p-O.OlS). 1.a ingesta de easalodo no aportó beneficio respecto a la 
comida sin ensalada en las cifras del LDLc (-7=18 vs -12=9 mg’dl). HDlx (-24.4 
vs -3±2 mg'dl) o iriglicéridos (59±91 vs 58=41 mg/dl). ni en los valores de MDA 
(-0.2^5 vs 0.4=8 ng/ml. p=0.l3) y PCRus (-0.4x1 mg/1 vs -0.511 mg/'l.

Conclusiones. Una sobrecarga de hidratos de carbono y grasa con o sin 
ensalada previa incrementó los neuirófilos y monociios circulantes. Una ensalada 
rica en flavonoides y micronutrienies esenciales estimuló la inmunidad a través 
de un aumento de linfocitos circulantes No se consiguió demostrar cambios 
favorables sobre el perfil lipídico, stress oxidativo o niveles de PCRus.

58. Diabetes mellitus post-trasplante cardiaco; incidencia y 
factores predisponentes.
MORO J.; MARTÍNEZ-DOLZ L; ALMENAR L.; CHAMORRO 
C.; GARCÍA C.; MARTÍNEZ-ORTIZ L; ARNAU M.; OSA A.; 
RUEDA J.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción: Es conocida la elevada incidencia de diabetes mellitus (DM) en 
lo. pacientes con trasplante cardiaco (TC). que llega a ser del 3014 a los 5 aflos. 
Su presencia se ha a.sociado con mayor morbilidad (infecciones, disfunción renal 
o enferraedad vascular del injerto), y su etiopulogcnía se ha relacionado 
fundamentalmente con el tratamiento inmunosupresor.

Objetivo; Analizur. en nuestra experiencia, la presencia de variables 
prcdiclivas pora el de.sarrotlo de DM tras el TC.

.Método: Estudiamos 315 pacientes consecutivos (88,6% varones, edad medio 
51,5 años), sin DM, sometidos a TC en nuestro Hospital, desde Noviembre de 
1987 hasta Mayo del 2003. analizando todas aquellas variables que pudieran 
e.'-tar relacionadas con el dcsarroHu de DM en el seguimiento. Para el análisis 
estadístico univoriado se utilizó los test de Student y Chi cuadrado, empleándose 
la regresión logística en el análisis muliivariado.

Resultados: De los 315 pacientc.s, desarrollaron DM 64 (20,3" o), durante un 
tiempo medio de seguimiento de 3.3 años. El análisis univariado mostró que los 
pacientes que presentan DM tienen mayor edad (54,9x8,7 vs 50,7+11.8, 
p-0,008). mayor índice de masa corporal (IMC) (27.3x3.8 vs 25.7x3.7. 
p-0.003), existe una mayor prcvalencia de HTA (37.5% vs 23.5"«». p 0.023). 
menor frecuencia de TC en código urgente (9.4% vs 26.2’z». p-0,004), mayor 
tratanrienio con esteroide.s (85.9% vs 70.1%, p=0,0lI) y lacrólimus (12.5% vs 
4.4%, p=0.015), y presentan con mayor frecuencia episodios de rechazo (71,2®» 
vs 44.6%. p-0.001).
El análisis mullivaríado identificó como variables pred¡etora.s de desarrollo de 
DM: la edad (OR -1.04. p-0.0l3). el TC en código urgente (OR-Ü.36. p-0.031). 
el tratamiento con laerólinuis (OR-‘3,89. p^0.0l2) y el número de rechazos 
(OR-2.34, p-0.0ü2).

Conclusión: En nueslru población, la incidencia de DM de novo posl- l C es de 
alrededor del 20% u los 3 años. La edad , el TC en código urgente (con efecto 
protector), el tratamiento con tacrólinnis y el número de recluizos son variables 
predietoras independíenles para el desanollo de DM en el seguimienlo.

60. Fiabilidad de un tensiómetro de muñeca para la 
determinación de la presión arterial.
PERIS J.; MORILLAS P.; SÁNCHEZ FJ.; RUIZ-NODAR JM.; 
CARRILLO P.; FRUTOS A.; QUILES J.; VALERO R.; 
RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. 
Alicante.

Objetiso. l.a medición de l.i presión arterial (PA) mediante lensiómetros de 
nuuleca está adquiriendo un gran uso en la detección y seguimienlo de la 
hipertensión arterial. El objetivo del presente trabajo es evaluar la fiabilidad de 
este procedimiento comparada con un método invasivo (cateterismo cardíaco).

Método. Se han analizado prospeciivámente 48 pacientes sometidos a 
cateterismo cordíaco de manera rutinario con fines diogiiósiicos A todos ellos se 
les han determinado lo.s cifras tensionoles. tonto sistólica (T/\S) como diostólica 
(TAD). medionte un coiéter implontodo en arteria oorto torácica oscendente y. */•' 
manera sarm/tíinea, con un dispositivo automático Ü.MRON RX-1 (1ILM-632-E) 
colocado en lo muñeca del paciente. Se han excluido aquellos pacientes en 
fibriloción auricular o con un regivtro tensionol inestable por extrosistolio. Para el 
análisis estodí.stieo se han utilizado los pruebas opaieodov de l.i r de Student, el 
coeficiente de curreLición de l\-ar\tin y finalmente se han calculado los 
porcentojes ocumulados de los diferencio-s de P.\ entre tensiómetro de muñeca y 
cateterismo siguiendo los criterio.s de lo British Hypertension Society (BBS).

Resultados. l.a edod medi.i de los pacientes era de 60 años (DE: 12.59). de los 
cuales el 70.8“u eran varones. El 45.8'?o eran hipertensos. el 14.6% diabéticos, el 
41.7% dislipemicos y 25*^'* eran fumadores, l a TAS media detenninada por el 
tensiómeiio de muñeca fue significoiivamemc menor que lo registrada de manera 
invasiva, con una diferencia de 4 mmllg (14.1.75 t 24.71 vs 147.94 i 27.9*’ 
mmHg: p-0ú2); por el conirano la TAD media de! dispositivo de muñeca tuc 
significalivaniente mayor en 5 lumBg (81.5.3 = 15.63 vs 76.17 -t 10.90 mniHg. 
p<ü.tX)!) El coeficiente de correLición fue de 0.88 paio la ‘Vz\S (p<O.(Xtl). 0 73 
para 1.1 TAD (p-Ü.OOl) y 0 92 para la frecuencia cardiaca ip<O.OÜl). Los 
poivenLijcs acumulados de las diferencias de <5. <10 y <15 mmllg del 
tensiómetro de muñeca tespccio al método invasivo fueron; .38. 60 y 81*» pora la 
TAS (prado I) de la BSH) y 42. 65 y 85®. para l.i IAD (grado C de la BSH). 
Conclusiones. El dispvisitívo de muñeca OMRON R.\-l no debe de ser utilizado 
para el diagnóstico de lo» pacicnle» con hipcrtcn.'ión arterial d.tda su escasa 
fiabilidad, sin embargo parece »er un buen método para el seguimienlo evotuii'o 
de los pacientes hipertcn»os.
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61. Diferencias entre el esfingonamómetro automático omron 
705 CPY y el esfingonamómetro de mercurio, en pacientes 
ancianos.
VALLS LÓPEZ. S.: SIMÓ FALCÓ MD.; MARCÓ V.
Centro de Salud Casalduch. Castellón.

Introducción hipcncnsión anenal. c^ una de las patologías más frecuentes 
en Atención Primaria, para su control se están popularizando mucho el uso de 
esfingonamómetro.^ digitales, no sólo a nivel hospitalario sino ambulatorio y 
domiciliario, para su calibración no todas las industrias siguen los misma.s 
recomendaciones y protocolos.
Objelh'o: Evaluación del esfingonamómetro digital OMRON-705CP.frcntc al 
csllngonamómciro de mercurio para el control de la tensión arterial, en ancianos. 
Material: Para c.sto hemos utilizado el Protocolo Internacional de la Sociedad 
Europea de Hipertensión, que se divide en dos fases en una primera en la que se 
utilizan 15 sujetos a los que se le realiza cuatro medidas con el 
esfingonamómetro de mercurio, hechas por dos observadores, y tre.s mediciones 
realizadas por un tercer observador con el aparato digital, estas mediciones se 
realizan se forma sccuencial en el mismo hrazo( el izquierdo), en un ambiente 
adecuado y .sin ruidos. Seguida de una segunda fase en la que se utilizan 18 
sujetos hasta completar una muestra de 33 pcrsona,s.
La diferencia obtenida entre el valor del aparato y la media realizada por los dos 
observadores, se calcula para cada sujeto. Las diferencias tres por cada sujeto de 
los 33 de la muestra dan 99 diferencias que se clasifican en tres cuiegorias(< 5 
mmng.<l0 mmHg.* 15 mmHg), cl número de diferencias en cada categoría fue 
comparado con el requerido por el Protocolo Internacional.
Resulalados: Tenemos un total de 17 mujeres y 16 hombres con una media de 
edad de 80.61 años y una desviación estándar de 6.96.1a media realizada con el 
aparato fue de 137.82. con un desviación estándar de 23.68. para la tensión 
SLsiólica. y de 72.93 con una desviación estándar de 11.75. para la sistólica, la 
diferencia entre los dos observadores fue de 2.07. para la tensión sistólica y de 
4.47 para la diastólica. luego se calculó el porcentaje acumulado de la.s 
diferencias, menores o ¡guale.s a 5 mmHg, menores© iguales a 10 mmHg y 
menores o iguales a 15 mmHg.
Conclusión: El OMRON 705-CP, no cumple con las exigencias del Protocolo, 
no es útil en el control de la tensión arterial en ancianos.

63. Factores de riesgo coronario e influencia en el tiempo 
de trombolisis. El estudio PRIMVAC.
CEBRIÁN J.; GONZÁLEZ E.; COLOMINA F.; CABADÉS A.; 
FRANCÉS M.; CARDONA J.; BLASCO M.; ANTÓN O.; RUIZ J. 
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario La Fe. 
Valencia.

Objetivo: Analizar la influencia de los principales factores de riesgo coronario 
(FRC) sobre el tiempo hasta la irombolisis(TT).

Método: Entre 1995 y 2003 de un tolal de 17.906 pacientes del registro 
PRIMVAC. 7.791 recibieron tratamiento irombolíiico. Tras una transformación 
logarítmica pora normalizar la variable TT se analizó de forma univariada <i de 
Student) y multivariada (regresión lineal múltiple escalonada) la influencia de 
los FRC sobre el TT. Se realizó un análisis de residuales para detectar posibles 
anomalías en el modelo de regresión. El TT se expresa como mediana de la 
variable original en minutos.

Resultados: Ix)s pacientes diabéticos (180 vs 170; p<0,001 y las mujercs(200 
vs 170; p<0.001) presentaron mayores TT. Por el contrario el TT fue inferior en 
los pacientes dislipémieos (165 vs 180; p<0,001). No hubo diferencias en los 
antecedentes de hipertensión ni de lAM previo. Cuando estas variables, junto 
con la edad, se analizaron de forma multivariada. solo la mayor edad, el sexo 
femenino y la diabetes se a.sociaron significativamente a mayor *IT. La 
hipercolesterolcmia y la existencia de lAM previo se asociaron a menores TT 
(p<0.001). Los antecedentes de hipertensión y tabaquismo fueron rechazados por 
el modelo. El análisis de residuales confirmo la bondad del modelo de regresión.

Conclusiones: Las mujeres, los ancianos y los diabéticos con lAM presentan 
mayor tiempo basta la trombolisis en la población de la Comunidad Valenciana.

62. ¿Influye el antecedente de hipertensión arterial en la 
evolución del paciente con infarto agudo de miocardio? 
PORTILLO C.: BERTOMEU V.; MORILLAS P.; QUILES J.; 
BOTAS M.; FALCES C.; PLATERO M“V.; ALCASENA M“S.; 
CUÑAT J.; en representación de los investigadores del 
PRIAMHO II
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. 
Alicante.

Objetivo. El presente trabajo pretende analizar las coniplíeaciones aguda.s y 
el pronóstico, tanto a los 28 días como al año de seguimiento, del paciente 
hipertenso que sufre un infarto agudo de initieardio (lAM) en España. 
Métodos. Se han regisinido las complicaciones arritniica.s. mecánicas e 
isquémicas, asi como la mortalidad, de los pacientes ingresados con 
diagnóstico de lAM en las Unidades Comnariiis (UC) de los 58 hospitales 
españule.s que participan en el e.sludio PKÍAMHO II realizado entre el 15 de 
Maso y el 15 de Diciembre del 2000. I.os pacientes se dividieron en 2 grupos 
según la prescncia'ausencia de 111 A. Se ha realizado un análisis bivarianle 
mediante la J¡ al cuadrado de Pearson y la.s curvas de Kaplan-Meier para el 
análisis de la supervivencia a los 28 dia,s y al año del evento cardiaco. 
Resultados. Durante el periodo de estudio se lian incluido 6.221 pacientes, de 
ios cuales el 46% presentaba UTA. Durante su estancia en la UC. los 
pacientes hipcrtcn.süs desarrollaron con mayor frecuencia fibrilación/nutier 
auricular (9.1% vs 7.2‘)u: p< 0.01). angor post-IAM (lü.1% vs 8.8%; p 0.09) 
y re-lAM (2.8% vs 1.95)u; p<ü.ü5); por el contrario la incidencia de fibrilación 
ventricular fue menor en el grupo de los pacientes hipertcnso.s en comparación 
con los nonnotensos (4.6% vs SJV»; p< 0.05). El Killip grado I fue más 
frecuente en los pacientes nonnotensos (72.7% vs 65.7^0; p^ü.OOI). Durante 
su estancia hospitalaria tras el alta de la UC. los hipertensos desarrollaron 
significativamente más angina posllAM. rc-IAM e insuficiencia cardiaca. 
Durante el seguimiento los pacientes hipertensos presentaron una significativa 
mayor mortalidad, tanto a los 28 dias (12.35'» vs 10.5%; p< 0.05) como al año 
(7.5% vs 4.35». p*- 0.001).

Conclusiones. Los pacientes hipenensos presentan una mayor incidencia de 
complicaciones en la fase aguda del infarto de miocardio, a excepción de una 
menor tasa de fibrilación ventricular en comparación con los pacientes 
normotensos. La mortalidad a los 28 días y al año e.s significativamente 
superior en el grupo de pacientes hipertensos

64. Letalidad por infarto agudo de miocardio. Comparación 
de dos cohortes (años 1995 y 2000)
Cebrián J.; Ruíz J.; Cabadés A.
UCl. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo: Comparar la letalidad por infurto agudo de miocardio (lAM) 
¡ntra UCl y a un año entre dos cohortes de pacientes.

Métudos: Tras excluir a los pacientes perdidos (< 7% en ambas 
cohortes) se siguieron 352 pacientes en 1995 y 297 un el 2000 los cuales 
cumplían los criterios MONICA para el diagnóstico de lAM. Se 
comparan los principales cambios en la atención al lAM en ambas 

asi 
lela-

cohortes 
como la
lidad en ambos 
periodos. La va* 
riublc cohorte se 
consideró como 
ecológica a efee* 
tos del análisis. 
Se realizó un 
análisis univa- 
riado utilizando 

' las pruebas de Ji
_______________ "** ______________ ’ cuadrado, ____

lisis de la varíanza. paramétrico o no, y el método de Kaplan-Meier con 
aná-

el tc.st I.og'Rank paira el contraste de supervivencia. Para el análisis 
multivariado se ajustó un modelo de Cox que incluía edad, sexo y efecto 
cohorte.

Resultados: No hubo cambios ni en las variables demográficos ni en 
las curucterísiicas del lAM. Lu angioplaslia (12,5% vs 6,8%; p- O.OI). 
los lECA (55,6% vs 47,4%; p= 0.04) y las estatinas (5.7 % vs O.OÍú; 
p 0.00) fueron más utilizadas en el año 2000. No hubo cambios en la 
letalidad intru UCl (15.1% vs 15.9%) ni ai año (24.0% vs 26.0%). El 
modelo de Cox únicamente identificó la edad como factor pronó.stico 
independiente de muerte.

Conclusión: Lu letalidad por lAM en nuestro medio no ha variado 
entre los años 1995 y 2000.
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65. Estrategia invasiva en la diabetes avanzada y síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST. Estudio Predicar. 
BERTOMEU GONZÁLEZ V.; SANCHIS J.; BODÍ V.; 
LAUWERS C.; RUIZ NODAR JM., DÍEZ JL; BERTOLÍN V.; 
CASABÁN E.; CARRATALÁ J.; LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

r¡ objetivo fue evaluar la eficacia de una estrategia intervencionista en pacientes con 
diabetes avanzada y síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST 
(SCASEST).

Se incluyeron 137 pacientes consecutivos de 6 hospitales en los que se protocolizó 
u*u coronariografia y revascularizacion (R) si era factible en el SCASEST con diabetes 
cvjnzadi (diabetes meliitus insulinodependienle -DMID- antes del ingreso o >5 años 
con anüdiabéticos orales). En la coronariografia se cuaniificó la extcn.sión de la 
eafermedad coronaria (EEC) mediante la suma de puntos (0— normal, l- estenosis

2- estenosis 3O-7O%. 3“ estenosis 70-90%, 4^ oclusión) en 29 segmentos 
cororunos según el esquema BARI. Durante l año de seguimiento se recogieron los 
.•ventos mayores (muerte o infarto) y la combinación de evento mayor o reingreso por 
ingina
la EEC fue de 16.1±7.7 puntos y la R se efectuó en 81 pacientes (59’/o. 56 

ingioplastiais y 25 cirugías). Mediante regresión múltiple escalonada, una mayor EEC 
»c asoció con DMID (p~.05), historia de bypass coronario (p=.O4), descenso del SI 
p .006) y peor fracción do eyección (p=.0ü01). Los pacientes con 2 o mis de estas 4 

variables (n-63) se revascularizaron con menos frecuencia (79% vs 51“o. p-.OOl), 
sobre todo por menos ungioplastixs (61% vs 30%, p^.OOl). Durante el seguimiento^la 
frecuencia de eventos mayores y del evento combinado fue de 28 (2(r/o) y 38 (28/4) 
pacientes. La EEC fue la única variable relacionada con el evento mayor (HR- 1.06, 
LOl-l.ll, p .02). mientras que la R al ingreso redujo la probabilidad del evento 
combinado (HR-0.4, 0.2-0.8, p=.01)

Conclusiones: l) En pacientes con SCASEST y diabetes avanzada sometidos a 
coronuriogralia, la EEC y la R son los principales determinantes del pronóstico. 2) La 
R sólo es posible en el 59% de los casos. 3) La DMID, historia de bypass coronano. 
descenso del ST y depresión de la función ventricular se asocian a mayor EEC y menor 
probabilidad de R, sobre todo de angíoplastla. 4) Estos datos deben considerarse 
cuando se aplica una estrategia intervencionista en esta población.

67. Revascularización percutánea en pacientes diabéticos 
con stents recubiertos. Seguimiento clínico a 6 y 12 
meses.
SALIM M.; PELÁEZ A.; SEVILLA B.; AGUAR P.; MONTAGUD 
V.; VAQUERIZO B.; RINCÓN DE ARELLANO A.; MARTÍNEZ 
JV.; ALMELA M.; SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. 
Valencia.

Introducción: La diabetes se relociotu con un peor pronóstico y una mayor tasa 
de rcestenosis en pacientes (p) sometidos a intervencionismo coronario 
percutáneo (ICP).

Objetivo: Comparamos la evolución clínica de los p. diabéticos tratados con 
stenLs recubiertos (SR) frente a los no diabéticos tratados del mismo modo.

Material y métodos: Se incluyeron 215 p. (44.6“/o diabéticos) a los que se les 
habla implantado un SR al menos 6 meses antes del análisis. Analizamos los 
datos demográficos, factures de riesgo. caracicri»tica.s angíográficos de los 
lesiones ira(ada.s y la evolución clínica de los p. a los 6 y 12 meses.

Resultados: Encontramos un mayor porcentaje de mujeres en el grupo de 
diabetes (DM) (63’4 vs 39%; p ’O.OS). mayor número de hipertensos (54’4 Érente 
a 27'zb, p>0.05). sin hallar diferencias en cuanto a edad, prevalencia de 
dislipemia ni tabaquismo entre ombo.s grupos. Se trauron 159 lesiones en el 
grupo DM y 167 en el de no diabéticos (no DM), hiendo 14 de ellas reestenóticos 
en el grupo DM y 20 en el grupo no DM. Las características ang¡ográftca.s de las 
lesiones se muest^ en la tabla siguiente;

DM 
No DM

Tipo de lesión (%) FEVI (%)

nsp II» II» u» ii» n»
No encontramos diferencias significativas entn: los grupas ni a los 6 meses de 

seguimiento ni al año en cuanto a muerte, infarto no fatal, hospitalización de 
causa cardiaca y necesidad de nueva revascularización, siendo muy baja la 
incidencia de Ixs mismas en ambos grupos. Tampoco hubo diferencias en la tasa 
de reestenosLs (7 vs 4) en ios 30 p. con control angiogrófico.

Conclusiones: En nuestra muestra, el pronóstico clínico a medio-largo plazo de 
los p. tralado.s con SR fue excelente sin encontrar diferencias significativos en la 
misma en función de la presencia o no de diabetes mellitu.s.

66. Primeros meses de experiencia del programa de alerta 
de hemodinámica.
ANDRÉS LM.; TEN F.; MARTÍNEZ-ORTIZ L.; SÁNCHEZ E.; 
MARTÍNEZ V.; DÍEZ JL.; AGÜERO J.; MORO J.; IZQUIERDO 
MT.; CARDO ML.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción y objetivos. En abril de 2004 se inició la Fase I del Programa 
de Alerta de Hemodinámica en la Comunidad Valenciana. Su objetivo es 
atender las necesidades de intervencionismo percutáneo (ICP) urgente en 
pacientes con infarto agudo de miocardio (lAM) que se encuentren en 
hospitales de la Comunidad Valenciana. Pretendemos comunicar la experiencia 
inicial de nuestro grupo durante los 10 primeros meses del programa.

Afatcrial y Métodos. Atendimos pacientes remitidos desde bospitales de la 
provincia de Castellón y de la ciudad de Valencia. Se han evaluado de forma 
consecutiva un total de 50 pacientes a quiene.s se realizó estudio 
coronariogrrittco urgente por presentar alguna de las siguientes indicaciones: a) 
Shock etndiogónico (SC) b) ACTP de rescate c) Contraindicaciones para 
trombolisis y pacientes de alto riesgo, d) Sospecha de oclusión coronaria aguda 
tras ICP electivo. La edad media fue de 57 ± 1 arlos y el 90 % fueron varones.

Resultados. El factor de riesgo mas prcvalente fue el tabaquismo (815o).EI 
16% de los pacientes presentaba cardiopatia isquémica previa. La mayoría de 
los casos se originaron en la ciudad de Valencia (7454). El tiempo transcurrido 
activación-inicio procedimiento fue de 100453 min. siendo el retraso de 73 min, 
para los casos propios. 121 min. para los hospitales de la provincia de Castellón 
5 de 102 min. para el resto de la ciudad de Valencia. La indicación preferente 
fue el SC (44%). seguida por el rescate (22%) y contraindicación de trombolisis 
(22%). No hubo complicaciones durante los traslados. Sólo en 2 caso.s (454) se 
devolvió al paciente a su hospital de origen. Se realizo ICP en el 8054 de lo.s 
casos, con éxito angiográfico en un 95%. Fueron alta de la unidad el 86 5 4 de 
los pacientes y hubo un 1454 de exitus (todos SC. 3254 de estos). La masoria de 
los pacientes tenía enfermedad de 1 ó 2 vasos (38 y 3654 respectivamente), 
abordándose sólo la lesión culpable en el 72 54 de los ctesos. No hubo 
complicaciones utribuibles al ICP en el 9454 de los casos.

Conclusiones. Aunque los resultados iniciales son muy alentadores, cabe 
ahondar en el esfuerzo por acortar el tiempo de trutainiento en los pacientes 
acogido., al Programa.

68. Seguimiento a largo plazo de pacientes con lesiones 
coronarias sin repercusión hemodinámica tras guia de^ 
presión.
AGÜERO J.; SÁNCHEZ E.; ANDRÉS LM:, TEN F,; MARTÍNEZ^ 
L.; MORO J.; IZQUIERDO MT; CARDO ML.
Servicio de Cardiología. Sección Hemodinámica. Hospita 
Universitario La Fe. Valencia.

El dispositivo guía de presión inttacoronaria permite una valoración funciona^ 
de las lesiones coronarias, que ayuda a la loma de decisiones en el laboratorio dt^ 
hémtxünámica en un paciente concreto.

Objetivo: realizar el seguimiento a largo plazo de pacientes diagnosticados dt^ 
lesiones coronarias intermedios sin repercusión hemodinámica significativa 
valoración con el dispositivo guio de presión intracoronarix

Método: Entre mayo 2001 y febrero 2004 se analizaron un total de SC 
pacientes con lesiones coronarias intermedias (estenosis por área entre 40-74z'o'‘ 
y ausencia de repercusión hemodinámica valorada medianle guia de presión, 
que por lo tanto no fueron sometidos a proecdlmienlos de revascularización. La 
indicación del cateterismo en el 84’9% fue debida a SCASEST. Se analizaron 
1’21 Itfsiones/paciente. siendo el vaso más trecuentemente estudiado la 
descendente anterior (64’8"o); el porcentaje medio de estenosis ñie del 67’4%, 
En el 32’9*% de los pacientes se realizó intervencionismo sobre otra lesión 
coronaria. El .seguimiento medio final fue de 907 dios.

Resultados: Se produjo un evento mayor (definido como SCA que requiere 
ingreso, revascularizacion coronaria o cxiius) en el 21.25”/ó de los pacientes; se 
realizó una nueva coronariografia al 16’25% de pacientes; se precisó 
revascularización en el seguimiento en el 1 de los cuales en la mitad de los 
caso.s se actuó sobre la lesión target. La probabilidad de estar libre de eventos al 
final del seguimiento fue del 75'9”, ¡>. \o hubo ningún exitus en nuestra .serie.

Conclusiones: El dispositivo guia de presión es un mét^xlo fiable para la 
xaloración de las les¡one.s coronarias intermedias, constituyendo asi una ayuda 
pora la loma de decisionirs en un paciente concreto en el laboratorio de 
hemodinámica, demostrándose en nuestra serie una baja ineideneta de eventos 
coron.Trios, con una ta»a de revascularización sobre la lesión target en el 
seguitnienlü a largo pkizo inferior al 6”».
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69. Papel del IVUS y la coronarlografía en la detección de la 
enfermedad vascular del injerto del trasplante cardiaco. 
CHAMORRO C.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ-DOLZ L.; 
SÁNCHEZ E.; MARTÍN J.: MARTÍNEZ-ORTIZ L.; MORO J.; 
ARNAU MA.; OSA A.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.Valencia.

Antecedente*: EnfemiedaJ VuM^uIar del Injerto (líV!) constituye el
principal factor limitante en b supcrsiscncia a largo plazo de los pacientes 
sometidos a Iraspbnlc Cardiaco (TC). 1.a ecografía intravascular (IVl'S) se 
considera hoy en día la prueba de elección para la detección de esta enfermedad, 
pues permite visualizar en viso la pared de b arteria afectada por placas de 
crecimiento excéntrico y difuso, mientras que la coronariografla sólo permite 
discriminar lesiones focales y de crecimiento concéntrico impropias de esta 
enfennedad.

Objetiso: Vitlorar el papel de la coronariografla en la detección de esta 
vasculnpatia comparando sus resultados con los obtenidos con IVL'S.

Material y métodos: Hemos estudiado pro.speci¡vamcntc a 22 pacientes. 
Exctuinio.s los TC realizados en otros centros, cordio-pulmonarcs. pediátricos y 
rctrxsplantes. Definimos como EVl el hallazgo de un engrosamicnlo intimal 
^5mm en cualquier momento del seguimiento y en una zona que previamente 
fuera considerada normal. Realizamos un primer e.studio con coronariografía c 
IVL'S a los 64.8196 dias y un .segundo a los 626.92266 cías.

Resultados: De los 22 casos estudiados .se demostró EVl en 10, lo cual supone 
una prevalencia del 45.5%. La coronariografla detectó lesiones en 8 enfermo.*, de 
b> cuales 3 fueron significativas y requirieron intervencionismo pcrcutáneo y 
una fístula de Descendente Anterior a Ventrículo Derecho adquirida. F.n cuatro 
casos, los lesiones visualizadas correspondían a lesione* trasmitidas por el 
donante, no a FVI.

De lo expuesto se deduce que b coronariografía tiene una Sensibilidad del 
71%. Lspecifícidad 75%. VPN 75% en la detección de EVl y que es capaz de 
detectar hasta un 18% de patología potcncialmente grave y tratable.

I oJos los procedimientos se llevaron a cabo con éxito y sin complicaciones.
Cunclu.siones: La coronariografía es un método útil y según» para b detección 

FVI. pero que necc.siia complementarse con IVUS para obtener mejores 
resultados. Ambos procedimicnto.s deberían realizarse de lórma rutinaria en el 
seguimiento ¿el paciente trasplantado, pues detecta patología polencialmcnic 
grave y tratable asi como prevalcnle.

71. Cierre percutaneo de foramen oval permeable y 
comunicaciones interauriculares en adultos, con 
dispositivo amplatzer.
VAQUERIZO B; MONTAGUD V.; SEVILLA B.; MORA V.; 
FERRÁNDIZ L.*; MARTÍNEZ V.; RINCÓN A.; AGUAR R; 
TUZÓN MT.; SALVADOR A.
Servicio de Cardiología y Anestesia-Reanimación*. Hospital 
Universitario Dr. Reset. Valencia.

Objetivo: El cierre percutaneo de las comunicaciones interauriculare.s ostium 
secundum (CIA os) y forman oval pemicablc(FO) en adultos, se ha consolidado 
como un método efectivo, y constituye con algunas limitaciones, una alternativa 
terapéutica al cierre quirúrgico bajo circulación extracorpórea. El año pa.vado 
presentamos lo.v resultados iniciales de un pequeña serie de ClAos. este año 
presentamos una serie mayor con ca.*os de (FO) y resultados a medio plazo.
Métodos- De junio de 2002 a febrero de 2005. 16 adulto.* fueron programado.* 
para cierre pcrcuiáneo de CIAüs(n -14) o FO(n-2). Se excluyeron 4 pacientes, 
uno por obesidad mórbido, dos por ser defectos excesivamente grande.* (>43mm) 
y con bordes inadecuado (>5mm) y otro por detectarse drenaje pulmonar 
anómalo parcial de vena pulmonar anómala superior derecha a vena cava 
superior. El procedimiento se realizó bajo anestesia general y fue monitorizado 
mediante ccocardiogmfía tran-sesofúgica (E IIS)
Resultados: La edad media de los pacientes fue de 44.83años(25-72) con 8 
mujeres. LH diámetro medio de los defecto.* estimado por ETE fue de 
18.45mm(2-3Imm} y por balón fue de 22.56mm(2-30). Los parámetros 
hemodinámicos valorados fueron: resistencias pulmonares: 1.59UR(O.42-3.33), 
GC: 5 661/min(3-7), QP/QS: 3(0.79-7.2). El tamaño medio del dispositivo 
implantado fue de 27.36mm(20-38). 1.a mortalidad hospitalaria fue nula y sólo 
se registró como complicaciones transitorias durante el implante: un episodio de 
fibribción auricular paro.xístiea y dos episodios de elevación del segmento ST en 
cara inferior, sin cambios hemodinámicos ni secuelas posteriores. Los pacientes 
fueron dados de alta a los 24 hora.* tros un control mediante ecocardiograma 
transtorácico que se repitió al mes. .sin objetivar cortocircuito residual ni otra 
complicación durante el seguimiento (tiempo medio; 10.08 meses).
Conclusiones: I. En nuestra serie se mantienen los buenos resultados y la baja 
mortalidad para cl cierre percutaneo con dispositivo Amplatzer de defectos tipo 
ClAos asi como pora FO. 2. Se mantiene una baja incidencia de complicaciones 
a medio plazo .3. Parece ser una alternativa eficaz y .segura. Siendo la limitación 
más importante la ausencia de un borde adecuado alrededor del defecto.

70. Cierre percutaneo de comunicaciones interauriculares 
grandes en adultos, con dispositivo amplatzer.
VAQUERIZO B.; RINCÓN A.; MORA V.; MARTÍNEZ V.; 
FERRÁNDIZ L.‘: MONTAGUD V.; ORRIACH MD.; TUZÓN 
MT: SEVILLA B.; SALVADOR A.
Servicio de Cardiología y Anestesia-Reanimación. Hospital 
Universitario Dr. Reset. Valencia.

Objetivo: El cierre pcrcuiáneo de lo.* comunicaciones inlcrauriculares ostium 
secundum (CIA os) en adultos, es tai método seguro y efectivo. Sin embargo 
existen pocos estudios en relación al abordaje de defecto.* amplios mediante esta 
técnica. Presentamos nuestros resultados a medio plazo en este tipo de pacientes. 
Métodos: Estudiamos los resultados a medio plazo y la evolución de II 
pacientes consecutivos (7 mujeres), con una edad media de 45.9 años (20-72 
años), en los que se demostró una CIA os con diámetro 2 a 21 mm (media, 
28.6mm con rango. 21-43.5mm) y en los que se intentó cl cierre pcrcuiáneo con 
dispositivo de Amplatzer.
Resuliado.s; El cierre de defecto fue posible, con éxito, en 9 pacientes. En dos 
pacientes se intentó un implante que fue inestable, por ser un defecto 
exces'ivámenle grande (43-43.5 mm) y con escaso borde alrededor del mismo 
(<5mm). por lo que se retiró cl di.vposiiivo. El diámetro medio de los dispositivos 
implantados fue de 28.44nim (rango;22-38 mm). Lo.s parimeiros hemodinámicos 
valorados fueron: resistencias pulmonares: 1.91UR (1.07-3.33). GC: 
5.571/mÍn(3-7,. QP/QS:3.57 (0.9-7.2). La mortalidad hospitalaria fue nula y sólo 
se regi.stró como complicaciones transitorias durante cl implante: un episodio de 
fibrilación auricular paroxisiica y un episodio de elevación del segmento ST en 
cara inferior, sin cambios hemodinámicos ni secuelas posteriores. Los pacientes 
fueron dados de alia a las 24 horas iras un control mediante ecocardiograma 
iranstorácico que se repitió al mes. sin objetivar coriocircuiio residual ni ninguna 
otra complicación durante el seguimiento (tiempo medio de seguimiento:! 1.44 
meses).
Conclusiones: hl cierre pcrcuiáneo de dcléctos ¡nierauriculares de 21 mm o más 
con dispositivo Amplatzer parece ser una allcmativa eficaz y .segura. Lo 
limitación má.s importante y que se debe analizar previamenic es la ausencia de 
un borde adecuado alrededor del defecto que sujete el dispositivo.

72. Tratamiento de lesiones de la arteria coronaria 
descendente anterior proximal con stents recubiertos 
de rapamicina. Seguimiento clínico y angiográfico.
VALENCIA J.; BERENGUER A.; MAINAR V.; BORDES P.; 
7ELLO A.: GÓMEZ S.; LÓPEZ MA.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

Inirodocción y objetivos: los lesiones de la arteria coronaria descendente anterior proxinul 

(DAp) suponen un subgrupo de especial nesgo. El objetivo del presente estudio fue determinar 

la seguridad y efectividad de los stents recubíenos de rapamicina (SRR) en cl tralamienlo de 

dichas lesiones asi como los factores predictores de reestenosis binaria.

Métodos: se ¡nclu>eron 96 casos con afectación severa de la OAp tratados con SKR. Se realizó 

un doble seguimiento ongtogránco al sexto mes y clínico al año, registrándose la inciderscia de 

reestenosis binaria, muerte, infarto de miocardio (lAM), fracaso del vaso diana (FVD) y 

necesidad de nueva revascularízación de b lesión diana (RLD).

Resultados: el seguimiento medio fue de 3S4i68 días. Ll éxito angiográfico del procedimiento 

se alcanzó en el 100?^ de los casos. El seguimiento angiogrúíico mostró una tasa de reestenosis 

binaria del 8.4'/* sin delectarse recstenosis de bordes. La pérdida tardía media intrastent fue de 

0,15i0,6S mm. El l5,6Va de los pacientes presentó algún evento cardiaco adverso a los doce 

meses, con una ineidetKia de muene del I5á, de lAM del 5.2%, de RLD del 6,3?á y de FVD del 

9,45». A los doce meses la probabilidad de supervivencia libre de FVD fue del 90.6í« y la de 

R1.U alcanzó el 93.7?«. Fueron encontrado* como predictores independientes de reestenosis el 

sexo femenino (OR 10.7 IC95% [l.7>66,7]), las lesiones tipo reesienosis intrastent (OR 8.2 

IC95% [1.2-56.4]). presentando una tendencia franca desfavorable la insuficiencia renal crónica 

avanzada (p-0,063).

Cooclusioncs: el tratamiento cun SKK de las lesiones de la OAp es seguro y efectivo a largo 

plazo, mostrando (asas elevadas de supervivencia libre de eventos y baja incidencia de 

rccsicnosi* El sexo femenino y las reestenosis iniraucnl fueron predictores de recstenosis.
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73. Estudio con ecografía intracoronaria del implante de un 
nuevo dispositivo (stent frontier) para bifurcaciones. 
RUIZ NODAR JM.; FRUTOS A.; CARRILLO R; NÚÑEZ D.; 
MORILLAS R; QUILES J.; MARTÍNEZ BALTANÁS A.; 
MATARRANZ M.; BERTOMEU V.
Servicio de Hemodinámica. Hospital Universitario San Juan. 
Alicante.

Objetivos: El tratamiento de las biturcucioncs supone uno de los grandes retos 
técnicos en el intervencionismo coronario. Los stents rccubicrtos no han 
conseguido ser la solución definitiva en este complejo problema. El diseño de 
Rae\os dispositivas para el tratamiento de bifurcaciones coronarias abre nuevos 
C'P^tulivas en este tipo de lesiones. Estudiamos con ecogralia intracoronaria 
<E1C) el ^'sultado inmediato tonto de la rama principal (RP) como de la roma 
secundario (RS) de aquellas lesiones iraladus con este stent.
Métodos: UiilÍ7.amos el stent Frontier en 16 pacientes con 16 lesiones bifurcadas. 
11 pacientes se trataron por angina inestable, 4 por angina estable y 1 por infarto 
agudo. Las lesiones se localizaron en descendente anterior en 8(50%), circunfleja 

(37^i) y coronaria derecha en 2 (13%). En 3 (19%) se implantó de forma 
directa. El diámetro del stent fue de 3.5 mm en 4 casos (25%), 3 mm en 10 
t62'%) y 2.5 mm en 2 (13%).
Resultados: La ACTP fue exitosa en todos lo.s cosos si bien en I la apertura 
lateral no quedó correctamente orientada. En 2 casos hubo que retirar el 
dispositivo para predilatar más y a continuación se implantó el mi.smo stent. En 2 
lesiones hubo que implantar 1 stent adicional en la RP y en l en la RS. Se 
obtuvo flujo final TIMI 3 en los 16 casos tanto en la RP como en lu RS. Pudo 
realizarse estudio con EIC de las 2 ramas en todos los casos (con la excepción 
del Frontier en una ACTP primaria). Se cuonlificó con EIC el área luminal 
minirnu en la RP a,sí como el área luminal mínima en el ostium de la RS. En el 
estudio con EIC se observó una correcta aposición y expansión del stent en la 
bifurcación y un óptimo andamiaje del ostium de la RS en 15 de los 16 casos 
(94%). Se cuantificó por EIC un área luminal mimima en el ostiuin de la RS de 
4.2s I. I mm. Durante el ingreso hospitalario no hubo ningún evento cardiaco 
adverso mayor. Ningún paciente desarrolló elevación de Ixs enzimas cardiacas 
con criterio de infarto si bien la troponina fue positiva tras 2 ACTP.
Conclusión: El stent Frontier supone una atractiva plataforma para el tratamiento 
de b¡fureacione.s mayores conservando el ostium de la rama secundaria con un 
gran área luminal mínima en el estudio con ecografía intracoronaria y evitando el 
desarrollo de complicaciones inmediatas tras la ACTP.

75. Factores relacionados con la enfermedad vascular del 
injerto en el trasplante cardíaco.
CHAMORRO C.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ-DOLZ L.; TEN 
F.; MARTÍN J.; DE ANDRÉS L; MORO J.; AGÜERO J.; 

RUEDA J.; FALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universrtario La Fe. Valencia.

Antecedent» : La tnfermedad Vascular del Injerto (tVI) es la primera causa 
de fracaso del tra<planle cardiaco (TC) tras el primer año. Existe contros ersia en 
cuanto a los factores relacionados con la etiología de esta entidad. La ecografía 
intravascular (IVLIS) se considera la prueb.t de elección pora su detección.

Objetivo: Valorar la e.xistencia de factores relacionados con la EVI.
Material y métodos: Hemos analizado prospectivamente a 22 enfermos. 

Excluimos lo.s TC realizados en otros centros, cardio-pulmonares. pediátricos y 
retnuplantes. Definimos como EVI el hallazgo de un cngrosomicnto intimal 
>5mm en cualquier momento del seguimiento y en una zona que previamente 
fuera considerada normal. Realizamos un primer estudio con coronariografía e 
IVIJS a los 64±96 días y un segundo a los 626-266 dias. siendo por tanto 
este último el periodo medio de seguimiento. Durante dicho periodo se 
realizaron revisiones clínicas con un promedio de 5.6 por paciente, se valoraron 
el efecto de los foctorc.s de nesgo cardiovascular clásicos antes y después el TC. 
Id causa de la ICC, las edades del paciente y donante y la fracción de eyección 
previa al TC. Exiadisiicos-. test de normalidad de Kolmogorov-Smimov, A*, test 
exacto de Fisher y T de Student.

Resultados: De los 22 casos se demostró EVI en 10, que supone una 
prcvalcncia del 45,5To. No encontramos diferencias en cuanto a la edad de 
donante y receptor, fracción de eyección pretrasplante, causa de la ICC, índice 
de masa corporal, tabaquismo, HTA antes y despué.s del l'C y diabetes y 
dislipemia antes del TC; sin embargo sí encontramos diferencias al evaluar la 
presencia de diabetes y dislipemia tras el TC, tal y^qmo se muestra en la tabla;

__  \'Coiesíitrol Tolai^ t.D^  | HDL Trísiicéritíos ] ¡ 
Eiñ Si 211140 ■ ¿__ 1331 35 46 :^fS' 172 1 108 _ 32.8
Eyí_No 195±3Í_’ _ i 17 ± 30 52 s 12 136 166 12.3 %" |
p_ _ _0^2 ’■ Ó.Ói'___0.050.03 ' _ <0.01 _ i

Conclusiones: Sólo la diabetes y la dislipemia presentes en el periixlo 
postrasplante se asociaron con la EVI, que recalca el hecho de que se trata de uru 
entidad con rasgos diferentes y comunes a la aterosclerosi.s y que probablemente 
precise de un abordaje diagnóstico- terapéutico distinto.

74. Intervencionismo Coronario percutáneo (ICP) del tronco 
común izquierdo. Experiencia a corto y medio plazo.
AGUAR R; MARTÍNEZ JV.; RINCÓN A.; TUZÓN MT.; 
VAQUERIZO B.; PELAEZ A.; SALIM M., ROMERO JE.; 
ROLDÁN L; SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. 
Valencia.

Introducción: La csteno.sis del tronco común izquierdo (TCI) tiene una 
incidencia cercana ni 5%. La cirugía se considera el método de elección para la 
revasculunzación. loi disponibilidad de los stents recubiertos ofrece una 
alternativa mediante angíoplusiiu en ca.sos seleccionados. No existen datos 
concluyentes sobre el re.suliado a largo plazo del procedimiento.

Objetivo: Evaluar la seguridad del procedimiento y los resultados a corlo y 
medio plazo de la rcvascularización percuiánea en lesiones de TCI.

Material y Mélodo.s: se realizó un análisis prospectivo en el que se incluyeron 
22 pacientes (p) desde 17/05/01 al 24/01/05, cuyos criterios de inclusión fueron: 
enfermedad del TCI sintomática, isquemia miocárdica documeniudu y evidencia 
de csteno.sis de TCI ¿del 50%.Analizamos variables clínicas, ongiográllcos, 
complicaciones introhospilalarios y seguimiento clínico a corto y medio plazo. El 
seguimiento se realizó con consulta clínica o telefónica.

Resultados: el 59% eran varones con una edad media de 69.6 años (44-86) . 
Hrcscniabon como factores de riesgo; IITA 59%, fumadores 22,7*%. exfumadores 
13,6%, diabetes 13,6%, dislipemia 40%, insuficiencia renal crónica I3.6’ó y 
coronariopatía crónica 72,7%. El 41 % de los lesiones fueron ostiales, el 4,5“ó de 
cuerpo y 54,5% distal/bifurcación. El 82% eran ICI no protegidos (TCINP). 
Número de viusus asociados: 3 vasos 36%. 2 va.sos 27‘Jó, l vaso 27'ío. Función 
ventricular conservoda en el 77,2%. Diámetro del vaso de referencia > 3mm el 
54.5%. Presencia de calcio 65.4%. En un 335Í. se utilizó balón de 
contrapulsación. Se truüiron con stent recubiertos un 82*/o (41% rapamicina, 
36.5% paclitaxel y 4.5% tacrolimus) y convencionales en un 18%«». No hubo 
mortalidad introhospitalaria, presentando únicamente 3 pacientes complicaciones 
signifícat¡va.s ( hipotensión arterial con necesidad de apoyo inoirópico. embolia 
de colesterol c lAM pcriproccdimicnto con FV rvsuelU). Durante el seguimiento 
a medio plazo ( 59% u un ufto y 77% a 6 meses) ninguno de los pacientes 
falleció, ni presentaron evento.s curdinco.s

Conclusiones: el ICP del TCINP se asocia con un alto índice de éxito 
ir.nicdiuio y buenos resultados u corto y medio plazo, pudiendo representar una 
alteniativu válida a la cirugía de rcvascularización coronaria.

76. Experiencia inicial del abordaje transradial en el 
cateterismo cardíaco.
TEN F.; MARTÍNEZ-ORTIZ L.; ANDRÉS LM.; SÁNCHEZ E.; 
AGÜERO J.; CHAMORRO O.; IZOUIERDO MT.; GARCÍA C. 
Servicio de Cardiología-Hemodinámica. Hospital Universitario 

La Fe. Valencia.
Objetivos: La vía tnuuradial ha surgido como una alternativa a la femoral para 

realizar tanto estudios coronariográficos como interv cncionismo percutáneo 
coronario. Las ventajas, de acuerdo con estudios publicados, son la menor 
incidencia de complicaciones hcmomigicas. en especial en pacientes (pts) a los 
que se plantea /\CTP de rescate por trombolisis fallida, y un menor tiempo de 
ingreso hospitalario.

Pacientes y Métodos: Desde marzo-04 a lebrero 05 se intentó el abordaje radial 
en 100 pts con pulso radial y test de Alien norma!. Se definió éxito final cuando 
se logra finalizar el procedimiento y éxito de la vía cuando se consigue su 
canulación aunque no se logre el acceso a coronarias. Se seleccionaron aquellos 
pls en estudio precirugía de recambio valvular mitra! y/o aórtica, 
miocardiopatios, síndromes coronarios (SC) con baja probabilidad de 
intervencionismo y aquellos con imposibilidad de acceso femoral por 
urteriopatía periférica severa. En los casos que se consideró indicado se realizó 
ACTP en el mismo acto.

Resultados: Intentamos el acceso radial en 100 pts, 71% varones, y 62 años de 
edad media, con rango 27-8 U11.1:1 éxito final fue del 90*? i», con éxito en 
cateterizar la arteria del 94% y sin complicaciones hemorrágicas locales 
significativas. El 44% fueron pls valvulares, el 42'?a con SC y un 14’o de 
miocardiopatías.

En el 4?'a luv irnos espasmo a niv el de arteria xxüar o del introductor, y en un 
5*'» variantes anatómicas como el “loop** radial. En 12 pts se realizó 
revascularización percuiánea en el mismo acto, consiguiéndose con éxito en 
lodo.s los casos.

Conclusiones: Lu via radial se puede considerar una alternativa a la femoral 
con lusas de éxito final inferiores u le femoral, si bien no.s parece adecuada por 
estar en curva de aprendizaje. Su uso en el iniervencioiiismo. sobre lodo en la 
ACTP de rescate es prometedor en relación con menor incidencia de 
complicaciones hemorrágicas.
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77. Influencia del antecedente de hipertensión arterial en 
los pacientes con síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST.
FÁCILA L; BERTOMEU V.; CONSUEGRA L.; NÚÑEZ J.; 
SANCHIS J.; BODI V.; MARTÍNEZ A.; PELLICER M.; 
BELLIDO V.; LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

IntrodtKvión' I^t H I .A vs tm mu\ prcvulrntc en la población general. > 
juega un papel muy imponante en l«s paciente5 cun cardiupatia isquemic.a 
í)bjelistis IJetermin.ir .‘i existen Jiferencta-s entre los paciente!, hipertcn.xns 
(pHTA) > no hipcrten.sos en cu.into al perfil epideniiologicn. la forma de 
ptese-nlaeion, el tratamiento al alta y el premóstico a un año en los p.icienles con 
síndrome coronario agudo sin eie\ación del SI (SCASES7 )
Mei»»dos' Durante un periodo de dos ortos se estudiaron prospectivamente 1029 
pacientes conseculistss ingresados en un hospital ferciario por SCASEST. Se 
aplicó una estr.niegia consersii.lora (cateterismo pre-alta: 41".'u y 
rev.isculanzjicion pre-alta 14*'»).
Resultados: el er.in luimhres con una media de edad de 68.6x11.8 orlos, el 
•17.í"» tenían onteccilenies de cardiop.itía isipténnea (27.4”,á h.>bian tenido 
inlarto previo), 44.7''.. eran dishpérnicos. TI,?''» diabéticos. 12.2®ú insulin* 
dependientes. 72.2“L fumadores y 65.K‘'» tenían historio de IIT/X. A*‘óci.ne¡ón,n 
otros factores de neg»’ Tr» el .malisis multivari.ndo los factores que se a.-.ociaban 
.1 la UTA fueron la dislipcmia. la edad s la orteiiosclero.sis periférica, mientnes 
que el sexo masculino fue un factor protector, [-.yolucíón i.iUr.dtospjlalaci^ J 
lra*amienlo_al alta; .Los plITA mostraron un menor pico de troponina I al 
ingreso, y lino.s niseles de proteJn.'i C reactiv.i y homocisteitia mayores, junto con 
una función renal mas alterad.i (creatinma 1.2 ss 1.03 mg di), no existieron 
diferencias en cuanto a la presentación (presencia de lAM ul ingreso. Killip) Fn 
cuanto id tratamiento al alta si que existió una diferencia estadístie.imentc 
signilicatisa. tanto en el .lu.ilssis uní como niulltvariado. en relación a una mayor 
prescripción de ll•(■AS. ARA-2 y ealcinantagonislas a los pll'I A ProjTósltcoj 
Los pHfA no presentaron mayor mortalidad total que los no hiperlensos en el 
seguimiento u un arto, la H'l A corno arilecedcnte por tanto no fue factor predictor 
de cxitiis.
Conclusiones- Los pacientes hipcrtenso.s con SCASf’ST presentan un perfil 
epidemiológico y un tr.itaniiento farmacológico al alta distinto u los no 
liiperten.sos. A pesar de esto la IllA no e.s un l.icior prcklictor de muerte al arto 
de seguimiento en este tipo de pacientes.

79. Hipertensión arterial secundaria en una unidad de 
referencia.
NÚÑEZ D.; MORILLAS P.; SENENT C.; QUILES J.; RUIZ- 
NODAR JM.; CARRILLO P.; FRUTOS A.; VALERO R.; 
RODRÍGUEZ JA.; BERTOMEU V.;
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. 
Alicante.

Ohjclivo. /Analizar la presalencia de etiología secundaria de la hipertensión 
arterial (UTA) en una unidad de referencia e ideniiltcnr aquellas variables que 
pueden asoci.-use a una mayor presencia de causa secundaria de la I ITzA.

Métodos. Se han analizado de manera prospectiva los pacientes remitidos a 
nuestra Unidad de IIT.A durante el arto 2.004, ya sea desde el servicio de 
Urgencias o desde /Atención Primaria Todos los pacicnte.s fueron sometidos a un 
estudio de despistaje protocolizado que incluía analítica estándar, homicnas 
tiroideas, electrocardiograma, cociente aldusteruna plasmática/aetividad de 
renina. catecoluminas y conisol en orina de 24 horas, ecocardiogrnma y 
ecogr.ifia renal. En casos de so.specha de etiología secundaria, se realiz-ibun test 
más especilicos. Para el análisis estadístico .se ha empleado la / de Student y la 
Chi cuadrado.

Re.sullados. Durante el periixlo de estudio se han analizado 87 pacientes con 
una ed.id media de 58.9.» artos (29-83 artos), de los cuales el 5fi?« eran v.irones 
la prevalenci.i de etiología .secundaria de la UTA fue del 16.1"ú(14 pacientes), 
distribuidos en 5 casos de hiperaldosteronisnio I" (S.71Á). 2 hiperttrojdismos 
(2.3). 2 hiperparatiroidisinos (2.3'!ú). 2 síndromes de apne.t obstructisa del .sueño 
(2 3?a). I caso de estenosis de arterias renales (l.l^u), I políquistusis renal 
<t.l*'-u) y I caso de UTA secundaria n fármacos (l.lló). En el análisis bivariudo 
los pacientes con IIT/A secundaria presentamn sigriifieativainente una mayor 
prevalencia de antecedentes de cardiopatiu isquémica (21.4% vs 2.73Ó; p<(>.05). 
hipertrolia ventricular izquierda en el estudio ecocardiográfico (50% vs 20.5®á: 
p<Ü.()5) y presencia de microalbuminuria en orina de 24 horas (2l.4?íi vs 
p<0.05) en compairación con los pacientes con H I A esencial. Por el eontrano no 
hubo diferencia.s .significativas en la edad media, sexo, grado de UTA o 
presenci.i de otros factores de nesgo entre ambos grupos.

Cunclusioncs. La prevalencia de etiología secundaria de la H1/A en una 
unidad de referencia e.s alta, afectando al l6Tu de los pacicnte.s remitidos, 
destacando el hipcraldoslernnismo. con prácticamente un 6Tó de todos los caso.s. 
la pre.scncia de afectación de órgano-diana, ya sea cardíaca o renal, debe 
hacemos sospechar un origen secundario de lu II TA.

78. Los cambios en el área del ventrículo derecho tienen 
mejor correlación con los niveles de NT-PROBNP en 
hipertensos.
CORTÉS VERGAZ R,; RIVERA OTERO M.; MARÍN 
ORTUÑO F.: PORTOLÉS SANZ M.; GARCÍA DE BURGOS 
F.; CLIMENT PAYA V.; PÉREZ BOSCÁ JL; BERTOMEU 
MARTÍNEZ V.: MARTÍNEZ-DOLZ L.; SEVILLA B.
Servicio Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.

Objeiivus; El NT*proBNI’ íc iiiihza en el diíu’nóst.cu de !a irsuticiencia cardiaca (IC) \ 
la especificidad de dicho diagncsticu podtía estar inthicnciado por la hipertensión 
(HT). Los parámetru.s funcionales del ventrículo izquierdo luii mostrado una buena 
correlation con ios niveles del pcplido Rectcnlcmenlc se ha enconirado que la función 
del scntriciilo dereclw (VÜj es un factor prcdicliso independivn’.c de muerte j 
desarrollo de IC. El área del VD obtenida de imágenes bidimensionales en telcsislole 
(AT.SVÜ) y iclediástole (ATDVDj ) la fracción de aconantíenio del área del VD 
(FAAVDj. reflejan c;inibio.s en la morfología ) la función del VD que no necesKan 
asunciones geométricas. En itn estudio mullteéiitrico hemos comparado ATSVD. 
ATDVD y I'AAVD con los nheles plasmáticos de S'T-proBM’ en pacientes 
diagnoslicados de IC. con y sin H'l.
Métodos: Hemos estudiado 114 pacientes de IC, Se llevó a cabo un cueslínario 
específico y un estudio eeo-Doppler. Calculamos ATSVD (cni‘). AISVDm’ 
(lATSVD). ATDVD {cm-1. ATD\'D ni’ (lATDVD). FAAVD del VD y fracción de 
ejceción (FE) e índice de masa (IMVI. g'm’l de! V|. Tomamos muestra.s de sangre 
donde calculamos la concentración plasmática de NT*proDNP (pg mi,.
Resultados; Para lo.s pacientes HT (edad 66tl2) NT-proHNP fuel022i-1207 FC 
40:10. IMVI 172x70. ATDVD 24±5. ATSVD 17x4 y FAAVD 28±9. En no HT (edad 
62! 14, encontramos NT-proB.S'P 173U2142. FE 34í|(j. IMVI 160x51. ATDVD 
23x5. ATSVD 17t5 y F/\AVD 25x10. En HT cuando correlacionamos NI-proBNP 
con lATDVD encontramos NS. ton lATSVÜ. NS. y con FAAVD r=-0.5. p<0.000I. 
En no HT. cuando correlacionamos NT-proBNP ton lATDVD encontramos NS. con 
lA ISVD r- 0.3, p<0.05 y con FAAVD. r-0.3. p^Ü,05.
Conclu-siones: En este estudio encontramos que FAAVD correlaciona con los niveles 
de NT’proDNP lanlu en pacientes 111 como no HT. La relación en los I IT es mejor que 
en no HT. sugiriendo que su capacidad prediciiva podría ser mayor en el grupo de 
pacientes hipertensos.

80. El tratamiento de las alteraciones respiratorias durante 
el sueno mejora el control de la tensión arterial.
GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ MA.; GIL MARTÍNEZ 
T; SOLER JJ.; MAINAR L; ROMÁN R
Servicio de Medicina Interna. Unidad de Cardiología. Hospital 
de Requena. Valencia.

Existen e\ ¡dencia.s de que el Sz\HS se asocia a la presencia de HTA, pudiendu 
ser un tactor de riesgo independiente pora ,.a misma o para su difícil control.

Objclivüs: analizar los cambios en las cifra.s de tensión arterial (TA) en 
pacientes con HTA de dífieil control que presentan trastornos re.spiratorios 
durante el sueño y reciben tratamiento con presión continua positiva en la vía 
respiratoria (CPAP) nocturna.

Métodos: Se seleccionaron 65 pacientes con IHA que necesitaban una 
combinación de 3 o más fármaco.s para su control y se les realizó un estudio 
mediante monitorizaeión ambulatoria de la presión arterial (MAPA). Se 
consideró UTA de dificíl control (HTAr) aquella que permanecía elevada 
(I AS> 1.3.5 mmllg o T?\D>90 mmHg) y en estos pacientes .se realizó un estudio 
poligráíieo del sueño (/Xuio.set) como máximo ,5 dias tras la MAPA. Se inició 
Iraiamienio con CPAP nocturna en aquellos pacientes que pre.sentaban un Iz\H 
igual o superior u 15 y pasado un mes se realizó un estudio de ajuste de presión. 
L.n tüdü.s los pacientes se realizó otra MAPA de control tres mcse.s después de la 
poligrafía diagnóstica. Se consideró buena tolerancia a la CPAP cuando la media 
diaria de uso era > a 4 horas. Se analizan los cambios en los valores del MAPzV 
inicial ul tina] en las siguientes variables: tensión sistólica media diurna, 
nocturna y de 24 h y tensión diastólica media diurna, nocturna y de 24 h.

Ke.sultudos; Se incluyeion finalmente 47 pacientes, edad media 69,6±8 años; 
38"i varones. Se identificaron 31 casos con indicación para CPAP, Se 
identificaron 8 pacientes con mala tolerancia y 11 con buena tolerancia. En los 
pacientes sin indicación de CPAP no hubo cambios significativos en los 
variables analizadas del MAPA ni en los casos con mala tolerancia. En los 
tolerantes se pudo comprobar una reducción s¡gn¡ficjtliv.i en In TA sistólica 
media diurna (157.5*14 y ,48.2a-l6; p ’0.02,, en la TA sistólica media nocturna 
(154.3±,4 y 143.1*17; p‘-0.03, y en la TA sistólica media de 24 huras 
(156,7*13 y 146,9x15; p-Ü.Ol).

Conclu.sioncn; el tratamiento de las alteraciones respiratoriu.s durante el sueño 
en pacicnte.s con HTAr consigue reducciones signillcaiivas en las cifras de 
tensión arterial sistólica nocturna, diurna y media.
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B1. El polimorfismo -1 CZT de la anexina-v condiciona un 
mejor pronóstico en supervivientes de un lAM prematuro. 
SANDÍN M.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GONZÁLEZ CONEJERO 
R.; CORRAL J.; ABÁN S.; PINEDA J.; TELLO MONTOLIU 
A.; VICENTE V.; SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

-í jncxjnu V {AW) es una potente molécula antiirombótica gracias a su capacidad de 
cr. rse 3 fosfolipjdos, lo cual determina el papel que juega en el sistema hemostático' 
.r:crñerc en la formación de los complejos prolrombinasa y X-asa, reduce la adhesión 
y la agregación plaquctaria y bloquea los residuos altamente trombogénicos que se 
¿eneran trus la ruptura de la placa ateroselerótica. Recientemente se ha descrito un 
cambio C por T en el exon 2 del gen de la ANV que condiciona un incremento de 5.6 
scoe» en la eficacia de la traducción, lo que se conlleva un incremento en la 
k r.ccntración plasmática de ANV. El objetivo de nuestro estudio fue analizar el papel 
^-cnéstico de dicho polimorfismo en un grupo de pacientes supers ¡vientes de un infarto 
credo Je miocardio (lAM) acontecido antes de los 45 años de edad.
\.ct».'dos: Se incluyeron 222 pacientes (edad 43±6 años), a partir de los 5 meses del 
evento agudo, y fueron seguidos en una Consulta Externa de Cardiología durante 36 
meses. La identificación del polimorfismo -l C/T de la ANV se hizo mediante PCR- 
•\SRA /\nalizamo.s los factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo, dislipemia. 
¿.abetes e hipertcn.sión) y los eventos registrados fueron muerte, síndrome coronario o 
^cccsidad urgente de revascularizaeión. Se realizó un análisis de supers'iviencia de 

Resultados. La frecuencia del polimorfismo fue: 182 CC (82.4%). 36 CT (16.2%). 3 TT 
(j.4;c). En el análisis univariado. la diabetes (p<0.001) y la hipertensión (p-0,040) se 
asociaron a un peor pronó.st¡co. El 21,9% de los CC sufrieron un evento, mientras que 
ido el 5.1% de lo.s portadores del alelo -IT (p'0.024). En el análisis raultivariado la 
-~betcs (p<0,01, OR 4.29) y los portadores del alelo T (p-0.044; OR 0.23) se 
ixKiaron con la aparición de un nuevo evento.
tc.?clusiones. El polimorfismo -IC/T de la ANV. que asocia una menor concentración 
plismitica de esta potente molécula antitrombolica, parece proteger de forma 
¡"¿spendiente de la aparición de nuevos eventos a largo plazo en pacientes que han 
jjlrido un lAM prematuro.

83. ¿Existen diferencias geográficas entre los pacientes con 
ICC y trasplantados de la Comunidad Valenciana?
CHAMORRO C.; ALMENAR L.; MARTÍNEZ-DOLZ L.;
ALMENAR M.¡ ARNAU MA.; ZORIO E.; RUEDA J.; MORO 
J.; OSA A.; FALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Antecedentes. Desde que se inició el ’Iraspljnte Cardiaco (TCl en la 
Comunid.id V.iicnciana en noviembre de 1987 se remiten a este centro pacientes 
de Alicanie. Cxstellón y ValcnCM para píaniear^e en ellos esta modalidad 
terapeuiic.!. El objetivo del esludín ha sido analizar la incidencia acumulada de 
la Insuficiencia cardiaca y el perfil clínico de estos pacientes por prosmeix*.

Material y método. Se han iníluija 369 pacientes diagnosticados de 
insuficiencia cardiaca que fueron remitidos para valoración y sometidos a TC. 1.a 
inclusión fue h.ista el 1-1-2005 Se e.scluyeron lo.s trasplantes cardio-pulmon.ves, 
reirasplantes y pacientes tm^planiadus de otnks comunidades. Se analini y 
comparó la incidencia acumulada desde el inicio del trasplante según número de 
habitantes de c.ada zona, situ.ación clínica basal de los pacientes y antecedentes 
de riesgo cardiovascular. ¡ÍMuJímícíí- ANOV/\ y .V. Pohlacitin: Según datos 
Instituto Nacional de H.viadisiica 2003 (Castellón: 518.239. Alicante; 1.632.349,
Valencia- 2 320 297; Comunidad Valenciana; 4.470.885)

Resultado.v. 1.a incidencia acumulada de la in.%uficienc¡a cardiaca por millón 
de h.ibitantes en la Comunidad fue 83 pacienies.'p m h. Encontramos diferencias 
interprovinciales tal y corno se refieja en la siguiente tabla.__________________

Castellón fincante l^alencia p
48 49 II4 0001
36 17 34 0.03
44 29 44 0.048
25 lU I8 0.049
I6 3I 24 0.6
4 16 II 0.2

^Incidencia

hnitrupoí * 
lliperbilirrubinemia' _______
’icndcncias tiue na alcan:aron M^’ni/icación e\tad¡.\lica

No encontramos diferencixs en la edad. sexo, obesidad, tabaquismo, 
enfermedad de ha.se. disíuncióit renal, hipertransaminasemia ni diabetes mellitus.

Conclusionc-v. 1-Existen ditérencixs interprovinciales en la proporción de 
pacientes diagnosticados de insuficiencia cardíaca avanzada, remitidos para TC y 
trasplantados. 2-La estabilidad hemodinámica es distinta según la zona. 3- 
Dcterminados factores de riesgo se distribuyen también de forma desigual

82. ¿Añaden los marcadores sanguíneos información 
adicional sobre et pronóstico de los pacientes en 
prevención secundaria?
PINEDA J.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; GARCÍA M.; JORDÁN 
A.; LUJÁN J.; REYES F.; MARCO R; SOGORB F.; GARCÍA 

DE BURGOS F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

Lo* pacientes con cardíopntía isquémica presentan una alta prevaleneia de factores de 
nesgo cardiovascular, habiéndose demostrado un incremento en las complicaciones 
L"umbóticas asociados a estos factores de riesgo Estos hallazgos jusiifieon la necesidad 
de cstrutegias agresivas de prevención secundana. la contribución de la trombosis 
puede ser paiticulamientc importante en pacientes con enfermedad coronaria precoz, 
constituyendo un modelo único para el estudio de los marcadores sanguíneos. Nuestro 
objetivo fue analizar si deleiminados marcadores bioquímicos, de trombofilia, 
fihnnolisís c inflamación aportan información pronóstica adiciona!, con respecto a tos 
factores de riesgo cardiovascular clásicos y la función ventricular residual.
Métodos. Se estudió u 142 pacientes con enfermedad coronaria precoz. Se 
determinaron el perfil lipidien, honiocisteina y lipoproieína(a) (marcadores de 
trembofiliaj. fibnnógeno y dimero D (nuircadores proiroinbóticos). iPA y PAI-I 
Ifibnnolisis) y PRC (ínllamación) Analizamos lu presencia de eventos 
cardiovasculares en los 36 meses siguientes a la extracción de la ntuesini Para el 
análisis estadístico, aplicamos el test de log rank y un modelo multivariado de regre.sión 
de Cox. El estudio de asociación se realizó mediante el cálculo de la odd ratio OR (IC 
953'.)
Resultados. La.s variables predicloras de eventos cardiova-sculares durante el 
seg-aimiento fueron la exposición al tabaco (OR 3.211. la diabetes (OR 2,62). lo.s 
r-scles reducidos de HDl. (OR 3.36] y las concenlracione.s elevadas de fibrinogeno 
{OR 3,05] y horaocisleina (OR 3.52). Fn el análisis multivariado sólo la homocistcina 
[OR 3.28(1.40-7.67)1. la disfiincion sisiólicii (OR 3.90(1.39-10.96)] y la exposición al 
uhaco [OR 2.76( 1,09-7.02)] .se asociaron de forma independiente al pronóstico.
Conclusión. El estado de trombtifilia e hipercoagulabiltdad asociado a la enfennedad 
coronaria prematura, constituye un predictor de eventos card¡ovjseul.ire.s fututo.s. 
adicional e incluso equiparable la presencia de factores de riesgo clásicos y a la función 
ventricular residual.

84. El factor von Willebrand correlaciona con dos escalas 
de estratificación de riesgo embólico en la fibrilación 
auricular.
GARCiA-HONRUBIA A.; MARÍN F.; ROLDÁN V.; MARTÍ S.; 
ALFARO A.; GARCÍA-HEROLA A.; CLIMENT V.; MARTÍNEZ 

JG.; SOGORB F.; LIP GYH.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

1.a estraiiñcación de nesgo embólico en la libnlacion auricular (FAl se fundamenta en 
los dato* obtenidos en ensayos multicénlrico.s, que muchas veces se aleja de los 
pacientes ob.'crvados en la práctica clínica diarix Recientemente se han diseñado dos 
nuevas escala de estratificación del riesgo embólico. bxsudas en dos grandes estudios 
poblacionales. y que permiten clasificar a los pacientes con F.A en bajo y alto riesgo, lo 
cual puede ser útil a la hora Je la trombiiprofilxxis. Se ha descrito como los valores del 
factor von Willebrand (Fv W). un marcador establecido de daño cndotelial. se asociaron 
a un mayor nesgo de ictus y muene en pacientes con FA del estudio SPAF III. Nuestro 
objetivo fue estudiar la relación de dos marcadores endoteliales, FvW (marcador de 
da.ño) y F-selectina (F-sel. marcador de activación endotelial) con los dos nuevas 
escalos de nesgo propuestos.
Métodos. Se estudiaron 2U0 pacientes consecutivos (101 varones; 72x9 años), no 
seleccionados, con F.-\ crónica no reumática, sin tratamiento previo anticoagular.ie. 
/\nalizamos los valores plasmáticos de FvW y F-sel Se recogieron los facture* clínico* 
ncce.sarios para calcular el riesgo pacientes según los nuevas escalos CII.-\DS2 (Gage 
BF. JAMA 2001) y Framingham (W.ing TJ. JA.M.X 2003): edad, sexo, tensión a-icriol 
sistolica. diabetes. eiiiNiIísnio previo e insuficiencia cardiaco.
Resull.ido*. Se observo una correlación signtficotiva entre los valores plosmóiieos de 
FvWy lo escalaCHADS2 (r;Ü.29, p<0.00l)y Fromiiigliom (r.0.25; p<0,Ü01). Mientros 
que los valores plxsniólicos de F-.sel no corTvljcion.iroR con dichos escalos Je riesgo. 
¿Xdicionolniente tampoco se encontró una co.^claciüll significativo entre ombos 
marcadores cnJotelialcs. Ambos escale* de riesgo si correlocionaron (r 0.63; p<Ü.OOl). 
Conclusiones. En una amplia serie de pacientes con F.A, no seieceionaJos. el daño 
endotelial (valorado mediante FvW). pero no lo activeciv'n endotelial (vol.’rodo por E* 
sel) conc!jcion.i con dos nuevas escolas Je riesgo embolico- Estos Jotos confirman lo 
oliliJaJ del FvW en lo estratificación de rieseo embólico.
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85. Prevalencia de trastornos respiratorios durante el sueño 
en pacientes con hipertensión arterial de difícil control. 
GILT.: GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; MARTÍNEZ MA.; SOLER JJ.; 
MAINAR L.: ROMÁN P.
Servicio de Cardiología. Hospital General Alicante. 
Hematología. Hospital San Vicente. C. de
Hemodonación. Universidad de Murcia. Opto. Medicina. City 
Hospital. Birmingham (GB).

87. Fiabilidad de un nuevo algoritmo de ajuste automático 
de la salida auricular en la estimulación bicameral.
OLAGÜE J.: SANCHO lELLO MJ.; OSCA J.; CANO O.: 
SÁNCHEZ SORIANO R.; IZQUIERDO MT.; CARDO ML.: 
GARCÍA PALOMAR C.: CASTRO JE.: PRATS V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Gandía. 
Valencia.

í- xistcn c\ idencias de que el S.-\l IS se asocia a la presencia de H I z\. podiendo 
ser un iactor Je riesgo independiente para la misma o pani su diflci! control.
Objelisu. Anali/.ir Li presencia de trastornos respiratorios dumtc el sueño 

(I RS> en un grupo Je pacientes que padecen de una i IT A de ditlcil control.
Material s mélodiiv Se consideró HTA de diHcil control (IIT/\r) aquella que 

pennanecia elevada ('1 AS"» 135 mmHg o TAI)-9n mmllg) a pesar del 
tratamiento con 3 fannacos a dosis plenas. Se recogieron datos generales, 
antecedentes s tactores de riesgo vascular, tratamiento antihipertensivo habitual 
y cl.nica relacionada con SAI IS. Asimismo se re.tlizó estudio poligráfico con 
intención diagnóstica (Aulosett en todos los pacientes incluidos. Se clasificó 
como SAI IS Icsc si aparecía lAI l> 10 s como SAIIS grave si IAH>3f)

Resultados: Se indujeron llnalmente 44 pacientes, edad media 69,6 (8,3) 
artos; varones. El IMC medio fue 3?^.! <4.5) kg/m2. El 73*5^ presentó un 
lAlI ’10; el un IAH>20 y el 39®» un IAH-30. l-.n la tabla 1 se muestran las 
cifras de tension arterial, tratamiento c IMC en relación al número de TRS
• Diferencias significativas entre grupos ('I'. Honferronij.

I TAS diurna 
' 1AD diunu 
TAS noctur 
'I AD noctur

No^AlIS "ÍSAHS leve jSAHS_moder_ SzMlS grave Tí*
i^ljl (6.2)1 14.5'.’5 (6.6)“ : ■Í52?3 (9.8)_ 

2_88.8ÍK) i 84.2 1.2.8)“ i_^,6(_8.7)
158,7(12.7)*
93.8 (9?7)*

, 148.8(9.5) i 139'6(14.5)“’! 151,7(10.2) 15'5.1 (13.1)“
; ! 77.1 (7.5’) ■■ 81.4(9.6) I 86> (111^)

0.04* 
d.Ó3 

0 042 
b.'O4’

F.l algoritmo de ajuste automúlico de la salida (AAAS) fue introducido en la 
práctica clinic.*! pora la estimulación ventricular en 1997. Recientemente, ha sido 
presentado un dispositivo DDDH que incorpora un z\A/\S auricular. Con el 
prc.scnic trabajo pretendemos determinar el grado de fiabilidad del ?\AAS 
auricular de este dispositivo en diferentes situaciones clinica.s.
Material y mótodo. Ilemo.s analizado las característíexs clínicos, Ia<« variables 
operatorias y los datos evolutivos de 20 p (12 hombres y 8 mujeres; edad media — 
72.1 A 12,5 años) que. en los últimos 12 meses, recibieron un niareapnsos 
E2DR01', de Medtronic Inc. con el primer AAAS auricular. La indicación fue 
ENS en 13 p (grupo I). y bloqueo AV e hiperscnsibilidad del seno carolideo en 4 
y 3 p. respectivamente (grupo 2). En 8 p el eleetrocatélcr auricular fue de fijación 
activa y en 12 de fijación pxsiva.
Resultados. Durante la impl.antación, el umbral de estimulación auricular (Ua) fue 
0.49 Ü.28 V; la impedancia 960,8 ± 263,3 (2 y la amplitud del cleclrogrania 4.8 
X 3,2 mV, con d¡ferenci.ts significativa.s entre los eleclrocat¿tere.s de tijaeiónpa.siva 
y activa z\ los 3 meses, se pudo aplicar el z\AAS en todos los cosos de los dos 
gnipo.s. I.a tabla resume los parámetro.s eléctricos y la vida estimada (Vest) 
ajustando el margen de seguridad al doble del umbral, así como el porcentaje de 
estimulación auricular en los dos grupos.

JMC_____ ; 31.3(2.8) I 33.5(2.5) 31.7(15£ 35.£(5,65) NS _
lVfármacos_ ¡ 3^____ l_ \ V.___  '3.64“___ ¡ 0.02*'

En pacientes con SAllS (lAlI-'lO) existió una correlación significativa (r 0 54

%cstaur IJ, (v)
Grupo 1 (n-* 13) 
Grupo 2 (n-7)

y 0 65; p 0.02 y 0.001 respectivamente) entre el lAlI y las cifras de TAS y TAD 
ajustado para EMC, edad y sexo.

Conclusiones: Existe una prevalencia elev.ada de l'RS en pacientes con HTA 
de diticil control. En pacientes con lAIPlO existe una rcEación lineal entre TAS 
y l AD y el lAH que es independiente del IMC. I.a-s formas graves de SAHS 
presentan mayor descontrol de 1.a 11 TA tanto nocturna como diurna y precístin de 
un mayor número de fármacos.

73,6120,3 0.39r0,l2
27,9110,8 0,3510,10
p< o nm na

Imped. (D) EGM. (mV) 
750,7x177,7 5.2*2.3
654,0*232,1 4.8*2.1

p o di nt

Vest (a) 
8.6X0.6 
8,410.6

Durante el seguimiento. 6.9 ¿ 3.8 meses, el AAAS ha permitido en todos los casos 
el correcto ajuste de la salida a la programada.
Conclusiones. El nuevo AAAS auricular es aplicable tanto cu.ando la aurícula es 
predominantemente estimulada como detectada. El nuevo AAAS es fiable 
complelamenic. al menos, durante los primeros 6 meses tras la implantación.

VIERNES DÍA 6 (8:15 - 8:55 h.) - SALA “B" MARCAPASOS 
(8:55 - 9:45 h.) - SALA “B" CARDIOLOGIA CLINICA

86. La terapia de resincronización cardiaca mejora la 
inflamación, trombogénesis, y el remodelado de la matriz 
extracelular.
MARÍN F.: MARTÍNEZ JG.: ROLDÁN V.: HERNÁNDEZ- 
MADRID A.; ORTEGO M.: IBÁÑEZ A.: NAVARRO X.: 
CLIMENT V.: SOGORB F: MORO C.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

88. Eficacia de algoritmos preventivos de fibrilación auricular 
y de tratamiento de taquiarritmia auricular regular. 
SANCHO-TELLO MJ.; CANO 0.; SÁNCHEZ R.; CARDO 
ML; GARCÍA C.; AGÜERO J.; OSCA J.; FIDALGO ML.; 
MARTÍN E.; OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

loi Icrupu Je re>incroniz.ieión cardiaca (TRC) ha dcmt>*.ir.»do una mejuría cu b clie»c 
funeiotul. d-.'.minucion en lu lasa de rehoKpiuiIi/acidn y reducción de la dibloción 
wnineulur cti la insuficiencia cardiaca. .Sucsiru objetivo fue valorar la influencia de la 
IKC .sobre nureaJores protllamatorios (protetn.*» t reactiva. PCR). rcmcxlclado de la

Objetivos: analizar la seguridad y eficacia de la programación de los algoritmos 
preventivos ( AP) de fibrilación auricular (fa) y de terminación (T) de taquicardia o 
fiuiter auricular (TzVFA) de los marcapasos AT-5Ü0' de Medtronic implantados en 
nuestro hospital. Eorma porte del Registro Nacional APTA promovido por la 
Sección de Estimulación Cardíaca de la SEC.

Método, se analizan en lodos los pacientes (p) con marcapxsos AT-500' la carga 
arrítmica, los AP y los de T programados al mes, o los 4. a los 7 y a los 10 nicsc^ 
de la implantación, asi como lo exísiencia de efectos adversos. Durante el primer 

mes se monitorizon los cpisodiits arriimicos y registran los electrogramas 
endocaviiarios de los mismos.

matriz (telopéptido del colágeno tipo I. ICTP. y mclaloprotcínasa-1. MMP-1) y 
profrombt'nito.s (fragmento I '2 protnimbina. I 1 ’2).
Métodos. Estudio ubsersacion.il. multicéntrico. prospectivo y abierto. De marzo de 
2003 a junio de 2004 se reclutaron 36 pacientes (72^o varones, edad 7018) con 
insuficiencia cardiaca (86';» NYI i A til. 41*; ó isquémicos) candidatos u TRC (guias de la 
ACC/AIIA). Se excluyeron pacientes con deterioro hcrnodinámico reciente, 
hepatopatio. insuficiencia renal, cnfemicdad inflainaturia o ncopLisia. fibrilactón 
auricular y tratamiento anticuagulante rcienle. Se implanto un sistem.i de I RC con o 
sin DAl (Insync 8042. Insync .Marquis 7277. In.sync III Marquis 7279, Medtronic), 
según requerimientos. Se Ies extrajefon muestras sanguíneas previa y a ¡os 4 meses del 
implante. Se incluyó además un grupo control de 48 sujetos de eJ.-vJ y sexo similar. Se 
determinó mediante técnica hl.ISA los calores de PCR, ICl P. MMP»I y Fl ’2.
Resultados. Los pacientes moslralMti valores majores que el grupo control de l’CR 
(p<ü,üül), IC fP (p 0.940) y de PI-2 (p 0.01) y valores mcnore.s de MMP-1 
(p 0.042).

Resultados: desde 16^01/03 a 28'01/04 se implantaron en nuestro hospital 20 AT- 
50t) * en 14 p con ENS y 6 p. con UAV y antccedentc.s de nrritm¡a.s auriculares 
paroxísticos. 10 varones, con edud media de 68,5 años. Los AP se activaron en 
todos los p, debiendo inactivario.s en I de ellos por referir palpitaciones poj 
sobreestimulactún auricular y disminuir la frecuencia máxima de estimulación en
otro.l p presentó fa y 2 FA crónicos durante el seguimiento. Hubo 2 fallecimientos
por causas no relacionadas con la estimulación. La evolución de la carga arrítmica
con los_AI^* de T activados se muestra en la taWa^

pedia ' 
tlT'"

Pacientes pre-1 RC
PCR (tni/dL) 0.402 <0.253-0.710;
ICIP(mcgT.) 3.00(2.93-4.23)
F H 2 (nmoPE) 1.98 (9,57-2.06)
MMM (ng/ml.) 2.02 (1,72-2.42)

Pacientes 4 tn post-1 RC Valor p 
9.163 (0.193-0,345) 0.907
2.80(1.92-5.29) 0.581
9.79(9.46-1.22) 9.905
2.26 Í2.9.S-268) 0.0! 1

i Estándar 
j Media 
^geométrica

1 mes 
603.Y 

1069 5

' 21.6

Conclusiones Los pacientes con insuficiencia cordíaca candidatos a TRC muestran un 
estodo proinllanuitorio y protrornlmtico. a.si como un tcniodelado de la matriz. El 
implante de un dispositivo de '1 RC cundiona una mejoría de los parámetros estudiados, 
lo que podría explicar el beneficio de dicho terapia.

4 meses 
847.62" 

T43T.84

: 7 mese.s 
58T8Ó7 

ÍÓ14~

10 meses

: 226.51

21.74 6.24 19.21

Conclusiones: Los algoritmos pa*venl¡vo.s de fa y de terminación de TzVFA
constituyen una herramienta útil y segum en el manejo de pacienle.s con arritmias 
auriculares paroxístieo-s e indicación de estimulación cardiaca permanente. La carga 
arrítmica total tiende a disminuir con los algoritmos activados, si bien dada la gron 
dispersión de la misma e.s necesario indisidu-ilizar la programación para cada 
paciente.
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89. Efectos a corto plazo de la estimulación ventricular 
derecha en pacientes sin cardiopatía estructural.
IZQUIERDO MT.; OSCA J.; SANCHO-IELLO MJ.; CANO 
O.; AGÜERO J.; GARCÍA C.; CARDO ML.; SÁNCHEZ R.; 
CASTRO JE.; OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción y objetivos. La estimulación desde upes de ventrículo derecho 
i \\ D) altera la secuencia de activación ventricular y reduce la FFVl en 
retentes con disfunción ventricular, sin embargo, se dc.scunncc el posible efecto 
vííetcrco que pudicr.*! ocasionar en corazones sanos. El objetivo del estudio ha 
s.do evaluar el efeelo de la estimulación desde AVD sobre la función venincular 
izquierda, la sincronía en la contracción cardíaca y la capacidad funcional en 
Ficiente-s sin cardiopatía estructural.

Material y métodos. Se incluyeron 15 pacicnte.s (70+lÜaño.s) con indicación 
de marcapasos (MP) definitivo por enfermedad del nodo sinusal o hipersensibi* 
.tXiJ del seno carotideo, con conducción zW normal y sin cardiopatía. 
rretaeoía. En todos ellos se analizaron diversos parámetros ecocardiográficos 
tfur.ción sistólica y diaslólica. sincronía inter, e intravenricular por Doppler 
Lsular). y la distancia reconida en el test de los 6 minutos andando (TóM). Los 
pacientes fueron evaluados en situación basal, iras la cual los MI’ se 
procramaron en DDD a 70 Ipm y un lAV de lOümseg. I'.l estudio de seguimiento 
se realizó a los 3 meses (porcentaje de estimulación >90%).

Resultados.
EEV1( 

%)
PREYECT 
IZDO(IPVI)

I’REYI'.CT 
DCIIO(IPVD)

IPVI- 
IPVD TEI

SEPTO- 
P.EAT

basa! 66±S 77=34 75-Í-34 0 62*14 0.35 38x38
3 mes 62+5 128±29 114t21 14 3±22 0.57 73x32
Signif NS <0.01 <0.01 0.05 <0.01 001

el resto de parámetros ecocardiográficos(onda E. onda A, TDE. duración de la 
s.stole de la pared lateral entre otros) no presentaron cambios significativos. Tras 
j meses de estimulación se observó una ligera dhininueión no significativa en la 
dutancia recorrida en el T6M (429 vs 446 metros, p 0 1)

Conclusiones. Ert nuestra serie de pacientes sin cardiopatía estructural, la 
estimulación desde AVD se asoció a:l. Un deterioro en los parámetros de 
sincronía ínter c intraventricular: 2. Ausencia de efectos significativos sobre la 
FEVI; y 3. Ausencia de repercusión clínica ni reducción significativa en el T6M.

91. Características clínicas y evolución a medio plazo de la 
población con criterios MADITII.
AGÜERO J.; OSCA J.; CARDÓ ML: CHAMORRO C.; 
SANCHO-JELLO MJ.; IZQUIERDO M.; CANO O.; GARCÍA 
C.; CABADES A.; OLAGÜE J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción: El e.MuJio M/XDIL II publicado en Marzo Je 2(X)2 demostró en 
p.icicntcs con disfunción ventricular grase po.>tinfarto una disminución de la 
mortalidad del 3l“o en el grupo en que se implantó un D/M. Para valorar la 
repercusión de los rcsult.TJos de este estudio en nuestro medio, es necesario 
conocer la incidencia de este subgrupo de pacientes, sus característicos cliniea.s > 
su evolución a medio plazo.

Objetivos: Realizar un an.llisis descriptivo de la incidencia, coracleristicas 
clínic.Ts y evolución de la población con criterios MADl I' II en nuestro centro.

Material y Métodos: Se evaluó una muestra alcalorizada de 175 pacientes 
ingresados en la Unidad coronaria (de un total de 7.3R) con el diagnóstico de 
infarto de miocardio entre los años 2UUI y 2002 incluidos en el registro 
PRIMVAC. l'uriable\ analizadas. I:n todos los pacicnte.s se determinó la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) inclujéndose en el grupo 
Madil II aquellos con FFVI<30^'a, además se analizó la presencia de una historia 
de cardiopatía isquémica previa y otras comorhilidades. anchura del QRS y tipo 
de bloqueo de ramo, asi como la esolución posterior muerte v reingresos 
hospitalario.s. E.\iadi.\iiío\' x-- método de Kaplan Meier y test de Ixjg rank.

Resultados. Un total de 15 pacientes (Ó’tót presentaron criterios Madit II con 
una edad inedia de 67=11 años Un 4l)'^á presentaba diabetes mcllitus. un 13%. 
insuficiencia renal crónica, y en un 53% de los ca.sos existía historia de c. 
isquémica previa. Durante la evolución (seguimiento medio superior a 2 años), la 
mortalidad fue del 46”a y un i3.3°ó fueron sometidos a transplante cardíaco Un 

de los enfermos reingresó por causa cordíaca y un 33.3”ó fue sometido a 
un procedimiento de revoscularización En un 6.7^0 de los pacientes se implantó 
un DAI Fl 26ÍÓ de lodos los pacientes mostró en el FCCi un aumento en la 
anchura del QRS y un I3°o un nCRIllll. 1.a única variable que se asoció a una 
mas or mortalidad fue la pre-sencia de un QRS ancho (100'’» vs 18? ó. p=0,(>l).

Conclusiunes. I En nue.stra serie, un 9?» de todos los pacientes con IA.M 
mostramn criterio.s Madit II. 2. Fste grupo de pacientes presenta un elevado 
porcentaje de comorbilidad y mal pronóstico. I n concreto, la pre.scncia de un 
QRS ancho índentificó al subgrupo de pacientes con peor pronóstico.

90. Monitorización continua de la impedancia pulmonar 
como medida del grado de edema en pacientes con 
insuficiencia cardíaca sometidos a terapia de 
sincronización.
QUESADA A.; PALANCA V.; JIMÉNEZ J.; VILLALBA S.; 
PAYÁ R.; PÉREZ BOSCÁ L.; RIDOCCI F.; BICHARTE JL.; 
MARTÍN E.; RQDA J.
Servicio de Cardiología. Unidad de Arritmias. Hospital General 
Universitario. Valencia.

a) Objetivo*».- La tenipia de resincronizaeíón cardiaca ('I RC) en pacientes (pies) 
con depresión severa de la Ihicctón de eyección (TI'» y disíncronla lia 
dcmu.strudu un impacto favorable en panimetro.s bemodinámico.s. anatómicos 
y clínicos. I'slos pies pese a continuar con trutumiento lannueológico óptimo 
cst.in expuestos a descoinpen.suciones potencinlniente ^través en relación con 
la retención liídrica. Recientemente se ha introducid»» un destihrilador (DzM) 
con TRC (Medtronic Insync Sentry) que dispone de un monitor de la 
impedancia pulmonar (Optivol) c»»m«» nicdid.i del grado de edema pulmonar, 
y con pcísibilidad de alerta acústica. Presentamos la evolución de estas 
intpedancias y su relación con el curso clínico de estos pacientes

b, Métodos.- Desde Junio 2UQ4. 14 pies (4 mujeres) recibieron el dispositivo por 
indicación simultánea de D/M y TRC (edad media 60 • 14 años, rang»» .I.S- 
73). ‘l odos estaban en clase funcional III. QRS > I3t) ms y bloqueo rama 
izquierda, una TE media de 2.3..3 r 3.6?». y habían tenido al menos un ingres».» 
p^>r IC Ll origen de la disfunción ventricular era isquémico en 10 ptes (7)"»).

c) Hc^uiludos.- (U valor medio inicial de las iinpedancias pulmonares fue (»9 4 i 
I 1.2 ohmios, liste valor se redujo en todos los pies durante lo.s 15 primeros 
días (media -19?^). relacionado con el grado de intlamación de ki bi»lsa del 
DAl. A partir de ese punto la impedancia aumenta lucsta una banda de Hue- 
tuación estable, a la vez que mejora la actividad del pte y la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca (también almacenados por el DAI). En 2 pies, se dctec* 
taron reducciones de la impedancia en el seguimiento: en uno se activó la 
alerta acú.stica. sin notar camt»ios del estado clínico.> sol»» se incrementó li> 
geruntente la dosis de diurético, dos semanas después ingtcs»'» en siiuaci»tn de 
preedeitta pulnu»nar. l-.n otr»» pie. se »lelcct«'> en l.i revisión coincidiendo con !»• 
bnlaeión auricular, efectuand»» caidiosersión con vuelt.i a l»>s \alores prev ios.

ti) í’<»nclu*lonv».- Los valores de impedancia pulmonar muestran un patrón 
estable que puede servir de ayuda para vigilar el gr.ulo de com|x*nsaeión de lu 
insuliciencia cardiac.i. Reducciones de su valor durante la cxolucion parecen 
estar reluci»»nadus con el uumenit» de congestión pulnntnar y pueden servir 
para predecir dcsconipensaciitnes agudas.

92. Mortalidad total y niveles séricos del marcador tumoral 
CA125 en pacientes ingresados por insuficiencia 

02 rd faca
NÚÑEZ J.; CONSUEGRA L; BERTOMEU V.; SANCHIS J.; 
BODÍ V.; ROBLES R.; ROSELLÓ A.; FÁCILA L.; GÓMEZ 

C.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología; Hospital Clínico Universitario.

Valencia.

InlKHjuccii.n; b buMju.'Jj it..’ iiiareaJox. bioquímicos baralos > ampliamente 
disponibles en U e.str4itfie.!cion pronó.stiea de los páctenles con ¡n.sufic:enci4 cardiaca 
(IC) es un consume reto científico. El mareador lunioral Aniigeno Carbohidrato 1-5 
(CA125) es una glueoproleina sir.lelizaJa por las células epiteliales Je serosa. 
Clasicamenic \31ores elevados de esia se hallan en el emt^er de otario > olrav 
patologías benignas abdonuralcs. Estudios revientes han mostrado valores elevados de 
este marcador luntaoral en pacientes eon IC. sugiriendo un p»»sible potencial pronóstico 
en estos pacienies. El obictivo de este trabajo fue evaluar la asociación entre los nivles 
séricos de CAI 25) la niortaliJaJ global en pacientes ingresados por lí..
Mélixios: Anali/xims a 2X5 pacicnlo conscculÍMW insmuJo-i en nucsim cenlni con el 
discnó.lico Je IC. ti C.\l2.> >c Jelenninó durante el ingreso hospilalyio (mediana 48 
24 horas), ademis de la inl'onnaeis'n pron.Ssiica habitual utilizada para la eslranlic^ion 
de riesgo. Fl grado de a.M»ciación independiente entre la mortalidad v ci — se 

deiémiino niedíanie regresión de Co\.
Kesultades: Valores de CAI25 por encuna de ¡o normal (’.’S V m ) se obsersaron en 
el 65% de los casos s la mediana luc de 5.11 (22.7.126.4 1 ml) Duróte el 
seguimiento (mediana de b *'-2 meses), se registraron 5.5 muertes ( ..
acumulada de ntotlahdaj fue superior px-a el grupo de pacientes con l A 1.5 por 
encima de la mediana ( 22% ss 16.2%; p t).04| tn el análisis mull.sanante, tras 
ajustar por sslad. sexo, class* ttinciotul. prvsiisn sistólica al ingreso, creatinina senca \ 
sodio plasmático; los salotes de CA125 mo.straton ser un mareadm proruistico 
independiente pata mortalidad (IIR 1.09 1C95%‘-I.ÜI-1.17; p-0.03. por cada 

inciemeiilo en 50 U mi). ,
Conclusión: En pacientes hospitalizados p»»r IC, los niveles del ntoK or untora 
CA12.> se Oiocian de manera independiente con la mortalidad glo u.anie v
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93. ¿Qué pacientes se benefician más de una estrategia 
invasiva en el síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST?
MIÑANA GEMA: SANCHIS J.; BODÍ V.; NÚÑEZ J.; GÓMEZ- 
MONSOLÍU C.: ROSELLÓ ARACELI; ROBLES ROCÍO; 
BERTOMEU-GONZÁLEZ V.: CHORRO FJ.; LLACER A.;
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. 
Valencia.

Ll oPjctno ruc comparar una csiratcgu inva.M\a (hl- reccmcndación de catcterismc 
rutinarici frcr.le a conscnaJora (h('- rvcumcndación de cjletensmo m'iIo si isqtiemi:- 
rec;:rren:tf o lest de esfuerzo anormaí, en el síndrome coronario agudo sin ele\ación del 
SI iSCASI-'STiy definir qué suhgrupos de pacientes se benefician mis de esta El

Se han meiuido X26 pacientes eonsecutisos ingresados por St’ASFST definido poi 
dolor torácico \ cíes ación de iropor.ina (Tr) o cambios en el FCO (descenso del Sí c 
inversitm de la onda T). Desde Octubre 2002 a Agosto 2004 todos los paciente* 
(n —2) se trataron con una TI > se compararon con los pacientes del periodo anierios 
(desde í nero 2001 a Octubre 2002. n- 414) tratados con un.i UC. Ei objctixo fue el 
c\cnio combinado de muerte, infarto o reingreso por angina a los 6 meses.

La El se asoció a una masor frecuencia de angioplaslia v.s I4’e, p- 0001) \ 
resxsculanzación (4?% 26“®. p=.0001) prealu. Tras ajustar por las variables de
riesgo, la M redujo ¡a frecuencia del evento combinado a los 6 meses (16.3% vs 24.9®ó. 
HR-0.7 IC O.5-Ü.9. p-.OI). F,l análisis por subgrupos evidenció una disminución 
de eventos con la El en hombres (n-546. p-.006) pero no en mujeres (n’*28O. p=.7). en 
jóvenes (* 70 años, n-á^l, p- 05) pero nt» en ancianos <n—435. p-.l). en pacientes sin 
diabetes (n-555. p-.OI f pero no en diabéticos (0-291. p-.2). en pacientes con descenso 
del ST (n-.^.^9, p .007/ pero no *in descenso del ST (n-467. p-.5,. v en pacientes con 
elevación de Ir (n 649. p".(K»5) pero no con Tr normal (n-I77. p’.6).

Tn conclusión, la El mejora cl pronóstico a los 6 me.ses en el SCASFST. hl beneficio 
es mavor en hombres, jóvenes, no diabéticos v con descenso del ST o elevación de Ti 
al ingreso.

95. Las estatinas protegen de eventos tras cirugía coronaria, 
sobre todo aquellos con elevación de troponinas.
AHUMADA M.: MARÍN F; PASCUAL DA.; ARRIBAS JM.; 
OLIVER C.: TORNEL PL; ROLDÁN V.; GÓMEZ PLANA J.; 
VALDÉS M.; SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

El tratamiento con estatinas previene del desarrollo de complicaciones en situaciones 
de alto riesgo con un estado infiamatorio. así tras un síndrome coronario o tras 
angioplastia. I¿studiamos la asociación entre el tratamiento previo a cirugía coronaria 
con estatinas. el estado inllamatono e isquemia miocárdiaca. con la aparición de 
complicaciones tempranas tras cirugía eoronarix
Métodos. Estudiamos a 141 pacientes consecutivos sometidos a cirugía coronaria de 
dos Hospitales terciarios, de ellos 87 tratados previamente con estatinas. En ellos se 
determinaron, en una muestra previa a la cirugíx los valores de perfil lipidíco. proteina 
C reactiva (PCR). inierleuquina«6 (IL’6) v iroponina T (TnT). Evaluamos la muerte > el 
infarto de miocardio en los primeros 30 dias..
Resultados. I.os pacientes que recibían cstalina.s mostraron una menor incidencia de 
muerte (2.3“ó vs I3.0’i. p Ü.0I2). infarto (5.7^ó vs I8.5"ó. p“0.0I7) o ambos (R.d’i vs 
22.2“i. p--ü.ül7). En el análisis mullivariado. un valor preoperatorio de Tnl >0.01 
ng’ml (OR 6.85. p 0.001) v la falta de tratamiento con estatinxs (OR 4.2. p 0.01) se 
asoció a un mavor nesgo de muerte o infarto. El tralamiento con estatinas mostró uru 
interacción significativa con los valores de TnT. beneficiándose fundamentalmente 
aquellos con elevación de I nT (p<U.üOI). Entre los 19 pacientes con TnT -'0.01 ng mi. 
ocumeron eventos en los 6 pacientes sin estatinxs. mientras que sólo I de los 13 
tratados (p'O.ÜOI). Los valores de PCR e tL«6 no se asociaron con la aparición de 
eventos, ni interaccionaron con la toma de estatinas.
Conclusiones; lai concentración preoperatoria de TnT predice el pronóstico temprano 
en pacientes tra.s cirugia coronaria. El tratamiento previo con estatinas reduce la 
aparición de complicaciones tempranas, y ofrece una mavor pnilección en aquellos con 
elevación de Tn l . de forma independiente de los marc.idores inflamatorios.

94. Efecto pronóstico de la insuficiencia renal en los 
pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST.
FÁCILA L: NÚÑEZ J.. BERTOMEU V.; CONSUEGRA L; 
SANCHIS J.; BODÍ V.; ROSELLÓ A.; BOSCH MJ.; BELLIDO 
V.:LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

Introducción: l^us enfermedades cardiovasculares son Ixs principales causas de 
muerte en los pacientes con insuficiencia renal terminal, siendo inuv frecuentes 
éstas en este tipo de enfeniios. Por otro ludo, lu presencia de fallo renal es un 
factor pronóstico nni> importante en los pacientes con cardíopatias. y es un 
tactor determinante en el seguiinienlo
Objetiv*! Detenninor el grado ds* asociación entre la presencia de insuficiencia 
renal en el momento del ini'reso cuantificada mediante t.i determinación de 
creatinina sérica y la estimación del filtrado glomerular v lu mon.Uidad global a 
largo plazo en los pacientes ingresados por sindnime convnario agudo sin 
elevación del segmento S7 (SCAST.ST).
Métodos; Estudiamos a 1029 pacientes con St’ASESI ingresados consecuti
vamente en nuestro hospital, se midió la creatinina sérica en el móntenlo del 
ingreso y se estimó medíanle lu formula MüRD el filtr.«do glomerular (T(»E). 
junto con los factores de nesgo clásicos y los marcadores bioquimict»s í-l 
criterio de evaluación principal fue la muerte por todas las cuu.sas a un año.
Resultados: I.os pacientes fullccidivs eran de mayor edad, con más antecedenies 
de diabetes, cardiopaliu isquémica, arteriosclerosis periférica, y presentaron un 
mayor porcentaje de insuficiencia cardiaca al ingreso, junto con unos niveles 
m.is altos de iroponina I. mioglobiru. creatinina. Iiomoeisieína. proteína C 
reactivo, glucemia, siendo el porcentaje de dislipémicos y fumadores menor así 
como su perfil lipídico.hn el análisis mullivariado (Cox) los predictores 
indc|X-ndientes de muerte a un uño fueron: edad (p>.UOI). diabetes mellilus 
(p-.riüO). ir<»ponina 1. clase Killip-*! (p .02). creatinina sérica y I Gl- (p- ,0001). 
T.l incremento de riesgo con respecto a los niveles de creatinina fue lineal. 
<.'onclusiunes;lai determinación de la creatinina al ingreso es una de Ixs variables 
importanles a tener en cuenta en lu estratificación pionóstica inicial de los 
pacientes con SCASE.S'I. l4i presencia de un incremento de creatinina (o 
disminución de FGT.). aumenta la probabilidad de muerte por todas las causa.s en 
cl seguimiento a un año en este tipo de pacientes y es independiente de otros 
factores de demostrado poder pronóstico. Se (ruta por tanto de un marcador, de 
obtención inmediata . fácil v disponible en lodos los centros.

96. Efecto de la estrategia invasiva sobre el riesgo asociado 
al incremento del recuento leucocitario en el SCASEST. 
ROBLES ROCÍO; SANCHIS J.; NÚÑEZ J.; BODÍ V.; GÓMEZ- 
MONSOLÍU C.; ROSELLÓ ARACELI; MIÑANA GEMA: 
BERTOMEU-GONZÁLEZ V.; CHORRO FJ.; LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

Diversos estudios han demostrado que la elevación del recuento de leuctveitos (Kl.) al 
ingreso es un marcador de niortalidud en el síndrome coronano agudo sin elevación del 
ST (SCAST.ST). Ademó-s se ha sugerido que la rcvasculurizaciún durante la 
hospitalización podría atenuar e.sle riesgo. El objetivo fue investigar si una estrategia 
invxsjva (El- recomendación de caieierísnio rutinario) frente a conservadora (EC= 
recomendación de cateterismo sólo si isquemia recurrente o test de esfuerzo anormal) 
disminuye el riesgo ligado al incremento del RL en el SCASEST.

Se han incluido 770 pacientes consecutivos ingresados por SCASEST definido por 
dolor torácico y elevación de Iroponina (Tr) o cambios en el EX'G (descenso del ST o 
inversión de la onda T) Desde Octubre 2002 a Agosto 2004 todo.s los pacientes 
(n-371) se trataron con una El y se compararon con lo.s pacientes del período anterior 
(desde Enero 2001 a Octubre 2002. n= 399) tratados con una fC. El RL se determino al 
ingreso. El objetivo fue la mortalidad a los 6 meses.

141 n se asoció a una mayor frecuencia de angioplastia (35®-!» vs 14*?í>. p-.OOOl) y 
rvvasculanzacion (43% vs 26‘’ú. p’.OOOl) prcalta. A los 6 meses se registraron 79 
muenes <9 En cl conjunto de pacientes, el RL fue mayor en uquello.s que 
fallecieron (11477*3991 vs 8889x263.4 cct'ml. p-.OOOl). Tras ajustar por variables de 
riesgo, un RI.-'96OO cel tnl (punto de corte del tercer lercil) aumentó la probabilidad de 
muerte (HR-2.6. IC 95% l.6-4.3) El R1.4'96()ü ccLml se mantuvo como un marcador 
independiente de mortalidad tanto con una El (IlR-3.8. IC 95®-!» 1.8-8.2, p-.ü005) 
como con una EC (2.1. IC 95"« 1.1-4.1. p -.03).

En conclusion, una El no disminuye cl riesgo de mortalidad asociado al aumento del 
Rl al ingreso encl SCASEST.



97. Variables predictivas de mal pronóstico a largo plazo en 
el síndrome coronarlo agudo sin elevación del segmento 
ST.
AGÜERO J.; RUEDA J.; ARNAU MA.; OSA A.; ZORIO E.; 
QUESADA A.; ORTIZ V.; MARTÍNEZ-D0L2 L; ALMENAR 
L.: PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo: El síndrome coronario ugudo sin elevación del segmento ST es una 
calidad clínica compleja que engloba un grupo de pacientes mu> heterogéneo. 
»en una gran variabilidad pronúsiiea l-.l objetivo del estudio es identilicar una 
sene Je variables de lúcil obtención en el momento del Ingreso de los p.ieicnles 
L.'n diagniSslieo de síndrome coronario agudo sin elevación persistente del 
segmento ST (SCASTÍS 1) y que permitan ofrecer una información pronostica de 
r-.c?go a largo plazo.

Métodos: Estudio prospectivo observacional a partir de los pacientes 
..’.¿residos consecutivamente por sospecha de SCASI-ÍS’I de Noviembre de 1997 
a Julio de 1998. Se realizó un seguimiento medio de 50 meses de los pacientes 

de alta con diagnóstico de certeza de StWSESI. considerando como 
episodio clínico principal el combinado de muerte cardiaca e infarto de 
miocardio (IM). Análisis estadístico: Análisis de la supervivencia libre de 
eventos mediante Kuplun-Meier (log-rank) Regresión logística multivoriante a 
partir de los v ariohle.s con valor de p<(). 1 en el análisis univariado

Resultados: Ingresaron 494 pacientes con sospecha clínica de SCASLST Al 
alto. 404 presentaron dingnó.slico de certeza. Edad media 65±i I. 86 5*'e angina 
testable y 13.5% IM sin elevación del ST. En el 91‘’b de los pacientes se 
completó el seguimiento: 54 muertes cardiacas (13 6%). 33 IM (8 2®-») > 70 
eventos combinados (I7 3®zb). Edad ¿ 70 artos (IIR 2.4:137-4.15; p-0.()3). 
J.abetes (IIR 1.8:1.04»3.2; p-0.Ü4). hipertensión (IIR 18:1.01-32. p-0ü4). 
l.-.»uf Renal (HR 3 8; I 3-10.97; p-OOl), enfermedad cerebrovascular previa 
lACVl (HR 2:1.1-3.5; p ü.ü3). K¡llip>I al ingreso (IIR I 7 1.06-3.5; p-U ü5). 
descenso del ST (HR 2:1.1-3.5; p-0.01) > fibnnógeno > .385 mg/dl (HR 2.3.1.3- 
4 15. p 0.004) fueron variables predicioras independientes de muerte o IM

Conclusinncit: En el momento del ingreso hospitalario, podemos identilicar 
variables predictivus independientes de muerte cardíaca o IM a largo plazo l-'sta.s 
se resumen en cinco grupos: edad ¿ 70 ortos, tactores de riesgo (diabetes.

pertenvión e insuficiencia renal), marcadores indirectos de extensión de 
enfermedad coronaria e isquemia mitKÚrdica (A('V v descenso del segmento 
sn. Killip >1 al ingreso y marcador de inllamación (fibnnógeno > 385 mg/dl).

99. Resultados de la revascularización miocárdica con 
injertos arteriales en la disfunción ventricular.
BUENO CODOÑER M.; CÁNOVAS LÓPEZ S.; BUENDÍA 
MIÑANO J.; RODRÍGUEZ ALBARRÁNI.; ESTÉVEZ FLÓREZ 
V.; HORNERO SOS F.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA 
FUSTER R.; MONTERO ARGUDO J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. 
Valencia.

OBJEIIVUS. La cinigia coronaria arterial ha evolucionad!» hacia el empleo 
de injertos arteriales pt»r su probable mejor permeabilidad a largo plazo. lai 
disfuncion ventricular es un f.ictor de riesgo quirúrgico. Describimos nuestros 
resultados en este grupo de pacientes

MI-.TODOS: Entre lebrero 98 v Enero 05 intervenimos 212 pacientes 
coronarios con disfuncion ventricular (FE''4ü’zb. media 34.7'’zb). En 91 pacientes 
(4,3.4“o) realizamos cirugí.-» arterial empleando la z\MI xsociada a uno o más 
injertos arteriales (AMD v/o /\R). Edad 61.5 1 8 artos, varones 93®í». 78®.a Iz\M 
previo. NYHz\ IIl-IV 4lt?.». urgentes 7.6%. Euroscore 5.4 ;^3.3.

RE.SUn ADOS. .Media de injertos por paciente de 3.5 t 1.0 (rango 2-7). Ix»s 
conductos artcnales empleados fueron z\MI en 90 anastomosis a.sociada a AMD 
en 1 3 > radial en 105 Se asoció cirugía de "restore" ventricular en 22®«». BlACP 
en I8.7"o (preoperatorio en II pacientes). Sin CEC I2.1‘*a Mortalidad 
hospitalaria 1.1%. l/\M perioperatorio en 2 pacientes. Reintervención por 
sangrado 4 4'3;,. Infección esternal en 2 pacientes I ras un seguimiento medio de 
2 5 artos (rango 1mes-7artos) 4 exKus. Se encuentran en NYIIz\ l-ll un 95'’». La 
fracción de cvección postoperatoria media fue de 44.55b (mejoría media de 
8.35b). sobre lodo a cxpcnsa.s del grupo con cirugía de reparación ventricular.

I___  preop (5ó) [ FE postop <5ó>
B>-pa.ss aislado j 37.1 ____________________

[ üypass*restore j 35.7 । 46.8

Incremento bE(5«)
___________ -i

H.l I

Se han rccaletcrizado 7 pacientes. Hn 4 cosos los injertos eran 
normofuncionantes En los otros 3. se objetivó octiLsión o estenosis de 4 injertos 
vcnns!»s. 1 z\Ml. 1 AMD v I radial. Ningún paciente se ha reintervenido. y 2 
lian requerido z\CTP*stenl.

CONCLUSIONES' L.os resultados en cirugía coronaria arterial en pacientes 
con disfuncion ventricular moderada-severa son buenos, con baja morbi- 
mortalidad a corto y medio plazo

98. Perfil genético de riesgo protombótico, ¿marcador de 
mala evolución en jóvenes con infarto de miocardio? 
ZORIO GRIMA E.; ARNAU VIVES MA.; OSA SÁEZ A.; 
PALENCIA PÉREZ M.; ALMENAR BONET L.; RUEDA 
SORIANO J.; RAMÓN LA.; CASTELLÓ CROS R.; ESPAÑA 
FURIÓ F.; ESTELLÉS CORTÉS A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

Se ha especulado que cii los pacientes jóvenes con cnrdtopatia isquémica, la 
carga genética puede tener más importancia no sólo en el desarrollo de esta 
enfermedad, sino también en su evolución posterior A diferencia de lo que 
sucede en la trombosis venosa, hustu el momento actual no se han identificado 
marcadores claros de nesgo genéiico de trombosis arterial OHJE'flVO: 
Determinar la incidencia de detenninados marcadores de rie.sgo pnvtrumbvitico 
en pjcieiilcs jóvenes de nuestra área geográfica con infurto de miocardio y 
an:il¡7..ir su relación con los eventos regislnidos en la evolución: esitus (E) 
trombótico (rciina o ictus) y reingreso (R) hospitalario por angina inestable o 
rcinfario- MATERIAL Y MÉTODOS: Se estudiaron 226 pacientes con infarto 
de miocardio a edude.s inferior a 51 artos (24 mujeres. 202 hombre.s. mediana de 
edad 45. rungo 21-50). zM ingreso se analizó la presencia de la mulución 
0202 lOz\ de la proinvmbina (Pl). lu presencia de tactor V Leiden (FVL). la 
isofoniia predominante (bajo y alto peso molecular. RPM y APM) de lu 
lipoproleina (a), la presencia del alelo 4G del poliinorfismo 4G'5G del gen del 
irvhibidor del activador del plasininógeno tipo-1 y del alelo lie del poliniorl'ismo 
Ihr32511e del gen del inhibidor de la fibrinolisis activable por irombina. El 
tiempo de seguimiento fue de 19.96 meses de mediana (rango U.Ü3-93.73). Los 
detov se anatiz.aron mediante el test del chi*. intervalos de conilanza (l(') al 955u. 
RESULTADOS: Se registraron 8 L y 54 R. Par.i el análisis de los datos relativos 
al reingreso se excluyeron lo.s E. Una mala función sistólíca fue más frcxuenie 
entre los E ((3R 8 43, IC (l 79-39.68) siendo similar el 5u de hombres y el p.i(rón 
de afectación coronaria al estudiar los F. y los R. Los parámetros genético.s no 
rr.»’vtruron diferencias signilicativas en relación a los_cv_aiios u^Uiidiados (E v R)._

____________T% PtG2(12l()A r 5Í.I-VL 1 %*ÜP.m77]_
E Si/No ü.0/3.2_______ lüJ)/ü.09 __f87,5'29 4 87Ji¿7‘ÍC’_ !'6.<5'6Ó‘r

Jt_Sí2?So2 . 3 ____ I P IPI .2  |~32.O.'28.5 | 85.0'75.9 | 63.8'58.7
t (INCLUSIONES: Los factores genéticos estudiados no parvs.'en intluir en la 
ta-i de eventos (E y R) en pacientes jóvenes con IM. Probableiiicnle los eventos 
estén mis relacionados con parúnielros clínicos y faniiucológicos. (Euiid.ición 
para la Investigación de nuestni lutspiinl, FIS 99/1035.1’1020136 y PIO2OI25).

100. Empleo profiláctico del balón de contrapulsación en 
pacientes coronarios de alto riesgo.
GARCÍA FUSTER R.; MONTERÓ ARGUDO JA.; GIL 
ALBAROVA O.; HORNERO SOS F.; CÁNOVAS GONZÁLEZ 
S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; 
RODRÍGUEZ ALBARRAN I.; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario 
de Valencia.

Objetivo. El riesgn creciente de los pacientes corv>narios (mas angina inestable y 
peor función ventricular) y los mejoras técnicus de los nuevos dispositivos de 
contraputsación han favorecido el uso rutinario del balón intraaórtico (I.ARP) con 
fines profilácticos. Valoramos el impacto en los resultados del uso rutinario del 
mismo en pacientes de riesgo.

MeuxJo». Se han rcvis.ido tos datos recogidos prospectivamente de 2236 
pacientes intervenidos de forma cvmsecuiiva de revascularizacion mivKardica. Se 
identificaron todos los pacientes con implante de L\Bl’ y se dividieron en tres 
gnipvvs: grupo 1 sin l.AUP. grupo 2 con lz\BP profiláctico pre-CEC (pacientes 
con FE<4()*d y.'o lesiones coronarias criticas con angina inestable) v grupo 3 con 
implante post-CfiC. La mortalidad ajustada al riesgo se comp-iró entre grupos 
empleando la escala Euroscore.

RexuluJc^. Un tota! de 11.5 lz\BP (5 I®») fueron implantados: 7.3 profilácticos > 
42 pv»si-CEX’. La EL. previa fue significativamente menor en el grupo 2: 
3().5ib.8"ó. respecto a 50.5=13.9'’» y 54.7t9 b®., en los grupos l y .3 (p^O.OOl).

mortalidad predictiva v observada fue: 4.3^’» v> 2.0®i, en el grupo 1. 7.25» vs 
6.8'’» en el grupo 2 y 8..3®» vs 23.8'’» en el grupo 3. l a incidencia de bajo gasto 
vardíacv» fue mavor en el grupo 3; 1.4*’». 4.1®» y 25.6"» en los grupos rc.spcclivos 
(p'^O.OOl): acompañada de una mayor incidencia de lz\M perioperatorio: 1.0®». 
14% y 7.0’o (p’<l).01). Cvvnsidcrando el empico de l.ABP en un análisis 
multivariante de mortalidad las variables significativas fucrv>n: TE previa (OK: 
0.9. p<0.05). lABP pvisl-UEX’ vs lABl’ profiláctico (UR; 2.7, pvO.Ol) c 
Insuficiencia Renal z\gud.i pv»stquirúrgica (OR: 6.7. p'-O.üO l).

CoiK'iuvione». El l.ABP post-CCC se ha xsixiadv» a una mayor mortalidad, en 
cambio, la mortalidad ajustad.i fue menor en el subgrupvv de pacientes de altv» 
riesgo con lz\BH profiláctico En estos enfennos se ha observado una incidencia 
menor de bajo gasu» e lAM perioperatorio. Estos resultados nos reafirman en 
nuestra política de lz\Bl’ profiláctico selectivo.
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101. Resultados a corto y medio plazo de la cirugía de 
reparación mitral. Nuestra experiencia.
ESTÉVEZ V.: CÁNOVAS SJ.; GIL O.; HORNERO F.; GARCÍA 
R.; BUENO M.; BUENDÍA J.; RODRÍGUEZ I.; PAYÁ R.; 

MONTERO JA.
Servicio de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Consorcio Hospital 
General Universitario. Valencia.

OB.1CT1VOS: La cirugía de reparación mitral en pacientes seleccionados ha demostrado a corto 
> medio plazo resultados Optimos. Analicemos nuestra muestra.

MÉTODOS; Entre julio del l‘>95 y enero del 2005 se reaii/0 un total de 131 plasteas mitrales en 
pacientes con insuficiencia mitral (IM) moderada o sesera. La división de sexos fue de 62“o 
hombres s mujerev con edades entre 16 j 84 artos (media 61.5 112.8 aflos). l.as etiologías 
lucron: mixotnatosa 49®», reumática 21.7®». isquémica 17.9^». endocarditis 7.5% y congénita 
2.8®». ti 29.8®. eran hipertensos, 1.5®» DM 1. 12.2% DM 11. 20.6®» dislipémicos > 30.5% 
fumadores. 13% estaban en FA paroxistica y 21.4® ■ en FA crónica El fuman medio fue 5Ja3®-ii 
con rango entre I-I^e > I.uroscorc medio 5.4r3.4% con rango entre 0*16”». Ij fracción de 
elección preoperatoria media fue 47.6:13.6®.» (25 70®e).A un 22®-» se les realizó un recambio 
xjUular multiple y a un 25.2^» se asoció b>>pass coronario.

En cuanto a la técnica quirúrgica se realizó en el prolapso de velo posterior cuadranteciomla mis 
anuloplastia (37.4*.»). en prolapso de sclo anterior transposiciones de cuerdas mis neocuerdas de 
goreiex<K.6"e). en válvulas isquémicas anuloplastia (33%) > plastia de alficri (3.5%).

RF.SLT.TADOS: lai mortalidad operatoria fue de 3.1®» Ll seguimiento medio fue de 26*.'«23 
meses (0J*l 15.87). durante el cual hubo 13.8% fallecidos. F1 resto de la serie presenta NYU A I 
52.6*». II 34’», III 11.3% ) tV 2.1®» Durante el seguimiento, se objetivó IM moderada 12?» y 
severa 2®» en el ecocardiograma transtorlcico.

CONCLUSIONES: La reparación de la válvula mitral se puede realizar con unos resultados 
satisfactorios a corto y medio plazo.

103. Valor de la troponina T y la masa ventricular izquierda 
en la insuficiencia renal terminal y después del trasplante 
renal.
VAQUERIZO B.; ROLDÁN I.; TUZÓN M.T.; MONTAGUD 
V.; AGUAR P.; CRESPO J."; PALLARDÓ L.**; MORALES 
M.’; RINCÓN A.; SALVADOR A.
Servicio de Cardiología y Nefrología.** Hosp. Univ. Dr. Peset. 
Valencia. Centro de Investigación. Hosp. Univ. La Fe. Valencia.

Objetivo: La troponina T (I'nT) y la masa ventricular izquierda (MVI). pueden 
utilizarle para estralilleur el riesgo cardíaco en pacientes con insuficiencia renal 
terminal. Estudiamos el valor pnsnóstico de la TnT y la relación de sus niveles 
con la MVl en pacientes con insuficiencia renal terminal. Analizamos los 
cambios producido.s tras el trasplante renal.
Métodos: Estudio prospectivo de 76 pacientes (50 hombres), de Sl.R±I3 iuTos de 
edad, con insuficiencia renal terminal y en lista para tra.splante renal 
Realizamos, al inicio y final del estudio, análisis de sangre que incluía l'nE 
(valor normal hasta 0.01 ng/ml). registro de presión arterial y ecocardiograma 
con cálculo de la MVl (valor nonnal hasta 215gr.). Excluimos ios pacientes con 
coronoriopatia conocida.
Resultados: Establecimos dos grupos según permanecieran en diálisis (n=SI) o 
hubieran sido trasplantados (n-25). En c1 primero, con un seguimiento de 
11.9±2.5 meses, los pacientes que fallecieron (n-3) tenían al inicio unos valores 
superiores de Tnl' (0.1532:().23 ng/ml frente a 0.02410.03 ng/ml; p-^O.OOl) y de 
MVl (296+77 gr. frente a 216167 gr; p=0.046). Los niveles de T’nT se 
correlacionaron con la MVI (r~0.4 p-0.01). En el grupo de trasplante renal, con 
un seguimiento de 9x.3,1 meses, ohserv'amos tras el trasplante un descenso de la 
presión arterial sistúliea (148,16+23 mmllg frente a ] 31.46.tl | mml lg; p- 0.001) 
y de la MVl (220*47 gr. frente a 181*36 gr; p=0,00I). Se mantuvo en el pre y 
post-trasplantc la correlación entre los niveles de TnT y la MVI (r-0.47 p-0.018 
y r-^0.52 p-0.007). El único paciente que incrementó MVI y TnT tra.s el 
trasplante, tuvo más hospitalizaciones, peor clase funcional NYHA y finalmente 
fue exitus durante el seguimiento. En los restantes se redujo la TnT tras el 
trasplante (0.09 ±0.015 frente a Ü.Ül±0.01« p^O.Ü2).
Conclusiones: En pacientes con insuficiencia renal terminal y sin coronariopatia 
conocida, los incrementos de TnT. parecen estar relacionados con mayor MVI y 
riesgo de mortalidad. Iras el trasplante renal descienden la T'nT' y lu MVI. El 
incremento de troponinas y MVl post*trusplanie también se relueionó con peor 
evolución clínica y mortalidad durante el seguimiento.

102. Supraestimación del mismatch prótesis-paciente en la 
obesidad. ¿Repercute en la mortalidad?
GARCÍA R.; MONTERO JA.; GIL O., HORNERO F.; 
CÁNOVAS S.; BUENO M.; BUENDÍA JA.; RODRÍGUEZ 1.; 
ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Consorcio Hospital 
General Universitario de Valencia.

Ohjetixi». El cálculo pro.speclivo del mismatch prótesis-paciente en el momento 
de la cirugía de recambio valvular aórtico permite su identificación pre-implunte 
y .su prevención. Esta política puede reducir lu incidencia de este Importante 
factor pronóstico que se ha u.s(K'iudo a una mayor mortalidad hospitalaria y 
tardía. Se considera mismatch significativo un índice de área efectiva (lAE) o 
cociente área efectiva protésica / superficie corpural del paciente <0.85 cm2/m2. 
I¿n obesos este cociente supraestima su incidencia debido al aumcnlu de la 
superficie corporal a expensas del peso. Se ha propuesto un cálculo corrector de 
esta supraestimación: área efectiva / talla (m). Valoramos retrospectivamente 
este efeclu corrector y su intluenciu en lu supervivencia.

Mciodov. Un total de 1079 pacientes sometidos a recambio valvular aórtico 
entre Enero-94 y DicÍembre-04 ha sido dividido en dos grupos según el índice de 
masa corporal (DM1): grupo I (n 83) con BMl >35 g/m2 y grupo 2 (n-996) con 
D.Ml <35 g/m2. Se lu anal¡z»ido la mortalidad y la incidenciu de mismatch según 
el lAL y su corrección por talla en obesos.

Rcsuiudus. La mortalidad global fue mayor en obesos: Iü.7®/ó vs 3.9^é (p<U.O5). 
lu incidencia global de mismatch fue 38.8®zú y su presencia supuso una mayor 
mortalidad en el total de pacientes: 6.5®» vs 2.4®» (p<Ü.O5). El lAE fue menor en 
obesos (grupo 1): 0.83x0.25 vs 1.03:0 30 cm2/m2 (p<0.001) y se correspondió 
con una mayor incidencia de mismatch (68.0®/» vs 36.5®/'»; p<0.001). ¡ras la 
corrección en obesos, el lAE medio ,se igualó en ambos grupos: 1.09*0.33 vs 
1.03*0.30 (p-().3K) y la supraeslímación del mismatch se anuló (33.7°z« vs 
36.5®/'»; p-0.72). De lóima análoga al grupo global, la presencia de mismatch “no 
corregido" (supraestimado) en el grupo I supuso una mayor mortalidad: I2.5°l> 
vs 6.3%. En cambio, el mismatch corregido se u.soció a un marcado aumento de 
dicha mortalidad; 23.1ó vs 5.9®'» (p^ü.Oi).

Concluv:oncv. En el cálculo prospectivo del mismatch prótesis-paciente es 
preferible no corregir lu supraestimación del mismo en ubcso.s pues, aceptar cl 
mismatch "real" o corregido implica asumir elevadas cifras de mortalidad en este 
suhgrupo de pacientes.

06——'■"■■i*""

104. Anticoagulación + Antiagregación: ¿Terapéutica segura?
FERRER MARCO R.; LAUWERS NELISSEN C.; RUIZ 
GUINALDO MA; OROSA FERNÁNDEZ P.; BELLVER 
BELLVER S.; GARCÍA DÍAZ M.; MARTÍNEZ MARTÍNEZ J. 
Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.

lu antiagregación (z\A) junto a antieoaguhieión oral (TAO) es la opción 
terapéutica para pacientes cardiópatas con alto rie.sgo de eventos trombóticos. 
ODJI-TIVOS:!-Comparar la seguridad de lu terupia combinada TAO y AA (con 
AAS IÜO mg, clopidogrel o ambo.s) respecto a lu T'AÜ aislada. 2-Comparar el 
riesgo de hemorrag¡a.s en los pacientes aniicouguludos según el antiagrugunle 
utilizado. METODO: Se realiza análisis retrospectivo de los pacientes 
aniicouguludos de nuestra área de salud valorando la incidencia de hemorragias 
en 3 grupos de pacientes según patología:! )prótesis cardiacas de alto riesgo 
trombocnibólieo. 2) curdiopatiu isquémica con o sin Stent, 3)valv ulopatías con 
trombo o embolismos recidivantes.Se valoró el tipo de AA recibida (AAS, 
clopidogrel o ambas), variables demográficas y cl tipo de hemorragia (mayor o 
menor).RESULTADOS: Del total de pacientes anticougulndos. 93 recibían 
además AA: AAS lOü lug 72(77.4“/-ó). clopidogrel 75 mg 18(19.4®/-'®). y umbos en 
3 pacÍcnles(3.2®/()). Son 62 varones. 31 mujeres. Edad media 66.8 años. Motivo 
TAO: prótesis cardíacas 35 (37.6"/'»). CT (con o sin stent) 28(30.1%). 
vulvulopuiía con trombo 30 (32.3*l'o).I’resentaron hemorragias 25 pacientes 
(26.9*%). mayores en 8 casos{8.6°u) y menores en 17(18.3®/»). Por patologías la 
incidenciu de hemorragiu fue similur (32®/ó en prótesis. 36% en Cl y 32^'» en 
vulvuloputíus). Incidenciu de hemorragias según tralumienio:

La tasa de complicaciones liemorragicus en un grupo de pacientes de 
caraeterislicus similores con TAO ui.vladu en nuestra área e.s del 16?'». 
CONCLU.S1ONLS:EI riesgo de sangrado es alto a expensas de hemorragias 
menores en lo.s pacientes con T AO-AA. Destaca una mayor incidencia de 
hemonugias mayores en el grupo de AAS (33®-») respecto u clopidogrel 
(163»).Por lo que esta opción terapéutica delie de individualizarse en cada 
n^«pí»-nl»- Kt-oi'in <n tmmhí’MÍi’»»/lií-fT«rtrTrtnim

recidivantes.Se


105. Sujetos ancianos con fracción de eyección deprimida 
tienen niveles elevados de receptores del TNF-ALFA y 
de NT-PROBNP.
CORTÉS VERGAZ R,; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; 
ROSELLÓ LLETÍ E.; PAYA SERRANO R.; MARTÍNEZ DOLZ 
L; SEVILLA B.; JORDÁN TORRENT A.; SOGORB GARRI 
F.; GONZÁLEZ MOLINA A.;
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Cr;e*j\os; 1^ citucinus son proletnas plciolrópicits. sintetizadas y excretadas por la 
o'-Tijlación de diferentes tipos celulares, lúi pacientes de insuficiencia cardiaca (IC). 

elevados de ciloeinas plasmáticas están asociados con un peor estado funcional
k pronóstico desfavorable, tos sujetos ancianos con IC tienen un riesgo elevado de 
^oarredlar eventos cardiacos y la concentración de NT-proIíNP puede ser un marcador 
t .xiuimico de morbilidad cardiaca v mortalidad, tn un estudio multicénthco hemos 
¿cn'.parado sTNI-.RI. sINr-RIt síl.-6R. 11.-8. It-10 y \T-proÜNP en pacientes 
“av ores y menores de 70 aflos.
Vct»>Jos. Hemos estudiado 114 pacientes de IC, edad 64±13 (27-87). de laComunidad 
\ Genciana. Se les realizó un estudio eco-Doppler Las muestras de sangre recogidas se 
r-olizaron de manera centralizada y se midieron los niveles de sTNF-RI. sTNF-RII. 
>’l--6R. lt-8. lt-10 y NT-proBNP (todas pg/ml). Determinamos también la fracción de 
oecetón (Fíi) y la velocidad de propagación de Ilujo (Vp. cm/s).
.^e*u!tados: Para el total de la población. I'E fue de 38±ll. Vp 37±ll, sTNF-RI 
:i55t744. sTNF-RII 3496±2006. slI.-6R 28869115354, II.-8 1.2±l. IL-IO 15=13 y 
M proDNP 1361±I75I. Cuando comparamos pacientes menores de 70 (n-67. edad 
55=10. FE 37x10. Vp 37111. slMF-Rl 9631797. sTNF-RII 276311682. sIL-óR 
>921114310. iL-8 1.210.9. lL-10 16±13 y NT-proüNP 1040t 1621) con majores de 
•?(n'47. edad 76*5, p<0.00ül. FE 38*-! I, NS, Vp 36±11, NS. sTNF-Rl 1428=565, 
p-0.01. sTNF-RII 454011984. p<0.()001, sII.-6R 31644x16490. NS. IL-8 1.311.1. NS. 
2-10 14112. NS y NT-proBNP 182211844, p<0,05). encontramos diferencias en los 
• veles de N I -proBNI». s'I NF-Rl y sTNF-Rll.
Conclusiones: Este estudio mullicéntrico muestra que los pacientes con IC mayores de 
*3 ) disfunción sislolica tienen niveles majores de sTNF-Rl. s'fNF-Rll y Nt-proBNP 
C\.vriparados con pacíente.s menores de 70 con funciones diastólica y sisiólica similar. 
Este estudio debe continuarse y ampliarse por sus potenciales consecuencias 
pre.nosticas y terapéuticas.

107. Síndrome coronarlo agudo sin factores de riesgo 
coronario clásicos. El registro PRIMVAC.
COLOMINA F.; BERTOMEU V; CABADES A.; CEBRIAN J.;
MORILLAS P.; ECHANOVE I.; GONZÁLEZ E.; VALENCIA 
J.; AHUMADA M.; SANJUAN R.
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario de San 
Juan. San Juan. Alicante.

Objetivos; Investigar si el Síndrome Coronario z\gudo(SCA) sin factores de 
riesgo coronarioclásico (hipertensión . diabetes mellitus .hipereolesterolemia 
.tabaquismo) se asocia con una mayor mortalidad intra (JCIC.

Métodos;Entre Octubre 1995 y Diciembre 2003 se incluyeron 17756 pacientes 
con SCA en el Registro PKIMVz\C (Pmyecto de Registro de Infarto agudo de 
Miocardio de ValeneiiUzMicante y Ca.siellón).I.os datos sobre los factores de 
riesgos coronario cl.ásicos(FRCC) se obtuvieron de la historia clínica y solo se 
consideraron variables evotu(iva.s durante l.i estancia en UCIC.Et análisis 
estadístico se realizó con el paquete SPSS .utilizando el test de ji-cuadrodo y 
análisis de vorianza para el análisis univariado y regresión logística pora el 
análisis mullívuriado.

ResuItadosiLos pacíente.s con SCA sin FRCC (2687. 15.3“á) fueron mayores y 
tuvieron un.-) mortalidad intra ÜCIC superior a la de pacientes con FRCC (15069. 
84.7%), No hubo diferencias en la distribución por sexo, presencia de onda 
Q.kKalización infarcial o terapia tnimbolitica entre los dos gnipos (ver tabla). 
Utilizando el análisis multivariado .incluyendo edad. sexo, presencia de onda Q. 
trombolisis o infarto prev io. la ausencia de FRCC se asoció con una mayor 
mortalidad intra UCIC’ (p<0.03)

Tabla de Análisis Lnivonado
SCA sin FRCC(n-2687) SCA con FRCC (n=l5069) p

Edad 69.5(SD 12.02)
Mujer 618(23 5%)
NoQ 572(21.2’-;,)
Trombolisis 1124(43.6’ú)
Mortalidad 439 (I6.2’.i)

64.83(SD 12.01) <0.000
3598(24.5%) NS
3376(22.4’/») NS
6453(44.2’») NS
1806(11.9“») <0.000

Conclusiones;!-En el Registro PR1.MV/\C los pacientes con SCA sin FRCC son 
may ores y tienen mas probabilidad de morir durante el tiempo de estancia en 
UCIC. 2-Esla mayor probabilidad de morir persiste luego de realizar ajustes para 
los factores de confusión.

106. lnterleucina>10 y NT-PROBNP en pacientes con 
insuficiencia cardíaca tratados con betabloqueantes. 
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; SIRERA R.; 
PÉREZ BOSCÁ J.L.: MARÍN ORTUÑO F.; MIRO PALAU V.; 
SALVADOR SANZ A.; GARCÍA DE BURGOS F.; CLIMENT 
PAYÁ V.; GONZÁLEZ MOLINA A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos: Se conoce el papel de la ínterleucina-IO (II.-IO) en la supresión de los 
c tocinoLS pruinflumalorias. Purticularmente. está establecido que la lI.-IO puede 
suprimir al TNF-alfa inducido por la producción de lu proteina químioatrayente de 
morKKÍtüs. Por otro lado el N l'-prvBNP es útil en la insuficiencia cardíaca (IC). Los 
K-labloqucantcs (BB) se usan en la IC y se ha publicado que se encuentnin niveles 
á;v-ninuidos de II.-lü en suero en cardiomíopaiías dilatados. F.n un estudio 
riulticéntrico hemos comparado nivcle.s de ll.-IO y N'I-proBNl* en pacientes con IC 
t*3!ados y no tratados con BB.
'•Ictüdos: Hemos estudiado 111 pacicnle.s diagnosticados de IC. Realizamos un estudio 
«o-Doppler. Calculamos el índice de volumen teicsistólico del ventrículo izquierdo 
(IV TS. mPm’). Se tomaron muestras de sangre donde calculamos los niveles de II.-IO y 
\7 -proBNP (ambo.s pg/ml).
RcíJltados: Para toda la población. Il.-lO fue 15113. NT-proÜNP 1361 = 1751 e IVfS 
72=45. Cuando comparamos IL-IO (1 l±l 1) en pacientes tratados con BB (edad 63±13. 
IVIS 77t54. NT-proBNP 1433^ 1755) con lL-10 en aquellos no tratados con BB (edad 
65 = 14. NS. IVIS 67f34. NS. NT-proDNP 1295=1783. NS) obtenemos p<().l)l. Un 
xtUísÍs de regresión múltiple identificó u los BB como un factor prcdictivo 
irdependicntc de los niveles de Il.-lO.
C<'r.*:lu.viones: l'sle estudio muestra que la citocina II.-IO está disminuida en pacientes 
ct>n IC tratados con BB. Los BB son un factor prcdictivo independiente de los niveles 
plasmáticos de IL-1Ü. Estos resultados deberían ser discutidos y confimtados en nuevos 
es'.udius para analizar sus implicaciones diagnósticas y pronosticas.

108. Valor pronóstico de la metaloproteinasa-1 y su inhibidor, 
timp-1, en la insuficiencia cardíaca.
JORDÁN A. ROLDÁN V,; MARÍN F.; GARCÍA M.; 
MONMENEU JV; CLIMENT V.; LUJÁN J.; REYES R; 
SOGORB F: GARCÍA DE BURGOS R;
Servicios de Cardiología. Hospital General de Elche y General 
de Alicante. Unidad de Hematología, Hospital de San Vicente. 
Alicante.

El remixlebdo del ventrículo izquierdo es un proceso fundamental en la progresión de 
la insuficiencia cardiaca (IC). Los metaloproteinosas (MMPs) se han implicado 
directamente en este fenómeno ya que su misión fundamental es degradar Ix» ptr^icinas 
de la matriz exlracelular. motivo por el cual podrían jugar un pjpvl importante en el 
pronóstico. Para compmbar esta hipótesis estudiamos la relación de la MMPl 
(principal enzima que degrada e! colágeno) y su inhibidor tisular. IlMPl. con el 
consumo pico de oxígeno (VO2p) (factor pronóstico demostrado en IC). y con la 
evolución en una cohorte prospectiva de pacientes con IC y dísfuncion sistólica.
Métodos. Estudiamos 5ü pacientes con IC moderada y 53 controles sanos de similar 
edad y sexo. Se realiza l-TO. ergoespirometria (Naughton), y determinaciones séricas 
de MMl’l y ^t^!Pl.anlba^IX1r Fl.lSA. El seguimiento se hizo durante 17.5=8.9 meses 
(1-29). recogiendo mortalidad total, reingreso por IC y realización de ira-plante.
Resultados, los pacientes mostraban valores mas bajos Je MMPl > nt-is altos de 
TlMI’l que el grupo control (MMPl. 2.44(2.25-2.64) v.s 3.48l2.92-4.l9) ng mi.. 
p-0.027. V TlMPl; 1176(859-1511) vs 548(356-762) ng'mL; p-0.0041. Los valores de 
TIMPl correlacionaron de forma negativa con el Vl32p (r:-0.56; p 0.001). y Je forma 
positiva con el equivalente ventilatorio pico Je CO2 (VF-'VCO2) (r:Ü.44; p-0.002). 
Durante el seguimiento registramos eventos en 25 pacientes. Bxsalmente. estos 
pacientes mostraban un inavor pico VF'VCD2 (42=11 vs 33=6; p O.Oül). y mayores 
valores de llMPl (1291(10'55-1880) vs 938(780-1243) ng'mL; p-ü.0041. mientras que 
los de MMPl eran menores (2.32(2.21-2.53) vs 2.49(2.30-2.74); p-0.027). siendo el 
pico VE/VCÜ2. tos valores de MMPl y la edad, las únicas variables con valor 
pronostico de forma independiente (todas p<.Ü.Ü5)
Conclusiones. La peor cap.icidad funcional se relaciona con una alteración en la 
degradación del colágeno. Asi los pacientes con eventos teman una disminución de los 
marcadores de degradación del colágeno, siendo el valor Je MMPl un factor 
pronóstico índepcnJicnte.
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109. Predictores Clínico-ecocardiográficos de recidiva de la 
fibrilación auricular tras cardioversion a ritmo sinusal. 
MONTAGUD V.: AGUAR P.: VAQUERIZO B.; TUZÓN MT.; 
ORRIACH MD.: SEVILLA B.; PELÁEZ A.; RINCÓN DE 
ARELLANO A.; DÍEZ JL. SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. 
Valencia

11) pacientes con fibrilación auricular, el mantenimiento del ritmo sinusal (RS) 
mes la cardiox ersión (( V > reduce el riesgo de tromboembolismo y puede mejorar 
la calidad de vida o la tolerancia al esfuerzo.

Objeiixos: Identificar predictores clínicos y ecocardiograficos del 
mantenimiento del KS en los primeros 6 meses tra.s la CV.

Métodos: l.studio prospectivo de 30 pacientes consecutivos con tlbrilacián 
auricular (ÍA) no valvular a los que se realizo un ecocordiograma tnistorácico 
(ETT) a los 24 horas pctstCV. Se excluyeron aquellos pacientes con PA de mús 
de un aho de evolución o más de dos episodios previos, así como aquelio.s que 
recidivarun en la.s primenxs 24 boros. lai edad media de la muestra lúe de 62.S 
año.s (desviación estándar 13.7 años), con un 73"» de hombres (22 vs 8). 14 de 
los pacientes fueron cardiovertidos farmacológicomenle y el resto medíanle CV 
eléctrica, líe los .“tO pacientes. 12 recidivaron entre Ia.s 24 horas y los 6 meses 
posicardioversión. No se observaron diferencixs en cuanto a edad, género, peso, 
talla ni IMC entre los que recidivaron y los que no lo hicieron. Se idenlificó una 
mayor tendencia a la recidiva entre aquellos pacientes que no recibieron 
amiixJarona durante los primeros 6 meses, asi como entre aquellos con CV 
eléctrica (probablemente porque en estos la duración de la PA era mayor). Los 
parámetros F.TT a las 24 horas poslcardioversíón que se relacionaron 
estadísticamente con la recidiva fueron un mayor diámetro anteroposterior de 
aurícula izAjuierda (38..^ vs 41.5 mm: p - 0.01), una menor velocidad máxima de 
la onda e (66 vs 85 cm's; p - O.(X)K) y un menor cociente c'a (1.37 vs 2.04: p - 
0.05). aunque éste último se erKuentra en el límite de la significación, (ui 
significación obtenida para el cociente e^a es menor que la que se obtuvo para 
predecir la recidiva en el primer mes tras la CV, según los resultados presentados 
por nuestro grupo con anterioridad.

('oncluvioncs: En pacientes con fibrilación auricuLir no valvular de menos de 
un año de evolución la velocidad máxima de la onda E. el cociente I-7A y el 
diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda son buenos predictores de 
recidiva entre los primeras 24 horas y los primeros 6 meses tras la cardioverNÍón 
M ritmo sinusal.

2 E. Aplicación de frió local sobre la herida quirúrgica en 
implantes de dispositivos electrónicos.
LÓPEZ PERAL JA.: SOGORB GARRI M.C.
Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

Introducción: Todos los pacientes a los que se les ha implantado un dispositivo 
electrónico, tienen un componente común: la herida quirúrgica.

Objetivos: Comprobar los beneficios que pudiera aportar la aplicación de frfo 
local sobre la zona de implantación del dispositivo electrónico.

Material Y Métodos: Base de datos y hoja de cálculo, personal de enfermería 
(6), hoja de registro ad*hoc. bolsas de frío local desechable.
La muestra consta de 80 pacientes a los cuales se Ies implantó un marca pasos o 
un desfíbrilador automático implantable durantes los meses noviembre* 
diciembre 2004 y enero-febrero 2005.

Se asignó la aplicación de frío a cada paciente al azar ,nomialmente de forma 
alterna. El registro constaba de 2 bloques de valoración : valoración a las 24 
horas y valoración a la retirada de suturas. En los dos bloques se ha valorado el 
dolor, el hematoma, el sangrado y otras observaciones. La aplicación del frío 
Ixal fue nada más llegar a planta y se les mantuvo por un período de entre 3-4 
horas.

Resultados: Análisis de la muestra: consta de 80 pacientes (56 hombres y 24 
mujeres), edad media 67 años, divididos en dos grupos: 38 pacientes a los que se 
tes aplicó frío y 42 pacientes restantes a los cuales no se les aplicó.

Valoración a las 24 horas siguientes: Grupo 1 presentaron dolor 12 pacientes, 
hematoma 12, sanado 2, otras 8 y nada 22. En el grupo 2 presentaron dolor 22 
pacientes, hematoma 12. sangrado 2, otras 6 y nada 16.

Valoración a la retirada de suturas: Grupo 1 presentaron dolor 2 pacientes, 
hematoma 4, sangrado 0 y otras 4. Grupo 2 presentaron dolor 4 pacientes, 
hematoma 6, sangrado 0 y otras 2.

Conclusiones: La aplicación inmediata de frío local sobre la zona de implante, 
mejora relativamente la percepción de dolor, sobre todo en las primeras 24 horas. 
Sin embargo, respecto a que los pacientes presenten o no hematomas y/o 
sangrado no se evidencian diferencias significativas entre los dos grupos 
estudiados.

VIERNES DÍA 6 (12:00 - 14:00 h.) - SALA“D" 
COMUNICACIONES ENFERMERÍA

1 E. ¿Conocen los pacientes cardiópatas las pruebas que se 
les realizan y el nombre de su enfermedad?
IGUAL V.: JIMÉNEZ L.; GARCÍA-JIMÉNEZ C.; GARCÍA- 
SABATER C.; PÉREZ E.; BALANZA P.; ALAGARDA R.; 
CERVERÓ A.; ALMENAR L.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Ifitrodurción. Ouranti.' la actividad labor.il diario, ul persunal vanitorio nos dn la 
imprr>i6n de que lu& vonocimientus que pusevn los pocictito de las pruebas que 
MT les realizan, e ineht.«.c el nombre de lu enfermedad que motivó su in^rresu 
ho.spiialdriu. muchas veces e> deveunocido para ellos. El ubjrllvo al realizar este 
traba)<i fue analizar el nivel de conocimiento que posen los pacientes del nombre 
preciso de su enfennedad y de la.s pruebas que se lc.s efectúan.
Material y método. Se realizó un cuestionario rellenado el día de su alta 
hospitalaria. El estudio fue consecutivo. Se excluyeron los pacientes que no 
fueron dados de alta a su domicilio (cuidados críticos, hospitalización 
domiciliaria, hospital de crónicos) las variables analizadas fueron* Edad. sexo, 
domicilio rural o urbano, nivel de estudios, actividad laboral, dlus de ingretto. 
reingreso, tiempo enlénnu y nombre de lu.s prueba.s que se clasiticuron en 4 
grupos .según menor o mayor conocimiento (no sube nado, nociones, 
conocimientos aceptables y conocimientos altos). Estadística: l>escrip(iva y 
correlaciones bivariadas. Signilicación p*'O.O5.
Resultados. Se anatiz.aron 1 16 pacientes, lais caracteri-sticas generales de todos 
los paciente.^ fueron: Edad; 67iaAos, Varones: 60%. Utos de ingreso; 12113. 
AAos de enfermedad: 8,0. Kesidcncía ciudad S8^á. Sin estudios o primarios: 
76"í». Trab^adon 2(Mú. Reingreso: 47"i.

I
— I ^o sabe ¡Nociones Aceptable I Alto I
EnfermedadI _ 15% I «% .Jj" ¡20-zi
Pruebas ! .JÁ’* i í 29^'- !

Pura el conocimiento de la entermedud, las variables sigriifícativas fueron la 
edad (menos edad más conocimientos) y la .situación laboral (trabajador activo 
más conocimientos). El comicimieniu de las pruebas fue mayor en varones, 
jóvenes, estudios altos, trabajadores activos y más ortos enfermos.
Cunelustones. 1-EI porcentaje de pacientes que no conocen el nombre de au 
enfennedad ni el de las pruebas que se les realizan es alto (23% y 46% 
respectivamente). 2-l-.ste porcentaje depende de diversos factores, algunos 
modificablcs 3-Es labor de lerdos intentar mejorar los conos imíenlos sanitarios 
de nuestros pacientes.

3 E. Análisis de las causas de la demora prehospitalaria en 
el lAM en mujeres.
PEIRÓ ANDRÉS A.; MUÑOZ IZQUIERDO A.; SIERRA 
TALAMANTES C.; ZAMORANO LLUESMA M.
Dirección de Enfermería. Consorcio Hospital General 
Universitario.

INTRODUCCIÓN.-
En el estudio “lux demora de la aplicación del tratamiento del infarto agudo de 
miocardio, estudio por sexos", que realizamos entre 2003-2004 en nuestra 
unidad, obtuvimos los mismos resultados que otros estudios que evidencian que 
la demora en la aplicación del (ratamicnto en el lAM es superior en mujeres que 
en hombres. La confirmación de esta evidencia suscita nuestro interés por 
conocer la esencia, naturaleza y 1os motivos de este comportomienio.
El objetivo de nuestro trabajo es el análisis fenomcnológico de las razones de la 

demora de la demanda de a.s¡stencia en las mujeres y la percepción de la 
gravedad del proceso.
METODOLOGÍA.-

Análi.si.s cualitativo descriptivo utilizando el relato biográfico, previo 
consentimiento del paciente. lux fuente de información es una enirevisia semi- 
esiruciunxda, de cada entrevista se evaluó la validez, y fiabilidad de las 
narraciones, el rol del entrevistador fue participanle-ob.servador. lux recogida de 
datos fue mediante grabación-trascripción. El análisis de los datos se realizó con 
categorízaciones posteriores a la recogida de los datos. El escenario del estudio 
fue la Unidad Coronaria dentro de las primeras 24 horas del ingreso y el número 
total de entrevistos fiie de 34, y se consideraron validad para el estudio 3 1.
RESULTADOS.- El 40 % afirma no percibir la gravedad, el 60 % la percibe.
IX’ la categorización de los causas destocan la confusión en el diagnostico por 
parte del profc.sional sanitario que le atendió, evitor causar problemas a lu familia 
y acabar de realizar las tarcos domesticas son los categorías monifestodos por los 
mujeres.
CONCLUSIONES.- No se evidencia relación directa entre la percepción de la 

gravedad y lo demora prehospitalaria. La causa de la demora es alribuible a la 
propia mujer que antepone no alterar la situación familiar, y a las dificultades c.n 
el diagnóstico. Se hace necesario la realización de eampoóos de educoción 
sanitaria especificos pura mujeres
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4 E. Valor de la cuantificaclón del dolor torácico en el 
diagnóstico precoz de los síndromes coronarios agudos. 
RUIZ ROS V.; GÓMEZ MONSOLIU C.; SANCHIS FORÉS 
J.; BODÍ PERIS V.; NÚÑEZ VILLOTA J.; FERNÁNDEZ 
garrido J.; BOSCH CAMPOS MJ.; RUIZ AGUILAR C.; LLÁCER 
ESCORIHUELAA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari - 
Universitat de Valencia.

OajETI\'O
P;eMnianios la utilidad diagnóstica de la cuanlilicación del dolor torácico en un grupo 
u. pacientes valorados por un probable síndrome coronario agudo sin elevación del 
segmento ST (SCASEST).

PACIENTES Y MÉTODO
be ^tudió prospcctivamcnle a 1.068 pacientes consecutivos que acudieron a un 
servicio de urgencias con síntomas de alta sospecha de SCASEST siguiendo un 
P'c.ocülo de unidad de dolor torácico. El dolor torácico se cuantificó aplicando un 
«stenu de puntuación previamente validado y se definió el mejor pumo de corte 
fiante análisis del área bajo la curva ROC. Se determinó el valor diagnóstico de la 

dolor torácico (PDT) para predecir precozmente el diagnóstico final de 

ííFSLXTADOS
*estudio se diagnosticó SCASEST en 651 pacientes (61%). de los que 438 
<-l%) presentaron infarto de miocardio (IM) y 212 (19.9%) angina inestable (AI). Se 
wnrirmó dolor torácico no isquémico en 302 pacientes (28,3%). Tras ajustarse por los 
-atos clínicos y elcctrocardiográficos, en el análisis multivariado la PDT mayor o igual 
a 10 fue un predictor diagnóstico independiente de SCASEST (hazard ratio (HRl - 2,1; 
L-Jcrvalo de confianza [IC] 95%, 1,6-2,8; p<0.0001), IM (IIR = 1,4; IC 95%. I,I-1.9; 
F<0.02) y AI (IIR = 2.8; IC 95%; l.8-4.2; p<0.0001). Una PDT < 10 se asoció con una 
:^-2)or probabilidad de dolor torácico de origen no isquémico (HR = 03; IC 95%; 0,3- 
03;p<0.0001).

CONCLUSIONES
La cuanlilicación clínica del DT aporta inronnacíón independiente para el diagnóstico 
precoz de los pacientes con probable SCASEST.

6 E. El paciente hospitalizado. Encuestas de opinión sobre 
las atenciones recibidas.
SOLER CARBÓ RA.; LLANES SOLDEVILA E.; ORTIZ 
OLTRA F; FRAILE RUBIO E.; HERRERO CARNERO A.; 
GARCÍA ABAD JF; BASTANTE UREÑA M’P.; MARTÍNEZ 
MEDINA E.; CRESPO MONTALT R.; MORÁN POVEDA 
M’J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Peset. 
Valencia.

Introducción: Las enfermeras de nucstm Unidad de Hospitalización e.stábamos 
muy interesadas en conocer la opinión que tienen los pacienief. de Ia.s atenciones 
que les ofrecemos durante su ingreso. Por ello y aprovechando las encuesta.s que 
pasamo.s, dentro del plan de Humanización de la Consellerja de Saniuit; 
realizamo.s nuestra propia consulta. Creemos que la opinión de nue.stros 
pacientes nos ayudará a mejorar los condiciones que les ofrece el Hospital en 
general y la Unidad de Hospitalización en particular, asi como mejorar en lo 
posible los cuidados de atención de enfermería que reciben.
Objetivos: Conocer la opinión de los paciente.s en relación a la.*» atenciones que 
reciben. Mejorar los cuidados de atención de enfermeríau
Material y métodos: Durante los me.ses de noviembre y diciembre de 2004, se 
repartieron, de forma aleatoria, 150 encuestas a todos los pacientes de nuestra 
Unidad que se marchab.in de alta. La encuesta se le entregaba en el momento 
que teníamos conocimiento de su alta, y se le facilitaba la Sala de Estar de 
Pacientes para que lu rellenara, donde se había colocado un buzón para que la 
depositara. Se recogieron 127 encuestas de los que fueron válida.^ 120. Se utilizó 
una tabla Excel para la tabulación de los datos.
Resultados: El 59% de los encuestados fueron Varones y el 41% mujeres. La 
fmnja de edad m.-iynriinriu (2S”'o) eran mayores de XOaños, entre 71 y RO años el 
19%.entre61 y70cl 12%. El 40“b opinaba que lu calidad da la asistencia 
sanitaria que recibía era mucho mejor, el 44“# decía que era adecuada. El 38% 
opinaba que la capacidad del personal para comprender su.s necesidades era 
mucho mejor, el 18^ó decía que es mejor, el 38?á es adecuado, el 3?á peor y el 
3% mucho peor. El nivel de satisfacción global de los atenciones recibidas, el 
38% dijo que muy satisfactorio, e1 47% satisfactorio, el 12’i adecuado y el 3% 
nada satisfactorio. El 75 zo fueron ingresos urgentes, el 9% programados. 
Conclusiones: Creemos que este tipo de encuestas es un elemento válido para 
domos u conocer la calidad de la atención percibida por el paciente y su familia. 
Nos puede ayudar a mejorar los cuidados de atención de enfermería prestados. 
Lo mayoría de los pacientes nos indican que hemos mejumdo en el trato (47*^0). 
medios técnicos (37%) y en información (315;»).

5 E. Valoración de enfermería de la calidad de vida de los 
pacientes con arritmias crónicas sintomáticas.
GÓMEZ MONSOLIU C.; RUIZ ROS V.; FERNÁNDEZ 
GARRIDO J.; CUENCA ROMERO I.; GASPAR ALFONSO 
J.; FERRERO DE LOMA OSORIO A.; RUIZ GRANELL R.; 
MORELL CABEDO S.; GARCÍA CIVERA R.; LLÁCER 
ESCORIHUELAA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat 
de Valencia.

Objetivo.- Se presentan los resultados de la aplicación concunente de dos 
cuestionarios para evaluar la Calidad de Vida relacionada con la salud (CVrs) a un 
^rupo de pacientes con arritmias crónicas sintomáticas (ACS)

Pacientes y Método.-Sc estudiaron consecutivamente 41 poclentes con ACS. lot CVrs 
evaluó mediante: a) Qucsiionari de Qualítat de Vida Valéncia (QQVV-1) b) 

Adaptación al español del cuestionario de salud SF-36. De coda escala se efectuó la 
estadística descriptiva básica. Los análisis comparativos se realizaron mediante el 
análisis de la varianza, la osociación de tos variables mediante la correlación de Pearson 
y la validez de los cuestionarios mediante cl coeficiente de correlación de Speannan.

Resultados.- loi muestra de enfennos (n: 41) era predominantemente de mujeres 
Í56%), con edad media de 41,22 años. I.os coeficientes de fiabilidad (olpha de 
Cronbach) fueron de 0,79-0.82 para el (JQVV-l y de 0,68-0.77 para cl SF-36. Se 
aprvció validez convergente en las escalas que exploran dimensiones similores relativas 
a salud general, función fisica y función general. Los perfiles de CVrs determinaron 
para cl QQW-1 puntuaciones altas en sociabilldad/motivación recreativa y felicidad y 
bajas en estado de salud, dolor y ansiedad. Pora el SF-36, puntuaciones altas en la 
funciones fisica y social y bajas en la vitalidad y salud mental. El tiempo desde cl 
diagnóstico y el género establecieron diferencias en los diferentes escalas, mientras que 
cl tipo de arritmia, los síntomas predominantes y el tiempo de seguimiento no 
determinaron diferencias.

Conclusiones.* Ambos cuestionarios, y sobre lodo el QQVV-1, han presentado 
índices de consistencia Interna y de validez que se ajustan a los limites recomendados. 
Los perfiles obtenidos muestran que la CVrs de los pacientes con ACS no está 
seriamente comprometida, sin embargo, la presencia de puntuaciones más bajas en los 
escalas del ámbito psicológico nos indican la necesidad de que los cuidados de 
enfermería .se dirijan preferentemente a mejorar las consecuencias de la enfennedad 
sobre esta área.

7 E. Resultados de una encuesta de satisfacción en pruebas 
de monitorización ambulatoria.
VALMAÑA I.; TERRAZAS S.; MARTÍNEZ A.; ORERO R.; 
LLOBREGAT D.; GASTALDO T; JARA R.: CABALLERO 
GARZÓN T.
Unidad de Cardiología. Hospital de Requena.

Objetivos: analizar los resultados de una encuesta de satisfacción realizada por 
pacientes tras ser sometidos a un I loiter o una MAPA de 24 horas. Se comparan 
los resultados en función de la edad, el se.xo, cl tipo de prueba y si es el primer 
estudio.

Métodos: durante 3 meses se ha pedido a los pacientes que han sido sometidos 
a un Holier o una MAPA, que contestaran de fonna voluntaria y anónima una 
encuesta con datos de edad, se.xo y 6 preguntas con una valoración de 0 a 3 
puntos (mejor a mayor puntuación), luis dos primeras preguntas (grupo A) hacen 
referencia a los conocimientos sobre la prueba, las dos segundas a la tolerancia 
durante su realización (gnipo B) y las dos úliimxs a la aceptabilidad del paciente 
(grupo C).

Resultados: se han recogido encuestas de 62 pacientes.
"’"GrupoJJ _ Grupo C _ Joial 

5,52^__ pvóOU ■' '
5.i0.8_ 14,45±2,
5J2±Ü.7" ’4.60±l

JIolter 
^JÁPÁ ’ 
Ambos

Grupo _ 
5.86M

3,95±l 
NS ■' ■

*í 3,55^2 
13.82x2

■ NSP___________ .JO ____ v,u¿______ ___ , ..o_________ H-*'” -. -
Para cl grupo de edad menor de 70 años la puntuación fue significativamente 

menor en el grupo B para el MAPA (4,58 frente 5.56; p-0.01). No se 
encontraron estas diferencias en el Holter, lambien se encontraron diterencias

0,01

en la puntuación del grupo B respecto ol sexo (hombres 5,56 y mujeres 5; 
p 0,005). tonto en cl M/\PA como en el Holter. Para cl Holler se vieron 
diferencias en el grupo D rv.speclo a si era la primera prueba que se hacía (1’ 
prueba 5,32 y no 1* prueba 5,75; p -0,03).

Conclusiones: l.* En pruelus de monitorización ambulatoria existe un 
oecplable nivel de conocimientos sobre la prueba. 2.- Hay una peor tolerancia a 
lus pruebas de MAPA respecto al Holter, sobre uxlo en los pacientes menores de 
70 años. 3.- los mujeres presentan peor tolerancia a este tipo de pruebas. 4.- Para 
el Holter la tolerancia mejora en caso de repetición de la piucba. 5.- La 
aceptabilidad a este tipo de pruebas es alta unto para el NL\PA como para el 
Holter.
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8 E. ¿Cuál es el grado de satisfacción del paciente cardiópata 
hacia la atención sanitaria?
ALERÓN C.; MONTERO MJ.: PLANELLS B.; SALVADOR 
J.; SANCHO C.; SEPÚLVEDA A.; VILLAPÚN E.; VALLA I.; 
IGLESIAS P.: ALMENAR L.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe.

latrodHCción. La forma habitual de realizar el control de calidad de la atención 
prestada > el grado de satisfacción percibido es mediante encuestas enfocadas 
hacia este aspecto. Con este propósito, el objetho de este trabajo fue analizar 
cuál es el grado de satisfacción de los pacientes cardiópatas ingresado en nuestro 
servicio.

Material > método. Se confeccionó un test que los pacientes debían rellenar el 
día de su alta hospitalaria. El estudio fue voluntario y consecutivo. Se excluyeron 
los pacientes que no fueron dados de alta a su domicilio (cuidados críticos, 
hospitalización domiciliaria, hospital de crónicos). Las preguntas realizadas 
fueron: Valoración ATS y médico, claridad en las explicaciones, información 
suficiente, valoración gastronómica, valoración compañero de habitación y deseo 
de más atención. £.viadistica: Descriptiva

Resoltados. Se analizaron 116 pacientes. Características generales: Edad: 
67xaftos. Varones: 60%. Días de ingreso; 12±I3. Años de enfermedad; 8.9.
Residencia ciudad 58%. Sin estudios o primarios: 76%. Trabajador: 20%.
Reingreso: 47%. __ _ ___________ ___________

ATS bien ' _ Í99^^ I Comi¿ bien__________
Médico bien Í98.3% ¡Compañerohabitación bien 89.4%

i Explicaciones ciara.s 197.5% Wna visita suficiente________ 87.4% 
[suficiente información 90.8% Suficiente información f RCV 94.5%

2 P Relación entre los niveles de receptores de citocinas en 
plasma y orina en pacientes con insuficiencia cardiaca. 
CORTÉS VERGAZ R.; RIVERA OTERO M.; MARÍN 
ORTUÑO F.; JORDÁN TORRENT A.; PÉREZ BOSCÁ J.L; 
BERTOMEU MARTÍNEZ V.; SIRERA R.; MARTÍNEZ DOLZ 
L.; SEVILLA B.; GONZÁLEZ MOLINA A.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valenda.

Objetivos: l.as citocinas proinflamaiorias son mediadores importantes en el desarrollo 
de la insuficiencia cardiaca (IC) y niveles elevados de estas citocinxs han sido 
constatados en pacientes de dicha enfermedad. Recientemente se han determinado los 
niveles urinarios de TNF-alfa e interleucina-6 (II.-6) en pacientes con IC congestiva 
severa. El propósito de este estudio fue medir los niveles urinarios de sus receptores. 
sTNF-RI. sTNF-RII y sIL>6R y sus relaciones con niveles plasmáticos en pacientes con 
IC.
Métodos: Estudiamos 114 pacientes de la Comunidad Valenciana diagnosticados do IC. 
Tomamos muestras de sangre y orina y medimos los niveles de sIL-6R. slKF-RI y 
sTNF’RII (todos ng/ml). lx>s niveles urinarios de sTNF-RI, sTNF-RII y s(L«6R se 
normalizaron por los niveles urinarios de crcatinina (mgZml). Los pacientes se 
clasificaron de acuerdo con la NYllA.
Resultados: Para toda la población (NYHA 2,I±0,5), los niveles plasmáticos fueron: 
sTNF-RI 2,l±0,l, sTNF-RIl 5±0.3 y slL-6R 49,8±2,5. Los niveles urinarios fueron* 
sTNF’RI 2,8±0,5, r=0.5. p<0.001, sTNF-RII 12,6±2.1, r=0.4. p<0,00I y sIL^R 
4,210.4. NS. En pacientes de NYHA III encontramos: sTNF-RI r“0,6, p<0,01 sTNF- 
Rll rO.5. p<0.05 y sIL-6R r 0.5. p<0.05.
Conclu-siones: La orina es un buen medio donde estudiar los receptores sTNF-RI y 
sTNF'RII, y este hecho tiene implicaciones diagnósticas, pronósticos y terapéuticas. 
Los pacientes de clase NYllA HI muestran una mayor correlación entre los niveles 
urinarios y plasmáticos de los tres receptores. Cuando analizamo.s toda la población, los 
niveles plasmáticos de sIL>6R no muestran ninguna relación con los niveles urinarios.

CoDclusiones. I-El grado de satisfacción de los pacientes ingresados en este 
servicio de cardiología es. en general, muy alto (>90%). 2-La valoración del 
personal sanitario ronda el 10(W«. 3-Los pacientes se sienten bien atendidos c 
informados.

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

1 P Plastia tricuspidea de De Vega en el tratamiento de la 
insuficiencia tricuspidea secundaria a HTP. Resultados 
a corto y medio plazo.
CÁNOVAS SJ.; ESTÉVEZ V.; GIL O.; HORNERO F; GARCÍA 
R.; BUENO M.; BUENDÍA J.; RODRÍGUEZ I.; PAYÁ R.; 
MONTERO JA.
Servicios de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Consorcio 
Hospital General Universitario de Valencia.

Objrlivoa: insulivivncia tricúspide secundariu a hipcriensión pulmonar
debido u lesiones valvulares del lado izquierdo del corazón son frecuentes. 
Presentamos ios resultados de un seguimiento a corto y medio plazo con lo 
plustiu irieuspidea de De Ve^ra.

Método*: Desde julio de 1994 a enero de 2005. 81 enfermos has sido 
intervenidos con plastia mitral de De Vega. Edad medio 62.10x10.27 oAos. 
Luroscore medio de 6.7i 3.11 .En el S9^'a de los casos se asoció a cirugía mitral, y 
en el 40.a cirugía initio-uortiea.

Resultados: tji mortalidad operatoria es fue del 7.4*}4. Durante el seguimiento 
de 7U pacientes (media de 35 2>26.7 meses(0.4-128.77]) (clínico y telefónico) 7 
muerte* ocurrieron. Se realizó scguimienlu ecncardiogrúfico en 70 
pacientcs(seguimiento medio de I 3.74x21.09 (0.13*110 03] meses. crKtontrondo 
en ton solo 3 pacientes irtsuflciencia tricúspide moderada-sesera o severa.

Conrlualonc*: La insuficiencia tricuspidea funcional seeurtdaria a IITP por 
valvulupatía izquierdas puede ser corregida satisfactoriamente mediante la 
anuloplastia de De Vega

3 P Prevalencia del síndrome metabólico en pacientes con 
síndrome coronario agudo.
PEIRÓ LZ.; COLOMINA F.; RUIZ JM.; MORILLAS P.; 
BERTOMEU V.; SAN JOSÉ F.
Servicio Medicina Intensiva. Hospital Universitario San Juan 
de Alicante.

Introducción: los pacientes con síndrome metabólico (SM) tienen un riesgo 
elevado de padecer enfermedad coronaria, y es un problema sxmitorio de 
importancia creciente en los sociedades occidentales, de forma tal que ia 
prevalencia, empleando los criterios utilizados en el Adult Tritment Panel (ATP 
ni) del National Cholesterol Education Program (NCFP). de la población general 
estadounidense se estima entre el 20-25%. Pese a que nuestra población es de tipo 
mediterráneo, pensamos que es un factor de importancia creciente y que 
condiciona a una importante morbimortalidud. Objetivos: determinar la 
prevalenciu del SM en pacientes que ingrc.san con síndrome coronario agudo 
(SCA) en nuesuo servicio según definición y criterios utilizados en el ATP III del 
NCEP. Métodos: estudio transversal donde se incluyen a todos los pacientes 
ingresados en la UCl con el diagnóstico de SCA con y sin elevación del ST. Se 
registraron los factores de riesgo y se determinaron: circunferencia de cadera, 
triglicéridos. lIDL-c. glucemia basal, tensión arterial sistólica y diastólica en las 
primeras 48 h. del ingreso, mortalidad intraUCI. El análisis estadístico se realizó 
con el programa Epiinfo 2004, empleando el estadístico Chi^ con la corrección de 
Yates pora el análisis de variables cualitativas, test no poramélricos (Kruskall- 
Wallis) para variables cuantitativos y regresión logística para establecer el peso de 
las variables consideradas en la presencia de SM. Resultados: el estudio se 
comenzó en Mayo 2004. Se han incluido 109 pacientes consecutivos. Edad media 
64.59 (V-12.85); Varones 86 (78.9%) edad media 62.98 (+/-12.73)-. Mujeres 23 
(21.1%) edad media 70 60 («/-B.Só); SCACEST 55 (50.5%); SCASES I' 54 
(49.5%); SM 72.5%; Antecedente UTA 61.5%, dislipemia 53.2%, DM tipo 2 
35.8%, cardiopatía isquémica crónica 31.2%. La prevalencia SM es mayor entre 
mujeres (p<0.01) y está condicionada por el perímetro abdominal y la 
hipcrglucemia, y también por el ontcccdente de UTA y dislipemia. Conclusiones: 
1 .El SM es una entidad clínica furmuda por la asociación de factores de nesgo 
coronario con base ctiopatogénicaen la resistencia a la insulina con una elevada 
prevalencia entre nuestros pacientes. 2. luí existencia de SM .se asocia con el 
perinietro abdominal aumentado y hipcrglucemia. 3. Estos datos apoyan cl que se 
apliquen medidas correctoras agresivo.* en pacientes con sobrepeso e 
hinrmturrmi.i niinniM* n<i cumulan rritrrins din»»nós!ic<ís dr DM
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4 P ¿Puede predecir euroscore complicaciones específicas 
y estancia prolongada en pacientes coronarios?
GARCÍA FOSTER R.; MONTERO ARGUDO JA.; GIL 
ALBAROVA O.. HORNERO SOS F.; CANOVAS GONZÁLEZ 
S.; BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO JA.; 
RODRÍGUEZ ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ V.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

Ofjrtjso. Euroscore y la mayoría de los modelos prcdictivos en cirugía cardíaca 
■¿san la monalidad temprana como “cnd-point". Sólo unos pocos valoran otros 
OTOtos relevantes como morbilidad o estancias. El objetivo del estudio es 
'atorar la discriminación de Euroscore para predecir la duración de la estancia 
-^'‘•pilalaria postquirúrgica y la incidencia de complicaciones postoperatorias 

~j>ores.
Métodos. Se han estudiado 2236 pacientes sometidos a rcvoscularización 

njccordica de forma consecutiva durante los últimos 11 años (1994-2004). 
EaroscorC" estándar y logistico fueron empleados para predecir mortalidad 
K'spitalaria, incidencia de complicaciones mayores y estancia ho.spitalaria 
p.olongada (>12 días). Se valoró la capacidad de discriminación mediante el 
E^distico-C y la calibración mediante el test de Hosmer-Lemeshow.

Rnutudos. Iji mortalidad ho.spitalaria fue de 2.8% y 14.8% de los pacientes 
ír.tan una o más de una complicación mayor. La estancia hospitalaria 
^stoperatoria media fue: 11x6 dios. Euroscore estándar mostró un buen poder 

discriminación y una buena calibración en la predicción de mortalidad
-ospiialana (Esladfstico-C: 0.76, Hosmer-Lemeshow: p“0.389). Igualmente 
mcstró una buena capacidad de discriminación en la predicción de lAM 
perioperatorio (Rstadí.stico-C: 0.72). bajo gasto (E-C: 0.70), insuficiencia renal 
P^toperaioria (E-C: 0.72) y necesidad de hemodiálisis (E-C: 0.75). No hubo 
diferencias significativas respecto a discriminación con Euroscore logistico para 
o» eventos anteriores; pero sí mostró el logistico falla de calibración para 

mortalidad (Hosmer-Lemeshow: p-0.0l3). Euroscore fue incapaz de predecir 
otras mayores como ACV, rcopcroción por sangrado,
medi^tinitis. scp.sis o neumonía. Igualmente no alcanzó una buena 
discriminación para estancia prolongada (E-C: 0.60),

Coneluiioncs. Euroscorc puede ser usado en pacientes coronarios para predecir 
no sólo mortalidad hospitalaria (para lo que fue creado) sino también algunas 
complicactone.s mayores concretos: lAM perioperatorio, bajo gasto, insuficiencia 
renaj^ y necesidad de hemodiálisis. No alcanzo un poder de discriminación 
suficiente para estancias y otras complicaciones.

6 P Nueva definición de iAM: cambios clínicos y pronósticos. 
SOLER M.; MAINAR L; GONZÁLEZ-ROTHVOSS M.D.; 
GÓMEZ-ALDARAVÍ R.; CÁNOVES J.; MARQUÉS V.; 
ROBLES A.; RODRÍGUEZ M.L.; ROMÁN R; CHORRO F.J. 
Servicios de Cardiología y Medicina Interna. Hospital Clínico 
Universitario de Valencia y Hospital de Requena.

Introducción: En los últimos años ha comenzado a aplicarse clínicamente la 
nueva definición de infarto de miocardio, con la incorjwración de los nuevos 
marcadores de necro.sis mioeórdica. El objetivo de este trabajo, ha sido evaluar la 
repercusión de estos cambios y analizar las variaciones clínica.s y pronósticos de 
esta patología, (ras la implantación de la nueva definición.

Métodos: Hemos comparado los pacientes dados de alta hospitalaria de nuestro 
Servicio, con diagnóstico de IAM durante un año onles (grupo I) y después (grupo 
II) de la implantación de la nueva definición en nuestro entorno. Se haái analizado 
las pruebas realizados, tratamiento prescrito al alta y evolución durante un año de 
seguimiento.

Resultados: El número de IAM aumentó de 44 cosos a 80, manteniéndose 
similar la incidencia de IAM con ascenso de ST (17 vs IS), c incremento de IAM 
sin elevación de ST de 27 a 65 casos. En el segundo año aumentó de manera 
significativa la prescripción de betabloqucantes (41 vs 62^0). clopidogrel (10 vs 
31%) y eslaúnas (30 vs 54“óX manteniéndose sin diferencias el resto de fármacos. 
No se apreciaron diferencias en cuanto al número de ecocardiografias y pruebas 
de estrés o revascularizaciones prealtx En la evolución se aprecia una .menor tasa 
de eventos cardiovasculares (mayores: IAM. exitus y menores: revascularización 
c ingreso por ongor) en el grupo II. pero sin diferencias significativa.s. Al analizar 
todos los pacientes en conjunto, vemos como los eventos mayores (a expensas de 
exitus) son significativamente más frecuentes en pacientes mayores, mujeres, con 
FE menor y que toman digoxina. disminuyendo en pacientes que toman 
bctabloqueonies. cstatinas o se les ha realizado ecocardiografia y crgometria. En 
cuanto a revascularización y eventos menores, son estadísticamente más 
frecuentes en pacientes jóvenes que han realizado ergometrias.

Conclusiones: Con la aplicación de la nueva definición de IAM en nuestro 
medio, aumentan los IAM sin elevación de ST y presentan una mejor evolución 
clínica en el seguimiento, aunque no significativa. Se ha apreciado una mayor 
prescripción de betabloqucantes, clopidogrel y cstatinas con los nuevos 
recomendaciones. El tratamiento al alta con betabloqucantes y cstatinas se 
relaciona con un mejor pronóstico en la evolución.

5 P Valor del fibrinógeno en la evolución a largo plazo de la 
angina inestable con revascularización coronaria inicial. 
IZQUIERDO MT; RUEDA J.; ZORIO E.; OSA A.; ARNAU 
MA., OSCA J.; SÁNCHEZ I.; MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR 
L.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo: La asociación entre marcadores inflamatorios y eventos adversos en 
la evolución a largo plazo de la angina inestable ha sido evaluada en diversos 
estudios, existiendo pocos datos del valor pronóstico de estos marcadores tras un 
tratamiento revo-scularizador inicial. El objetivo de! estudio es determinar la 
asociación entre las concentraciones plasmáticas de fibrinógeno y la aparición de 
eventos adversos a largo plazo en pacientes con diagnóstico de angina inestable 
y sometidos a revascularización coronaria durante el ingreso.

Métodos: Estudio prospectivo obscrvacional de los pacientes ingresados 
consecutivamente por SCASEST (Noviembre 97 -Julio 98). El fibrinógeno se 
determinó en el momento del ingreso. Se analizaron también variables clinieas. 
clectrocardiográficas y función ventricular. Se realizó un seguimiento medio de 
50 meses, considerando como episodio clínico principal el combinado de muerte 
cardíaca o infarto de miocardio. Análisis estadístico; comparación de variables 
continuas con t de student y de variables cualitativas mediante Curt'a ROC 
para determinar un valor de fibrinógeno discriminante que dividiera la muestra 
en dos grupos, comparando su supervivencia mediante Kaplan-Meier (log-rank).

Resultados: De los 415 pacientes ingresados, se realizó revascularización 
coronaria durante el ingreso en 118 (28%). Edad media 63±IO. El 58*ió fueron 
sometidos a revascularización perculánea y el 42% quirúrgica. Se registró un 
15.3% de evento combinado. Los pacientes que presentaron un evento odverso 
tuvieron unos niveles de fibrinógeno de 414155 frente a 298141 de los pacientes 
sin eventos adversos (p<0.01). 01 punto de corte en la curva ROC fue 355 mg/dl 
(área: 0.69; p<0.0l). Al final del seguimiento, la supervivencia en el grupo con 
fibrinógeno < 355 mg/dl fue del 91% frente al 76.5% del grupo con niveles de 
fibrinógeno a 355 mg/dl (log rank: p<0.05). En el análisis multivoriado. el 
descenso del segmento .ST, niveles fibrinógeno ¿ 355 mg/dl y FP.Vl<40’zá fueron 
variables predictivos del combinado de muerte o infarto.

Conclusiones: Los niveles de fibrinógeno bas.tlcs aportan infonnación 
independiente para la predicción de cvcnto.s adversos isquémico.s graves a largo 
plazo en los pacientes con diagnóstico de angina inestable y sometidos a 
rcva.sculan7nción coronaria.

7 P Valoración de la permeabilidad de injertos coronarios 
en función de tipo de injerto, territorio revascularizado 
y tipo de anastomosis.
BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRIGUEZ 
ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ V.; HORNERO SOS F.; CÁNOVAS 
LÓPEZ S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA FUSTER R., TRIGO 
BAUTISTA A.; MONTERO ARGUDO J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General 

Universitario. Valencia.

OBJETIVOS: Describimos los hallozE»» multicorie como leemea no
invasiva para la valoración de la permeabilidad de los mjerios coro.mr.os en 
función de varios criterios.

MÉTODOS: Fntte TOOT-Oj se malizó TAC mulürorie
inlervenidbs de eimeia eo.onaria. utilizando un ese^er Lieb. Speed Ib de OE« 
con conl.astc yodado. La indicación en la mayoría de los casos lúe tecurrenca de 
angina. En 44 pacienles se realizó t.unbión cumnanoEralia. . ,5.

RESULTADOS: Se valoransn 323 injerios
arteriales. Analizamos difereneias en permeabilidad en función del injerto 
empleado, el lerritori.i tevascularizad.t y la técnica anjslomótica.

niulticotle es una técnica no Invul». 
pcntopenitoria de los injertos coronanos.

Injerto empicado
J.IMA
JU.MA ___
Artcfiawdial

_Venasaf<^ ___
Territorio _
LYA

_Piagonales^______  
Marginales

^•.DerechaZIVP

Núm anastomojbis 
99 
10 _
45 ___
J68 _

104
_43__________ ___
IM __
76

Núm.ÓcIuidos/LS 
8 ____

"3 
'6
481_______ ____ _

6_____ _ ____

24_____________

I*ermcabilidad(;'»)
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{ c Seguimiento clínico a medio largo pln/o do poi loiilea 
cor. stents recubiertos de paclitaxel.
^E_AEZ WONTAGUU V. lU/t'IN MI . At it I Al I I' , 
=iíMAc=iCJE MARTÍNEZ JV, HINCON 1)1 AHI llANilA. 
R9_SAN : OP.BIACH MD.; SAI VADOH A
Se'i’Cic oe Cardiología. Hospital UnivciMliiim I'l I'esol 
waence.

tomaMtnúii Lm mcnts rcvubscnos dr pM-liUarl (SKP) Itnii «trii),«sii«k.Ut sri 
CB e.' manarme de lr«4Onr% voronanat iiaitxas (A>oi*bl»a s

Anakar la e*T?]uc>ón clínica a nxrdio \ largst pla/o dr usU«s Uu 
made* cor. uc SRP cn nurstru centra.

Mmriai > irrfaodr,»- Sc cMudiaran 1 H> pacientrA (p) a los qm' m* lr% había 
ABpaMtadb a¡ fomo* 1 SRP 6 mcMrs ante* del anallsJ^ Sr ns-oiiirran la» 
vanafaic» danofriftcaa. factom de ricsfiu, las caracicn>tu'A» anitio^taticas «h* la» 
ieanaei y la evolución clínica de los p a lo> 6 y 12 rnr»r» dr la itnplanlacutn ski 
acK

Braubiadoa: el de los pacientes eran varones > la rdasi media tur de óM 
■toa Lt! 6f*e tnn fumadores, un 83*é hipcrtcnso», rl 5*^» di»liprmu's>» > haMa 
w 5^^ «IB diabéticos ti 29^o tenían enfermedad de I va»«s, rl 5 V., Je 2 tax'», 
«( 3í*. de 3 y un 3^'c. enfermedad del tronco común de Id roranatid i/quirtda 
fTCT; Se marón un total de IS6 lesiones: 4 en TCl; 81 en la de.«rrndrnte 
atatstoe. 22 en la circucAeja; 4 en obtusas marginales; 43 en la eoranah.t derecha 
* 1 diafonal y I rama intermediaria . respectivamente Fl 8*a eran lesiones tipo 
A. e. 43í« tipo BI; el 28% tipo B2 y un 21í<> tipo C En 10 cas*'» .«e trataba de 
lesMoes reestcDÓticas. 6 de ellas rccsienosis intrxstcni eonseneional y 5 
acedeaost! ictnsteni farmacoactivo. La fracción de eyección media fue del 64*» 
Q5-91%> Sólo hubo 2 complicaciones periprocedimicnto. en ambos casos 
disecciones coronarias. A los 6 meses sólo el l(Me de los p. habían presentado 
acoraec'.mieoíoi cardiovasculares adversos (AC): 1 muerte. 1 infarto, o ingresos 
por causa cardíaca y 4 p. requirieron un nueso procedimiento de 
rvsascvlanxación. A los 12 meses, se había producido 1 muerte más, 2 infartos, 
8 reingresos y 3 p habían necesitado revascularización pcrcutánea o quirúrgico. 
Sc4o er. 13 p. f 11%) se llevó a cobo un control angiogrófico por motives clínicos, 
encontrándose S rccstcnosis introstent (3.2%).

Coociusiortcs* en un grupo de p. no seleccionado, los SRP muestran una 
elevada eficacia en el tratamiento de lesiones coronarias complejas, con uru 
incidencia muy baja de AC a 6 y 12 meses y una baja lasa de recstenosis.

Ill l'l «poiiMiti io iiiIcíhI orí ol uoo de «lent farmacoactivo no 
piiliiiieili:ii lio rocuhrlrnlenlo in situ.
MAI 11 INI / OH 11/ I .; SÁNCHEZ E.; TEH F.; ANDRÉS L.;
l.-tjHII 111)0 Ml : AGOEHQ J.; CHAMORRO C.; GARCIA
*' I
Stuvit 111 dll OiiiilKikMjIa- Honriodinámica. Hospital Universitario ;
I II III. Viiliinclii. j

t... .1.-111 Uiniii. iiui li.... (S1‘) hall Mip.c'.t'j (in importante avance en cl 1 

(lalAmit'iilu di* III i*iitrfinr<hul totonaria. al rcd>scir el riesgo de recstenosis.
I i>*i SI t tiiiK It ittlizailos disponen de una matriz polimérica que pennite la 

impit'giiiu h'n ilt'1 *ii<-iit ii'ií como la liberación progresiva del fármaco. Existen 
c*uuli«i> <pK* piiot'ii (it* tflrviuicia cierto grado de interacción de este material 
|xdiiltt'i ifu t'oii Iti tvciiiiolrlización vascular iras el implante dcl stent.

Kcv'icnit-mdiie se liu coineicializodo un sistema que permite cl recubrimiento 
tk los stciit vil vl piopio htlMiratorio de hemodinámica. con impregnación directa 
stn iivtTsithuI tlv m.iiriz <le polímero, (stent farmacoactivo no polimérico, SFNP).

Ohjriho. V.ilorar la utilidad de este método de recubrimiento y la eficacia de 
tos slviil vil el aburdaje de las lesiones coronarios.

Método. Han sido incluidos 21 pacientes en los que fue implantado SFNP 
(utilizando rapatnicina como agente farmacoactivo) siguiendo los criterios de 
nut*str.i unidad. I-I 81% eran varones con edad media de 62 años (43*78). 
Valoramos las leKÍone.s mediante cuonlífícación angiogrúfica en todos los 
pacienie.s. tanto previa a hi implantación como tras el tratamiento pcrcuLáneo. 
z\dcmá.s en el 20% de los cosos fue estudiada la lesión y el resultado terapéutico 
mediante ultrasonidos ¡nlracoronario (IVUS).

Resultados. Lu arteria más frecuentemente tratada fue la DA (62^^). En dos 
ten:i<T.s de los cosos se consiguió la implantación del SFXP de forma directa, con 
un éxito terapéutico en lodos los casos, sin complicaciones al finalizar cl 
procedimiento.

z\ nivel de lu DA la longitud media de la lesión fue de 13.8 mm (8-24) con un 
diámetro de referencia del voso de 3 mm (2.36-3.6S). El grado de estenosis 
medio por área valorada mediante IVUS fue de 763^0. con área luminal mínima 
(ALM) de 3 mm2 y diámetro luminal mínimo (DLM) de 1.9 mm Tras la 
implantación del SFNP se consiguió Al.M de 9 y DLM de 3,3.

Conclusiones. l.-EI SFNP utilizado presenta un comportamiento similar al 
resto de SF utilizados 2.-Estc método de recubrimiento abre la posibilidad de 
elección a demanda de SF según necesidades de tamaño y dosis de fármaco para 
cada cxso. resolviendo el problema de la caducidad de la rapomicina

9 P Evolución clínica y ecocardiográfica de la intervención 
de Ross en la valvulopatía aórtica.
BUENO CODOÑER M.; BUENDÍA MIÑANO J.; RODRÍGUEZ 
ALBARRÁN I.; ESTÉVEZ FLÓREZ V.; HORNERO SOS F; 
CÁNOVAS LÓPEZ S.; GIL ALBAROVA O.; GARCÍA FUSTER 
R.; MONTERO ARGUDOJ.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

OBJETIVOS: Lu susiiiución valvular aórtica por uuloinjerto pG.-monar con 
reconstrucción del tracto de salida de ventrículo derecho medíanle 
homoinjerto erioprcsc-rvado (intervención de Ros?), se trata de un método 
óptimo de reemplazo valvular, sobre texiu en adulto*., jóvenes, por vu nnytr 
comportomicnui hemodinámico y evitar la anticoagi-Jación. r>cvcribimr/S 
nuestra experiencia y resultados en paciente? sometido*., a esta técnica

MEIODOS: Desde 1998 a 2064. 13 paciente? han sido iniervcnido» de 
Rosí. Edad media de 36.9 12.1 (rango 16-5Ó). 69’3% varones. 1.a lesión
valvular fue estenosis aórtica en 4. insuficiencia en 6 y doble lesión en 3 
pacientes. Etiología congénila en 5 (38 5%). dri^eneralivu en 4 (30.8%). 
reu.máljca en 3 (23 1%) y endocarditis en 1 (7 7%>. Prcoperatonamerne 2 
pacientes estaban osiniomálicos. 58 3% NYHA II y el resto en clave líl 1.a 
técnica quirúrgica se realizó de forma convencional f.l diámetro rrtedio del 
homuinjerto pulmonar fue de 2S.5mni

RESUL3 ADO.S: (ui morbilidad hospitalaria fue baja, c/xi 2 cavov de BAV 
completo transitorio, síndrome febril auiolimitadzz en 4 y 1 reinlervcnc/zn 
por taponamiento tardío. No hubo mortalidaz] kivpítalaria 'Ira? un 
seguimiento medio de 44 meses (rango 5-ó9) hulxi una muerte súbita lra« 16 
meses de la intervención y 2 paciente*, han requerKki ablación de 
taquicardias supravcntriculures. Ixis 12 pacientes restante? se cricuentran en 
clase funcional 1. En el .seguimic*nto ecrx.terdiográric/i ningún paciente ha 
presentado estenosis ni insuficiencia significativa-, fgrado'l) del autoinjerto 
en posición aórtica ni del_hun;oinjertopulm//o«r
I { Gradiente ' Rango [ í/radicnie Rwigo
I . . ____ ■ medio (mmllg) i j máxini/ifmmHg)

Aórtico^ I 0.6 _ |7 2 2.9-13 5
LPulmonar__[ 5.3 0-19 J 7 I 0-31.9

CONCLUSIONES: I-.n nuestra exjzeriencia la ínirrzención de Rom k h* 
realizado con buenos resul(<uJo? clíriicz/s y eczxardKzgzáriczA

312 —————■

11 P Valoración de riesgo cardiovascular en población 
hipertensa. Comparación de los sistemas Score y 
Framingham.
HERNÁNDIZ A.; COSÍN J.; AGUILAR A.; ARl'STEGUI R.; 
MASRAMÓN X.; ZAMORANO JL; RODRÍGUEZ L; ARMADA 
B.
Servicio U. Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. 
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

kl c/ilciilo del riesgo cardiovascular en poblaciones pennite desarrollur 
pfcgnimii-. de intervención v adecuar recursos sanitario.s. Di.stintas publicaciones 
han de*<rito ilifercncius en mortalidad por cardiopatía isquémica y por 
in-.uficiencia cardiaca y en morbilidad cerebro y cardiovascular entre las CCAA 
del tifirtc y las del .Sur-I'ste de España. Estas diferencias se ven reflejadas en el 
ne.go coronario culeiilado según la fórmula de Framingham (RC). El proyecto 
Score tiene como finalidad desarrollar un si.stenia de gradación del riesgo de 
parkeer tina cnícrinedaU earUiovascular fatal que pueda ser útil en la práctica 
clínica en kiiropa

Mutcri.il y niétiMlus; Se lian inehiido un total de 6.775 pacientes del estudio 
( VjHGSaRIA (Reducción HC en las C'CzSA). Para comparar las diferencias de 
riesgo cnlte he. Coniiiiiidades del Norte (1.895 pacientes) con las del Sur-Este 
(4 880 p.K ¡ente-») '.c eonsideraioii las características básales de lo.s pacientes; 
p-ita compar.ir lo*, eainhios en el riesgo sccund.?rios a la aplicación dcl protocolo 
drl < -.tiidio CGRONAKIA se iiiitizaron 5.659 pacicnie.s de los que se disponían 
t'xlos )o'. (lato*, básales y finales nece.sarios. Los cálcuio.s dcl riesgo se realizaron 
(onsidcranilo a lo*i piK-ienles diabéticos en prevención primaria.

Rcsiiliados: I anio el sistema Score como cl Framingham delectaron el 
zlevcrriMi '.ii'iiilicalivo lauto en el riesgo de accidente coronario corno del de 
rniK-rle por cair.a eoronaiia o vascular, al uño de .iplicación del protocolo del 
f-sliidio GORONAKIA- 11 descenso dcl riesgo medido por cualquiera de los dos 
inéiodo*. fue '.igniíicalivo (p* U.05) en datos globales, por sexos y por CCAA. Sin 
embMfgo, el '.islenia Store, ul contr.ir¡o que el de ErumingJiam, no fue capuz de 
rletecinr la*, diíeiencia-. de riesgo Uc inortulidud por enfermedad coronaria y 
v.i-4 iihir <li*'.trila? entre la*. CCAA del Norte de España y las del Siir-F-stc.

f Ola lii-.ione-.: l a Uiabetes no se considera en lu fórmula dcl Score, esta 
lirriiliit ióri no se niaiiiliesta ni comparar cl descenso del riesgo producido por el 
mejor (orilrol dr la piv iiin iiitcrial. El sistema Score no ha resultado de utilidad 
pHru aprci iar rliferein ia-» en el riesgo eaidiovasciilar que han sido evidenciadas 
d( olio-, modo’, en poblaciones lti{K*iiens.ts de dislinlus CCAA de España en las 
que l.i prvvalrncin de diabetes es Uilcrenle,

Mutcri.il


12 P Hipertensión en el paciente traspiantado cardíaco: 
incidencia y factores asociados.
MORO J.A., MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR L; RUEDA J.;
MARTÍNEZ ORTIZ L; CHAMORRO 0., CARDO ML.; ARNAU 
MA.; OSA A.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hosp. Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo: Analizar la incidencia de hipertensión anerial (UTA) asi como la 
existencia de factores que pueden contribuir al desarrollo de lu mi.sma en el 
f-cíente trasplantado cardiaco (TC).

Material y método: Se ha estudiado una población de 184 pacientes 
sentetidos a transplante cardíaco de forma consecutiva, y que no presentaban 
¿ izróslico de HTA previo. Se realizó seguimiento clínico de los pacientes 
c-rante un periodo medio de 1641 días, comparando dos grupos en función del 
¿esorrollo de hipertensión arterial tras el trasplante (n; 84) o no (n: 100).

Aparte del registro de variables demográficas se analizaron variables del 
receptor, tratamiento inmunosupresor administrado, presencia de rechazo, 
i-.tección u otras complicaciones evolutivas. Para el análisis estadístico 
Lr.ivariado se utilizaron los test de Student y Clii cuadrado, empleándose la 
regresión logística en el análisis mullivariado.

Resultados: Se encontró diferencia estadísticamente significativa a nivel de 
siguientes parámetros: _ _____ __ __

Edad IMC Tabuco EFIV previo Código 0 j
HTÁ si (n:84) 53±10 27±6 52% 38% 8% <
UTA no (nJOO) 48±15 25±4' 37% 61% 26%
\^or p 0,01 Ó,02 0,03 0.003 0,002 i
\o se obtuvieron diferencias a nivel de sexo, disfunción renal previa, 

d.slipemia, cardiopatia de base, tratamiento de inducción, inilamiento de 
r.Antenimiento. presencia de rechazo, infección, complicaciones renales o 
.neurológicos.

El análisis multi variante demostró una asociación positiva entre tabaquismo 
revio al TC y desarrollo de HTA (OR: 1.88. IC95%:1.2-3.6; p:0.05)

Conclusiones: La incidencia de HTA en nuestra población es del 46%. La 
pesencta de edad más avanzada, sobrepeso, tabaquismo, situación funcional IV 
} código urgente están relacionadas con el desarrollo de hipertensión arterial. La 
única variable asociada al desarrollo de HTA de forma independiente fue el 
hábito tabáquico previo al trasplante.

14 P Seguimiento clínico a medio-largo plazo en pacientes 
con stents recubiertos de rapamicina.
TUZÓN MT.; AGUAR P.; SEVILLA B.; PELÁEZ A.; 
MONTAGUD V.; ALMELA M.; MARTÍNEZ JV.; RINCÓN DE 
ARELLANO A.; ROMERO JE.; SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. 
Valencia.

Introducción; Los stents recubiertos de rapamicina (SRR) han demostrado su 
eficacia en el intervencionismo coronario percutáneo (ICP).

Objetivos: analizar la evolución clínica a medio y largo plazo de todos los 
pacientes (p) tratados con SRR en nuestro centro

Material y métodos: Se incluyeron 131 p. a los que se había implantado al 
menos un SRR 6 meses antes del análisis. Se analizaron las características 
demográficas, factores de riesgo, coractcristicos angiográficas de las lesiones y 
evolución clínica de los p. a 6 y 12 meses.

Resuludos: La edad media de la muestra fue de 63 años y el 74% eran varones. 
La distribución de los factores de riesgo fue la siguiente: 32% fumadores. 67^o 
hipertensos, 63% dislipcmicos y 46% diabéticos. Se trataron un total de 170 
lesiones: 5 en el tronco común izquierdo, 36 en la descendente anterior, 5 en la I* 
diagonal, 5 en la circunfleja, 10 en romas marginales, l en una intermediaria 
dominante y 12 en la coronaria derecha. 16 lesiones eran del tipo A, 60 del tipo 
Bl, 49 del tipo D2 y 45 del tipo C. De todas las lesiones tratadas. 24 eran por 
rccstcnosis, 3 post-ACTP y las 21 restantes inlraslcnt (3 rcesicnosis de stents 
farmacoactivos). Iái fracción de eyección media fue de 63*z<i (25-92®o) Las 
complicaciones inmediatos de los procedimientos fueron poco frecuentes: 2 
fibrilaciones ventriculares, 2 disecciones coronarias. 1 bloqueo AV y 1 infarto. 
No se registro mortalidad pcriproccdimiento. A los 6 meses se había producido 1 
muerte, 2 infartos, 14 reingresos de causa cardíaca y 2 pacientes necesitaron de 
nueva revascularización pcrcutánea o quirúrgica. Al año se produjo 1 muerte más, 
3 reingresos y otro paciente necesitó nueva revascularización. En 17 pacientes se 
llevo a cabo un control angiográfico por motivos clínicos encontrándose 
reesicnosis intrastent en tan solo 6 de ellos.

Conclusión; Ix)s stems rccubicrtos de rapamicina demuestran una grun eficacia 
en el tratamiento de lesiones complejas en la práctica clínica habitual, con una 
baja losa de complicaciones, una buena evolución clínica de tos pacientes a medio 
y largo plazo y una baja tasa de recslcnosis.

13 P Evolución de la lista de espera de transplante cardiaco 
en los últimos 15 años.
MORO JA.; ALMENAR L; MARTÍNEZ DOLZ L; ALMENAR 
M.; RUEDA J.; CHAMORRO O.; CARDO ML.; ARNAU MA.; 
OSA A.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos: analizar si durante los últimos años se han producido 
modificaciones significativas en el tiempo de espera para la realización de 
transplamte cardiaco (TC) desde que el paciente es incluido en lista para el 
mismo.

Material y métodos: se estudiaron los pacientes incluidos en lista de espera 
para TC durante los últimos 15 años (N^16), recogiendo variables tanto 
de.'T.ográficas como diagnósticas y pronósticos del receptor. 1.a población se ha 
segmentado en tres grupos de 5 años. La estadística .se ha realizado medíante el 
paquete SPSS®, realizando primero análisis de varianza (ANOVA) del tiempo 
en lista por grupos y luego estratificando este en función del resto de variables.

Resultados: no se apreció diferencia estadíslieomentc significativa en el 
fiempo de espera entre los tres grupos. En el análisis estratificado por sexo. edad, 
índice de Masa Corporal (IMC), grupo sanguíneo, diagnóstico de inclusión, 
cirugía cardiaca previa, transplanlc urgente o retransplanle tampoco se 
apreciaron diferencias en el tiempo de espera entre los grupos.

Total 1990-1995 1995-2000 2000-2005 P
Tiempo medio en lista 63 49 63 68 0.5

Se observo una tendencia estadística no significativa hacia el aumento de 
inclusión de pacientes con res¡stcncia.s pulmonares (RVP) normales.

Conclusiones: El tiempo medio en lista de espera en nuestro centro es de 63 
días, no uprcciándosc variaciones significativas en los últimos quince artos. Xo 
existen subgrupos especiales que hayan modificado sus día.s en lista de espera de 
una manera sustancial.
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EDITORIAL

INFORME DEL PRESIDENTE

el año transcurrido desde la última Asamblea General, la Junta Directiva, además de organizar la 
parte científica de este congreso, tras analizar las propuestas de las distintas Secciones, ha lomado las siguientes 
iniciativas:

- Decidir por primera vez, que las Comunicaciones fueran remitidas por correo electrónico y no por correo ordinario. 
Era una decisión arriesgada porque nos exponíamos a que la inexperiencia nos hiciera fracasar, pero afortunadamente 
todo ha funcionado perfectamente y pienso que hemos actualizado y puesto al día este capítulo.

- Este año, y por decisión de la Junta, tal y como expone el Dr. Jorge Ruvira en el Editorial de LATIDO (vol. 10, n‘ 
4 de 2004) se han nombrado unos “Comités de evaluación” de las comunicaciones, 5 por cada Sección, en total 40 
miembros de esta Sociedad, contando con los Presidentes y Secretarios de cada Sección y con expertos en cada uno 
de tos temas. El método ha sido también a través de correo electrónico y la experiencia ha sido, desde nuestro punto 
de vista, muy positiva, dado que se ha ampliado el número de evaluadores, ha sido un método mucho más dinámico 
y se ha evitado que muy pocos evaluadores cargaran con la responsabilidad de corregir más de 120 Comunicaciones. 
Pienso que incluso se debería ampliar a7u 8 el número de correctores por cada sección. Por otro lado, aunque este 
año se ha hecho así por decisión en Junta ejecutiva, para poder seguir este sistema, que nos parece más equitativo y 
más dinámico, neutral y por lo tanto más justo, debemos aprobarlo en esta Asamblea General, dado que de no ser así, 
seguiría primando el artículo 42 de los Estatutos vigentes y que dicen “El comité científico propondrá la temática 
cientffica(...) y procederá a la selección final de las comunicaciones científicas que se reciban. Formarán el comité 
científico los componentes de la Junta Directiva y los Presidentes de las Secciones". La propuesta es que además de 
los referidos en el artículo 42 también formen parte del Comité evaluador los Secretarios de las Secciones y otros 
miembros de la Sociedad ha propuesta de la Junta Directiva. Se aprueba la propuesta al nadie de la asamblea 
manifestarse en contra.

- Para estimularla presentación de Casos Clínicos, la Junta, a propuesta del Editor Dr. Ruvira. Ha decidido dar un 
premio anual al mejor Caso Clínico publicado durante el año natural en la Revista LATIDO con un montante de 300 
euros. Se aprueba por unanimidad, dado que nadie se opone.

- Los Simposiums satélites que se realizan en el curso de los Congresos anuales, dan lugar a errores y defectos, 
puesto que hay empresas que dejan de poner Stand para pagar el Simposium y otras, como ha ocurrido este año, han 
puesto Stand, que no lo solían poner, a cambio del Simposium. Creo debe regularse este capítulo, siendo obligado el 
Stand y la aportación económica por el empleo de las Infraestructuras del Congreso, así como su fórum y prestigio.

- Comunicara la asamblea que apareció otra Revista con el nombre “Latidos". La Junta, tras las consultas pertinentes 
y tras objetivar que nuestro registro era previo, decidimos interponer una reclamación que aunque al principio no fue 
efectiva, al insistir con la amenaza de la vía legal, se cambió el título de la otra revista.

- Este año, y tras el fallecimiento del Dr. Francisco Torrent Guasp, se decidió dar su nombre a un Premio de 
Investigación. Si se continua con dicho nombre, pienso debe estudiarlo y decidirlo la próxima Junta, para traerlo, si así 
se decide, a la próxima Asamblea, puesto que esta Junta, y dado la proximidad de lo hechos no ha tenido tiempo para 
un análisis bien meditado.

- Se han apoyado todas y cada una de las iniciativas hechas por Secciones y otros miembros de la Sociedad, con 
fines científicos y de divulgación y de los cuales ya ha dado cuenta el Secretario.

Como Presidente durante los últimos 2 años, quiero transmitir la experiencia que me ha supuesto este cargo y las 
conclusiones que he sacado:

- Los Congresos anuales de la Sociedad cada vez son más difíciles de financiar, tanto por las fusiones de Empresas 
como por la decisión de algunas de dejar de asistir a Congresos Regionales. Este año hemos decidido, y creo que la 
experiencia ha sido positiva, conseguir el Patrocinio de las mesas redondas aportando los costes de las mismas. Creo 
que es una iniciativa a seguir.

- Nos hemos encontrado con comunicaciones remitidas en otros Idiomas distintos al Valenciano y Castellano, que
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son los 2 oficiales de esta Sociedad. Pienso que esto debe incluirse en los Boletines de Normas de Comunicaciones.

- En cuanto a la página Web, aunque ya ha hablado de ella el responsable de la misma, pienso que necesita mucho 
apoyo, tanto económico como de soporte desde la Junta. En este momento, el actual responsable y miembro de esta 
Junta que hoy termina. Vocal por Castellón, Dr. Pedro Rollan es el pilar que soporta dicha página, por lo que pienso, 
salvo mejor criterio de la nueva Junta y el actual Editor, debería seguir como Editor Asociado, figura que ya se contempla 
en los nuevos Estatutos recientemente aprobados, asistiendo a las reuniones para mejor coordinación y funcionamiento. 
Evidentemente es una opinión personal pero no quería dejarla pasar porque pienso es muy importante.

■ En la actualidad la Sociedad cuenta con nuevos Estatutos, nuevo sistema fiscal de acuerdo con las recientes 
normativas, y desde el punto de vista de funcionamiento, está en marcha y funcionando la Revista, la página Web, el 
sistema de comunicaciones y correcciones a través de Correos electrónicos y desde el punto de vista científico y 
económico la Sociedad queda, pienso, en una situación estable.

Por último quiero hacer un capítulo de agradecimientos:

• Agradecer a la Industria Farmacéutica que ha participado en la realización de este Congreso. Su colaboración, 
unos con Stands, otros con ayudas, otros con patrocinio de Mesas Redondas, Conferencias o Talleres y algunos con 
varias cosas. Todo ello está reflejado al final de la Revista de este Congreso, salvo estos últimos que han colaborado 
en más de una actividad y que quiero expresamente nombrar: Lacer, Pfizer, M.S.D.,Guidant, Servier y Medtronic.

■ A la empresa A.P.M.C. y en particular a Ana y Raúl Bru quiero agradecerles su gran profesionalidad ya que han 
sido los artífices del buen funcionamiento informático tanto en la recepción como en la reemisión de las comunicaciones 
y su posterior recepción de las clasificaciones. También es mérito suyo el apoyo que hemos recibido en la nueva 
redacción de los estatutos, aprobación, legalización y puesta en marcha del nuevo sistema fiscal para las Asociaciones 
“Non profit".

- Al Dr. Lorenzo Paella quiero agradecerle la colaboración con esta Junta en la buena marcha de la página Web y 
en la elaboración de los programas para la recepción y reemisión de las Comunicaciones.

- Amigo Vicente Mora, gracias por tu colaboración durante estos cuatro años, dos de MIR de Secretario y los dos 
de secretario activo. Dr. José Luis DIago, te agradezco que aceptaras esta Vicepresidencia después de toda tu 
trayectoria en esta Sociedad, me has demostrado el alto concepto que tienes de la amistad, Dr. Juan Gabriel Martínez, 
no te conocía personalmente y tras aceptar mi propuesta como Vicepresidente de Alicante he visto que fue muy acertada 
la elección y fui muy bien aconsejado. Dr. Juan Luján, te digo lo mismo que al Dr. Juan Gabriel Martínez y a los dos 
quiero agradeceros vuestra entrega ya que sois los más lejanos y a pesar de lo cual habéis asistido a todas y cada una 
de las reuniones. Dr. Pedro Rollan, además de cardiólogo eres un gran conocedor de la informática y un muy buen 
colaborador como me has demostrado en el último mes con prácticamente llamadas diarias para controlar la recepción 
de comunicaciones. Dr. Noguera has tenido que aprender contabilidad para llevar a buen puerto las finanzas de la 
sociedad: te agradezco tu colaboración y estos dos años nos han servido para recordar nuestra infancia. Dr. Jorge 
Ruvira, has retomado durante estos dos años el cargo de editor y tus propuestas e inquietudes por ir mejorando la 
revista LATIDO, han sido muy provechosas para todos; me alegro que sigas dos años más y te deseo que la revista 
siga mejorando y que los socios colaboren con las encuestas.

- A los Doctores Ángel Llacer y Luis Malnar, desearles lo mejor para los próximos dos años de gestión de esta 
sociedad, agradecerles su inestimable colaboración en los dos años que hoy terminan y decirles que les considero mis 
amigos.

■ Al Sr. Don José Bru y a todo el equipo de laboratorios Lacer agradecerles su inestimable e imprescindible 
colaboración. Más cosas no le puedo decir a Pepe Bru, porque cada año se le reconoce su colaboración con unas u 
otras palabras. Yo si acaso Pepe quiero decirte que “echare de menos nuestras casi diarias llamadas telefónicas".

- Me queda para terminar, agradecer al Dr. Luis Martínez Dolz, que aceptara, primero el cargo de vocal por Valencia, 
y luego el de Presidente del Comité Organizador de esta XXII reunión. Pienso ha sido un éxito en todos los aspectos 
motivo por el cual quiero hacer mi ultima propuesta antes de terminar como Presidente y es la de nombrarle Miembro 
de Honor de esta Sociedad. No hay ninguna alegación a la propuesta por lo que se acepta.

SALVADOR BELLVER BELLVER 
PRESIDENTE DE LA S. V.C.
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ACTA DE LA ASAMBLEA GENERAL 
ORDINARIA 2005

Hotel Oasis Gandia Palace, 6 de mayo de 2005

1. LECTURA Y APROBACIÓN DEL ACTA ANTERIOR
A las 18,30 h. se inició la Asamblea, con la lectura por 

parte del presidente, del acta de la Asamblea General 
Extraordinaria, que tuvo lugar en el Hotel Marina D'Or de 
Oropesa, el 7 de mayo de 2004. Dicha acta ha sido publicada 
en el número de LATIDO correspondiente a abril-junio 2004 
(Latido 2004; 10: 137-141). Siendo aprobada por los 
asistentes.

2. INFORME DEL SECRETARIO
El secretario Vicente Mora informó a la Asamblea.
Comenzó felicitando a los Dres. Luis Martínez Dolz e 

Ildefonso Roldán Torres, presidente y secretario 
respectivamente del comité organizador, por el éxito 
organizativo del XXIi Congreso de la SVC celebrado en 
esta bella ciudad que es Gandia. Agradeció el esfuerzo 
brindado por la industria farmacéutica y electromedicina, 
y en especial a Laboratorios Lacer en las personas de 
Pepe Brú y Jesús Sierra sin cuya inestimable colaboración 
resultaría realmente difícil desarrollar la organización de 
un congreso de estas características.

Continuó con el informe de las actividades desarrolladas 
por la sociedad durante el último año. Se ha mantenido 
durante este año la realización de cursos de formación 
continuada dirigidos tanto a médicos de atención primaria 
como a médicos residentes y cardiólogos en general. La 
SVC tiene conocimiento de los siguientes:

- VIII Curso de Electrocardiografía y Arritmias realizado 
por el Hospital Arnau de Vilanova del 27 de septiembre al 
8 de octubre de 2004.

- Formación continuada en Cardiología y 
Electrocardiografía para médicos de atención primaria del 
área IX, realizado por el Hospital Dr. Reset, entre el 30 de 
noviembre y el 16 de diciembre de 2004

- La sección de arritmias de la SVC organizó su primer 
Taller de Electrofisiología Cardiaca Clínica del 28 al 29 de 
enero de 2005 en Altea.

Así mismo se refirió a las ayudas a la investigación en 
cardiología, al igual que en el año anterior, se han mantenido 
dos becas de ayuda a la investigación de 3.000 euros 
patrocinadas por la SVC, una tercera de 1.500 euros 
patrocinada por INSVACOR. El Comité Científico designado 
por la Junta para su evaluación, formado por los Dres.

Miguel García Martínez, José Luis Diago Torrent y 
Salvador Bellver, se han concedido a los siguientes 
proyectos:

1) Estratificación del riesgo del paciente con dolor 
torácico y troponina normal. Valor de los nuevos marcadores 
serológicos, por los Dres. Julio Núñez, Juan Sanchis, 
Vicente Bodí, Luciano Consuegra, María José Boch, 
Francisco Javier Chorro y Ángel Llácer.

2) Efectos deletéreos de la estimulación crónica en ápex 
del ventrículo derecho. Influencia clínica y de los marcadores 
de remodelado ventricular tras la supresión de la 
estimulación. Juan Gabriel Martínez, Francisco Marín, 
Alicia Ibáñez, Diego Ortuño y Francisco Sogorb.

3) Efectos de espironolactona sobre la recidiva 
postcardioversión eléctrica en pacientes con fibrilación 
auricular persistente. Relación con el estado inflamatorio, 
péptidos natriuréticos y metaloproteinasas. Dres. Luis 
Malnar, Vicente Cllment, Vanessa Roldán, Amaya García, 
Joaquín Cánoves y Ricardo Gómez.

En cuanto a los patrocinios de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología, se ha solicitado y otorgado el patrocinio de 
la sociedad a la Mesa redonda: Avances en patología 
valvular cardíaca, a celebrar en Valencia el próximo 18 
de mayo de 2005.

Relación de Altas y Bajas.
Altas como miembros asociados:
- Gemma Miñana Escrivá, de Valencia.
- Rocío Robles Hernández, de Valencia.
- Enrique Santos Olmeda, de Valencia.
- Eloy Domínguez Mafé, de Gandia.
- Antonio García Honrubia, de Muchamel.
- David Ramos Alzamora, de Alicante.

Bajas:
- Francisco Tomás Roca Guanter, de Valencia, a petición 

propia.
- Francisco Torrent Guasp, de Alicante, por fallecimiento.

En la anterior Asamblea en 2004 el número de miembros 
asociados en la Sociedad Valenciana de Cardiología era 
de 176, y 261 numerarios, con un total de 437 socios.
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La situación actual, en la Asamblea de 2005, una vez 
contabilizadas las altas y las bajas, es de 181 asociados 
y 260 numerarios, lo que hace un total de 441 socios.

Finalizó comunicando la relación de premios otorgados 
por la SVC a las mejores Comunicaciones presentadas al 
Congreso.

3. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ 
ORGANIZADOR

El Dr. Luis Martínez Dolz, como presidente del comité 
organizador del XXII Congreso de la SVC comenzó su 
informe agradeciendo las amables palabras de alabanza 
del Secretario de la SVC por el éxito del Congreso. Resaltó 
la elevada participación, con 240 inscritos que es la más 
alta entre los Congresos celebrados en Valencia.

El programa científico se cumplió en su totalidad. La 
asistencia a las salas de conferencias y comunicaciones 
puede calificarse de satisfactoria. Pidió disculpas por las 
deficiencias que se hayan podido producir en este congreso, 
pese a que se ha puesto nuestra mejor voluntad en que 
éstas fueran las menores posibles. Agradeció la inestimable 
colaboración de todos los miembros del comité local, comité 
científico y junta directiva de la SVC, y en especial a 
Salvador Bellver, quien ha asumido personalmente gran 
parte del peso organizativo de este congreso. Agradeció 
también la labor fundamenta de José Brú y Jesús Sierra 
en la secretaría técnica, y a todas las entidades 
colaboradoras. Felicitó a todos los ponentes por sus 
excelentes presentaciones, y los autores de las 
comunicaciones científicas por su trabajo, con el 
reconocimiento de ser el eje principal de nuestro congreso. 
Finalmente agradeció a todos los compañeros cardiólogos 
por su asistencia y participación.

4. INFORME DEL TESORERO
El Dr. Noguera presentó su informe a la Asamblea.
Como es sabido por todos los socios, la SVC funciona 

económicamente con una cuenta corriente en el Banco de 
Sabadell, donde se ingresan beneficios y se pagan los 
gastos que el funcionamiento conlleva; y su depósito fijo 
en el Colegio de Médicos.

El depósito del Colegio de Médicos asciende a 30.000 
euros, que normalmente se mantiene íntegro.

Tras los primeros cálculos de ingresos y gastos, hasta 
el presente, la cuenta del Banco de Sabadell, en espera 
de cerrar totalmente operaciones, arroja una estabilidad 
de la misma, si bien se espera incrementar el activo con 
nuevos ingresos y aportaciones.

5. INFORME DEL EDITOR
El editor Dr. Ruvira informó a la Asamblea.
Desde la pasada Asamblea General Ordinaria de 

2004, se han editado 4 números ordinarios de LATIDO,

correspondientes a los tres últimos trimestres de 2004 
y al primero de año en curso, este último número no se ha 
podido distribuir, pero se encuentra on-IIne en la página 
web de la sociedad.

De los números editados se recoge en el primero de 
ellos (n’ 3 abril-junio) las actas de la anterior Asamblea. 
Se ha continuado con las secciones habituales, y en este 
número se incluía una nueva “ensayos clínicos de relevancia” 
en la cual se repasaban los IECAyARA2 en el tratamiento 
de la insuficiencia cardíaca.

En el siguiente número (n® 4 julio-septiembre), el editorial 
hacía referencia a las comunicaciones al Congreso de la 
SVC, señalando el progresivo aumento de las mismas y la 
complejidad que suponía la selección de las mismas, y el 
acuerdo por parte de la Junta Directiva de utilizar para este 
congreso el formato digital, y utilizar el correo electrónico 
para la recepción de las mismas. Se señalaba también la 
creación de un Comité para evaluación de las 
comunicaciones designado por el comité científico.

El siguiente número (n® 5 octubre-diciembre), en el 
editorial se realizaba una revisión de los casos clínicos 
publicados en LATIDO. Para potenciar dicha sección, se 
han valorado por parte del comité editorial los casos que 
se reciben, para lo cual se ha utilizado el correo electrónico. 
Lo ideal sería publicar dos casos en cada número, aunque 
a veces no hay suficiente material, por lo que desde aquí 
invitamos a todos los socios a que manden casos clínicos.

En el n® 6, correspondiente al primer trimestre de 2005, 
el editorial fue en memoria del Dr. Torrent Guasp.

Además se ha editado el número extraordinario 
correspondiente a este XXII Congreso, que este año 
gracias a haber adelantado los plazos de recepción de 
comunicaciones, se ha podido distribuir unas dos semanas 
antes, de lo cual estamos bastante satisfechos.

Hemos tratado de potenciar el comité editorial, para lo 
cual han habido cuatro reuniones, la última ha sido esta 
misma tarde, y se ha utilizado el correo electrónico para 
mantenernos más o menos relacionados, tanto para 
comentar los casos clínicos como las normas que se han 
ido elaborando, evitando mayor número de reuniones o 
desplazamientos de los miembros que están en lugares 
geográficamente más alejados.

Una de las novedades establecidas a fin de facilitar la 
remisión de originales para su publicación, es el enviarlas 
por correo electrónico a la dirección de la sociedad, tanto 
los textos en word como las imágenes en jpg, para lo cual 
se ha modificado las normas de publicación que se indican 
en la revista. En los casos clínicos, una vez aceptados por 
el comité editorial, creemos interesante el añadir algún 
comentario.

Finalizó agradeciendo la colaboración de todos los 
socios pues sin ella no existiría la revista. Es interés del 
editor y del comité editorial el potenciar al máximo la revista 
en su interés científico para que pueda ser tal vez más
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importante. Acabó agradeciendo a todos los que han 
colaborado en la revista, a Laboratorios Lacer por la 
f.nanciación de la misma y a las personas que nos han 
ayudado tanto.

6. INFORME DE LAS SECCIONES

Sección de Cardiología Clínica.
El Dr. Ildefonso Roldán leyó el informe de los 

responsables de la sección.
Durante el presente año la actividad de la sección ha 

sido muy limitada, centrándose en la promoción de la 
publicación de casos clínicos en la página Web de la 
Sociedad Valenciana de Cardiología. En estos momentos 
está pendiente de remitir uno sobre nuevos anticoagulantes 
orales.

Por otra parte, dada la escasa participación de los 
miembros de la sección en las reuniones se planteó en 
una de ellas reunir en una sola sección todas aquellas 
relacionadas con la clínica. La propuesta está pendiente 
de transmitirse a las distintas secciones que podrían estar 
implicadas.

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

El Dr. Plácido Orosa leyó a continuación el informe con 
las actividades de la sección.

Se realizó una reunión con los médicos de cabecera 
sobre el tema de Hipercolesterolemia Familiar en el área 
de Salud de Gandía en junio de 2004.

Reunión de protocolos y HTA realizada en varias áreas 
de salud de Valencia y Alicante durante 2004 y primeros 
meses de 2005.

Curso de ECG y relación con la práctica clínica habitual 
diaria; impartido en la reunión de residentes de familia de 
la Comunidad Valenciana en el año 2005.

Se ha enviado una encuesta sobre el futuro de la sección 
a todos los cardiólogos de la Comunidad, sólo han 
respondido dos y se ha dejado el tema en suspenso.

Propuesta de fusión de las secciones de factores de 
riesgo y cardiología clínica en estudio.

Se ha recibido la dimisión de la secretaria Dra. Lauwers 
con el fin de presentarse a la presidencia de la SVC en 
enero de 2005.

Se ha realizado un cambio en la directiva de la sección, 
siendo elegidos como presidente el Dr. Antonio Tello 
Valero y como secretario Miguel García Martínez.

Sección de Cardiopatía Isquémica, Electrocardiografía 
y Fislopatología del ejercicio.

El Dr. Marín Ortuño presento su informe.
Como actividad de la sección se han realizado cursos 

de electrocardiología por parte del Hospital Clínico de 
Valencia, uno en dicho hospital y otro en Cheste. También

se realizó en Alicante la jornada de Cardiología 
dedicada a la cardiopatía isquémica y en este congreso la 
mesa de síndrome coronario agudo. Tras dimitir el Dr. 
Marín, el nuevo presidente es Vicente Bodí, y como 
secretario Julio Núñez.

Sección de Ecocardiografía y otras técnicas de imagen.
El Presidente de la sección Dr. José Aguilar presentó 

el informe correspondiente.
Comenzó solicitando a la Sociedad el listado de todos 

los miembros pertenecientes a la sección, con vistas a 
organizar las propuestas para el próximo año a las que a 
continuación se refirió.

Se va a recabar información a través de una encuesta 
mediada por Laboratorios Esteve, de temas de interés 
a debatir en la conferencia de expertos que se llevará a 
cabo en el primer trimestre de 2006. Esta información se 
complementará con una encuesta de todos los hospitales 
tanto de la red pública como privados, sobre el nivel de 
equipamiento en ecocardiografía disponible.

Se está estudiando la realización de un curso 
monográfico y posterior publicación en la revista LATIDO, 
sobre problemas clínicos y su resolución mediante 
ecocardiografía y técnicas de imagen.

Por último dio la palabra al Dr. Rafael Payá miembro 
de esta sección, quién informó que había sido encargado 
de organizar la reunión de la sección de ecocardiografía 
de la SEC para el año 2007 en Valencia.

Sección de Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista.

El presidente de la sección Dr. Juan Sanchis informó 

a la Asamblea.
La actividad de la sección de Hemodinámica se puede 

resumir en tres puntos.
En primer lugar el programa de alerta hemodinámica, 

se puede considerar definitivamente consolidado, no ha 
habido más reuniones con la Conselleria de Sanitat, 
quedando la alerta a cargo de la gestión autónoma de cada 
hospital, y partir de aquí la función de la sección es la de 
servir de instrumento de unión entre los hemodinamistas 
para discutir y resolver problemas que puedan surgir con 

este programa.
En segundo lugar, se remitió a LATIDO el documento 

de consentimiento informado para darle oficialidad, donde 
se recogían las situaciones en las que nos encontramos a 
veces los hemodinamistas al ir a realizar un cateterismo 
cardíaco a un paciente sin el consentimiento informado 
firmado con más de 24 horas de antelación como indica la 

ley.
Por último en el pasado mes de noviembre hubo una 

reunión en el parador de Javea, sobre Debates en 
Hemodinámica I, siendo el contenido de casos clínicos, 
con un planteamiento muy interactivo, y está previsto repetir
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esta reunión Debates en Hemodinámica II, en el próximo 
mes de Junio, también en el parador de Javea.

Secciones de Arritmias y Electrofisiología y 
Estimuiación Cardiaca.

La Dra. Sancho-Telio presentó el informe de ambas 
secciones.

En primer lugar, se reitera la petición de cambio de 
denominación de la Sección de Marcapasos por el de 
Sección de Estimulación Cardiaca tal como ya se aceptó 
el pasado año.

Se informa de la Reunión anual conjunta de ambas 
Secciones que se celebró en Alicante el último viernes de 
Noviembre, organizada por el Hospital General de Alicante 
(Dr. Martínez Martínez) en la que se trató de la Selección 
Ecocardiográfica de los pacientes candidatos a Terapia de 
Resincronización Cardiaca por el Dr. Ortuño y del 
Tratamiento de las Taquicardias Ventriculares en pacientes 
con Cardiopatía estructural por el Dr. Arenal. Además se 
presentaron Casos Clínicos por parte de ambas Secciones 
y se informó del número y tipo de implantes de marcapasos 
y desfibriladores en la Comunidad Valenciana por el Dr. 
Martínez.

Así mismo durante el último fin de semana de Enero 
tuvo lugar en Altea el Primer taller de Electrofisiología 
Clínica y Arritmias dirigido a Residentes de último año de 
la especialidad de Cardiología y Adjuntos de reciente 
formación, siendo intención repetirlo en años sucesivos.

Durante la reunión administrativa celebrada el 6/5/05 
en Gandía dentro del Congreso de la SVC se ha tratado 
de la renovación de cargos de ambas Secciones dado que 
la Presidenta de la Sección de Arritmias pasa a formar 
parte de la nueva Directiva de la SVC y los secretarios de 
ambas secciones presentan Candidatura para la Directiva 
Futura. Queda pendiente de los resultados de la votación 
de la Asamblea General y se comunicará en breve.

Así mismo se establece la realización de la próxima 
reunión anual de ambas secciones durante la última semana 
de noviembre correspondiendo organizaría al Hospital 
General de Castellón y quedando los temas pendientes de 
decidir por parte de los organizadores.

7. PÁGINA WEB.
El responsable de la pagina web Pedro Rollan, informó 

a la Asamblea.
En el último Congreso, nos pusimos unos objetivos para 

la página web que resumiré a continuación:
En primer lugar las comunicaciones on-line. Este es el 

primer año que se han mandado las comunicaciones en 
formato electrónico, han habido inicialmente unas ciertas 
dificultades en la plantilla, ya que no se podían insertar 
gráficos, pero poco a poco se han ido solucionando, y creo 
que se ha resuelto satisfactoriamente.

En cuanto al número de visitantes, ha pasado del año

2004, de 243 a 434, estos datos están algo 
sobreestimados, porque en los últimos meses ha habido 
mucho acceso a través del envío de las comunicaciones. 
En cuanto al número de subscriptores, ha pasado de 143 
a actualmente 292.

Se ha conseguido el colgar la revista LATIDO 
prácticamente en tiempo real en la página web, saliendo 
simultáneamente a la edición en papel. Por último anunciar 
que próximamente saldrán los nuevos estatutos de la 
Sociedad.

En cuanto al futuro, es mejorar la calidad y ei contenido 
y dotar de nuevas secciones dentro de ella. Sobre todo 
introducir la educación al paciente, consejos en medidas 
higiénico dietéticas, información de técnicas en cardiología, 
para que los pacientes pudieran consultar y se pudiera 
descargar desde la página web. También crear una zona 
restringida, realizando un registro on-line, para que todos 
los miembros de la sociedad pudieran acceder a través de 
él. Se colgaría en ella las diferentes guías clínicas de los 
grandes síndromes en cardiología. También en esta zona 
estaría la encuesta on-line. Se han realizado dos encuestas 
con muy escasa participación, el máximo número de 
participantes ha sido nueve. Se anima a todos, desde aquí, 
a participar y que todos pudiéramos opinar. Se hará un 
registro muy breve, para que todos podamos acceder a 
esta zona restringida. Se colgarán además en esta zona 
restringida, los diferentes consentimientos informados que 
últimamente se han aprobado, tanto de hemodinámica 
como de electrofisiología, para que se puedan descolgar 
desde cualquier consulta y puedan ser accesibles para 
todos los cardiólogos. Animar a las diferentes secciones 
de la SVC, a que participen, porque tienen un espacio en 
la página web, pero en la practica pocas secciones tienen 
un contenido. También creo que es preceptivo que cada 
vez se divulgasen más las reuniones y los diferentes cursos 
que se realizasen, comunicándolo con la suficiente 
antelación, se puede colgar en la página web en 24 ó 48 
horas, con lo cual será más accesible la información.

Agradeció al Dr. Jorge Ruvira, por la cada vez mayor 
colaboración entre la revista y la página web.

En cuanto al informe económico, actualmente hay cuatro 
patrocinadores, el balance económico ha sido siempre 
positivo. Y actualmente el mantenimiento de la página web 
supone un tercio de lo que se recauda de los patrocinadores. 
Agradecerá la Junta Directiva y a su presidente Dr. Salvador 
Bellver, su apoyo en la página web desde el primer día, 
así como a José Brú, Jesús Sierra y sobre todo a Ana 
Brú por el soporte y la infraestructura en la recepción de 
las comunicaciones, puesto que se recibieron gracias a! 
soporte que ellos brindaron, ya que entre el 60 al 70 % de 
las comunicaciones se recibieron en los últimos cuatro 
días, lo cual supuso una sobrecarga de trabajo enorme en 
la recepción y organización de las comunicaciones. También 
quiero agradecer por último al Dr. Lorenzo Fáclla miembro



de la comisión de internet por la realización de las 
plantillas de las comunicaciones y su trabajo en esta 
comisión de Internet.

8. INSVACOR
El presidente de INSVACOR, Dr. Javier Chorro, 

presentó su informe a la Asamblea.
Comenzó felicitando al Comité Organizador del 

Congreso, por la excelente sede y el desarrollo del mismo. 
Informó que gracias a los diferentes convenios con la 
Conselleria de Sanitat se han publicado varios libros de 
divulgación, como el que saldrá en los próximos días, 
sobre alimentación y enfermedades cardiovasculares.

En segundo lugar, mediante el convenio con la Diputación 
Provincial de Valencia se vienen celebrando los “Días del 
Corazón” con una cadencia de uno semanal, a lo largo de 
todo el año INSVACOR se desplaza a los distintos pueblos 
de la provincia de Valencia para la detección de la cardiopatía 
isquémica y los factores de riesgo.

En relación con la Semana del Corazón, comentó que 
se realiza como todos los años, y que debido a que en la 
Fundación Española del Corazón se han efectuado 
cambios en cuanto a las fechas de realización, este año 
tendrá lugar en el próximo mes de junio. Animó a los socios 

a participar estos actos.
Otro punto que comentó fue la puesta en marcha del 

programa de reanimación cardíaca, iniciado el año pasado, 
que tras una fase de rodaje y un convenio con el 
Ayuntamiento, concretamente con el complejo del Antiguo 
Mercado de Abastos, se está realizando, y en fase de 
incrementarlo. En relación con este tema se han realizado 
varios cursos en el IVES sobre reanimación cardiaca dirigido 
a enfermeros y fisioterapeutas. También en prograrnas de 
Voluntariado y en la reanimación cardiopulmonar dirigida 

a la población general.
Se ha participado en las actividades de la Fundación 

Española del Corazón, en las actividades que han 
correspondido a la comunidad, concretamente en la 
campaña “Salvar una vida” que se realizó en colaboración 
con la Universidad de Valencia, fundamentalmente como 
realizar la reanimación cardiopulmonar, dirigido a personal 
de la Universidad. También se ha participado en la campana 
de “Cardio-red”, con un convenio con la Fundación 
Española del Corazón, y distintas empresas, que consiste 
en un autobús que recorre a lo largo de todo el año diversas 
ciudades españolas, realizando determinaciones de riesgo 
cardiovascular. En nuestra Comunidad estuvo en Alicante. 
Quiero agradecer al Dr. Vicente Bertomeu su participación. 

Y por último hace poco en Valencia.
En cuanto a apoyo a la investigación, se ha ayudado a 

distintos estudios como PRIMVAC, y se han prestado 
ayudas y premios de la Sociedad Valenciana. Finalizó su 
intervención animando a los socios a participar en las 

actividades de INSVACOR.

9. INFORME DEL PRESIDENTE.
El Dr. Salvador Bellver presentó su informe como 

presidente de la Junta Directiva de la SVC saliente, que se 
reproduce en el editorial de este número.

RUEGOS Y PREGUNTAS
El Dr. Javier Chorro intervino indicando que en anteriores 

reuniones se habían desarrollado talleres de ecocardiografía, 
para que en próximas reuniones se barajara la posibilidad 

de incluirlos de nuevo.
La Sra. Amparo Peyró, miembro de la Sociedad 

Española de Enfermería en Cardiología, y responsable 
del área de enfermería, informó acerca de un Congreso 
Virtual de Cardiología, organizado por colegas argentinos, 
que se organiza cada dos años, invitando a los asistentes 

a participar.
El Dr. Rodríguez, hizo un comentario acerca de la 

ubicación de las comunicaciones que se remiten, para que 
fuera el comité científico quien las asignara.

10. VOTACIONES
Tras la votación por parte de los miembros numerarios 

asistentes y computar los votos que habían sido remitidos 
por correo el resultado de la votación fue;

- Candidatura abierta 58 votos
- Candidatura Lauwers 67 votos
- Candidatura Morell 29 votos

El nuevo presidente Dr. Ángel Llacer, se dirigió a la 
Asamblea en nombre de la nueva Junta Directiva.

Finalizando la asamblea a las 20,30 horas.
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PREMIOS A “LAS MEJORES COMUNICACIONES”

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE 
CARDIOLOGÍA.
Cardiología Clínica.
Score de Riesgo para el dolor torácico sin cambios 
del ST y troponina normal. Comparación con el TimI 
Risk Score.
Autores: Bertomeu V., Sanchis J., Bodí V., Núñez J. y 
cois.

PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.
Significado y evolución de la disfunción 
microvascular post-infarto. Análisis mediante 
resonancia magnética.
Autores: Bosch M.J., Bodí, V., Sanchis J. López-Lereu 
y cois.

PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.
Evolución de los pacientes portadores de DAI en 
función de su indicación, prevención primaria frente 
a secundaria.
Autores: Cano O., Agüero J. Izquierdo M.T., Osea J., y 
cois.

PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.
La terapia de resincronización cardíaca mejora la 
Inflamación, trombogénesis y el remodelado de la 
matriz extracelular.
Autores: Marín F., Martínez J.G., Roldán V., Hernández- 
Madrid A. y cois.

PREMIO AYUNTAMIENTO DE GANDÍA.
Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.
Análisis comprensivo para predecir la función 
sistólica tardía post-infarto mediante resonancia 
magnética.
Autores: Pellicer M., Bodí V., Sanchis J., López-Lereu 
M.P. y cois.

PREMIO BISBASOL. Hemodinámica y Cardiología
inten/encionista.
Factores relacionados con la enfermedad vascular 
del injerto en el transplante cardíaco.
Autores: Chamorro C., Almenar L., Martínez-Dolz L., Ten 
F. y cois.

PREMIO INSVACOR. Epidemiología, HTAy otros factores 
de riesgo.
Prevalencia de trastornos respiratorios durante el 
sueño en pacientes con hipertensión arterial de difícil 
control.
Autores: GUT., Gómez Aldaraví R., Martínez M.A., Soler 
J.J. y cois.

PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN.

Cardiología Experimental e investigación básica.
Análisis espectral de los efectos de diferentes grados 
de estiramiento miocárdico sobre la fibrilación 
ventricular.
Autores:Trapero I., Chorro F.J., Such L.M.. Cánoves J. 
y cois.

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA CARDIOLOGÍA.

Enfermería.
Valor de la cuantificación del dolor torácico en el 
diagnóstico precoz de los síndromes coronarios 
agudos.
Autores: Ruiz Roz V., Gómez Monsoriu O., Sanchis Bodí 
V. y cois.



COMITÉS DE EVALUACIÓN DE COMUNICACIONES 

(C.E.C.) DEL XXII CONGRESO DE LA S.V.C.

SECCIÓN DE ARRITMIAS Y ELECTROCARDIOGRAFÍA
Por la Junta Directiva: Dr. Juan G. Martínez Martínez. 
Presidente de la Sección: Dra. Alicia Ibáñez Criado. 
Secretario de la Sección: Dr. Joaquín Osea Asensi.

Dr. Ernesto Orts.
Dr. Aurelio Quesada.

Suplentes: Dr. Ricardo Ruiz Granell.
Dr. Llorens Miralles.

SECCIÓN DE CARDIOLOGÍA CLÍNICA
Por la Junta Directiva: Dr. Jorge Ruvira Durante. 
Presidente de la Sección: Dr. Ildefonso Roldán Torres. 
Secretario de la Sección: Dr. Juan Rodríguez Hernández.

Dr. Carlos Guallar Ureña.
Dr. Alejandro Jordán.

Suplentes: Dr. Emilio Baldó.
Dr. Guillermo Grau.

SECCIÓN DE CARDIOLOGÍA PREVENTIVA Y OTROS 
FACTORES DE RIESGO
Por la Junta Directiva: Dr. Juan Luján Martínez.
Presidente de la Sección: Dr. Plácido Orosa Fernández. 
Secretario de la Sección: Dra. Catherine Lauwers Nelissen.

Dr. Juan Antonio Quiles.
Dr. Ricardo Gómez.

Suplentes: Dr. José Antonio Madrigal Vilata.

SECCIÓN DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG Y 
FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO
Por la Junta Directiva: Dr. Ángel Llácer Escorihuela. 
Presidente de la Sección: Dr. Francisco Marín Ortuño. 
Secretario de la Sección: Dr. Vicente Bodí Peris.

Dr. Fernando Dicenta.
Dr. Joaquín Rueda.

Suplentes: Dra. Maite Moreno.
Dr. Joaquín Cánoves.

SECCIÓN DE ECOCARDIOGRAFÍA Y OTRAS TÉCNICAS 

DE IMAGEN:
Por la Junta Directiva: Dr. Vicente Mora Llabata.
Presidente de la Sección: Dr. José Aguilar Botella.
Secretarlo de la Sección: Dr. Manuel Bañó Aracil.

Dra. Ana Osa.
Dr. José Sotillo.

Suplentes: Dr. Antonio Losada.
Dr. Diego Ortuño.

SECCIÓN DE HEMODINÁMICA Y CARDIOLOGÍA 

INTERVENCIONISTA
Por la Junta Directiva: Dr. Rafael Noguera Sanchis.
Presidente de la Sección: Dr. Juan Sanchis Forés.
Secretario de la Sección: Dr. José Luis Diez Gil.

Dr. Adolfo Rincón de Arellano.
Dr. Antonio Martínez.

Suplentes: Dr. Juan Vicente Vilar.
Dr. José Valencia.

SECCION DE ESTIMULACIÓN CARDIACA
Por la Junta Directiva: Dr. José Luis Diago Torrent.
Presidente de la Sección: Dra. M* José Sancho-Tello de Carranza.
Secretario de la Sección: Dr. Salvador Morell Cabedo.

Dr. Ramón Sanz.
Dra. Amaya García.

Suplentes: Dr. José Roda.
Dr. Manuel Almela Hijalva.

SECCIÓN DE CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL
Por la Junta Directiva: Dr. Luis Mainar Latorre.

Dr. Juan Moreno Rosado.
Dr. Ernesto Dalli.
Dra. Amparo Hemándiz.
Dr. Javier Chorro.

Suplentes: Dr. Ildefonso Echanove.
Dr. Vicente Climent.
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DISCURSO DE INAUGURACIÓN 
DEL XXII CONGRESO S.V.C.

Estimáis companys i companyes:

Benvinguts tots, benvigudes totes. Espere que passem uns dies agradables, tant des del punt de vista cientfflc com 

de relacions personals.
Voldria, en primer Hoc, com a natural de Gandía, parlar-vos, d'esta ciutat i del seu carácter Universitari i Hospitalari.
Gandía tenia Universitat des del segle XVI, quan el Papa Pau Hl va accepter la petició del Duc Francesc de Borja, 

concessió que es felá efectiva el 4 de Novembre de 1547, procedint-se a la inauguració solemne 1'1 de Marg de 1549.
La Universitat es va iniciar amb els mateixos privilegis que altres de major anomenada i per les seues autes van 

passar personatges com Baltasar Gracián, el botanic Antonio José Cavaniiles o el propi Francesc de Borja.
L'expulsió de la Companyia de Jesús, decretada per Caries III en 1767, va constituir un colp molt dur per a esta 

Universitat, que 5 anys más tard, en 1772, tancava les seues portes definitivament.
Pero Gandía, com a Ciutat Universitaria que va ser, inicia, durant els anys 1992 i 1993, una serie d'estudis, comparlits 

entre lAjuntament de Gandía i la Universitat Politécnica de Valencia, per intentar aconseguir un Centre Universitari a 
Gandía. Fruit d'aqueils esforgos va ser la creació de t'ESCOLA UNIVERSITARIA DE GANDIA per Decret 263/1993 de 
30 de Desembre, comengant el mateix any el primer curs academic, impartint les titulacions d'lngenieria Técnica en So 
i Imatge i d’lngenieria Técnica d'Explotacions Forestáis. D’esta forma, en 1993, Gandía recupera la seua tradició 
universitaria.

Amb el pas del temps es van anar ampliant les ofertes de t'Escola Universitaria, sempre de forma ordenada i amb 
criteris académics; des de 1999, l'Escola Universitaria passa a ser Escola Superior de Gandía, amb quatre ingenieries 
técniques, dues Iticenciatures i una diplomatura, comptant en el curs actual amb 3.200 alumnos.

En l'aspecte hospitalari, contávem amb l'Hospital de S. Maro, amb data de fundado probable al voltant del Segle 
Xlll, poc després deis moments fundacionals de la conquesta. En tot cas, era una clara realitat en temps d'Alfons el 
Veil, anomenat due de Gandía el 1399 pel rei Marti I I'Huma. L'Hospital, com tots els medievals, tenia un doble carácter. 
Per una banda prestava assisténcia benefico-social, que inctoTa t'acollida d'expósits amb dides o mares de Het si calia. 
Per l'altra, assisténcia sanitaria de pobres i transeOnts, excloent les malalties contagioses.

L'Hospital de Sant Marc va ser municipal fins 1815, any en qué la Duquessa de Gandía va excloure de la Junta de 
Govern al representant municipal. La institució va seguir complint les seues funcions com a maternitat per a necessitades 
i menesterosos, fins a passada la mitat det segle XX. Actualment, després de la restauració duta a termo per l'Ajuntament, 
és la seu del Museu Arqueologic de Gandia (MAGA).

L'u de setembre de 1973, es va inaugurar l'Hospital "Francesc de Borja", al principi amb 68 Hits i posteriorment, 
després de iampliació iniciada en 1977, amb 266 des de 1982.

Actualment, per la situació det centre, que ha quedat dins del nucll urba, amb els problemes de comunicacló i 
accessibttltat corresponents, t per la seua anttguitat, está en fase d'estudl I concreció el projecte d'un nou Hospital 
Comarcal. Hospital necessari per a l'área de La Safor-Vattdigna i que precisa de I'esforg de totes les administracions, 
amb independéncia de la seua filiació. El dia 12 d'abril del present any es va signar un protocol d'intencions entre 
Conselleria de Sanitat i l'Ajuntament d'esta ciutat, amb un catendari de reatitzacions que esperem es compteixea, per 
tai d'aconseguir una alendó cada volta més digna, humana i científica, a nivell del segle XXI, del vertader protagonista: 
¡El malaltl.

Com a president d'esta S. V.C, votdria parlar un poc de la nostra história. Esta Societal es va fundar i'onze de desembre 
de 1971, en una reunió al Col.legi de Molges de Valéncia, situat en aquetl moment al carrer Isabel la Católica. Es va 
proposarla denominació de "Societal Valenciana de Cardiología", pero dita denominacló va ser rebatuda pels Drs. 
Rulperez Ablzanda i Rulperez Vigueras, com a representants deis Cardiólegs de Múrela i Albacete, que van proposar



la denominado de "Sociedad Levantina de Cardiología", després d'un ampie deba!, es va aprovar, a proposta del 
Dr. José Antonio Velasco Ramls, el nom de "Sociedad de Cardiología del Levante" (segons ligura a l'acta de constitució).

El 20 de Maig de 1983, pren possessió de la presidéncia de la Societal el Dr. D. Vicente López Merino i, entre les 
seues propostes están les de "fer un estudi critic dels Estatuís de la Societal i la seua adequació a les distintes sítuacions 
sutonómiques".

El 3 de desembre de 1983, a Alacant i després de la XXIV Reunió de la "Sociedad de Cardiología de Levante", que 
seria l'última amb esta denominació, es va decidir la modificació deis estatuís, la reorganització de la Societal, passant 
els cardiólegs d'Albacete a la "Sociedad Castellano-Manchega de Cardiología" i creant-se la "Sociedad Murciana de 
Cardiología" per ais Cardiólegs d'aquella regió, passant la nostra Societal a l'actual denominació "Societal Valenciana 
de Cardiología", lot i prenent la decisió que les reunions, després Congresses, foren anuals i rotatories entre les tres 
provínoles de la nostra Comunitat, comenpant novament la numeració, perla primera.

Des de llavors han presidit esta Socieiat:
- Dr. D. Vicente López Merino (1983-85)
- Dr. D. Juan Cosín Aguilar (1985-87)
• Dr. D. Francisco Algarra Vidal (1987-89)
- Dr. D. José Luís Diago Torrent (1989-91)
- Dr. D. Romualdo Cebolla Resell (1991-93)
- Dr. D. Francisco Sogorb Garrí (1993-95)
- Dr. D. Javier Chorro Gaseó (1995-97)
• Dr. D. Antonio Salvador Sanz (1997-99)
- Dr. D. Vicente Bertomeu Martínez (1995-2001)
- Dr. D. José Olagüe de Ros (2001-2003)
- 1 jo mateix des del 2003-2005).
Els propers dos anys serán presidits pel Dr. D. Ángel Llácer Escorihuela, al que vuli agrair la seua gran col.laboració 

des del seu carree de Presiden! el.lecte, amb esta Junta i amb mi mateix.
La S. V.C que compta actualment amb 435 socis, és una societal veterana, dinámica i amb gran bagatge científíc.
Com a societal científica és la veu deis cardiólegs que exerceixen el seu treball de cara al pacient, la qual cosa és 

suficient motiu per que les nostres demandes siguen considerades i preses en consideració. Cal disposar de recursos 
suficients per afavorir el diagnóstic precis i avanpar en el tractament de les malalties cardiovasculars, donat que són 
la primera causa de mort prematura a la Comuniiat Valenciana, amb 13.500 defuncions per estes patologies el darrer 
any segons l'lnstitut Nacional d'Esladística, constituint una de les mortalitats més altes del país. Es per apó que esta 
Comunitat ha estat una de les primares en realitzarla "Campanya Cardio-Alert" per la Prevenció del Rise Cardiovascular 
en 2005, campanya organilzada por la SEMFIC, SEC, Fundación Española del Corazón i Sociedad Española de 
Farmacia Comunitaria, Bayre i el suport del Ministeri de Sanitat i Consum.

No vuli acabar sense fer referencia a íarticle publlcat pel President de la S.E.C. Dr. D. Eduardo de Teresa Galván, 
a la Revista Española de Cardiología de Marp de 2005, on, després d'analitzar el gran augment de la demanda en 
cardiología, tant pels avanpos científics i tecnológics com perla consciencia deis ciutadans que cada volta disposen 
de major informació, i per tant coneixen millor els seus drets a rebre una assisténcia sanitária correcta, continua dient 
que en estos moments, no sois no existeix atur entre els cardiólegs espanyols, sinó que hi han places sense cobrir per 
manca de candidate, fonamentalment en hospitals comarcáis. Apó motiva que en alguns hospitals, els cardiólegs es 
centren en fer alió que altres no dominen, les técniques diagnostiques. Si creiem que tots els pacients cardiológics deuen 
ser vistos per un cardióleg, la necessitat d'especialistes és evident, i no cal ser molt intelligent per saber que si es 

consulta els malalts cardiológics, actuals o futurs, les seues preferéncies serien evidentment estes.
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COMUNICACIONES DE CARDIOLOGIA 
CLÍNICA, EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL Y CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL

JUAN COSÍN SALES

Como viene ocurriendo en los últimos años, cada vez 
son más las comunicaciones que se envían al congreso 
de la SVC. En la presente edición del Congreso se han 
presentado 109 comunicaciones orales, lo que supone casi 
un 30% más que hace 3 años. Gran parte de estas 
ponencias tienen lugar en los apartados de cardiología 
clínica (CC, 30) y de epidemiología e hipertensión arterial 
(E-HTA, 18), que han ido creciendo de forma progresiva 
en las últimas ediciones del Congreso. La cardiología 
experimental se ha mantenido entorno a las 6-7 
comunicaciones en los últimos años, reflejo de la labor 
sostenida que ejercen los dos grupos de esta disciplina en 
nuestra comunidad.

Los contenidos de los apartados cardiología clínica y 
epidemiología e HTA son muy heterogéneos, incluyendo 
comunicaciones de cardiopatía isquémica (15), insuficiencia 
cardíaca (IC, 11), HTA (9), fibrilación auricular (FA, 5), 
transplante cardíaco (3), cirugía (3), hipertensión pulmonar 
(1) o metabolismo postprandial (1). Es llamativo el bajo 
número de comunicaciones de temas como valvulopatías 
(tan solo dos comunicaciones quirúrgicas), no sólo en esta 
edición, sino también los años previos.

Las comunicaciones de cardiopatía isquémica enviadas 
a los apartados de CC y E-HTA han sido muchas. Se habló 
de la utilidad de distintos marcadores séricos, alguno de 
ellos muy simples, como excelentes predictores 
independientes de eventos cardiovasculares en pacientes 
con SCASEST. Entre éstos cabe destacar la tasa de filtración 
glomerular y el recuento linfocitario, este último en pacientes 
con elevación de troponinas. En pacientes con lAM 
prematuro (<45 años), el polimorfismo -IC/T de la Anexina 
V, que induce una mayor concentración plasmática esta 
sustancia con función antitrombótica, se muestra como un 
factor protector independiente de la aparición de nuevos 
eventos a largo plazo. En cuanto al uso de la resonancia 
cardíaca en cardiopatía isquémica, el grupo del Hospital 
Clínico de Valencia, presentó un estudio en pacientes post
infarto a los que se les dilataba la arteria responsable del 
lAM y quedaba con flujo TIMI 3. En estos pacientes la 
transmuralidad de la necrosis, reflejada por un acúmulo 
transmural de gadolinio, era un excelente predictor precoz 
de dilatación ventricular a 6 meses. También con resonancia 
cardíaca, desde el Hospital General de Valencia nos 
presentaron varias comunicaciones evaluando el papel de 
esta técnica para el diagnóstico etiológico de la 
miocardiopatía dilatada. La ausencia de realce tardío de

gadolinio en estos pacientes hace altamente improbable 
que la disfunción ventricular izquierda sea de causa 
isquémica, siendo esta técnica más fiable que el estudio 
de la contractilidad segmentaria mediante ecocardiografía, 
especialmente en pacientes con bloqueo de rama izquierda. 
En cuanto al tratamiento en cardiopatía isquémica, se 
presentaron dos trabajos que evaluaban la seguridad de 
asociar anticoagulantes orales con antiagregantes 
plaquetarios. En uno de ellos, 25 pacientes recibían 
acenocumaroi por FA o prótesis más aspirina y clopidogrel 
por síndrome coronario agudo o stent, apareciendo dos 
hemorragias mayores en algo más de 3 meses de 
seguimiento. En el segundo trabajo, los pacientes recibían 
acenocumaroi con AAS o con clopidogrel, y tan sólo 3 
pacientes los 3 fármacos. Se obsen/aron 8 hemorragias 
mayores, que resultaron más frecuentes en los que recibían 
acenocumaroi junto a AAS, que junto clopidogrel. Por último, 
se presentó un estudio randomizado y doble ciego para 
evaluar el efecto del espino blanco en pacientes con angina 
estable y diabetes, observando que el espino blanco reduce 
de forma significativa el LDL y la elastasa, este último como 
marcador activación leucocitaria.

También se han presentado muchas comunicaciones 
sobre IC, fundamentalmente haciendo mención a 
marcadores serológicos. El grupo del centro de investigación 
del Hospital La Fe presentó varias comunicaciones sobre 
el NT-proBNP. Se comunicó la relación entre sus niveles 
y la obesidad (niveles menores en obesos), la edad (niveles 
más elevados en mayores de 70 años), o la fracción de 
acortamiento del ventrículo derecho (mayores niveles de 
NT-proBNP cuanta menor fracción de acortamiento). 
Investigadores de los Hospitales Clínico y General de 
Valencia coincidieron en confirmar el valor pronóstico 
negativo de la anemia en la IC como predictor independiente 
de muerte o reingreso por IC. Por último, resultó de gran 
interés por lo novedoso un trabajo que analizaba la utilidad 
pronóstica del marcador tumoral CA 125. Núñez et al. 
observaron que los pacientes con IC y valores superiores 
de CA 125 tenían mayor mortalidad, resultando el CA-125 
un predictor independiente de mortalidad tras ajuste 
multivariable.

La FA también ocupó gran parte de las comunicaciones. 
El grupo del Hospital General de Alicante presentó varios 
trabajos evaluando marcadores de riesgo embólico en 
pacientes con FA. Estudiaron el polimorfismo -323 DEL/INS 
del factor Vil, ya que se asocia a una menor actividad
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coagulante de dicho factor y a menores niveles de su 
forma activa. En un estudio prospectivo observaron que la 
presencia de dicho polimorfismo se relacionaba de forma 
independiente a un menor riesgo embólico. También 
estudiaron el factor Von Willebrand como predictor de 
embolismo en pacientes con FA, observando que los niveles 
de este factor se correlacionaban de forma débil con dos 
escalas de estratificación de riesgo embólico en pacientes 
con FA. Por último, este mismo grupo evaluó la eficacia de 
las estatinas para prevenir la FAtras la cirugía coronaria. 
Observaron que el tratamiento con estatinas prevenía el 
desarrollo de FA, que relacionaron con un efecto sobre el 
remodelado postquirúrgico. Esto lo dedujeron al observar 
que aquellos pacientes que recibían este tratamiento 
mostraban niveles mayores del ratio entre la 
metaloproteinasa-1 (MMP-1) y su inhibidor (TIMP-1), como 
índice de remodelado de la matriz extracelular. El grupo 
del Hospital Dr. Peset, estudiaron predictores clínico- 
ecocardiográficos de recidiva de la FA tras cardioversión 
a ritmo sinusal en pacientes sin patología valvular. 
Observaron que una menor onda E, un menor cociente 
E/A y un mayor diámetro antero-posterior de la aurícula 
izquierda resultaban predictores de recidiva entre las 
primeras 24 horas y 6 meses tras la cardioversión.

En el apartado de HTA, los investigadores de la Unidad 
de HTA del Hospital Universitario de San Juan estudiaron 
la prevalencia de HTA secundaria entre sus pacientes, 
siendo del 16%. La etiología más frecuente resultó ser el 
hiperaldosterismo y los pacientes con HTA secundaria 
sufrían mayor afectación de órganos diana. También 
presentaron la incidencia de efectos adversos por fármacos 
antihipertensivos, con resultados al menos controvertidos, 
ya que observaron una incidencia idéntica para lECAS y 
ARA-ll, y el grupo peor tolerado fueron los antagonistas 
del calcio. Por último, estos investigadores coincidieron 
con compañeros del centro de Salud de Casalduch 
(Castellón) en observar que dos modelos de 
esfigmomanómetros de la marca OMRON (705 CPY y el 
RX-1) no son fiables para el diagnóstico de la HTA en 
ancianos. El grupo del Hospital de Requena observó que 
en pacientes con el síndrome de apnea del sueño, existe 
una correlación entre el número de apneas-hipopneas y 
las cifras de presión arterial, y que el tratamiento con CPAP 
mejora el control de la HTA. En cuanto al valor pronóstico 
de la HTA tras un SCA, se presentaron tres comunicaciones 
similares con resultados no concordantes. La HTA se 
comportaba como un factor de mal pronóstico, tanto en 
pacientes con SCASEST, según un trabajo presentado por 
el Hospital La Fe, como en pacientes con lAM con elevación 
de ST, según el registro PRIAMHO II. Por el contrario, la 
HTA no influyó en el pronóstico de los pacientes con 
SCASEST del Hospital Clínico de Valencia.

Entre las comunicaciones de cardiología experimental 
destacan las relacionadas con la electrofisiología.

fundamentalmente fibrilación ventricular, y sobre fisiología 
cardíaca según el modelo del Dr. Torrent-Guasp. El Dr. J. 
Chorro y cois, estudiaron los efectos del aislamiento 
miocárdico selectivo con radiofrecuencia sobre la fibrilación 
ventricular, observando que se evita en un alto porcentaje 
la inducibilidad de la arritmia desde la zona aislada, pero 
no desde el miocardio restante. El grupo de cardiología 
experimental del centro de investigación del Hospital La 
Fe, han llevado las teorías del modelo cardíaco de Torrent- 
Guasp a la aplicación real. Según este modelo, la diástole 
corresponde a la contracción del segmento ascendente de 
la lazada apexiana. Pues bien, infartos selectivos en esta 
zona en animales de experimentación provocan que se 
altere el patrón de llenado ventricular, pasando de un patrón 
de llenado normal a un patrón de anomalía de la relajación.

Por último, se presentaron comunicaciones no 
enmarcadles en ninguno de los apartados anteriores, 
destacando las siguientes. La Dra. Hervás, del Hospital 
Arnau de Vilanova, presentó los resultados del Sildenafilo 
en pacientes con hipertensión pulmonar severa secundaria, 
observando que entre otros parámetros mejora la clase 
funcional y disminuye la presión pulmonar en un 22% al 
año de tratamiento. El grupo de transplante cardíaco del 
Hospital La Fe, presentó los resultados del transplants 
cardíaco y cardiopulmonar tras 18 años de experiencia. En 
total se han realizado 441 transplantes, con una 
supervivencia al año del 77% y a los 10 años del 57% para 
el cardiaco, y del 65% y 53% respectivamente para el 
cardiopulmonar.

Para finalizar, me gustaría felicitar a todos los 
participantes en el 22’ congreso de la SVC, por su esfuerzo 
en preparar sus trabajos y animar a que den un paso más 
y conviertan sus comunicaciones en artículos científicos, 
como hicieron algunos compañeros en años previos.
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RESUMEN DE LAS COMUNICACIONES SOBRE 
CARDIOPATÍA ISQUÉMICA Y HEMODINÁMICA.

K DESDE EL 2002 AL 2005
LORENZO FÁCILA RUBIO

INTRODUCCIÓN
La cardiopatia isquémica y electrocardiografía del 

ejercicio ha sido una de las áreas más importantes en el 
Congreso de nuestra Sociedad en los últimos años, que 
ha dado pie a publicaciones con relevancia nacional e 
internacional. Sin embargo en los últimos 4 años, el número 
de comunicaciones presentadas ha decrecido, tanto en 
número absoluto como en porcentajes con respecto al total. 
Así en el 2002 el número fue de 20 (25%), mientras que 
en el 2005 se han presentado 17 (15%). (Figura 1)

Los centros con mayor productividad en esta área han 
sido el Servicio de Cardiología del Hospital Clínico 
Universitario de Valencia, el Servicio de Cirugía Cardiaca 
del Hospital General de Valencia y el Servicio de Cardiología 
del Hospital General de Alicante, no obstante la aportación 
también ha venido de otros hospitales con menor 
infraestuctura pero con excelente calidad (H. Requena, H. 
Amau, H. Dr. Reset, H. General de Castellón). (Figura 2)

La hemodinámica ha sido una de las disciplinas de las 
que constituyen el Congreso que más ha crecido en cuanto 
al número de comunicaciones desde el 2002, pasando de 
5 comunicaciones (6%) a 12 comunicaciones (11%) (Figura 
3), produciéndose grandes innovaciones en estos últimos 
4 años con respecto a los temas tratados.

Los hospitales con mayor representación en este tema 
han sido el Hospital La Fe, Hospital General de Alicante, 
el Hospital General de Valencia y el Hospital Dr. Reset que 
con 4 comunicaciones este último año se iguala a los más 
productivos en este aspecto.

TEMÁTICA DE LAS COMUNICACIONES DESDE EL 2002 
AL 2004.

Cardiopatia Isquémica y Electrocardiografía del 
Ejercicio.

Los temas más representados en las comunicaciones 
en los últimos 3 años están resumidos a continuación:

A) Síndrome coronario agudo sin elevación del ST
1. Valoración de la estrategia invasiva

Correspondencia; Lorenzo Fácila Rubio
Hospital Provincial de Castellón
Avda. Dr. Ciará, 19 - CASTELLÓN DE LA PLANA
e-mail; lfacila@hotmail.com
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Figura 1.- Evolución del número de comunicaciones sobre cardiopatia 
isquémica y elcirocardiogralla del ejercicio en los úllimos 4 años.

Figura Z- Evolución del número de comunicaciones sobre hemodinámica 
en los úllimos 4 años.

2. Valoración pronóstica
3. Estratificación en urgencias
4. Marcadores de inflamación y serológicos (PCR, 

Troponina I, Mioglobina, Fibrinógeno).

B) Síndrome coronario agudo con elevación del ST
1. Variables al ingreso
2. Características en el paciente jóven.
3. Tratamiento, evolución.

mailto:lfacila@hotmail.com


3.- Centros con mayor número de comunicaciones sobre cardiopalía 
‘Squemica y eieclocardiogratía del ejercicio en los últimos 4 anos.

Figura 4.- Centros con mayor número de comunicaciones sobra 
nemodinamica en los últimos 4 años.

■2005 

□ 2004 

■ 2003 

□ 2002

4. Reinfarto

C) Resonancia cardiaca
1. Viabilidad miocárdica
2. Perfusión post-estrés

D) Investigación básica
1. Anexina V
2. Polimorfismo de factores de coagulación
3. Remodelado, inflamación y angiogénesis
4. Efecto de las estatinas sobre la inflamación
5. Actividad plaquetaria
6. Farmacogenómica
7. Isotermas Lp(a)
8. PAPP-A, proMBP
9. Pacientes jóvenes (perfil inflamatorio y hemostático)

E) Cirugía cardiaca
1. Riesgo quinirgico (escalas de valoración con y sin CEC)

2. Cirugía de la disfunción ventricular
3. Bypass sin CEC
4. Remodelado ventricular post lAM
5. Injertos coronarios
6. Valoración porTC
7. Injertos arteriales
8. Resultados a largo plazo

Hemodinámica
Los temas de hemodinámica desde el 2002 a 2004 se 

enumeran a continuación:

A) Utilización de stents
1. Rapamicina
2. Paclitaxel
3. Carbono
4. En lesiones largas
5. Reesfenosis infraestent

- Guía de presión
Perfusión miocárdica
Infenrencionismo en >75 años
Filtros de protección distal
Cierre de CIA
Reserva Fraccional de flujo
Utilización de sistemas hemostásicos

22® CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE 
CARDIOLOGÍA (GANDÍA MAYO 2005)

Los temas más referidos en las distintas comunicaciones 
presentadas al 22’ Congreso de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología están resumidos en las tablas 1 y 2.

Cabe reseñar que de nuevo se repiten los temas más 
importantes y con más repercusión clínica como la valoración 
pronósfica en el SCASEST, las escalas de riesgo quirúrgico, 
la valoración de los injertos coronarios, la utilización de los 
stents recubiertos y el tratamiento intervencionista de las 
cardiopatías congénitas en el adulto. Existiendo además 
otros más innovadores como la evaluación de la estrategia 
invasiva, el indice intima/media, la creatinina o el recuento 
leucocifario como factores pronósticos, los polimorfismos 
en factores de coagulación, la angioplastia del tronco, 
angioplastia de rescate, etc.

Se resume a continuación las comunicaciones 
seleccionadas bajo mi punto de vista.

El Dr. Tello Montoliu y cois, del Hospital General de 
Alicante estudiaron el índice intima media mediante ecografía 
en los pacientes ingresados por SCASEST y demostraron 
un aumento de este índice y una correlación con la edad 
y con el riesgo, el mismo grupo además presentó otra 
comunicación donde se determinó un polimorfismo del 
factor XII (el C46T) en 281 pacientes con lAM 
demostrándose un efecto deletereo y predisponiendo a un 
infarto prematuro.
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La Dra. Bosch y cois, del Hospital Clínico de Valencia 
estudiaron a 40 pacientes con lAMCEST y arteria abierta 
y analizaron la perfusión a la primera semana y al sexto 
mes mediante resonancia concluyendo que más de la mitad 
de los segmentos mal prefundidos inicialmente lo estaban 
bien al sexto mes.

Los Dres. Núñez y cois, del mismo hospital estudiaron 
a una amplia serie prospectiva de pacientes con infarto 
(1.118), demostrando que el recuento leucocitario 
determinado en las primeras horas era un factor predictor 
independiente de la mortalidad a largo plazo.

Desde el Hospital General de Valencia y Fresa los Dres. 
Trigo et al. siguendo su línea de estudio coronariografico 
por TC, valoraron a 38 pacientes con injertos coronarios, 
demostrando un alto valor predictive negativo para detectar 
estenosis coronaria.

La Dra. Zorio y cois, determinaron en una amplia serie 
de pacientes jóvenes con infarto (226) el perfil genético de 
riesgo protrombótico relacionándola con la tasa de episodios 
no apareciendo ningún tipo de asociación.

Dos comunicaciones interesantes sobre hemodinámica 
desde el Hospital Reset cabe mencionar. Por un lado la 
Dra. Vaquerizo y cois, presentaron una serie de pacientes 
con CIA que habían sido sometidos a cierre percutáneo 
con un alto porcentaje de éxito si estaba bien indicada. Y 
por otro el Dr. Pablo Aguar y cois, presentó con gran 
calidad los resultados exitosos de 22 pacientes que fueron 
sometidos a angioplastia del tronco.

El Dr. Vicente V. Bertomeu-G del Hospital Clínico de 
Valencia expuso brillantemente los resultados del estudio 
multicentrico llevado a cabo en la Comunidad Valenciana 
(PREDICAR), sobre la estrategia invasiva en los pacientes 
con diabetes avanzada y síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST, del que se obtuvo factores pronósticos 
y factores predictores de revascularización.

La vía radial para el intervencionismo fue descrita en 
100 pacientes por los Dres. Ten y cois, del Hospital La Fe, 
considerando que se trata de una alternativa a tener en 
cuenta sobretodo en la ACTP de rescate por su menor 
incidencia de complicaciones.

Casi un centenar de pacientes fueron seguidos tras 
angioplastia con stent recubierto de rapamicina sobre ADAp 
por los autores Valencia et al. del Hospital General de 
Alicante, demostrando que es seguro,efectivo y con baja 
incidencia de reestenosis.

Aparte de estas comunicaciones, fueron presentadas 
otras con una gran calidad científica que por razones de 
espacio no es posible reproducir, pero que se encuentran

resumidas en nuestra revista, y próximamente se 
reproducirán integramente en la pagina web de nuestra 
sociedad.

Por último, cabe felicitar a los participantes en la Reunión, 
ya que todos ellos aportan su pequeño granito de arena 
para que sea una de las más importantes a nivel regional 
en España, y animar a las futuras generaciones de 
residentes para que participen y se den a conocer en este 
foro.

Tabla 1.- Temas de cardiopatia Isquémica en 22” Congreso (2005).

SCASEST
Valoración de la estrategia invasiva
Valoración pronóstica
Fibrinógeno
Recuento leucocitario (2)
Crealinina
Indice intima/media y m.a intracraneal_________________________ __
Balón de contrapulsación_____________________________________  
lAM
Impacto de las nuevas deliniciones
Estrategia de reperlusión (PRIMVAC)______________________ ______
Genética
Riesgo proirombólico en pacientes Jóvenes
Polimorfismo de tactores de coagulación__________________________
Cirugía
Riesgo quirúrgico (modelos Bayesianos)
Tratamiento con eslalinas
Aleromalosis (tratamiento)
Injertos coronarios
Valoración por TC (2)
Injertos arteriales en pacientes con dislunclón ventricular
Resultados a largo plazo

Tabla 2.- Temas de Hemodinámica en 22” Congreso (2005).

Diabetes
Estrategia invasiva
Stents recubiertos__________________________________
Procedimientos en cateterismo
Abordaje transradial
Seguimiento de los pacientes con ACTP
Nuevos sienis
Frontier
Rapamicina
Paclitaxel
Stents poliméricos________________________________ __
IVUS
Transplante cardiaco_______________________ _________
Tronco coronarlo
Angioplastia _____________________________________
Cardiopatías congénltas
Tratamiento intervencionista



COMUNICACIONES DE ELECTROCARDIOGRAFÍA Y 
ARRÍTMIAS, MARCAPASOS, ECOCARDIOGRAFÍA Y 

MEDICINA NUCLEAR

Javier Pineda Rocamora

El pasado mes de mayo celebramos el XXII Congreso 
anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología con un 
amplio e interesante programa científico, favorecido por la 
alta calidad y variedad de las comunicaciones expuestas. 
En los últimos años, como se refleja en anteriores reuniones, 
la cardiología ha experimentado un desarrollo explosivo 
debido a los avances científicos y tecnológicos, a las 
mayores posibilidades de tratar adecuadamente muchos 
de los padecimientos cardiovasculares y a la creciente 
conciencia de la población de la magnitud del problema 
que suponen estas enfermedades.

Por lo que respecta a la fibrilación auricular, es la arritmia 
más frecuente y conlleva un incremento de la morbi- 
mortalidad, relacionada fundamentalmente con la 
insuficiencia cardíaca y la enfermedad tromboembólica. 
Han sido múltiples los trabajos relacionados con esta 
arritmia y la cardioversión eléctrica, tratamiento eficaz para 
conseguir la reversión a ritmo sinusal. Sin embargo, son 
frecuentes las recidivas precoces y múltiples los factores 
relacionados con esta última, como el tiempo de evolución 
o el tamaño auricular. Recientemente, ha crecido el interés 
por el estado proinflamatorio, hipercoagulable y la menor 
degradación de la matriz intersticial asociada a la fibrilación 
auricular. Por otra parte, la introducción de los nuevos 
sistemas navegadores (CARIO), han supuesto un avance 
sustancial en la electrofisiología, mejorando el conocimiento 
de la secuencia de activación cardíaca en las arritmias y 
la información iconográfica que facilita el éxito del tratamiento 
ablativo.

Cada vez es mayor el número de implantes y recambios 
de sistemas de estimulación cardíaca permanente, 
destacando la inclinación hacia los modos de estimulación 
más fisiológicos que mantienen la sincronía 
auriculoventricular, así como la incorporación de nuevos 
algoritmos, como el de ajuste automático de salida o los 
algoritmos preventivos y de terminación de arritmias 
supraventriculares. En cuanto al desfibrilador automático 
implantable, se ha convertido en la estrategia terapeútica 
más aceptada, no sólo para el tratamiento de las arritmias 
ventriculares malignas, sino que cada día es más frecuente 
su utilización en prevención primaria de muerte súbita, 
como en la cardiopatía isquémica con disfunción sistólica 
severa o la miocardiopatía hipertrófica con factores de

riesgo arritmogénicos asociados. La incorporación del 
desfibrilador bicameral, ha incrementado la especificidad 
para la detección de arritmias y el uso de terapias de 
estimulación y desfibrilación para el tratamiento de arritmias 
supraventriculares. En lo que concierne a la terapia de 
resincronización, constituye uno de los elementos 
introducidos en los últimos años en el tratamiento de la 
insuficiencia cardíaca, experimentando un gran desarrollo, 
tanto desde el punto de vista asistencial como científico. 
Esta modalidad terapeútica está asociada a una mejoría 
en la calidad de vida, clase funcional, función ventricular, 
menor tasa de rehospitalizaciones y mortalidad. Además, 
con la resincronización y en las comunicaciones más 
recientes, se ha descrito una reducción del estado 
proinflamatorio y protrombótico que acompaña a los estadios 
más avanzados de la enfermedad, adicionalmente a su 
efecto beneficioso sobre el remodelado ventricular. Sin 
embargo hasta en un 30% de los pacientes incluidos en 
los estudios no se obtiene el beneficio esperado, restando 
por esclarecer los predictores de respuesta clínica 
satisfactoria. La aplicación de doppler tisular ha demostrado 
un mayor grado de asincronía en la cardiomiopatía dilatada 
no isquémica, que podría contribuir a la mejor respuesta 
de este grupo a la resincronización cardíaca. Esta técnica, 
en combinación con ecocardiografía de estrés ha objetivado 
una peor reserva funcional sistólica en sujetos diabéticos 
y/o hipertensos sin antecedentes de isquemia coronaria, 
que contribuiría a la alta prevalencia de insuficiencia cardíaca 

y el peor pronóstico en dicha población.
En los últimos años se han comunicado múltiples trabajos 

que evalúan aspectos diagnósticos y pronósticos de 
mediadores de la activación neurohormonal en la 
insuficiencia cardíaca, así como su correlación con 
parámetros funcionales del ventrículo izquierdo, como los 
pépfidos natriuréticos cerebrales (NTproBNP). Estas 
moléculas podrían sen/ir como “marcadores" de la situación 
clínica, la evolución, el pronóstico e incluso la respuesta al 
tratamiento. Sin embargo, quedan todavía numerosos 
marcadores bioquímicos, neurohumorales e inflamatorios 
(factor de necrosis tumoral, interleucinas, moléculas de 
adhesión, etc.) cuyo papel resta por dilucidar. Por lo que 
respecta a la disfunción diastólica, a pesar de su importancia 
en la fislopatologla, los ingresos hospitalarios y la prevalencia
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de la insuficiencia cardíaca, la relevancia del diagnóstico 
y el tratamiento de este síndrome está poco reconocida en 
la práctica clínica. Ello ha contribuido al estudio y validación 
de nuevos parámetros ecocardiográficos de disfunción 
diastólica como la razón entre la onda E y la velocidad de 
propagación del flujo de llenado, el coeficiente de 
propagación mitral temprana y tardía, así como la velocidad 
máxima de relajación longitudinal ventricular izquierda, los 
cuales se correlacionan con parámetros previamente ya 
establecidos (Tau, E/A, TD). La ecografía permite establecer 
el diagnóstico, la gravedad y el mecanismo específico en 
la mayoría de los pacientes, siendo el dominio de estas 
técnicas muy importante para el cardiólogo clínico y el 
ecografista.

El avance espectacular de las técnicas de imagen en 
cardiología, como la gammagrafía isotópica o la resonancia 
magnética, ha mejorado el proceso diagnóstico y el enfoque 
terapéutico de nuestros pacientes. Esta última, destaca

por la calidad de sus imágenes y por su versatilidad, 
dado que se pueden realizar estudios morfológicos y 
funcionales que incluyan una cuantificación de la función 
ventricular, de la perfusión miocárdica con contrastes 
paramagnéticos (gadolinio), tanto en reposo como con 
estrés farmacológico, así como el estudio de la viabilidad. 
En la actualidad, todavía es escasa la utilización de esta 
técnica, debido en parte, a la falta de disponibilidad en 
algunos centros. Con el objeto de estudiar la microcirculación 
miocárdica en el infarto, relacionada con la incidencia de 
complicaciones y remodelado adverso del ventrículo 
izquierdo, se han comunicado diversas técnicas, como el 
resultado angiográfico final tras angioplastia (evaluado con 
la clasificación de flujo del grupo TIMI), el grado de perfusión 
miocárdica o tatuaje miocárdico (blush) o técnicas de 
imagen cardíaca para el estudio de la perfusión miocárdica, 
como la resonancia magnética con gadolinio ya comentada 
y, sobre todo, la ecocardiografía miocárdica de contraste.



COMUNICACIÓN SELECCIONADA

VALOR DE LA CUANTIFICACIÓN DEL DOLOR TORÁCICO 
EN EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE LOS SÍNDROMES 
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OBJETIVO
Presentamos la utilidad diagnóstica de la cuantiflcaclón del dolor 

torácico en un grupo de pacientes valorados por un probable síndrome 
coronarlo agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST).

PACIENTES Y MÉTODO
Se estudió prospectivamente a 1.068 pacientes consecutivos 

que acudieron a un servicio de urgencias con síntomas de alta 
sospecha de SCASETS siguiendo un protocolo de unidad de dolor 
torácico. El dolor torácico se cuantlficó aplicando un sistema de 
puntuación previamente validado y se definió el mejor punto de corte 
mediante análisis del área bajo la curva ROC. Se determinó el valor 
diagnóstico de la puntuación de dolor torácico (PDT) para predecir 
precozmente el diagnóstico final de SCASEST.

RESULTADOS
Al finalizar el estudio se diagnostico SCASEST en 651 pacientes 

(61%), de los que 438 (41%) presentaron Infarto de miocardio (IM) y 
212 (19,9%) angina inestable (Al). Se confirmó dolor torácico no 
isquémico en 302 pacientes (28'3%). Tras ajustarse por los datos 
clínicos y electrocardiográficos, en el análisis multivarlado la PDT 
mayor o Igual a 10 fue un predictor diagnóstico independiente de 
SCASEST (hazard ratio [HR] =2’1; Intervalo de confianza [IC] 95%, 
1'6-2’8; p<0,0001), IM (HR=1’4; IC 95%, 1 ’1-1’9; p<0’02) y Al (HR=2’8; 
IC 95%; 1’8-4’2; p<0’0001). Una PDT<10 se asoció con una mayor 
probabilidad de dolor torácico de origen no Isquémico (HR=0’3; IC 
95%; 0’3-0’5; p<0’0001).

CONCLUSIONES
La cuantlficaclon clínica del DT aporta Inflormaclón Independiente 

para el diagnóstico precoz de los pacientes con probable SCASEST.

INTRODUCCIÓN.
El dolor torácico es uno de los principales motivos de 

consulta en los servicios de urgencias y representa en 
ocasiones una incertidumbre diagnóstica que causa un 
importante número de ingresos innecesarios y de altas 
inadecuadas’’*

Comunicación presentada en ia XXII Reunión de la S.V.C., Gandía mayo 
2005.
Premio Sociedad Valenciana de Cardiología, a la mejor comunicación 
en enfermería.
Recibida el 23 de Junio 2005.

Correspondencia: Vicente Ruiz Ros
Sen/ei de Cardiología
Avda. Blasco Ibáñez 17 - 46010 Valéncia (ESPAÑA)
e-mall: vlcente.rulz@uv.es

La clasificación habitual según se trate de dolor "típico" 
o "atípico" se ha demostrado de validez limitada por su 
marcada influencia subjetiva’®, y ha motivado el desarrollo 
de sistemas de cuantificación de las características clínicas 
del dolor torácico que incrementen su utilidad diagnóstica 
en los síndromes coronarios agudos.’ ’

En el presente estudio se analiza de manera prospectiva 
la utilidad diagnóstica de un sistema de puntuación del 
dolor torácico previamente validado’''" ’® para predecir o 
excluir un diagnóstico final de síndrome coronario agudo, 
en pacientes que acuden por dolor torácico de posible 
origen coronario siguiendo un protocolo de unidad de dolor 
torácico.

PACIENTES Y MÉTODO.
Entre enero de 2001 y julio de 2003, un total de 1.068 

pacientes acudieron al servicio de urgencias de nuestro 
hospital por dolor torácico de posible origen coronario. El 
criterio de inclusión fue el diagnóstico clínico de dolor 
torácico de posible origen coronario, establecido por el 
cardiólogo de guardia. Se excluyeron aquellos pacientes 
con elevación del segmento ST o bloqueo de rama izquierda 
en el ECG inicial. Todos los casos se evaluaron mediante 
el protocolo de la unidad de dolor torácico previamente 
descrito'®.

Variables clínicas
Se registraron las siguientes variables clínicas; edad, 

sexo, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, diabetes 
mellitus, diabetes insulinodependiente, hábito de fun’®'’’ 
antecedentes familiares y/o personales de cardiópata 
isquémica, infarto de miocardio previo, antecedentes de 
angioplastia o de cirugía coronaria. Para definir estas 
variables se siguieron los criterios publicados por el Arpencan 
College of Cardiology”.

Del electrocardiograma se consideraron los sigu'®*^^® 
datos; inversión de la onda T (> 1 mni) y descens® ® 
segmento ST (> 1 mm a 80 ms tras el punto J), También 
se analizó la troponina I, determinada por rii^^° ° 
inmunomótrico (Immulite, Los Ángeles, CA, .)■ a ®
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de la insuficiencia cardíaca, la relevancia del diagnóstico 
y el tratamiento de este síndrome está poco reconocida en 
la práctica clínica. Ello ha contribuido al estudio y validación 
de nuevos parámetros ecocardiográficos de disfunción 
diastólica como la razón entre la onda E y la velocidad de 
propagación del flujo de llenado, el coeficiente de 
propagación mitral temprana y tardía, así como la velocidad 
máxima de relajación longitudinal ventricular izquierda, los 
cuales se correlacionan con parámetros previamente ya 
establecidos (Tau, E/A, TD). La ecografía permite establecer 
el diagnóstico, la gravedad y el mecanismo específico en 
la mayoría de los pacientes, siendo el dominio de estas 
técnicas muy importante para el cardiólogo clínico y el 
ecografista.

El avance espectacular de las técnicas de imagen en 
cardiología, como la gammagrafía isotópica o la resonancia 
magnética, ha mejorado el proceso diagnóstico y el enfoque 
terapéutico de nuestros pacientes. Esta última, destaca

por la calidad de sus imágenes y por su versatilidad, 
dado que se pueden realizar estudios morfológicos y 
funcionales que incluyan una cuantificación de la función 
ventricular, de la perfusión miocárdica con contrastes 
paramagnéticos (gadolinio), tanto en reposo como con 
estrés farmacológico, así como el estudio de la viabilidad. 
En la actualidad, todavía es escasa la utilización de esta 
técnica, debido en parte, a la falta de disponibilidad en 
algunos centros. Con el objeto de estudiar la microcirculación 
miocárdica en el infarto, relacionada con la incidencia de 
complicaciones y remodelado adverso del ventrículo 
izquierdo, se han comunicado diversas técnicas, como el 
resultado angiográfico final tras angioplastia (evaluado con 
la clasificación de flujo del grupo TIMI), el grado de perfusión 
miocárdica o tatuaje miocárdico (blush) o técnicas de 
imagen cardíaca para el estudio de la perfusión miocárdica, 
como la resonancia magnética con gadolinio ya comentada 
y, sobre todo, la ecocardiografía miocárdica de contraste.
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COMUNICACION SELECCIONADA

VALOR DE LA CUANTIFICACIÓN DEL DOLOR TORÁCICO 
EN EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE LOS SÍNDROMES 

CORONARIOS AGUDOS.

Ruiz Ros V., Gómez Monsoliu C., Sanchis Forés J., Bodí Peris V., Núñez Villota J., Fernández Garrido J., Bosch Campos 
M. J., Ruiz Aguilar C., Llácer EscorihuelaA.
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OBJETIVO
Presentamos la utilidad diagnóstica de la cuantlficaclón del dolor 

torácico en un grupo de pacientes valorados por un probable síndrome 
coronarlo agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST).

PACIENTES Y MÉTODO
Se estudió prospectivamente a 1.068 pacientes consecutivos 

que acudieron a un servicio de urgencias con síntomas de alta 
sospecha de SCASETS siguiendo un protocolo de unidad de dolor 
torácico. El dolor torácico se cuantlficó aplicando un sistema de 
puntuación previamente validado y se definió el mejor punto de corte 
mediante análisis del área bajo la curva ROC. Se determinó el valor 
diagnóstico de la puntuación de dolor torácico (PDT) para predecir 
precozmente el diagnóstico final de SCASEST.

RESULTADOS
Al finalizar el estudio se diagnostico SCASEST en 651 pacientes 

(61%), de los que 438 (41%) presentaron Infarto de miocardio (IM) y 
212 (19,9%) angina Inestable (Al). Se confirmó dolor torácico no 
Isquémico en 302 pacientes (28'3%). Tras ajustarse por los datos 
clínicos y electrocardiográficos, en el análisis multivarlado la PDT 
mayor o Igual a 10 fue un predictor diagnóstico Independiente de 
SCASEST (hazard ratio [HRJ =2’1; Intervalo de confianza [IC] 95%, 
r6-2'8; p<0,0001), IM (HR=1'4; IC 95%, 1 ’1-1’9; p<0'02) y Al (HR=2'8; 
IC 95%; 1'8-4’2; p<0’0001). Una PDT<10 se asoció con una mayor 
probabilidad de dolor torácico de origen no Isquémico (HR=0’3; IC 
95%; 0’3-0’5; p<0’0001).

CONCLUSIONES
La cuantlficaclon clínica del DT aporta Inflormaclón Independiente 

para el diagnóstico precoz de los pacientes con probable SCASEST.

INTRODUCCiÓN.
E! doior torácico es uno de los principales motivos de 

consulta en los servicios de urgencias y representa en 
ocasiones una incertidumbre diagnóstica que causa un 
importante número de ingresos innecesarios y de altas 
inadecuadas''*

Comunicación presentada en la XXII Reunión de la S.V.C., Gandía mayo 
2005.
Premio Sociedad Valenciana de Cardiología, a la mejor comunicación 
en enfermería.
Recibida el 23 de junio 2005.

Correspondencia; Vicente Ruiz Ros
Sen/ei de Cardiologia
Avda. Blasco Ibáñez 17 - 46010 Valéncia (ESPAÑA)
e-mall: vicenle.ruiz@uv.es

La clasificación habitual según se trate de dolor "típico" 
o "atípico" se ha demostrado de validez limitada por su 
marcada influencia subjetiva^®, y ha motivado el desarrollo 
de sistemas de cuantificación de las características clínicas 
del dolor torácico que incrementen su utilidad diagnóstica 
en los síndromes coronarios agudos.’"’

En el presente estudio se analiza de manera prospectiva 
la utilidad diagnóstica de un sistema de puntuación del 
dolor torácico previamente validado’” '® para predecir o 
excluir un diagnóstico final de síndrome coronario agudo, 
en pacientes que acuden por dolor torácico de posible 
origen coronario siguiendo un protocolo de unidad de dolor 
torácico.

PACIENTES Y MÉTODO.
Entre enero de 2001 y julio de 2003, un total de 1.06& 

pacientes acudieron al servicio de urgencias de nuestro 
hospital por dolor torácico de posible origen coronario. El 
criterio de inclusión fue el diagnóstico clínico de dolor 
torácico de posible origen coronario, establecido por el 
cardiólogo de guardia. Se excluyeron aquellos pacientes 
con elevación del segmento ST o bloqueo de rama izquierda 
en el ECG inicial. Todos los casos se evaluaron mediante 
el protocolo de la unidad de dolor torácico previamente 
descrito'®.

Variables clínicas
Se registraron las siguientes variables clínicas: edad, 

sexo, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, diabetes 
mellitus, diabetes insulinodependiente, hábito de fumar, 
antecedentes familiares y/o personales de cardiopatía 
isquémica, infarto de miocardio previo, antecedentes de 
angioplastia o de cirugía coronaria. Para definir estas 
variables se siguieron los criterios publicados por el American 
College of Cardiology'’.

Del electrocardiograma se consideraron los siguientes 
datos: inversión de la onda T {> 1 mm) y descenso del 
segmento ST {> 1 mm a 80 ms tras el punto J). También 
se analizó la troponina 1, determinada por método 
inmunométrico (Immulite, Los Ángeles, CA, EE.UU.), a la
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llegada al servicio de urgencias y a las 8, 12, 18 y 24 
horas de comienzo del dolor.

Las características clínicas del dolor fueron indizadas 
por enfermeras/os expertas/os utilizando el sistema de 
puntuación del dolor torácico descrito por Geleijnse^ (Anexo 
1), cuya cumplimentación se realiza habitualmente en 
menos de un minuto.

Diagnósticos finales
Siguiendo el protocolo de la unidad de dolor torácico’"' 
los criterios para definir el diagnóstico final fueron los 

siguientes:
a) síndrome coronario agudo (SCA) sin elevación del 

ST: confirmación diagnóstica de infarto agudo de miocardio 
o de angina inestable;

b) infarto agudo de miocardio (lAM) si se detectaba 
elevación de la froponina por encima de 1 ng/ml (límite 
superior de normalidad recomendado por el laboratorio de 
nuestro hospital);

c) angina inestable (Al) si el valor de la troponina era 
normal pero se demostraba evidencia de isquemia en una 
prueba de esfuerzo o de imagen o bien por una 
coronariografía patológica:

d) dolor torácico sin evidencia de cardiopatía isquémica 
si la troponina era normal y no existía evidencia objetiva 
de isquemia en la prueba de esfuerzo o de imagen o la 
coronariografía era normal.

En 116 pacientes la troponina fue normal y no se llegó 
a ningún diagnóstico final por no realizarse exploraciones 
complementarias.

Análisis estadístico
Las variables cuantitativas se expresan como media ± 

desviación estándar y las variables cualitativas como 
porcentajes. La relación de todas las variables analizadas 
con los diagnósticos de SCA, lAM y Al en los estudios 
univariados se realizó mediante la prueba de chi cuadrado. 
Para tal fin, las variables continuas, puntuación del dolor 
torácico y edad, se transformaron en cualitativas en función 
del mejor punto de la curva ROC para el diagnóstico de 
SCA (puntuación del dolor torácico >10 puntos, edad > 70 
años). Se determinó la sensibilidad, especificidad, y área 
bajo la curva de la puntuación del dolor torácico para 
predecir cada uno de los diagnósticos. El análisis 
multivariado se realizó mediante regresión logística 
incluyendo las variables que en el análisis univariado 
mostraron un valor de p inferior a 0,1. Se calcularon las 
odds ratios (OR) y los infen/alos de confianza (IC) del 95%. 
En todos los casos se consideró significativo un valor de 
p inferior a 0,05. Para el análisis estadístico se utilizó el 
paquete estadístico SPSS 9.0 (Chicago, Illinois, EE.UU.)

RESULTADOS.
Las características básales de la población estudiada

se exponen en la tabla 1. La puntuación del dolor torácico 
media fue de 10±3 puntos, presentando 700 pacientes 
(66%) puntuaciones iguales o superiores a 10.

Tabla 1.- Características básales del grupo de estudio (n=1.068).

n %
Historia Clínica

Edad (años), media ± desviación estándar 67±12
Edad + 70 años 479 45
Varones 703 66
Hipertensión arterial 662 62
Hipercolesterolemia 513 48
Diabetes mellitus 314 29
Diabetes insulinodependiente 108 10
Fumador 234 22
Antecedentes familiares 115 11
Historia de cardiopatía isquémica 452 42
Infarto de miocardio previo 248 23
Antecedentes de angioplastia coronaria 55 5
Antecedentes de bypass coronario 63 6

Puntuación del dolor torácico
Media ± desviación estándar 10,8 ±2,8
>10 700 66

Electrocardiograma
Depresión del segmento ST 256 24
Inversión de la onda T 102 10

Marcadores bioquímicos
Elevación de troponina 1 439 41

Diagnósticos confirmados
Síndrome Coronario Agudo 651 61
Infarto de Miocardio 439 41
Angina Inestable 212 20
No Isquémico 302 28

Sin diagnóstico 116 11

Predictores de diagnóstico final SCA.
De la totalidad de pacientes con dolor torácico de posible 

origen coronario se diagnosticaron como SCA 651 casos 
(61%). La tabla 2 muestra los predictores de SCA en los 
análisis univariado y multivariado. En el análisis multivariado 
una puntuación del dolor torácico 10 incrementó de manera 
independiente el diagnóstico final de SCA (OR= 2,9; IC 
95%, 2,1-4; p < 0,0001). También resultaron predictores 
independientes las siguientes variables al ingreso: edad > 
70 años, varón, diabetes insulino dependiente, infarto de 
miocardio previo, infradesnivel del segmento ST e inversión 
de la onda T. El área bajo la cun/a ROC del modelo fue de 
0,75 (IC 95% 0,72-0,78, p = 0,0001). El cálculo del cociente 
de verosimilitud (likelihood ratio) determinó que una 
puntuación del dolor torácico 10 incrementó la verosimilitud 
del modelo de manera significativa (p < 0001). Al considerar 
la puntuación del dolor torácico como variable continua, 
también resultó un predictor independiente del diagnóstico 
de SCA (OR = 1,20; IC 95%, 1,13-1,28; p < 0,0001).



Tabla 2.- Frecuencia de diagnósticos de SÍNDROME CORONARIO AGUDO (SCA) (n=651) dependiendo de la presencia (SÍ) o no (NO) de variables

Variable

Univariado* Multivariado**_____________ _

SCA
P OR (IC del 95%) P

Sí (%) No (%)

Puntuación dolor torácico >10 73 46 0,0001 2,9 (2,1-4) 0,0001

Edad >70 años 51 27 0,0001 2,6 (1,8-3,7) 0,0001

Varón 70 61 0,008 2(1,4-2,8) 0,0001

Hipertensión 65 55 0,007

Hipercolesterolemia 45 52 0,052

Diabetes mellitus 34 22 0,0001
2,3(1,2-4,6) 0,0164

Diabetes insulinodependiente 13 4 0,0001

Fumador 24 20 0,211

Antecedentes familiares 10 12 0,362

Historia de cardiopatía isquémica 
Infarto de miocardio previo 
Angioplastia coronaria previa 
Cirugía coronaria previa

45 
27
5 
6

28 
16
6
4

0,0001 
0,0001 
0,441
0,172 
0,0001

0,05

1,6 (1,1-2,4)

9,3 (5,2-16,7)

0,022

0,0001
Descenso del segmento ST 
Inversión de la onda T___________  
OR: Odds ratio; IC: Intervalo de conlianza:

34 J
11 7

*Chi cuadrado; ^‘Regresión logistic_________

2,5(1,4-4,3) 0,001

Predictores de diagnóstico finai iAM.
Se detectaron 439 casos (41%) que cumplían los criterios 

de IAM. Según los resultados del análisis multivariado (tabla 
3) una puntuación del dolor torácico 10 resultó predictor 
independiente del diagnóstico final de IAM (OR = 1,4; IC 
95%. 1,1-1.9; p < 0,02), como también lo fueron las 
siguientes variables; edad > 70 años, no hipercolesterolemia, 
diabetes mellitus, hábito de fumar, no antecedentes de 
angioplastia coronaria previa y descenso del segmento ST. 
El área bajo la curva ROO del modelo fue de 0,76 (IC 95% 
0,72-0,79, p = 0,0001). Al igual que en el SCA, la puntuación 
del dolor torácico de forma escalar resultó predictor 
independiente de IAM (OR = 1,07; IC 95%, 1,01-1,12; p< 

0,0001).

Predictores de diagnóstico final Al.
Se llegó al diagnóstico de Al en 212 casos (20%). Con 

el fin de evaluar el valor de las variables clínicas para el 
diagnóstico de angina inestable en el subgrupo de pacientes 
sin IAM. se efectuó un subanálisis excluyendo los 439 
enfermos con diagnóstico de IAM. El análisis multivariado 
(tabla 4) incluyó como predictores independientes del 
diagnóstico de Al una puntuación del dolor torácico >10 
(OR = 2.8; IC 95%; 1.8-4.2; p < 0,0001), edad > 70 años, 
varón, historia de cardiopatía isquémica y descenso del 
segmento ST, El área bajo la curva ROC del modelo fue 
de 0,76 (IC 95% 0,71-0,80, p = 0,0001). La puntuación del 
dolor torácico como variable continua también se asoció al 
diagnóstico de Al (OR = 1,20 IC 95% 1,11-1,29; p = 0,001).

Debido a que del estudio se desprenden finalmente tres 
posibles diagnósticos excluyentes (IAM, Al y dolor torácico 
de origen no isquémica), se determinaron los predictores 
considerando este diagnóstico final como variable 
dependiente con las tres categorías diagnósticas. Las 
variables relacionadas con el diagnóstico final (tabla 5) 
fueron la puntuación del dolor torácico >10 puntos, edad 
> 70 años, varón, diabetes insulinodependiente, 
hipercolesterolemia, descenso del ST e inversión de la 

onda T.

Sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo 

y negativo.En la tabla 6 se resume la sensibilidad, especificidad y 
valores predictivos de la puntuación del dolor torácico >10 
puntos en el diagnóstico final del origen del dolor torácico 
El valor predictive positivo y negativo para el diagnóstico 

de SCA fue del 68% y 52%.

DISCUSIÓN.El dolor torácico constituye una causa frecuente de 
consulta en los servicios de urgencias’'’. Las modificaciones 
del segmento ST o inversión de la onda T en el 
electrocardiograma y los marcadores bioquímicos, 
especialmente la elevación de la troponina, son parámetros 
objetivos para la confirmación diagnóstica de los síndromes 
coronarios agudos y su estratificación pronóstica”'”. Sin 
embargo, la presentación clínica sigue siendo un elemento 
importante en la detección precoz y proceso diagnóstico 
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Tabla 3.- Frecuencia de diagnósticos de INFARTO DE MIOCARDIO (lAM) (n=439) dependiendo de la presencia (SÍ) o no (NO) de variables clínicas 
y electrocardiográlicas. Análisis univanado y multivariado.

Variable
Univariado* Multivariado**
lAM

P OR (IC del 95%) P
Sí (%) No (%)

Puntuación dolor torácico >10 73 60 0,0001 1,4 (1,1-1,9) 0,0166

Edad >70 años 56 37 0,0001 2,1 (1,6-2,8) 0,0001

Varón 66 66 0,948

Hipertensión 65 60 0,084

Hipercolesterolemia 40 54 0,0001 0,6 (0,5-0,8) 0,0003

Diabetes mellitus 35 25 0,0001 1,6 (1,2-2,2) 0,0018

Diabetes insulinodependiente 15 7 0,0001

Fumador 25 20 0,060 2,1 (1,5-2,9) 0,0001

Antecedentes familiares 9 12 0,108
Historia de cardiopatía isquémica 39 44 0,116

Infarto de miocardio previo 25 25 0,882
Angioplastia coronaria previa 3 7 0,001 0,4 (0,2-0,8) 0,0092
Cirugía coronaria previa 4 7 0,086
Descenso del segmento ST 43 11 0,0001 5,5 (4,0-7,7) 0,0001
Inversión de la onda T 11 9 0.206
OR: Odds ratio: IC: Intervalo de confianza: 'Chi cuadrado: “Regresión logística

de estos síndromes’"'
Las características del dolor torácico en los síndromes 

coronarios agudos ha sido analizada desde diversas 
perspectivas con finalidad tanto diagnóstica como 
pronóstica“'^" encontrándose diferencias en los

componentes sensorial, emocional y de localización de 
los síntomas que se relacionan con los diagnósticos 
específicos de lAM o de No obstante, aún siendo 
un elemento importante para el diagnóstico, la valoración 
del dolor torácico habitualmente se limita a la determinación

Tabla 4.- Frecuencia de diagnósticos de ANGINA INESTABLE (Al) (n=212) dependiendo de la presencia (SÍ) o no (NO) de variables clínicas y 
electrocardiográlicas. Análisis univanado y multivariado.

Variable
Univariado* Multivariado**
Al

P OR (IC del 95%) P
Sí (%) No (%)

Puntuación dolor torácico >10 74 46 0,0001 2,8 (1,8-4,2) 0,0001
Edad >70 años 40 27 0,002 1,6 (1,1-2,5) 0,02
Varón 79 61 0,0001 2,5 (1,1-5,6) 0,03
Hipertensión 63 55 0,07
Hipercolesterolemia 54 52 0,6
Diabetes mellitus 31 22 0,02
Diabetes insulinodependiente 9 4 0,02
Fumador 21 20 0,8
Antecedentes familiares 11 12 1
Historia de cardiopatía isquémica 57 28 0,0001 2,5 (1,7-3,7) 0,0001
Infarto de miocardio previo 33 16 0,0001
Angioplastia coronaria previa 10 6 0,1
Cirugía coronaria previa 10 4 0,01
Descenso del segmento ST 17 5 0,001 2,9 (1,5-5,7) 0,002
Inversión de la onda T 12 7 0,06 *

OR: Odds ratio: IC: Intervalo de confianza; 'Chi cuadrarlo; “Regresión logistic
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Tabla S.-Análisis mullivariado considerando como variable dependiente 
el diagnóstico linat con tres categorías diagnósticas (lAM, Al y dolor 
torácico de origen no Isquémico)

Variables incluidas P

Puntuación dolor torácico >10 0,0001
Edad > 70 años 0,0001
Varón 0,009
Hipercolesterolemia 0,032
Diabetes insulinodependiente 0,012
Descenso del segmento ST 0,0001
Inversión de la onda T 0,0001

características típicas o atípicas respecto a su posible 
origen cardiovascular. La subjetividad de esta clasificación 
determina una gran variedad de interpretaciones que 
reducen su validez diagnóstica.® ’'^'^''’^’

Varios autores han analizado la utilidad diagnóstica y 
pronostica del análisis cuantitativo del dolor torácico'® ’®’^’”’ 

Wu y cois.® encontraron un valor predictive diagnóstico 
del dolor torácico con enfermedad coronaria, estableciendo 
una cuantificación semiobjetiva de las características del 
dolor típico en una puntuación de 4 niveles. Cooke y cois.® 
encontraron también una relación entre el dolor torácico y 
la presencia de lesiones coronarias utilizando un cuestionario 
estandarizado que puntuaba la reproducibilidad del dolor 
mediante ejercicio, la duración de los episodios y la 
frecuencia relativa del dolor en reposo.

El sistema de cuantificación del dolor publicado por 
Geleijnse’ reúne las principales características que tipifican 
el dolor torácico y, con una utilidad complementaria a la 
que se obtiene con las variables electrocardiográficas y 
bioquímicas, ha demostrado su validez tanto diagnóstica 
como en la estratificación del riesgo. Su aplicación clínica 
por nuestro grupo ha demostrado en estudios previos el 
valor diagnóstico y pronóstico de la puntuación del dolor 
torácico’®'’®.

En el presente estudio hemos observado que, tras su 
ajuste por las variables analizadas, una puntuación del 
dolor torácico >10 puntos aportó información independiente 
y sobre todo precoz para el diagnóstico de los SCA. No 
obstante su valor predictive positivo y negativo no fue muy 
alto. En este sentido la puntuación del dolor debe 
considerarse como una variable pronósfica a valorar junto

a otras que también se asociaron al diagnóstico de SCA 
como la edad, sexo masculino, diabetes y los cambios 
electrocardiográficos. Además, las unidades de dolor 
torácico, que contemplan la realización de prueba de 
esfuerzo precoz, constituyen una herramienta fundamental 
para la toma de decisiones en estos pacientes”*'”. Por otra 
parte, en nuestro estudio se incluyeron sólo los pacientes 
con dolor torácico de posible origen coronario a criterio del 
cardiólogo de guardia. Si hubieran sido Incluidos todos los 
pacientes que acudieron al servicio de urgencias por dolor 
torácico probablemente el valor diagnóstico de la puntuación 
del dolor torácico hubiera sido mayor.

En conclusión podemos afirmar que, de forma 
complementaria a la valoración electrocardiográfica y 
determinación de los marcadores de necrosis miocárdica, 
la información que aporta la cuantificación clínica del dolor 
torácico en el servicio de urgencias es un dato de obtención 
precoz y sencilla de gran interés para el diagnóstico de los 
pacientes que acuden al servicio de urgencias por dolor 
torácico de posible origen coronario.

LIMITACIONES.
Los criterios de inclusión del presente estudio determinan 

que sus resultados sean aplicables a pacientes con dolor 
torácico de posible origen coronario y no a todos los que 
acuden a un servicio de urgencias con dolor torácico. 
Nuestros pacientes fueron evaluados en primer lugar por 
el médico de urgencias, que descartó un determinado 
número de dolores torácicos sugerentes de origen 
extracardíaco, y en segundo lugar por el cardiólogo de 
guardia quien definió el dolor torácico como de posible 
origen coronario. Esto explica la elevada prevalencia del 
diagnóstico de SCA en la población incluida. Por otra parte, 
la puntuación del dolor torácico ha de considerarse como 
una variable más de la evaluación clínica, por lo que la 
continuación lógica del presente estudio sería, en primer 
lugar, elaborar un algoritmo diagnóstico que recoja en una 
ecuación multivariante otras variables clínicas relacionadas 
y, en segundo lugar, analizar la influencia de diferentes 
variables (como edad y sexo) en la puntuación del dolor 

torácico.

Tabla 6.- Valor diagnóstico de la puntuación del dolor torácico > 10 _____________________________

Diagnósticos confirmados s E VP(+) VP(-) ABC P

Síndrome Coronario Agudo (n:651) 73 46 68 52 0,62 (0,59-0,66) <0,0001

Infarto de Miocardio (n:439) 73 40 46 68 0,58 (0,54-0,61) <0’0001

Angina Inestable (n:212) 74 38 25 84 0,58 (0,53-0,62) 0,001

S; Sensibilidad: E: Especificidad; VP(+); Valor Predictive positivo; VP{-): Valor Prediclivo negativo: ABC: Área bajo la curva (intervalo de confianza 

95%)
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Anexo í.- Puntuación del dolor torácico.

Localización
Relroesternal
Precordial
Cuello, mandíbula o epigastrio
Apical ("debajo de la tetilla izquierda")

+3 
+2
+1
-1

Irradiación
Uno de los dos brazos
Hombro, espalda, cuello, mandíbula

+2 
+1

Carácter
Fuertemente opresivo
Molestia opresiva
Pinchazos

+3 
+2
-1

Gravedad
Grave 
Moderada

+2 
+1

Varía con:
Nitroglicerina 
Postura 
Respiración

+1
-1
-1

Síntomas asociados
Disnea
Náuseas o vómitos 
Sudación

+2 
+2 
+2

Antecedentes de angina de esfuerzo +3
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INTRODUCCIÓN
La principal limitación del tratamiento percutáneo con 

stents de lesiones coronarias es el fenómeno de la 
reestenosis. Los estudios RAVEL y SIRIUS con stents 
recubiertos de rapamicina (SRR) han mostrado reducciones 
importantes de las tasas de reestenosis y nuevas 
revascularizaciones en lesiones coronarias favorables con 
bajo riesgo de complicaciones y de reestenosis.

OBJETIVOS
Confirmar los beneficios de este tipo de stents en lesiones 

coronarias con alto riesgo de reestenosis o de 
complicaciones agudas, y en pacientes con perfil clínico 
desfavorable. Determinar los predictores de mala evolución 
clínica y angiográfica.

proximal, 2’6% en tronco de coronaria izquierda, 1’1% 
en injertos sáfenos, 14’4% ostiales, 12’1% calcificadas, 
32’6% bifurcaciones, 21’1% reestenóticas, 12’6% oclusiones, 
n'á,°/a \i3s,Q < 3 mm, y 30’4% longitud >18 mm. Se consiguió 
éxito angiográfico (TIMI III asociado a estenosis residual 
< 30%) en el 100% de las lesiones con un 7’7% de 
complicaciones intrahospitalarias menores. La ganancia 
aguda media fue de 1’8 ± 0’5 mm. El diámetro luminal 
mínimo ascendió de 0’7 ± 0’4 a 2’5 ± 0’5 mm (p<0,001). 
Se completó el seguimiento clínico en el 99’1% de los 
pacientes. Al año se registró un 2’5% de muerte total, un 
2’1% de muerte cardiaca, un 4’3% de lAM, un 0’9% de 
trombosis del stent, un 5’6% de revascularizaciones de 
lesión diana (RLD), un 6’9% de revascularizaciones de 
otras lesiones y un 9’4% de fracaso del vaso diana (FVD).

MATERIAL Y MÉTODOS
Durante el periodo mayo 2002 - agosto 2003 se 

incluyeron 233 pacientes remitidos para estudio 
hemodinámica a la unidad de Hemodinámica del Hospital 
General Universitario de Alicante, tratándose con SRR 270 
lesiones coronarias complejas. Se realizó seguimiento 
clínico a un año y angiográfico al sexto mes. El análisis de 
lesiones se realizó mediante angiografía cuantitativa con 
el sistema Medis® {Medical Imaging Systems, Nuenen, 
Holanda) versión 5.2 con sistema de análisis de bordes 
(Drug Eluting Stent Analysis-QCA).

RESULTADOS
Características de los pacientes: Edad media 63’9 ± 

10’9 años, 44’2% de diabéticos, 44’6% de pacientes con 
enfermedad multivaso, 2’1% insuficiencia renal crónica 
(IRC) en diálisis. Características anatómicas desfavorables: 
85’2% lesiones tipo B2-C, 35’6% en descendente anterior
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Las probabilidades de supervivencia al año libre de 
rnuerte cardiaca, RLD y FVD fueron del 97'8%, 94’7% y 
S9'6% respectivamente (figura 1). Se revaluaron al sexto 
rnes 238 lesiones (88’1%). Las curvas de valores de 
dametros luminales mínimos aparecen en la figura 2. La 
pérdida luminal tardía fue de 0’1 + 0’6 mm con un 9’2% (22 
lesiones) de reestenosis binaria; 19 a nivel intrastent, 2 en 

margen proximal y 1 en margen distal. Los patrones de 
lesión

Figura 2.- Curvas de distribución de los ^valores
mínimo (DLM) en mms. La curva de trazo 9fueso p ¡g ¿g/
báseles, la de puntos los obtenidos poststent la de trazo lino la ue- 
seguimlento al sexto mes.

reestenótica encontrados fueron un 50% del tipo focal, 
un 22’7% multifocal y un 27’3% difuso. Sólo se registraron 
3 casos de remodelado vascular positivo no asociados a 
eventos adversos con un único caso de aneurisma coronario. 
Fueron encontrados como predictores de FVD la IRC (OR 
6’35 IC95% [1’47-27’36], p=0’013) con tendencia 
desfavorable de sexo femenino (OR 2’31 1095% [0’99- 
5’36], p=0’052) y enfermedad multivaso (p=0’054). Los 
predictores de RLD fueron la utilización de stents > 50 mm 
(OR 12’31095% [2’4-62’7], p=0'002), la reestenosis intrastent 
(OR 4’21095% [1’4-13’2], p=0’012) y la IRC avanzada (OR 
8’4 IC95% [1’8-38’5], p=0’006) con tendencia desfavorable 
de valores de ganancia aguda y diámetros de vaso 
pequeños. Los predictores de reestenosis binaria fueron 
la utilización de stents > 50 mm (OR 11’5 IC95% [1’7-76’9], 
p=0’012), la reestenosis intrastent (OR 3 IC95% [1’1-8], 
p=0’032) y la IRC avanzada (OR 11’1 IC95% [2’2-56’2], 
p=0’004) con tendencia desfavorable de valores de ganancia 
aguda y diámetros de vaso pequeños y sexo femenino. La 
diabetes no se asoció en este estudio a la aparición de 
reestenosis.

CONCLUSIONES:
Los SRR son seguros y efectivos en el tratamiento de 

lesiones coronarias complejas con una baja tasa de 
reestenosis binaria al sexto mes y nuevas 
revascularizaciones y bajos índices de eventos cardiacos 
adversos. Fueron encontrados como predictores 
independientes de RLD y reestenosis binaria la utilización 
de stents > 50 mm, la reestenosis intrastent y la IRC 

avanzada.
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REUNIONES REALIZADAS

AVANCES EN PATOLOGÍA VALVULAR CARDÍACA

El miércoles 18 de mayo de 2005, a las 19h, tuvo lugar la Reunión Avances en Patología Valvular Cardiaca en 
el Hotel Meliá Valencia Palace de Valencia. Dicha reunión fue organizada por la SVC con la colaboración de Edwards 
Lifesciences.

Realizó la presentación el Dr. Antonio Salvador, Jefe de servicio del Hospital Universitario La Fé, e intervinieron 
como ponentes la Dra. Marina Juez, el Dr. Salvador Torregrosa y el Dr. Rafael Fuster, de los servicios de Cirugía 
Cardiovascular de los hospitales Clínico Universitario de Valencia, Universitario La Fe de Valencia y de Cirugía Cardiaca 
del Hospital General Universitario de Valencia. Los temas tratados fueron la Patología valvular cardiaca, las indicaciones 
del recambio valvular aórtico con válvula biológica sin soporte y la desproporción prótesis - paciente tras recambio 
valvular aórtico. A continuación de dichas ponencias el Prof. S.H. Rahimtoola, del Keck School of Medicine. University 
of Southern California, realizó la conferencia Elección de prótesis valvular cardiaca en patología valvular del adulto. 
Finalizando el acto con la discusión de los temas tratados por parte de los ponentes y los asistentes.

AGENDA

PRÓXIMAS REUNIONES Y 
CONGRESOS

XXIII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología
ELCHE (Alicante). 17,18 y 19 de mayo de 2006

XLI Congreso Nacional de la Sociedad Española de 
Cardiología
Barcelona, del 26 al 29 de octubre 2005

Arritmias. Venice 2005
9® International Workshop on Cardiac Arritmias
Venecia, del 2 al 5 de octubre de 2005

2nd EUGMS Symposium: “Geriatric Cardiology”
Organizado por: European Union Geriatric Medicine Society) 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid 21-22 Octubre 2005.

American Heart Association 2005 Scientific Sessions
Dallas, del 13 al 15 de noviembre 2005

Heart Failure 2006
Helsinki, del 17 al 20 de junio de 2006

ENLACES:
Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio.orij

Sociedad Española de Cardiología: www.secardioloQÍa. es

European Society of Cardiology: www.escardio. ora

INSVACOR: WWW.insvacof.es

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

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medynet.com/hiperterision.sec

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioloaia.org

Sociedad Castellana de Cardiología: www.casteltanacardio.es

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

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

Sociedad Brasileira de Cardiología: www.cardiot.br

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

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardiotogi3 org.mx

Société Fran^aise de Cardiologie: www.sfcardio.net

Sociedad Española de Nefrología: http://www.senefro.org

American College of Cardiology: www.acc.org

American Society of Echocardloghraphy: www.asecho.org

American Heart Association: www.americanheart.org

Atlas of Heart Diseases: www.norvasc-brauwatd.com

British Cardiac Society: www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca

Cardiology: www.cardioauide.com

Hemodinámica: www.hemodinámica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asoclatlon: 
htlp://circ.ahaioumats.orq

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

Massachussets General Hospital. Cardiology:
http://pcs.mgh. harvard. edu/card sum.asp
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NORMAS DE PUBLICACIÓN EN LATIDO

LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de 
Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacionados 
con las enfennedades cardiovasculares, así como los temas relacionados 
con el colectivo de Cardiólogos del ámbito de la sociedad, la Comunidad 
Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las lineas de la 
Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; artículos premiados en las 
Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que recibieron 
ayuda económica por parte de la sociedad; resúmenes de 
comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se publican en 
números extraordinarios; casos clínicos, cartas al editor y aquellos 
trabajos remitidos que serán evaluados previamente para su aceptación 
por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éticas 
por las consignadas en la Revista Española de Cardiología.

Todos los escritos se remitirán en lonnalo digital al Editor de la S.V.C. 
, mediante correo electrónico a sovalcardio@mx3.redestb.es o mediante 
soporte en CD a la secretarla técnica de la SVC, C/ Artes gráficas 28, 
46010 Valencia.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

NORMAS GENERALES
Se aceptarán los trabajos en los idiomas oficiales de la Comunidad 

(Valenciano o Castellano).
En la página frontal se indicará el título del trabajo o resumen. Apellidos 

y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o fuente de financiación 
del mismo. Nombre del premio concedido, o sección de la revista a la 
que se remite. Dirección de correo electrónico y postal para remitir 
correspondencia.

Se utilizará editor de textos por ordenador word, con tipo de letra Arial 
de 12 puntos. El documento estará mecanografiado a espacio sencillo, 
sobre páginas tamaño DIN A 4, con márgenes de 2.5 cm. Se numerará 
comenzando por la página frontal.

Las figuras, que deberán estar acompañado del conespondiente pie, 
deberán remitirse en formato jpg.

COMUNICACIONES SELECCIONADAS
En el Texto figuraran los siguientes apartados: Resumen. Introducción 

y Objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies 
de Figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptadón de resúmenes 
para las Reuniones de la SVC, tendrá un máximo de 300 palabras, estará 
estructurado en cuatro apartados que contendrán los siguientes aspectos:

a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y c) Conclusiones.
No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.
La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 folios, 

incluyendo figuras, tablas y bibliografía.
Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la 

normativa de la SEC.

CASOS CLÍNICOS
La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo la 

bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.
El texto constará de Introducción, presentación del caso, discusión 

y bibliografía.

RESÚMENES DE TESIS DOCTORALES
La extensión máxima será de dos páginas tamaño DINA 4.
En la página frontal se consignará además del titulo, el autor, director 

de la tesis. Fecha de la lectura de la misma. Dirección postal del autor 
para remitir correspondencia.

CORRESPONDENCIA CON EL EDITOR
Extensión máxima de dos páginas tamaño DINA 4. Podrán 

acompañarse de una breve bibliografía.
357
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EDITORIAL

DISCURS DEL PRESIDENT DE LA SVC EN L ACTE DE 
PRESENTACIÓ DE LA NOVA JUNTA DIRECTIVA DURANT 

L’ASSAMBLEA DE LA REUNIÓ DEL CONGRÉS DE GANDIA
EL MAIG DE 2005.

D
envoiguts companys I amics,

En primer Hoc la nova junta vol agrair-vos la confianza dipositada en nosaltres per a representar-vos I dur 
endavant aquesta societat. Personalment, I per desitjar-ho no será, ja que hi estem a La Safor, m’agradaria 
teñir un bany de gracia per a capear la imaginado i creativitat de l’Ausias March i del Joanot Martorell i, ja 
Heats, la capacita! de seducció i les habilitáis dels Borja. Si d'aquestes Ierres ens arribés aquesta bondat és 
segur que els nostres dessitjos del bon fer s'acomplirien ben sobradament.

LES EINES I LA METODOLOGIA DE TREBALL.
Haig de dir que en els 2 anys que he estal com a president elecle a les reunions de la junta directiva 

presidida per Salvador Bellver m’han permés observar que les sessions periódiques de treball a la seu del 
carrerArts Gráfiques -gentilment oferida per l’empresa Lácer- són un bon fórum de discussió i análisi per 
Temple espectro d’observadors que aporten informació des de diversos ambients i indrets. És per aixó que 
seguirem treballant en aquesta direcció procuran! fomenlar la parlicipació acliva de lols els membres de la 
junla.

D'altra par!, aprofilan! els recursos d'inlemel i el fácil accés que ens permel la infraesiruclura de la maleixa 
SVC, cal agililzar la comunicació direcla per correu elecirónic amb lols els membres per recollir observacions 
i suggeréncies.

Volem dir amb lo! agó que cal dinamilzar la comunicació per fer mes parlicipalives les acluacions de la 
societat.

LES LÍNIES DE TREBALL.
Amb independencia deis temes que es consideren d’interés en el transcurs del nou periodo, hi ha 4 linies 

que volem treballar:
1. Estructura de les áreos cardiológiques: seccions i grups de treball.
La nostra Societat está ben asentada i consolidada. Els nostres congressos están en la pendent ascendent 

d’assisténcia i parlicipació activa. Aixó és un bon senyal, i cal serprudents a Thora de programar i d'introduir 
innovacions. Pensem que el més important és dinamitzar les seccions actuals i si el temps ens demostra que 
algunos no son operatives caldrá analitzar els molius i prendre decisions per suprimir-Ies o modificar-Ies. Els 
grups de treball són una bona opció per facilitar el contacte i la colaboració deis membres per a treballar 
conjuntament en árees determinades o en aspeóles concrets. És per aixó que, be en el maro de les seccions, 
be en el maro ampie de la Societat, els grups de treball per a objectius molt especifics cal que tinguen una 
Via fácil per al seu desenvolupament.

2. Facilitació de la formado I la recerca compartida.
Anem cap un món de treball on la coordinació de xarxes és un valor indiscutible. Les sessions conjuntes 

sobre problemes específics ajuden a la millora global: la formació continuada, la formació de residents i la
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recerca compartida. Aclualment existeixen ais nostres centres de treball grups locals ben consolidáis i 
dinámics que tenen resó més enllá del nostre ámbit. La SVC vol aprofitar aquests recursos i fer-los partíceps 
activament en la programació de sessions monográfiques sobretot orientades a la formado. Acó comportará 
l’ajut institucional de la SVC en la mesura deis possibles.

3. Potenciar la Cardiología clínica.
Els cardiólegs, probablement per la naturalesa de l’especialitat, estem motiváis en l'aprenentatge i 

desenvolupament de noves técniques disgnóstiques i terapéutiques. En canvi, la motivació per l’aprenentatge, 
la formació continuada i el desenvolupament de la Cardiología clínica no és tan sólida per no dir senzillament 
que és débil. Els motius son diversos i no cal ací entrar ara en la seva consideració; peró és ciar que el 
desenvolupament tecnológic paradógicament genera un major nombre de malalts a atendré: els malalts 
cardiológics són crónics i quant més millorem l'assisténcia més evitem la mortalitat i més augmenten la 
morbiditat cardiovascular, la co-morbiditat i la cronicitat deis procesos. Aixó ens obliga a desenvolupar la 
Cardiología clínica. El malait crónic en el context de la major co-morbiditat ens obliga a desenvolupar un 
control més integral. En eixe sentit, els cardiólegs necessitem adentrar-nos en els sistemes de control del 
malait crónic, en la consideració i el control deis problemes acompanyants i en la millora de la relació amb 
els equips d’Atenció Primaria i altres especialitats per a desenvolupar el seguiment deis malalts i la presa 
de decisions.

4. Facilitació de la informació i d’eines de treball clinic.
La página web de la nostra Societat pot aportar informació práctica per a la prevenció de la malaltia 

cardiovascular en general, alxi com fulls de recomanacions d’estil de vida que estiguen disponibles per ais 
cardiólegs i malalts, alxi com d'altres (guies d’actuació deis cardiólegs, taules d'interacció farmacológia, fulls 
de consentiment informal, etc.). Seria bo que el cardióleg s’acostumara a utilitzar la página web peró és ciar 
que aixó será possible si la troba útil. També volem facilitar la comunicació rápida amb els membres de la 
societat mitjanpant enquestes semilles a través del correu electrónic, donat que aquest permet la resposta 
facilitada. Una de les enquestes que cal passar és la del disseny deis congresses: dies i horaris.

5. La societat I les administracions sanitáries.
Com a societat científica tenim la responsabilitat de contribuir a que l'activitat assistencial al malait cardiologic 

tinga garantida la participació deis cardiólegs. Volem colaborar amb les administracions sanitáries i altres 
institucions per aconseguir la garantía d’aquestes prestacions; el nostre oferiment és ciar i obert. Tantmateix, 
estarem obligáis a denunciar les desviacions funcionáis o estructuráis que a nivell assistencial es desenvolupen 
en els distints ámbits sanitari en contra d'aquesta garantía. Amb l’administració, les nostres actuacions volem 
que estiguen clares: oferiment de colaborado i control de l'assisténcia ais problemes cardiológics.

Sois ens resta demanar-vos a tots la vostra participació activa. Estem a la vostra dispossició. Grácies.

GANDIA, MAIG 2005 
ÁNGEL LLÁCER ESCORIHUELA 

PRESIDENTE DE LA S. V.C.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

NUEVO SCORE DE RIESGO PARA PACIENTES 
CON DOLOR TORÁCICO AGUDO, SIN DESVIACIÓN 

DEL ST Y TROPONINA NORMAL.
COMPARACIÓN CON EL TIMI RISK SCORE.

Bertomeu V., Sanchis J., Bodi V., Núñez J., Consuegra L., Gómez-Monsoliu C., 

Bosch M.J., Pellicer M., Chorro F.J., Llacer A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

introducción.El pronóstico de los pacientes que acuden a urgencias por dolor 
**^áclco. ECG Inespecífico y troponlna normal es Incierto. Nuestro 
ohjetlvo fue desarrollar un score de riesgo para esta población y 
compararlo con el más frecuentemente utilizado, el TIMI risk score.

Métodos.
Un total de 646 pacientes consecutivos se evaluaron mediante 

la historia clínica (factores de riesgo y puntuación del dolor según 
aus características), ECG y test de esfuerzo precoz. Se excluyeron 
los pacientes con desviación del ST o elevación de froponina. El 
obietivo primario fue la muerte o infarto al año. El objetivo secundarlo 
la muerte, infarto o revascularización urgente a los 14 días (objetivo 

para el que se diseñó el TIMI risk score).

resultados.l-a frecuencia de los objetivos primarlo y secundario fue del 6,7% 
y del 5,4%. El nuevo score de riesgo se construyó con las variables 
colacionadas con el objetivo primario: puntuación del dolor 5l0 
Puntos (HR=2,5,1 punto), >2 episodios de dolor en 24 horas (HR=2,2, 
I punto), edad >67 años (HR=2,3, 1 punto), diabetes insullno- 
Pependiente (HR=4,2, 2 puntos) y angioplastia previa (HR=2,2, 1 
Punto). Los pacientes se clasificaron en 5 categorías de riesgo 

tP=O,OOO1);
• 0 puntos, n=111, objetivo primarlo 0%.
• 1 punto, n=198, objetivo primarlo 3,1%.
• 2 puntos, n=206, objetivo primarlo 5,4%.
• 3 puntos, n=103, objetivo primario 17,6%.
* 5 4 puntos, n=28, objetivo primarlo 29,6%.
Ea precisión del score fue superior a la del TIMI risk score tanto 

para el objetivo primarlo (índice C: 0,78 vs 0,66, p=0,0002) como para SCAStb i 

el secundario (índice C: 0,70 vs 0,66, p=0,1). eS

INTRODUCCIÓN
La disponibilidad de determinaciones de troponina en 

los servicios de urgencias ha supuesto una mejoría 
sustancial en el diagnóstico y en el manejo de los pacientes 
con síndrome coronario agudo sin elevación del ST 
(SCASEST). La troponina es un marcador de gran 
sensibilidad y especificidad para necrosis miocárdica' y es 
de utilidad como guía para el manejo, incluyendo la 
revascularización precoz^’. El descenso del segmento ST 
en el ECG inicial también es de gran utilidad para identificar 
pacientes con SCASEST de medio-alto riesgo, y para guiar 
su manejo'''®. En contraste con esos marcadores de alto 
riesgo el diagnóstico y la estratificación pronóstica de 
pacientes con dolor torácico sin alteraciones del ST ni 
elevación de troponina sigue siendo un reto. Aunque algunas 
publicaciones sugieren que una froponina normal implica 
un pronóstico excelente®, otros estudios muestran unas 
tasas de hasta un 3% de infarto de miocardio o muerte a 
los 30 días’ que aumenta hasta 4,8% a los 6 meses de 
seguimiento®. Por lo tanto una estratificación de riesgo 

cuidadosa parece mandatoria.
Se han descrito diversos scores de riesgo para el 
íaSEST®''®. El más ampliamente difundido y empleado 
el TIMI risk score. Dichos scores derivan de poblaciones 

CONCLUSIONES. que incluyen pacientes de alto riesgo (incluyendo pacientes
pesar'ri^ Rue acuden a urgencias por dolor torácico, a con desviación del ST O elevación de marcadores cardíacos),

desviación del segmento ST o elevación de Consecuentemente, la aplicabilidad de estos scores a 
muestran una frecuencia no despreciable de eventos al voiiocvuc nci , y . .®core de riesgo derivado de esta población específica permite pacientGS de menor nesgo puede no ser adecuade. Además,

estraiíi^’®’^ ’°® subgrupos de alto y bajo riesgo y realizar una ¡g troponina no se ha empleado de rutina como marcador
cación más precisa que cuando se utiliza el TIMI risk score. necrosis miocárdica en la mayoría de estos estudios y 

Comun¡r-=.., x .X j X, los oacientes no se han manejado dentro de una unidad
2nnR presentada en la XXII Reunión de la S.V.C., Gandía mayo ", , . , i_ „i¿005. olg ^Qiof torácico, gue parece ser lo más adecuado para el

Valenciana de Cardiología, a la mejor comunicación manejo de este tipo de pacientes de bajo riesgo’'*.
RecíbídTe?23'El presente estudio analizó una serie de pacientes con 

° dolor torácico agudo sin desviación del segmento ST y
Serv^tf’’“"'Cencía: Vicente Bertomeu González (roDonina normal. Fueron manejados de acuerdo a una

Biasco^íáñw^í 7”46Oio“íe°n^^^^^ unidad de dolor torácico y se siguieron durante un año. Se
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elaboró un score de riesgo utilizando los predictores mala 
evolución, y su utilidad se comprobó comparando con el 
TI MI risk score.

MÉTODOS
El grupo de estudio consistió en 646 pacientes ingresados 

de forma consecutiva (desde el 15 de enero de 2001 hasta 
el 30 de noviembre de 2003) por dolor torácico agudo de 
posible origen coronario. La desviación del ST (ascenso o 
descenso >1 mm) en el ECG inicial o la elevación de 
troponina I fueron criterios de exclusión. La troponina I se 
determinó a la llegada del paciente y a las 6 (en pacientes 
que llegaron con menos de 2 horas), 8 y 12 horas del inicio 
del cuadro®''^ ’^. Todos los pacientes tuvieron concentraciones 
de troponina normales en todas las determinaciones.

Los pacientes se evaluaron mediante una unidad de 
dolor torácico que incluía la valoración de la historia clínica, 
electrocardiogramas y marcadores miocárdicos seriados 
y una prueba de esfuerzo precoz para pacientes sin 
contraindicaciones (incapacidad física o anormalidades en 
el ECG basal)’ ’® ”.

Evaluación clínica
Se determinaron las características de presentación del 

dolor torácico. En base a esas características se calculó 
el score semicuantitativo previamente publicado por 
Geleijnse et al.” ’’*"*’” Además se registraron las siguientes 
variables clínicas (incluyendo las variables del TIMI risk 
score): edad, sexo, tabaquismo, hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, diabetes mellitus insulino-dependiente 
(DMID), hipercolesterolemia, antecedentes familiares de 
cardiopatía isquémica, 3 ó más factores de riesgo 
cardiovascular, 2 ó más episodios de dolor en las últimas 
24 horas, presentación con clase Killip>l, evidencia de 
estenosis coronaria previa >50%, toma de aspirina en los 
7 días previos, antecedentes de infarto de miocardio, 
angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) o 
cirugía de revascularización previas o antecedentes de 
ingreso por insuficiencia cardíaca. El TIMI risk score se 
calculó en todos los pacientes.

El ECG se registró en urgencias, y se valoró según la 
presencia de inversión de la onda T (>1 mm) o ECG no 
valoradle (por bloqueo completo de rama izquierda o ritmo 
ventricular estimulado por marcapasos).

Prueba de esfuerzo precoz
Un total de 322 pacientes (50%) fueron candidatos a 

ergometría precoz (en las primeras 24 horas desde la 
llegada al hospital). Se empleó una protocolo de Bruce 
limitado por síntomas. El resultado se consideró positivo 
en caso de isquemia (descenso de 1 mm horizontal o 
descendente del segmento ST a 80 ms del punto J, o una 
elevación del ST de 1 mm). El test se consideró negativo 
cuando se alcanzó al menos una frecuencia cardíaca

.. .......... ................ .................... ■ 

submáxima sin angina o cambios en el ST. Se consideró 
no concluyente en pacientes incapaces de alcanzar 
frecuencia cardíaca submáxima (85% de la estimada por 
la edad) sin isquemia. Los 190 pacientes con un resultado 
negativo fueron dados de alta tras la ergometría mientras 
que los 52 pacientes con ergometría positiva fueron 
hospitalizados. En caso de pmeba no concluyente la decisión 
final se dejó a criterio del cardiólogo a cargo del paciente.

Manejo intrahospitalario
En total 216 pacientes fueron dados de alta de forma 

precoz y 430 hospitalizados. Todos los pacientes 
hospitalizados fueron tratados con aspirina, heparina de 
bajo peso molecular y betabloqueantes salvo 
contraindicación. Se indicó cateterismo cardíaco en caso 
de dolor torácico recurrente o evidencia de isquemia en las 
pnjebas no invasivas. Se practicó cateterismo cardíaco a 
227 pacientes (35% de la población total y 53% de los 
pacientes hospitalizados). Durante la hospitalización se 
practicó ACTP a 68 pacientes y cinjgía de revascularización 
a 31 pacientes. Se determinó rutinariamente la CK-MB 
masa (valor máximo de normalidad 5 ng/ml) 12 y 24 horas 
tras la revascularización. Cincuenta y siete pacientes 

tuvieron arterias coronarias normales.

[ APÉNDICE 1. Score del dolor torácico (Geleijnse et al. 1

Localización -i-S
Retroesternal +2
Precordial . +1
Cuello, mandíbula, epigastrio
Apical (debajo “tetilla" izquierda)

Irradiación +2
Uno de los 2 brazos _ +1
Hombro, cuello, espalda, man

Carácter +3
Fuertemente opresivo +2
Molestia opresiva -1
Pinchazos

Severidad +2
Severo +1
Moderado

Varía con +1
Nitroglicerina -1
Postura ■ 1
Respiración

Síntomas asociados ■•■2
Disnea ■*’2
Náuseas o vómitos +2
Sudoración

+3Antecedentes de angina de esfuerzo



Objetivos
Los pacientes se siguieron durante un año (el 

seguimiento se completó en un 98% de los pacientes). Se 
registraron mortalidad total, infarto de miocardio y 
revascularización urgente. Infarto agudo de miocardio se 
definió como un nuevo episodio de dolor torácico con 
elevación de los niveles de troponina I. También se consideró 
infarto agudo de miocardio en caso de aumento >3 veces 
el valor de la normalidad de la CK-MB masa tras una 
revascularización percutánea o >5 veces tras una 
revascularización quirúrgica. Se definió isquemia recurrente 
severa con necesidad de revascularización urgente como 
un episodio de angina recurrente provocando la práctica 
de cateterismo cardíaco y subsiguiente revascularización 
durante el ingreso índice o como un episodio de angina 
recurrente tras el alta que resultó en rehospitalización en 
•a que se practicó la revascularización coronaria.

El objetivo primario fue un combinado de mortalidad 
total e infarto agudo de miocardio no fatal al año de 
seguimiento. El objetivo secundario fue un combinado de 
mortalidad, infarto de miocardio no fatal o revascularización 
urgente a los 14 días (similar al objetivo primario en el 
estudio TIMI risk score’).

Análisis estadístico
Para el análisis de los predictores de los objetivos los 

datos de la historia clínica se tomaron como variables 
independientes. Las variables continuas se expresaron 

como media + desviación estándar y se compararon 
mediante el test de la t de Student para muestras no 
apareadas o el test de ANOVA para más de dos grupos. 
Las variables categóricas se expresaron como porcentajes 
y se compararon con el test de la Chi’. Las variables 
continuas, como edad y score del dolor torácico, se 
dicotomizaron tomando el mejor punto de corte de las 
curvas ROC para predicción de objetivo primario. En el 
análisis multivariado los modelos de regresión de Cox 
testaron las variables que fueron significativas con un p 
valor <0,2 en el análisis univariado. Se calcularon los hazard 
ratios (HR) y sus intervalos de confianza al 95% (IC 95%). 
El score de riesgo se desarrolló usando las 5 variables 
asociadas al objetivo primario en el análisis multivariado. 
Para la construcción del score de riesgo cada variable se 
consideró como 1 punto excepto la DMID que fue 
considerada como 2 puntos al ser su HR el doble del valor 
del resto de variables. Se emplearon curvas ROC para 
medir la precisión del nuevo score de riesgo y del TIMI nsk 
score para predecir los objetivos primario y secundario. Se 
compararon las cun/as ROC correspondientes a ambos 
scores de riesgo.

Los cálculos se llevaron a cabo mediante el prograrna 
estadístico SPSS 9 0 (Chicago. Illinois, EE.UU.). La 
comparación entre las curvas ROC se realizó con el 
programa estadístico STATA8.2 (College Station, Texas). 
La significación estadística se consideró para p<0,05.

Cohorte de validación
El nuevo score de riesgo se validó con una segunda 

cohorte compuesta por 171 pacientes consecutivos 
que acudieron a urgencias de nuestro hospital por 
dolor torácico agudo sin desviación del ST y 
concentraciones de troponina normales, en el período 
inmediatamente posterior a la inclusión de la primera 
cohorte (desde el 1 de diciembre de 2003 hasta el 1 
de febrero de 2005). El objetivo primario se registró 
para una mediana de seguimiento de 28 semanas.

RESULTADOS
Características básales de la población a estudio

La tabla 1 muestra las características clínicas y 
electrocardiográficas de la población de pacientes.

Durante un año de seguimiento se registraron 21 
muertes (3,3%) y 29 pacientes sufrieron infarto agudo 
de miocardio (4,5%). Dos muertes y 6 infartos se 
relacionaron con procedimientos de revascularización. 
El objetivo primario (muerte o infarto de miocardio) 
ocurrió en 43 pacientes (6,7%). A los 14 días de 
seguimiento 5 pacientes murieron (0,8%), 17 sufrieron 
un infarto agudo de miocardio (2,6%), 26 se 
sometieron a revascularización urgente (4%) y 35 
(5,4%) alcanzaron el objetivo secundario (muerte, 
infarto o revascularización urgente).

Tabla 1.- Características básales de la población a estudio (n=646)

HISTORIA CLÍNICA__________________________________

Score de dolor torácico 10,4+2,8
> episodios de dolor torácico en las últimas 24 horas 229 (35%)
Killip>1 20 (3%)
Edad (años) 64±12
Varón 425 (eSTo)
Tabaquismo activo 131 (20%)
Hipertensión arterial 380 (59%)
Hipercolesterolemia 341 (53%)
Diabetes mellitus 166 (26ii)
DMID 45 (7%)
Antecedentes familiares de cardiopatia isquémica 78(12%)
> 3 factores de riesgo cardiovascular clásicos' 81 (13%)
Antecedentes de estenosis coronaria > 50% 156(24%)
Uso de aspirina en los últimos 7 dias 278 (43%)
Antecedentes de infarto de miocardio 163(25%)
Antecedentes de ACTP 59 (9%)
Antecedentes de cirugía coronaria 50 (8%)
Antecedentes de insuficiencia cardíaca 13(2%)

ECG
Inversión de la onda T 66 (1(7%)

ECG no valorable 56 (9’i)

"Los íaclores de riesgo cardiovascular incluyeron antecedentes familiares 
de cardiopatia isquémica, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, 

diabetes o tabaquismo activo.
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Predictores del objetivo primario
La tabla 2 muestra los predictores del objetivo primario 

en el análisis univariado y multivariado. El score de dolor 
torácico (11,6±2,4 vs 10,3±2,8 puntos, p=0.002) y la edad 
(70+11 vs 64+12 años, p=0,001) se asociaron al objetivo 
primario. De acuerdo a sus curvas ROC, esas variables se 
dicotomizaron a >10 puntos y a >67 años respectivamente 
para el análisis predictive.

Para evaluar la influencia de la prueba de esfuerzo 
precoz, se dividió a la población en 4 grupos de acuerdo 
a los resultados de la siguiente manera: resultado negativo, 
resultado positivo, resultado no concluyente y no practicado. 
Las tasas de objetivo primario fueron 1,6%, 3,9%, 9,6%, 
10,0% respectivamente (p=0,002 para la tendencia), 
alcanzando la significación las diferencias entre los 
subgrupos con resultado negativo o con incapacidad para 
realizar la pruba (p=0,004). Por lo tanto, un resultado 
negativo en la ergometría precoz y la incapacidad para 
realizar la prueba se incluyeron en el análisis predictive 
como variables independientes (Tabla 2).

En el análisis multivariado por regresión de Cox los 
factores independientes que aumentaron el riesgo para el 
objetivo primario fueron un score de dolor torácico >10 
puntos (HR=2,5, IC 95% 1,2-5,6, p=0,02), episodios de 
dolor torácico en las últimas 24 horas (HR=2,2, IC 95% 
1,2-4,2, p=0,01), edad >67 años (HR=2,3, IC 95% 1,2-4,4, 
p=0,01), DMID (HR=4,2, IC 95% 2,1-8,4, p=0,0001) y 
antecedentes de ACTP (HR=2,2, IC 95% 1,1-4,8, p=0,04).

Tabla 2.- Predictores del objetivo primario (muerte 0 inlario de miocardio,

Univariado Multivariado
P P HR IC 95*íi

nisiona ciinica
Score de dolor torácico 

episodios de dolor torácico 
en las últimas 24 horas 
Killip >1 
Edad (años) 
Varón 
Tabaquismo activo 
Hipertensión arterial 
Hipercolesterolemia 
Diabetes mellitus 
DMID 
Antecedentes familiares 
de cardiopatía isquémica 
¿ 3 factores de riesgo 
cardiovascular clásicos 
Antecedentes de estenosis 
coronaria ¿ 50Vo
Uso de aspirina en los últimos 7 días 
Antecedentes de infarto de miocardio

“ “ de ACTP
** “ de cirugía coronaria
” ** de insuficiencia cardíaca

ECG

0,001

0,001 
0,1 
0,004 
0,4
0.2 
0.4 
0.6 
0.001 
0,0001

0,6

0,8

0,1 
0,02 
0.1 
0,05 
0,1
0,6

0,02

0,01 
0,7 
0,01

0,2 
0,0001

0.7
0.6
0.9 
0.04 
0.8

2,5

2.2

2,3

4,2

2,2

1.2-5.6

1,2-4.2

1.2-4.4

2,1-8,4

2,1 - 8.4

Inversión de la onda T 
ECG no valorable
Ergometría precoz

0,4 
0,09 0,3

Resultado negativo 
Incapacidad para ejercicio

0,001
0,001

0,07 
0,2

Score de riesgo
Se construyó un score de riesgo tomando las 5 variables 

relacionadas independientemente con el objetivo primario. 
Para esto se asignó 1 punto a cada una de las variables 
con HR similar, como score de dolor torácico >10 puntos, 
>2 episodios de dolor en las últimas 24 horas, edad >67 
años y ACTP previa. Por otra parte se asignó 2 puntos al 
antecedente de DMID dado que su HR fue doble de los 
anteriores. En base a este score se distribuyó a la población 
de pacientes de la siguiente manera: 0 puntos, n=111 
(17,2%), 1 punto, n=198 (30,7%), 2 puntos, n=206 (31,9%), 
3 puntos, n=103 (15,9%), 4 puntos, n=16 (2,5%), 5 puntos, 
n=11 (1,7%) y 6 puntos, n=1 (0,2%). Dado el bajo número 
de pacientes en el rango de puntuaciones altas se 
combinaron los pacientes con puntuación entre 4 y 6 en el 
mismo grupo (n=28, 4,3%). De este modo quedaron 5 
categorías (Figura 1): muy bajo riesgo (0 puntos, objetivo 
primario 0%), bajo riesgo (1 punto, objetivo primario 3,1%), 
riesgo intermedio (2 puntos, objetivo primario 5,4%), alto 
riesgo (3 puntos, objetivo primario 17,6%) y muy alto riesgo 
(S4 puntos, objetivo primario 29,6%). La significación 
estadística para la tendencia fue p=0,00001, siendo 
significativas las diferencias entre las categorías de muy 
bajo, bajo y riesgo intermedio comparadas con las de muy 
alto (p=0,0001 en todos los casos) y alto riesgo (p=0,002, 

p=0,0001 y p=0,0001 respectivamente).

Score de riesgo
■Scora de dolor lortcica a 10 puntos--------- - 1 punto

2 episodios de dolor en < 24 horas " 1 punto
■Edad 2 67 años----------------------------------- 1 punto

acue/rfo a! score de riesgo: muy bajo 
^esáo^^'° bajo riesgo (1 punto, objetiva 

Punto pontos ^obieiiJ^^'^'° Poo^op' objetivo primario =5.4%), 

catenZ A=0,oooo/ aignilicación estadística para ta
PPP90 muv ¿J^^°P’9Pificalivas tas diferencias entre tas 

(p=ooop^ bosgo muv M ® ''’'P'''Pe<^io comparadas las 
coron°^; b=°-000l o^onno? <P=°'PP0’ en todos tos casos) y alto 
insulí^o^^ ‘^boslum^nafon’ '^^PoobVamenle). ACTP = angioplasha 

oodapenoio^lg Pemutánea; DMtD = diabetes methtus
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La distribución de pacientes con resultado negativo en 
¡a ergometría precoz (y de este modo potenciales 
candidatos a alta precoz) entre las categorías de riesgo 
fue la siguiente: 57,7% en la categoría de muy bajo riesgo, 
35,9% en la de bajo riesgo, 21,8% en la de riesgo 
intermedio, 6,8% en la de alto riesgo y 10,7% en la de 
muy alto riesgo (p=0,0001 para la tendencia).

Comparación con el TIMI risk score
La precisión del nuevo score de riesgo para el objetivo 

primario se testó mediante una curva ROC, mostrando un 
índice C de 0,78 (p=0,0001). El TIMI risk score también 

se asoció con el objetivo primario (índice C de 0,66, 
P=0,0001). El índice C del nuevo score de riesgo fue 
significativamente superior (p=0,0002, figura 2). También 
se testó la precisión de ambos scores para predicción del 
objetivo secundario: tanto el nuevo score de riesgo (índice 
C 0,70, p=0,0001) como el TIMI risk score (índice C 0,66, 
P=0,002) se correlacionaron con el objetivo secundario, 
sin diferencias significativas entre ellos (p=0,1).

Cohorte de validación
En la cohorte de validación el objetivo primario se dio 

en 8 pacientes (4,7%). El nuevo score de riesgo se asoció 
con el objetivo primario (índice C 0,78, p=0,007) y fue más 
preciso (p=0,05) que el TIMI risk score (índice C 0,70, 
P=0,06)

discusión.
Principales hallazgos

El presente estudio incluyó una serie de pacientes qu 
acudieron a urgencias por dolor torácico agudo, sin 
desviación del segmento ST ni movilización de troponinas.

MuertG/infarío/REvas-

figura z- qB! fíOC de! nuevo score de riesgo y del TIMI risk score
fquierug^ ypg primario fmuerle o Mario de miocardio a I año), a la 
i^genta g ^1 objetivo secundada (muerte, inlarto o revascularización

aúna ■ ® derecha. La precisión del nuevo score de
P=o.Ooog) co "°'''^dlo para el objetivo primario (índice C 0,78 vs 0,B6, 

el secundario (índice C 0,70 vs 0,66, p=0,1).

Tras un año de seguimiento se encontró una tasa de 
mortalidad o infarto agudo de miocardio no fatal del 6,7%. 
Los datos clínicos en la presentación permitieron una 
estratificación del riesgo. Utilizando predicfores clínicos, 
se probó la utilidad de un score de riesgo para la 
estratificación pronóstica. Este nuevo score de riesgo mostró 
una precisión superior al TIMI risk score para esta población 
específica.

Pronóstico de pacientes con dolor torácico agudo y 
troponina normal

La introducción de la troponina como una herramienta 
diagnóstica facilita el triage de pacientes con dolor torácico 
agudo. Sin embargo, auque un resultado negativo de la 
troponina identifica un riesgo menor, ésto no implica 
necesariamente un grupo de bajo riesgo'®. Aunque los 
estudios iniciales comunicaron un pronóstico a corto plazo 
excelente para pacientes con troponina negativa®, trabajos 
posteriores han encontrado una tasa (no despreciable) de 
un 3% de eventos mayores a 30 días^, y 4,8% a 6 meses®. 

En el presente estudio, donde una desviación del segmento 
ST en el ECG inicial fue criterio de exclusión, la tasa de 
muerte o infarto fue de 6,7% a 1 año. Para un periodo 
superior de seguimiento, a 31 meses se encontró una tasa 
de eventos del 10%'®. Estos datos apuntan a la necesidad 
de una cuidadosa valoración del riesgo en esta población 
a pesar de un aparente bajo riesgo.

Score de riesgo
La evaluación de la historia clínica en el departamento 

de urgencias es de suma importancia en pacientes con 
dolor torácico, principalmente en ausencia de otros signos 
objetivos como en caso de ECG no diagnóstico y 
marcadores de necrosis negativos. En el presente estudio, 
se construyó un score de riesgo con 5 variables clínicas 
de la historia clínica que mostraron tener valor pronóstico 
importante: presentación típica (evaluada por un score de 
dolor torácico): dos o más episodios de dolor en las últimas 
24 horas: edad mayor o igual de 67 años: DMID: y 
antecedentes de ACTP. Este score fue útil para la 
clasificación de los pacientes en 5 categorías de riesgo 
(tasas de eventos de 0%, 3,1%. 5.4%. 17.6% y 29.6%). 
Dada la baja probabilidad de un resultado negativo en la 
ergometría precoz en las categorías de alto y muy alto 
riesgo parece recomendable una política de hospitalización 
directa en este tipo de pacientes.

Uno de los mayores problemas con los síntomas del 
dolor torácico es su variabilidad y diferente percepción 
entre pacientes®®. Con la finalidad de definir las 
características del dolor torácico usamos un score de riesgo 
previamente publicado por Geleijnse et al.'® que ha mostrado 
tener valor pronóstico en una serie de pacientes con dolor 
torácico y troponina negativa con o sin descenso del ST®. 
El score de dolor torácico se asoció con un peor pronóstico.
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reflejando que una presentación típica aumenta la 
probabilidad de un origen cardíaco del dolor. La recurrencia 
del dolor en las 24 horas previas aumentó el riesgo como 
reflejo de inestabilidad. La mayor edad se asoció como 
predictor de riesgo, como se ha visto en todos los scores 
de riesgo para SCASEST’ ”. La diabetes mellitus fue un 
factor relacionado en el análisis univariado, aunque en el 
multivariado la variable incluida fue DMID, cuyo HR fue el 
doble del valor de las restantes variables. La mayor evolución 
de su trastorno metabólico así como la enfermedad coronaria 
más difusa y el menor tamaño de las arterias observados 
en los diabéticos tratados con insulina podrían explicar este 
hallazgo”. Finalmente, el antecedente de ACTP como 
indicador de enfermedad arterial coronaria documentada 
que ha requerido revascularización también ejerció una 
influencia pronóstica.

Comparación con el TIMI risk score
Entre los scores de riesgo descritos para el SCASEST, el TIMI 

risk score es el más ampliamente utilizado’. Aunque no ha sido 
diseñado para todo el espectro de pacientes con dolor torácico 
agudo su empleo ha tendido a generalizarse para todos los 
pacientes con dolor torácico sin elevación del ST. El p------- 
estudio demuestra que el nuevo score de riesgo es más preciso 
que el TIMI risk score para pacientes con dolor torácico 
con ECG no diagnóstico y valores de troponina nr^ 
especialmente para predecir eventos mayores al 
seguimiento. Su precisión pronóstica para predecir los eventos 
cardíacos a corto plazo para los que se creó el TIMI risk score fue 
similar a éste. La principal explicación podría ser que el TIMI risk
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

HIPERTROFIA COMPENSADORA POST-INFARTO. 
ANÁLISIS DE LAS ZONAS INFARTADA Y NO INFARTADA 
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INTRODUCCIÓN.
Se ha sugerido que en los meses siguientes a un infarto de 

miocardio tiene lugar una hipertrofia compensadora de la zona no 
infartada y una disminución de la necrosis en la zona infartada. La 
resonancia magnética cardíaca (RMC) es una herramienta ideal para 
el análisis de estos fenómenos.

MÉTODOS.
Estudiamos a 40 pacientes con un primer Infarto de miocardio 

con elevación del ST que mostraban enfermedad de un vaso y arteria 
responsable abierta (TIMi 3, estenosis <50%) en la primera semana 
y en el sexto mes post-infarto. Se determinaron, mediante RMC y el 
modelo de 16 segmentos, el grosor telediastólico de la pared (mm) 
y la extensión transmural de la necrosis (%) en 608 segmentos. Se 
cuantificó el grosor en las zonas Infartada y no Infartada y en las 
áreas con y sin necrosis (en función de la presencia o no de captación 
tardía en la RMC). En los segmentos con necrosis >50% se analizó 
el curso del tejido necrótico y no necrótico.

RESULTADOS.
El grosor disminuyó desde la primera semana al sexto mes tanto 

en la zona infartada (284 segmentos, 9,1±2,8 vs. 8,5±2,8 mm) como 
en la no infartada (324 segmentos, 9,512,3 vs. 9+2,5 mm), p <0,0001 
en ambos casos. El grosor disminuyó en segmentos con necrosis 
del 0% (453 segmentos, 9,6±2,4 vs. 9,2±2,5 mm). necrosis del 1 a 
50% (37 segmentos, 9,4±2,5 vs. 8,4i2,6 mm) y necrosis del 51 a 100% 
(118 segmentos, 8,1±2,7 vs, 7,1+2,7 mm), p <0,05 en todos los casos. 
En los 118 segmentos con necrosis >50%, el adelgazamiento de la 
pared se debió a una pérdida del tejido necrótico (6,9±2,7 vs. 5,3i2,5 
mm, p<0.0001); de hecho, en estos segmentos se observó un 
Incremento del grosor del tejido no necrótico (1,2±1.S vs. 1,8±2 mm 
p <0,0001).

CONCLUSIONES.
En los meses siguientes a un infarto de miocardio el 

adelgazamiento de la pared ocurre tanto en ta zona infartada como 
en la no infartada. La hipertrofia compensadora concéntrica parece 
ser exclusivamente un fenómeno local en la zona Infartada producido 
por el tejido viable más que un proceso en la zona remota.

Comunicación presentada en la XXII Reunión de la S.V.C., Gandía mayo 
2005.
Segunda mejor comunicación sobre Cardiología Experimenta 
Investigación Básica.
Recibida el 11 de agosto 2005.
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residual < 50%), curso clínico estable durante los 6 meses 
siguientes al infarto y ausencia de contraindicaciones para 
la realización de una resonancia magnética cardíaca. Se 
excluyó a 20 pacientes del estudio por: enfermedad 
multivaso (10 casos), flujo TIMI<3 (2 casos), reesfenosis 
(5 casos), claustrofobia (2 casos) y reinfarto (1 caso) 
quedando una muestra final de 40 pacientes.

Todos los pacientes fueron tratados con aspirina, 
clopidogrel en caso de angioplastia, betabloqueantes e 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina.

Todos los pacientes firmaron un consentimiento 
informado. El protocolo del estudio fue aprobado por el 
comité ético local y cumple con la Declaración de Helsinki.

Cateterismo cardíaco
La angiografía se realizó antes del alta (5±5 días 

postinfarto). Se implantó stent en caso de estenosis > 50% 
u oclusión de la arteria responsable del infarto (n=33,82%). 
Tras finalizar la angiografía (o angioplastia en caso de 
estenosis significativa) todos los pacientes presentaron una 
estenosis residual <50% y flujo TIMI 3. El cateterismo se 
repitió a los 6 meses del infarto (180±30 días postinfarto) 
para objetivar la persistencia de estenosis residual <50% 
y flujo TIMI 3. La cuantificación de la estenosis y del flujo 
TIMI antes y después de la angioplastia se realizó en un 
laboratorio central independiente desconocedor del curso 
clínico y del resultado del resto de las exploraciones 
(ICICOR, Valladolid). Las imágenes de angiografía se 
registraron con el sistema digital Infegris 3000 (Philips, 
Holanda) y analizadas con el paquete informático Blushplus 
(Sanders Data System, EE.UU.). El cateterismo cardíaco 
se repitió a los 6 meses (179+8 días) y se confirmó la 
presencia de flujo TIMI 3 y estenosis residual <50% en 

todos los casos.

Resonancia magnética cardíaca
Se realizó la RMC inicial en la primera semana (7±5 

días) y se repitió a los 6 meses (185+26 días) del infarto. 
La resonancia de la primera semana se realizó en todos 
los casos tras la coronariografía. Se dividió la pared del 
ventrículo izquierdo en 16 segmentos según el esquema 
de la American Heart Association® y se determinó el grosor 
telediastólico de la pared en cada uno de los segmentos, 
el número de segmentos con necrosis (mediante la técnica 
de hiperrealce tardío de contraste) y posteriormente se 
realizaron las medidas del tejido con contraste retenido y 
con lavado normal dentro de la zona afectada por el infarto. 

(Figura 1)
La RMC se realizó con un equipo de 1,5 Teslas (Sonata 

Magneto; Siemens, Alemania). Las imágenes se adquirieron 
con bobina de superficie, sincronismo cardíaco prospectivo 
y apnea respiratoria. Las secuencias funcionales de cine 
(TruePisp, TR: 25 ms, TE: 1,6 ms, ángulo de inclinación: 
61 , matriz: 256 x 128, grosor de corte: 6 mm) se adquirieron

Figura 1. Los paneles superiores muestran la medida del grosor de pared 
en telediáslote en un segmento intartado (panel superior izquierdo) y un 
segmento no necrótico (panel superior derecho) en proyecciones de eje 
corto de un paciente con un inlarto anteroseptal. Los paneles inferiores 
muestran la medida det grosor del tejido necrótico (panel interior izquierdo) 
y no necrótico (panel interior derecho) en un segmento infartado.

en diferentes proyecciones del ventrículo izquierdo (2,3,4 
cavidades y ejes cortos cada 1 cm desde la válvula mitral 
a ápex). Posteriormente se planificaron al menos 3 ejes 
cortos (basal, medio y apical) para la toma de las secuencias 
de perfusión miocárdica de primer paso (TrueFISP, TI: 
110ms, TR; 190 ms, TE: 1 ms, ángulo de inclinación: 49°, 
matriz: 128 x 72) tras administración de 0,1 mmol/kg de 
gadolinio a un flujo de 3 ml/s, y se tomó 60 imágenes 
consecutivas de cada corte. Diez minutos después de la 
inyección del contraste se obtuvieron imágenes de inversión- 
recuperación (TrueFISP, TR: 700 ms, TE: 1,1, grosor de 
corte; 6 mm, ángulo de inclinación; 50°, matriz; 195 x 192, 
adaptando el tiempo de inversión en cada caso hasta anular 
la señal del miocardio) en idénticas proyecciones que las 
secuencias funcionales de cine, con el fin de obtener las 
imágenes de realce tardío de contraste. Se seleccionaron 
3 secuencias de cine de eje corto (basal, medial y apical) 
para la cuantificación en cada segmento del grosor diastólico 
de la pared. Se definió como zona de necrosis aquella en 
que la captación de contraste persistía tras 10 minutos de 
su inyección intravenosa (realce tardío de contraste). A 
partir de las imágenes de supresión miocárdica, se cuantificó 
la transmuralidad del realce tardío de contraste (grosor de 
área con captación de contraste/grosor total de la pared 
ventricular x 100%), y se clasificó en rangos según su 
extensión (0%, 1-50% y >50%). Se realizó el análisis de 
los 608 segmentos cuya valoración por RMC fue óptima.

Los estudios de RMC fueron analizados por un 
observador independiente experimentado, desconocedor 
del resultado del resto de exploraciones y del curso clínico 

del paciente.
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Análisis estadístico
Las variables continuas se expresaron como media ± 

desviación estándar y se compararon con el test de la t de 
Student para variables apareadas. Las variables discretas 
se expresaron como porcentajes de la población a estudio 
y se compararon mediante el test de la Chi^.

La significación estadística se asumió para valores de 
p<0.05. Todos los análisis estadísticos se realizaron 
mediante el paquete estadístico SPSS 11.0 (SPSS Inc, 
EUA).

RESULTADOS
Las características básales de la población a estudio 

se muestran en la tabla 1.
Se analizaron un total de 608 segmentos, de ellos 324 

(53%) se clasificaron como zonas no infartadas por la 
ausencia de contraste a los 10 minutos de su infusión y 
284 (47%) como zonas infartadas. De forma global se 
aprecia un adelgazamiento de las paredes del ventrículo 
izquierdo tras el infarto (608 segmentos, grosor medio a la 
semana 9,3+2,5 mm vs. 8,7 ± 2,7 al sexto mes, p<0,0001).

Evolución de los grosores en las zonas infartada y no 
infartada

Al comparar el grosor telediastólico de los segmentos 
a la semana y al sexto mes del infarto se aprecia un 
adelgazamiento de las paredes del ventrículo izquierdo, 
tanto en los segmentos infartados (284 segmentos, grosor 
medio a la semana 9,1±2,8 mm vs. 8,5 + 2,8 al sexto mes, 
p<0,0001) como en los no infartados (324 segmentos. 

Tabla 1. Características báseles de la población a estudio.

Variables clínicas
Edad 57 + 3
Sexo varón 37 (92%)
Hipertensión 16(40%)
Tabaquismo 30 (75%)
Diabetes mellitus 7(17%)
Hipercolesterolemia 15(37%)
Clase Killip > 1 6(15%)
Localización anterior 27 (67%)
Localización inferior 13(33%)
Trombolisis 40 (100%)

Cateterismo cardíaco
Stent 33 (88%)
Inhibidores llb/llla 14 (35%)
Enfermedad multivaso 0 (0%)
Flujo TIMI 3 40 (100%)

Resonancia magnética 1 semana
Indice de volumen telediastólico (ml/m’j 72 ±23
índice de volumen telesistólico (ml/m^) 39 ±22
Fracción de eyección 49 ±13%

Resonancia magnética 6 mes
índice de volumen telediastólico (ml/m^) 70 ±27
índice de volumen telesistólico (ml/m’ 35 ±25
Fracción de eyección 53 ± 14%

grosor medio a la semana 9,5+2,3 mm vs. 9 + 2,5 al sexto 

mes, p<0,0001). (Figura 2A)

Evolución de los grosores dependiendo de la 

transmuralidad de la lesión.
Cuando analizamos los segmentos en función del 

porcentaje de necrosis podemos apreciar un mayor 
adelgazamiento de las paredes a mayor porcentaje de 
necrosis: en los 453 segmentos con necrosis del 0% el 
grosor pasó de 9,6±2,4 mm en la primera seman a 9,2+2,5 
mm en el sexto mes, en los 37 segmentos con necrosis 
del 1 a 50% pasó de 9,4±2,5 a 8,4+2,6 mm) y en los 118 
segmentos con necrosis del 51 a 100% de 8,1+2,7 a 7,1 ±2,7 

mm, p <0,05 en todos los casos. (Figura 2B)

Evolución de las áreas con y sin realce tardío dentro 

de los segmentos necróticos
Al centrarnos en la zona infartada, el análisis por 

separado del tejido necrótico y del no necrótico muestra 
como el adelgazamiento global se debe a una reducción 
del tamaño del tejido necrótico (grosor medio a la semana 
6,9+2,7 mm vs. 5,3 + 2,5 al sexto mes, p<O,OOO1), a pesar 
de existir un engrosamiento del tejido no infartado (grosor 
medio a la semana 1,2+1,5 mm vs. 1,8 + 2 al sexto mes. 

p<0,0001). (Figura 2C)
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DISCUSIÓN
Los principales hallazgos de nuestro estudio son:
a) tras un infarto agudo de miocardio no hemos detectado 

la presencia de una hipertrofia compensadora en la zona 
remota del infarto;

b) dentro del propio segmento necrótico sí que hemos 
objetivado el aumento del grosor de la parte de tejido sin 
necrosis.

Evolución de los grosores de las paredes en la zona 
remota del infarto.

Diversas publicaciones han informado acerca de la 
existencia del fenómeno de hipertrofia compensadora, sin 
embargo hay algunos puntos que conviene mencionar: por 
una parte muchos de estos trabajos no están realizados 
en humanos’" y la mayoría de ellos hablan de aumento de 
la masa del tejido no infartado ya sea con su medida en 
gramos en material de necropsia’ o como su medida en 
área en pruebas de imagen, fundamentalmente resonancia 
magnética’". El contabilizar la masa en lugar del grosor de 
la pared puede llevar a interpretaciones erróneas como 
mezclar fenómenos de deletéreos como la dilatación 
ventricular o el cambio en la esfericidad del ventrículo con 
fenómenos compensatorios como la hipertrofia 

compensatoria. En el caso de la dilatación ventricular y del 
cambio de geometría el aumento de la masa constituyen 
fenómenos negativos sobre la hemodinámica cardíaca 

como consecuencia del infarto, mientras que la hipertrofia 
compensatoria sería un mecanismo de defensa para 
mantener una hemodinámica adecuada.

Un aspecto que requiere mención es el hecho de que 
todos los pacientes fueran tratados con lECAs y 
betabloqueantes, lo cual sin duda ha reducido la respuesta 
humoral adaptativa responsable en gran medida del 

remodelado, además de reducir la tensión de pared, y la 
respuesta paracrina (fundamentalmente mediada por 
angiotensina II local)’ ”. Por cuestiones éticas obvias, el 
estudio del remodelado ventricular en humanos tras un 
infarto agudo de miocardio ya no se puede llevar a cabo 
fuera del contexto del tratamiento con estos fármacos. 
Todos los pacientes tenían enfermedad de un único vaso 
y tras el cateterismo todos ellos tenían abierta la arteria 
responsable del infarto, con flujo TIMI3. La arteria epicárdica 
abierta ha demostrado reducir el estrés de pared, la dilatación 
ventricular y por consiguiente la hipertrofia como 
consecuencia de las sobrecargas de volumen y presión”. 
Tanto los factores relativos al tratamiento, especialmente 
en cuanto a la presencia de lECAs, como la presencia de 
arteria responsable abierta sin duda ha reducido la influencia 

e actores relacionados directamente con el desarrollo de 
rt'Pertrofia ventricular.

Evaluación del grosor de las paredes en la zona del 
infarto.

Como muestran los resultados la parte de tejido viable 
de la zona infartada sí que muestra un engrosamiento, lo 
que probablemente se deba a un fenómeno de hipertrofia 
compensatoria local. Sin embargo estos datos deben ser 
analizados cuidadosamente, ya que el aumento del grosor 
del tejido sin hiperrealce tardío de la zona infartada puede 
ser interpretado también como una muy ligera recuperación 
del tejido que inicialmente se había clasificado como 
necrótico, ya que este aumento de grosor se ve siempre 
acompañado de una reducción del grosor de la zona con 
hiperrealce y obviamente siempre sucede en las zonas 
colindantes entre el tejido con contraste retenido y el tejido 
con lavado adecuado del mismo. En este caso tan solo la 
anatomía patológica nos puede demostrar si realmente 
este aumento de grosor responde a verdadera hipertrofia.

Limitaciones.
Este trabajo tiene diversas limitaciones: El reducido*- 

número de pacientes incluidos en el estudio limita la 
generalización de sus resultados. Al igual que otras 
obsen/aciones previas hemos detectado un adelgazamiento 
en la zona infartada, en nuestro caso hemos realizado esta 
obsen/ación comparando los grosores telediastólicos de la 
zona infartada de la primera semana y el sexto mes tras 
el infarto, sin embargo en la primera semana del infarto el 
edema, la hemorragia, las células inflamatorias y el tejido 
infartado residual pueden aumentar el grosor de la pared, 
especialmente en una población como la nuestra en la que 
una revascularización reciente ha podido magnificar estos 
fenómenos” ”, magnificando a su vez las diferencias reales 

entre los grosores previos al infarto de miocardio con los 
grosores meses después.

El conocimiento del remodelado como respuesta 
cardíaca tras un infarto y de sus mecanismos es de vital 
importancia para planificar el tratamiento de la enfermedad 
coronaria, tanto en fase aguda como en el paciente crónico. 
Nuevos estudios con mayor volumen de pacientes y 
contrastando los resultados con diferentes técnicas de 
imagen pueden ser de gran utilidad para confirmar algunos 
de los datos que han salido a la luz gracias a la investigación 
básica con animales de laboratorio.

CONCLUSIONES.
Finalmente concluimos que en los meses siguientes a 

un infarto agudo de miocardio se adelgazan tanto la zona 
infartada como no infartada, sin detectarse hipertrofia 
compensadora en la zona remota del infarto, sin embargo 
sí encontramos hipertrofia compensadora local por el tejido 
viable de la zona infartada.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

FACTORES RELACIONADOS CON LA 
ENFERMEDAD VASCULAR DEL INJERTO EN 

EL TRASPLANTE CARDIACO.

Chamorro C.L, Almenar L., Mart(nez-Dolz L., Ten F., Martín J., De Andrés L., Moro J., 

Agüero J., Rueda J., Palencia M.
Hospital Universitario La Fe. Servicio de Cardiología.

ANTECEDENTES;
La Enfermedad Vascular del Injerto (EVI) es la primera causa de 

fracaso del trasplante cardiaco (TC) tras el primer año. Existe 
controversia en cuanto a los factores etiológlcos relacionados. La 
ecografía Intravascular (IVUS) se considera la prueba diagnóstica 
<le elección.

OBJETIVO:
Valorar la existencia de factores relacionados con la EVI.

material y MÉTODOS:
Hemos analizado prospectivamente a 22 enfermos. Definimos 

como EVI el hallazgo de un engrosamlento intimal >5mm en cualquier 
fromento del seguimiento y en una zona previamente considerada 
normal. Realizamos un primer estudio con coronariografía e IVUS 
a los 64+97 días y un segundo a los 627+266 días. Realizamos un 
promedio de 5,6 revisiones clínicas por paciente, se valoraron el 
efecto de los factores de riesgo cardiovascular clásicos, la causa 
<le ICC, las edades del paciente y donante y la fracción de eyección 
preirasplante. Estadísticos: X^, test exacto de Fisher y T de Student.

RESULTADOS:
De los 22 casos se demostró EVI en 10 (prevalencla 45,5%). No 

encontramos diferencias en cuanto a edad de donante y receptor, 
fracción de eyección pretrasplante, causa de la ICC, índice de masa 
corporal, tabaquismo, HTA antes y después del TC y diabetes y 
disllpemia antes del TC; sin embargo sí encontramos diferencias al 
evaluar la presencia de diabetes y disllpemla postrasplanle:

Colesterol Tnt.i LDL HDL Trlgllcérldos Diabetes

211140 133135 46 + 15 1721108 32,8 %
195 ± 35 117 + 30 52112 136166 12,3 %

0,02 0,01 0,05 0,03 <0,01

^^'Jnicación presentada en ia XXII Reunión de la S.V.C., Gandía mayo 

y Cardioin'?®^®®^ ■ mejor comunicación sobre Hemodinámica 
Recibida „i o? ''’*®'^6ncionlsta.

SI ¿3 de Junio de 2005.

Serv¡ci(S’2p^®'’®la: Carlos Israel Chamorro López 
e-nnalhc-,/^diologla. Hosp. Universitario La Fe. Valencia 
^■^^^osIsraSono.com
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CONCLUSIONES:
Sólo la diabetes y la disllpemla presentes en el periodo 

postrasplante se asociaron con la EVI, que recalca el hecho de que 
se trata de una entidad con rasgos diferentes y comunes a la 
aterosclerosis y que probablemente precisa de un abordaje 
diagnóstico-terapéutico distinto.

INTRODUCCIÓN
La Enfermedad Vascular del Injerto (EVI) es una forma 

de vasculopatía obliterante rápidamente progresiva que 
afecta de forma difusa al árbol coronario a niveles arterial, 
capilar y venoso del paciente sometido a trasplante cardiaco 
(TC)'-’.

Se considera la primera causa de fracaso del injerto 
tras el primer año y afecta al 50% de la población 
trasplantada^.

Sintomáticamente se manifiesta de forma tardía en 
forma de Insuficiencia Cardiaca, arritmias ventriculares o 
muerte súbita, ya que asienta sobre corazones denervados, 
no experimentando angina a no ser que ocurra la poco 
frecuente reinervación del órgano. En cualquier caso cuando 
se llega al diagnóstico clínico, la enfermedad se encuentra 
ya en estadio avanzado y la única opción terapéutica válida 
llegados a este punto es el retrasplante cardiaco.

La ecografía intravascular (IVUS) se considera la prueba 
más sensible y específica para su diagnóstico precoz, pues 
permite visualizar en vivo la pared de la arteria y detectar 
el engrosamiento intimal y sus características diferenciales 
con la enfermedad arteriosclerosa heredada del donante^ ®.

Existe controversia en cuanto a los factores relacionados 
con la etiología de esta entidad, se han postulado teorías 
inmunológicas e infecciosas y se ha implicado a los factores 
de riesgo cardiovascular clásicos y a fenómenos de 
isquemia-reperfusión.

En este estudio decidimos centramos en el impacto que 
pudieran ocasionar los factores de riesgo cardiovascular 
presentes en los periodos pre y postrasplante.

osIsraSono.com


MATERIAL Y MÉTODOS
Incluimos sujetos que fueran trasplantados en nuestro 

centro, sobrevivieran durante el periodo de estudio y 
ofrecieran su consentimiento. Excluimos los pacientes 
trasplantados en otros centros, retrasplantes, trasplantes 
pediátricos y cadiopulmonares.

Desde el 17 de Diciembre de 2001 hasta el 15 de 
Diciembre de 2004 reclutamos un total de 22 pacientes 
que fueron estudiados prospectivamente.

A todos los participantes se les realizó un primer estudio 
con coronariografía e IVUS a los 64+97 días y un segundo 
control a los 627±266 días del TC.

La ecografía intravascular permite detectar las lesiones 
propias de la EVI, que se caracterizan por un engrosamiento 
intimal de crecimiento circunferencial, afectación difusa, 
compuesto de material fibromuscular, carente de calcio, 
que se extiende de la membrana elástica externa a la 
membrana elástica interna, por lo que incluye a la media, 
y que no provoca disrupción de la íntima. Estas 
características permiten diferenciar la EVI de la enfermedad 
arteriosclerosa heredada del donante, que se define por 
lesiones de crecimiento asimétrico, focal, que invaden la 
íntima provocando disrupciones y que incluyen calcio en 
su composición’.

Sin embargo estas diferencias morfológicas no permiten 
establecer el diagnóstico con certeza, pues no siempre se 
cumplen y hay casos de presentación mixta. Basamos el 
diagnóstico en el diferente carácter evolutivo de ambos 
tipos de enfermedad, ya que la EVI es de rápida evolución 
y muy infrecuente en los primeros meses del trasplante, 
haciéndose patente tras el primer año del TC, mientras que 
la arteriosclerosis del donante está ya presente en el estudio 
basal sin evolucionar a penas en el seguimiento a medio 
plazo (estudio evolutivo).

Por tanto, definimos como EVI el hallazgo de un 
engrosamiento intimal en cualquier momento del seguimiento 
y en una zona que previamente fuera considerada normal. 
El punto de corte que se ha establecido como engrosamiento 
intimal significativo y predictor de eventos cardiacos 
secundarios a EVI es 5mm o más”.

Durante los casi 600 días que discurrían entre el estudio 
basal y el evolutivo, los pacientes ingresaban en el hospital 
de forma programada y se realizaba evaluación clínica, 
electrocardiográfica, ecocardiográfica y cateterismos 
cardiacos derechos seguidos de extracción de muestras 
de biopsia de ventrículo derecho. Durante dicho periodo 
se realizó un promedio de 5,6 revisiones por paciente.

De entre todos estos datos nos centramos en la presencia 
de factores de riesgo cardiovascular clásicos en el periodo 
postrasplante y pretrasplante, la causa de la ICC, las edades 
del paciente y donante y la fracción de eyección previa al 
TC.

Para el análisis estadístico empleamos el test exacto 
de Fisher cuando queríamos comparar variables cualitativas 

que no seguían una distribución normal y el estadístico 
cuando se asumía la normalidad. Al analizar las variables 
cuantitativas todas ellas superaron la prueba de nonnalidad 
de Kolmogorov-Smimov, por lo que se contrastaron con la 
prueba T de Student. Considerábamos que las diferencias 
observadas eran estadísticamente significativas cuando el 

valor de p era menor o igual a 0,05

RESULTADOS
De los 22 casos se demostró EVI en 10, que supone 

una prevalencia del 45,5%, similar a lo publicado en la 
literatura científica^. Una vez analizadas las características 
de ambos grupos (portadores o no de EVI), no encontramos 
diferencias en cuanto a la edad de donante y receptor, 
fracción de eyección pretrasplante, causa de la ICC, índice 
de masa corporal, tabaquismo, HTA antes y después del 
TC y diabetes y dislipemia antes del TC; sin embargo sí 
encontramos diferencias al evaluar la presencia de diabetes 
y dislipemia tras el TC, tal y como se muestra en la tabla.

EVI SI EVI No P
Variables preTC
IMC 28,14 25,41 0,08

Edad donante 30,44 33,50 0,2

Edad receptor 52,70 51,42 0,16

Fracción Eyección 26,00 22,92 0,13

Cardiopatía isquémica (%) 31,8 18,2 0,19

Tabaquismo (%) 40,9 31,8 0, ID

HTA (%) 13,6 9.1 0,62

Dislipemia (%) 27,3 27,3 0,69

Diabetes (%) 13,6 9,1 0,62

Variables posTC
HTA (%) 14,4 16 0,8

Colesterol Total 211 ±40 195 ±35 0,02

LDL 133 + 35 117 ±30 0,01

HDL 46 ± 15 52 ± 12 0,05

Triglicéridos 172 ±108 136 ±66 0,03

Diabetes (%) 32,8 12,3 <0,01

^inclusionesPosfrasDlanto^®*^^ dislipemia presentes en el periodo 
'lecho de lo que recalca el
y comunes a la entidad con rasgos diferentes
de un aborriair,t '^'^°®^'®^°®'® probablemente precise 

aie diagnóstico-terapéutico distinto.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

DISFUNCIÓN MICROVASCULAR UNA SEMANA Y SEIS 
MESES DESPUÉS DE UN PRIMER INFARTO AGUDO DE 
MIOCARDIO MEDIANTE IMÁGENES DE PRIMER PASO 

EN RESONANCIA MAGNÉTICA.

Bosch M.J., Bodí V., Sanchis J., López-Lereu M.P.*, Núñez J., Chorro F.J., Losada A., Llácer Á.

Departamento de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario de Valencia. 
Universidad de Valencia. Valencia. España.

‘Unidad de Resonancia Magnética Cardíaca. ERESA. Valencia. España.

OBJETIVOS.
Existen estudios recientes que utilizan Imágenes de realce tardío 

en resonancia magnética cardiaca (RMC) que sugieren que la 
disfunción microvascular tras un Infarto de miocardio es siempre 
un fenómeno transitorio. Nuestro objetivo era estudiar la evolución 
de la perfusión miocárdica durante los seis primeros meses tras un 
Infarto agudo de micardio (lAM) mediante Imágenes de perfusión de 
primer paso con RMC y el significado de esta evolución.

MÉTODOS.
Se les realizó una RMC a 40 pacientes con lAM con elevación 

del ST, enfermedad de un vaso y flujo TIMI 3,7+1 y 184±11 días tras 
el Infarto. Se utilizó el primer paso de gadolinio para evaluar la 
disfunción microvascular. De los 640 segmentos, se analizaron los 
158 (25%) segmentos que presentaron disfunción sistólica en la 
primera semana.

RESULTADOS.
Los segmentos con perfusión normal presentaban con mayor 

frecuencia un engrosamiento miocárdico normal, reserva contráctil, 
grosor normal, necrosis no transmural o recuperación del 
engrosamiento sistólico tardío (p<0.05 en todos los casos). De 80 
segmentos con perfusión normal en la primera semana, sólo 9 (11%) 
empeoraron la perfusión en el sexto mes. De los 78 segmentos 
hipoperfundidos en la primera semana, 49 (63%) presentaban una 
perfusión normal en el sexto mes. Sin embargo, 29 segmentos (18% 
del total) mostraron una disfunción microvascular crónica (en la 
primera semana y a los seis meses); estos segmentos mostraron 
peores parámetros de RMC (pcO.OS en todos los casos).

CONCLUSIONES.
En pacientes con un arteria relacionada con el Infarto (ARl) 

abierta, más de la mitad de los segmentos disfunclonantes con 
perfusión anormal en la primera semana, presentan una perfusión

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

PREMIO LÁCER a la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica 
Recibida el 14 de noviembre de 2005.

paso revelan oue b ágenes de perfusión de primer
disfunción mlcrovascHia*^" pequeño de segmentos, la
lo cual conllevaría »convertirse en un fenómeno crónico, 
faqulerd^ ‘‘®'®‘éreos en la función ventricular

Palabras clave.Perfusl/n^,''^^ *** fesonancla magnética. Infarto de miocardio.

INTRODUCCIÓN
tratamiento después de un infarto

Scfen^c“° restaurarla perfusión miocártitó'». 
una falta do arteria relacionada con el infarto abierta, 
con un ñor, 3 nivel microvascular está relaciona
aSríiaKj°™"'*“‘"' extensión de esta perfusión

P de vanar en los meses siguientes tras un lAM

PerfTcrWn'^i? rtiediante RMC nos permite analizar con gran 
Básicamonío distintos escenarios clínicosir-’''.
evaluarlo descrito dos métodos diferentes para
de DrimorP mediante RMC; imágenes de perfusión 
inmediatomf^.^%^^‘J® analizan en realce miocárdico 
imáoenpc ^®spués de la inyección de contraste) e 
defectos rio ® tardío (que evalúan la presencia de 
de la arimíni P® . en la zona necrótica tras varios minutos
sugierem ^® contraste)!^’®.,®. Trabajos recientesi'^’®
microvasriiin^'^^° imágenes de realce tardío) que la disfuraon 

Existon r. siempre un fenómeno transrtono.
tras un estudios sobre la evolución microvascular
este estiidir, imágenes de primer paso. Realizamos
microvasculorP^'^^ i® evolución de la ^istun^on 
paso de RMr significado mediante perfusión de P 
son una ARl ab^ meses siguientes a un lAM en pací

Correspondencia: María José Bosch Campos
Servicio de Cardiología Hosp. Clínico Universitario de Valencia 
Avda. Blasco Ibáñez 17 - 46010 Valencia
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primer infarto con elevación del segmento ST, tratados mediante 
terapia trombolítica en las primeras 6 horas desde el comienzo 
del dolor torácico. Para evitar factores de confusión en cuanto 
a la interpretación de la microvascularización (oclusión o 
estenosis severa en la ARI, necrosis previa, enfermedad 
multivaso, reinfarto, reestenosis,...), los criterios de inclusión 
que se utilizaron fueron los siguientes;

1) curso clínico estable sin complicaciones en los 6 primeros 
meses,
2) enfermedad de un solo vaso y una arteria relacionada 
con el infarto con flujo TIMl 3 y estenosis residual<50% 
en el cateterismo realizado antes del alta y a los 6 meses,
3) no contraindicación para la resonancia magnética.
Se excluyeron 20 pacientes por: enfermedad multivaso 

(10 casos), flujo TIMI<3 (2 casos), re-estenosis (5 casos), 
claustrofobia (2 casos) y reinfarto (1 caso). El grupo final que 
estudiamos constaba de 40 pacientes.

El comité ético de nuestra institución aprobó el protocolo 
de investigación y se obtuvo el consentimiento informado de 
todos los sujetos.

Cateterismo cardíaco
Se realizó un cateterismo cardíaco 4+1 días tras el lAM. 

Se implantó un stent en 33 pacientes (82%) en los que 
quedaba una estenosis residual mayor del 50%. En el estudio 
pre-alta todos los pacientes presentaron un flujo TIMl 3 con 
una estenosis residual menor del 50%. Se analizaron los 
datos angiográficos en un laboratorio central (ICICOR, 
Valladolid, España). Se repitió el cateterismo cardíaco 179±8 
días tras lAM, y se confirmó que existía un flujo TIMl 3 en 
todos los pacientes, así como una estenosis residuak 50%.

Resonancia magnética Cardíaca
El estudio con RMC (Sonata Magnetom, Siemens, 

Erlangen, Germany) se realizó 7±1 días (por lo menos 48 
horas tras el cateterismo cardíaco) y 184±11 días tras lAM de 
acuerdo con el protocolo de nuestro laboraforio(®'’K Todas las 
imágenes se adquirieron mediante bobina de superficie, 
sincronismo cardíaco prospectivo y durante apnea respiratoria. 
Se adquirieron secuencias funcionales de cine (TrueFISP, 
TR:25ms. TE: 1,6 ms, ángulo de inclinación: 61° matriz: 
256x128, grosor de corte: 6 mm) en proyecciones de 2-, 3- 
y 4- cavidades y con cortes de 1 cm en la proyección de eje 
corto, en reposo y durante la infusión intravenosa de una 
dosis baja de dobutamina (10 pg/kg/min).

Tras las imágenes de cine, se realizó un estudio de primer 
paso en el que se adquirieron al menos 5 proyecciones, un 
mínimo de 3 proyecciones de eje corto (basal, medioventricular 
y apical) y 2 proyecciones de eje largo (TrueFISP, TI: 110ms, 
TR: 190 ms, TE: 1ms, ángulo de inclinación 49° matriz: 128 
X 72) tras administrar 0.1 mmol/kg de ácido gadolinio- 
dietilenotriaminopentaacético (Magnograr, Juste S.A.Q.F. 
Madrid, España) a una velocidad de perfusión lenta: 3ml/s, 
y adquiriendo las imágenes en latidos alternos de forma 
secuencial en todas las proyecciones, durante 120 segundos.

Se adquirieron imágenes de captación tardía de contraste 
(CTC), a los 10 minutos tras la inyección de contraste, mediante 
secuencias de inversión-recuperación (True FISP, TR/TE: 

2.5/1.1 ms, grosor de corte: 6 mm, ángulo de inclinación; 50®, 
matriz 195 X192) y anulando la señal del miocardio.

Análisis de las imágenes de RMC
Los estudios se analizaron por un observador 

experimentado, desconocedor del resto de datos de los 
pacientes, utilizando la plataforma Syngo con el software 
Numaris 4. Se dividió el ventrículo izquierdo según el modelo 
de 16 segmentos’"). Se localizaron los segmentos en las 
imágenes de cine y se utilizaron las mismas proyecciones, 
para evitar la desajustes en el análisis de dobutamina. perfusión, 
y realce tardío. Primero el observador evaluaba las imágenes 
de perfusión y el día siguiente el resto del estudio.

Se cuantificaron en las imágenes de cine el grosor 
telediastólico (anormal si <5.5 mm) y el engrosamiento del 
miocardio en condiciones básales (anormal si mm) y tras 
una dosis baja de dobutamina (anormal si mm)”-'”). En las 
imágenes de primer paso del contraste, la perfusión anormal 
se definió cualitativamente como regiones con menor realce 
(en proyecciones de eje corto y largo) comparadas con 
segmentos no infartados en el mismo corte al final de un 
periodo de adquisición de 120 segundos. La necrosis transmural 
se definió como una captación tardía del miocardio de más 
del 50% de su espesor. Los segmentos sin realce rodeados 
de un área necrótica también se contabilizaronc^ 'si.

En el sexto mes. se reevaluaron todos los parámetros de 
RMC. Se consideró una mejoría significativa en un segmento 
disfuncionante cuando el engrosamiento sistólico aumentaba 
en >2 mm.

En cada paciente, tanto en la primera semana como al 
sexto mes. se cuantificó el número de segmentos con 
parámetros alterados en la RMC (tabla 1).

En nuestro laboratorio, la concordancia intraobservador 
en cuanto a perfusión fue del 94% (Kappa=0.86) versus 96% 
(Kappa 0.88) en cuanto a parámetros de función sistólica 
(8.9).

Análisis estadístico
Las variables continuas se expresaron como media ± 

desviación standard. Las variables categóricas se expresaron 
como porcentajes y las comparaciones entre grupos de estas 
últimas variables se realizaron utilizando el test de Se 
realizaron los cálculos con el programa SPSS versión 11.0 
(SPSS Inc. Chicago. Illinois. USA) y se consideraron 
estadísticamente significativos los valores de p<0.05.

RESULTADOS
Las características básales de los 40 pacientes se muestran 

en la Tabla 1.
De los 640 segmentos evaluados, los análisis se centraron 

en los 158 segmentos (25%) que presentaron disfunción 
sistólica en la primera semana. De éstos. 63 (40%) mostraron 
engrosamiento miocárdico normal en el sexto mes. y 47 
segmentos (30%) presentaron una mejoría significativa desde 
la primera semana al sexto mes.

Perfusión y datos de RMC en la primera semana
De los 158 segmentos disfuncionantes, la perfusión fue
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normal en 80 (51%) y anormal en 78 (49%).

Tabla 1, Características del grupo de estudio.

Edad (años) 
Sexo masculino 
Hipertensión Arterial 
Fumadores 
Diabetes 
Hipercolesterolemia 
Clase Killip >1 
Infarto anterior 
Infarto inferior

57±10
37 (92%) 
16(40%) 
30 (75%) 
7(17%)

15(37%) 
6(15%)

27 (67%)
13 (33%)

Cateterismo
Pacientes tratados con stent
Inhibidores llb/llla 33 (82%) 

14(35%)

Imágenes de RMC J» semana
Indice de Volumen telediastólico (ml/m^) 
Indice de Volumen telesistólico (ml/m^) 
Fracción de eyección (%)

72±23
39+22
49±13

Número de segmentos por paciente con:
Engrosamiento sistólico en reposo <2 mm
Grosor miocárdico <5.5 mm
Reserva contráctil <2 mm
Perfusión anormal
Extensión de necrosis transmural S50%

4+2.8 
0.7+1.3 
3.2±1.8 
2.4±2.5

3±2.4

Imágenes de RMC 6‘ mes
índice de Volumen telediastólico (ml/m^) 
Indice de Volumen telesistólico (ml/m^) 
Fracción de eyección {%)

7O±27 
35±25
53±14

Número de segmentos por paciente con:
Engrosamiento sistólico en reposo <2 mm
Grosor miocárdico <5.5 mm
Reserva contráctil <2 mm
Perfusión anormal
Extensión de necrosis transmural >50%

3.1±2.7
1.2+1.8
2.2+1.3
1.2±1.8
3.1+2.4

Se objetivó un grosor normal en 134 segmentos (85%). 
resen/a contráctil en 32 (21%) y necrosis no transmural en 
52 segmentos (33%).

Una perfusión conservada se relacionó con mayor 
proporción de parámetros normales en RMC (Tabla 2).

Tabla 2 - Datos de los segmentos en la primera com ______ ___________ - _____

Perfusión y datos de RMC a los seis meses
En la RMC al sexto mes, se hallaron 120 segmentos f76%) 

con perfusión normal y una perfusión anormal en 38 (24%. 
p<0.0001 vs primera semana).

objetivó un grosor normal de pared en 124 segmentos 
(78/o), reserva contráctil en 68 (44%), y necrosis no-transmuraJ 
en 57 segmentos (36%).

Una perfusión preservada se relacionó con porcentajes 
mayores de parámetros normales de RMC (Tabla 2).

Implicaciones de la evolución de la perfusión desde la 
primera semana al sexto mes

De los 80 segmentos con perfusión normal en la primera 
semana, solamente 9 (11%) empeoraron la perfusión al sexto 
mes, mientras que se mantuvo una microcirculación normal 
en los 71 restantes (89%). En cuanto a los 78 segmentos 
nipoperfundidos en la primera semana, 49 (63%) mejoraron 
su perfusión al sexto mes. Por lo que 29 segmentos (18% de 
todo el grupo de estudio) mostraron una perfusión anormal 
tanto en la primera semana como al sexto mes.

Según la evolución de la perfusión, los segmentos se 
dividieron eri cuatro grupos. De acuerdo con esta clasificación, 
se VIO una disminución gradual en el porcentaje de segmentos 
con unos parámetros normales de RMC (Figura 1). El grupo 
de segmentos con una disfunción microvascular crónica 
mantenida mostró peores parámetros que el resto de grupos 
(p<0.05 en todos los casos) (Figura 1).

Pei^sión y la extensión transmural de necrosis
En el estudio con RMC de la primera semana, 30 

segmentos (19%) con necrosis transmural presentaban 
ausencia de captación con gadolinio en la zona central del 
segmento, rodeada por una área necrófica. Este hallazgo no 
se detectó en ningún segmento al sexto mes. El número de 

paciente que mostró este signo disminuyó de 
ü.8+0.7 en la primera semana a 0 segmentos por paciente 
en el sexto mes.

El porcentaje de segmentos en los que se vió necrosis 
^smural no varió comparando la primera semana (106/158. 
o/ /o) con el sexto mes (101/158.64%).

La mayoría de los segmentos con necrosis no-transmural 
Bwf 'JP® perfusión normal en la primera semana (44/52.

o) y al sexto mes (52/57.91 %). Sin embargo, los segmentos 
nnM*?® transmural y perfusión normal se multiplicarori 
Al c ÍP=OzOO1) desde la primera semana (36/106, 34 zo) 
al sexto mes (68/101.67%) (Figura 2).

Primera semana

Normal A n A i Sexto mes
(80 segmentos) *'normal

(78 segmentos) P Normal Anormal P
Engrosamiento sistólico >2 mm 
Grosor miocárdico >5.5 mm

0(0%) 
73 (91 %t 0(0%)

(120 segmentos) (38 segmentos)
A nnl

Reserva Contráctil >2 mm 25 Í32%\
61 (78%)

0.04 57 (47%) 6(16%) U.VW • 
0 04

Necrosis transmural <50%
zoí

44 (55%)
7(9%) 0.001 99(82%) 25(66%)

n nol
Recuperación sistólica >2 mm 36 (45%

8(10%) 
U (14%) <0.0001

<0.0001

62(52%)
52(43%)

6 17%)
5 (13%) 0.001 

n n06
43(36%) 4 (10%)384
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Figura 1. Porcentaje de segmentos con índices normales en RMC 
los 6 meses según la evolución de la perfusión desde la primera semana 

3/ sexto mes. p <0.0001 para la tendencia en todos los casos 

discusión
Con el motivo de asegurar una evaluación fiable de la 

perfusión después de un lAM, se seleccionó un grupo de 
estudio homogéneo con un primer lAM, enfermedad de un 
vaso y una arteria relacionada con el infarto abierta. De 
acuerdo con estudios previos con técnicas invasivas'^-^' una 
perfusión normal detectada mediante RMC se relacionó con 
mejor función sistólica, mayor proporción de miocardio viable 
y una recuperación sistólica mayor (Figuras 3 y 4).

^ucion de la perfusión mediante RMC
No existeii datos por el momento que analicen la evolución 
a perfusión tras un lAM mediante imágenes de RMC de 

P’mer paso de gadolinio, en un escenario ideal como el 
•o por nuestro estudio. Nuestros hallazgos mostraron

g hecho que existe una mejoría espontánea

'^anto a perfusión tras un lAM.
mic rnitad de los segmentos con disfunción
norm primera semana mostraron una perfusión
recn H hallazgos son importantes para
Ig 00 caso de mantener un flujo TIMI3 en la ARI,
nomn^\°'^'^ segmentos tienen una perfusión miocárdica 
(sirTn^ ’ temprana o por normalización tardía
desta^*^^'^^*^ tratamientos adicionales). Resulta interesante 
a Derf tendencia natural hacia la mejoría en cuanto

traduce en un efecto beneíicioso en todos los 
evaluados. Estos resultados parecen reforzar la 

alcaiT abierta, aunque esto quede fuera del
norrn^r nuestro estudio*'-'). Incluso en el caso de una 
coron • I® perfusión, una microcirculación

^na conservada podría ofrecer beneficios.

Number of segments

O Noimdlperfusjoti 

■ AlXKHtndl perfil $*ofi

Figura 2. El porcentaje de segmentos que mostraron necrosis 
transmural no varió de la primera semana al sexto mes (67% vs. 64%, 
p= no signilicativa). La presencia de una perfusión normal no cambió en 
los segmentos con necrosis no transmural (85% vs. 91% , p= no 
significativa) pero se multiplicó por 2 en aquellos casos con necrosis 
transmural (34 vs. 67% p=0.001).

(b) En algunos casos la perfusión anormal se convierte 
en un fenómeno crónico (figura 5) este proceso se relaciona 
con efectos perjudiciales en todos los parámetros de RMC 
cuantificados. De hecho, alredeorde un 25% de los segmentos 
disfuncionantes presentaron una perfusión anormal al sexto 

mes.
Estos datos están en conflicto con obsen/adones anteriores: 

Wu et al.<’®’ y más recientemente Hornbach et al.<’®’ que han 
sugerido que la obstrucción microvascular es un hallazgo

Figura 3. Ejemplo de un paciente con un infarto anterior que mostró 
dislunción sistólica (arriba), perfusión normal y necrosis no transmural 
(centro) en la primera semana. En el sexto mes se objetivó un función 

sistólica normal (abajo).
1^————— 385
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Figura 4. Ejemplo de un paciente con un inlarto anterior que muestra 
una función sistálica anormal (arriba), con perfusión anormal y necrosis 
transmural (centro) en la primera semana. A! sexto mes se objetiva una 
disfunción sislólica severa con un miocardio adelgazado en la zona del 
inlarto (abajo).

transitorio que se normaliza en todos las casos de forma 
tardía. Diferencias en cuanto a la definición de disfunción 
microvascular pueden explicar parcialmente estas 
discrepancias; es nuestro caso se evaluó la perfusión en las 
imágenes de primer paso’’-’ ’’» mientras que los autores 
anteriores definieron perfusión anormal como una falta en la 
llegada de contraste en imágenes de realce tardío, lo cual 
sugeriría una daño microvascular importante. De hecho, 
cuando analizamos la perfusión utilizando los mismos criterios 
que Wu el al.'’®’ y Hombach et al."®’, obtuvimos resultados 
idénticos (ningún segmento mostró obstrucción microvascular 
al sexto mes en las imágenes de realce tardío).

Se podría pensar que la disfunción microvascular en las 
imágenes de realce tardío indican una alteración severa que 
desaparece en los meses siguientes a lAM. Sin embargo, los 
defectos más discretos (sólo detectables por imágenes de 
primer paso) persisten. El hecho de que, en nuestro estudio, 
los segmentos crónicamente hipoperfundidos se relacionaron 
claramente con índices peores en RMC a los 6 meses, es 
una evidencia de los efectos perjudiciales de una perfusión 
anormal permanente (a pesar de un flujo TIMI3).

Perfusión mediante RMC y extensión de necrosis 
transmural

En cuanto a la relación entre disfunción microvascular v seqmentn,7ic7"’"Ven‘fas¡ 
la extensión de necrosis transmural, nuestros resultarinc * '^'^funcionantes con perfusión anormal en 
sugieren que: '‘uewos resultados Precoz tras un lAM  ----------- - ----------------------- -- a los 6

(a) una perfusión conservada es prácticamente una 
condición necesaria en los segmentos con necroak nn 
transmural. '°
(b) La tasa de segmentos que muestran necrosis transmural 
no varió durante el seguimientos; sin embargo, la disfunción 
microvascular se normalizó (hasta en 2 tercios) en estos 
casos.

386 ■ —I»----------------

Figura 5. Ejemplo de un paciente con un inlado anterior que muestra 
un perfusión normal en la zona basal (arriba) y perfusión anormal en 
segmentos mediales (centro) y apicales (abajo) tanto en la primera semana 
como al sexto mes.

Se podría especular que la disfunción microvascular tardía 
(analizada con las imágenes de primer paso) es en parte un 
reflejo de la extensión de necrosis transmural; de todas formas 
a erente evolución de ambas variables y el efecto beneficioso 
e la normalización tardía de la perfusión indican un rol 

in ependiente de cada una de ellas y apuntan sobre la 
conveniencia de realizar más estudios para clarificar la 
implicaciones clínicas de estos hallazgos.

Limitaciones
Los resultados obtenidos sólo pueden ser generalizados 

para pacientes con similares características a los nuestros, 
n an isis cuantitativo de la perfusión podría añadir fiablilidad 
es a técnica pero los protocolos de cuantificación todavía 

o es an bien definidos para utilizarlos en la práctica diaria.

Conclusiones

RMC estó detectada mediante
peor tanto en función ventricular izquierda
presencia de un® Precoz como tardía tras un infarto. En la 
seampni^^ abierta, más de la mitad de los

meses. Esteprocpon^^^^*'^^’^ perfusión normal a los 6 
^n efectos benefirir, espontánea se relaciona
®in embargo en un parámetros evaluarte,
microvascular nBr„^®^°9mpo de segmentos, la disfunción 
^mas sufren un Wr» tsrdiamente tras un lAM; estas 

el objetivo en b severo y probablemente deberían 

'a medicina reparativa futura.
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4^\ PROGRAMA CIENTÍFICO DEL XXIII 
CONGRESO DE LA S.V.C.

Elche del 17 al 19 de Mayo de 2006

Miércoles día 17

18,30 a 20 h. SIMPOSIUM PATROCINADO. Sala A
20,30 h. ACTO INAUGURAL

Jueves día IB

8,15 a 9,15 h. COMUNICACIONES LIBRES. En salas A, B, C, D. función renal".
9,30 a 10,45 h. MESA REDONDA: “Aspectos clínicos prácticos de la relación entre circulación general y lu 

Sala A
10,45 a 11,30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO: “Trasplante cardiaco, situación actual”. Sala A.

Dr. D. Luis Almenar Bonet. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

11,30 a 12,00 h. Calé y visita a stands

12,00 h. TALLER DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA: Presentación de casos. Sala B. . Valencia.
Moderadores: Dr. D. Vicente Bodí Peris. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de _

Dr. D. Miguel A. Arnau Vives. Servicio de Cardiología Hospital Universitario La Fe. a 

Ponentes: Dra. Plana, Dr. P. Baello Monge y Dr. Pineda.
13,00 h. TALLER DE MANEJO DE DISPOSITIVOS ELECTRÓNICOS EN CARDIO. Sala C

Moderador: Dr. D. José Francisco Sotillo Martí. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia 
Ponentes: Dr. J. A. Deliver y Dra. C. Amaya.

14,00 a 16,00 h. Comida de Trabajo

16,00 a 18,00 h. COMUNICACIONES LIBRES. Salas A, B, C y D
18,15 a 19,30 h. SIMPOSIUM PATROCINADO: Desfibriladores. Sala A.

Viernes día 19

8,15a9,15h. COMUNICACIONES LIBRES. Salas A, B, C y D. - aórtica y
9,30 a 10,45 h. MESA REDONDA: Decisiones en Valvuiopatías. Insuficiencia Mitral isquémica. Valvulop

fracción de eyección. Disfunción protésica. Estenosis aórtica/ cirugía de by pass. Sala A.
Moderador: Dr. Francisco Sogorb. Hospital General Universitario de Alicante.

10,45 a 11,30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO: Viabilidad miocárdica. Sala A.
Ponente: Dr. A. Evangelista. Hospital Valle de Hebrón. Barcelona

11,30 a 12,00 h. Calé y visitas a Stands.

10,30 a 12,00 h.
12,00 a 13,00 h.

13,00 a 14,00 h.

14,00 a 16,00 h.

MESA REDONDA DE ENFERMERIA, Sala D.
CONTROVERSIAS; Lesiones de Tronco, ACTP frente a Cirugía. Sala B.
Ponentes: Dr. Eduardo Otero. Servicio de Cirugía Cardiovascular. Hospital Clínico de ValenO^

.. „ nr . r n Arellano. Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.
TALLER DE E.C,G. Sala C ”
Moderador: Dr. Roberto García Civera. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

Comida de Trabajo.

u nc. iniones administrativas de las secciones.16,00 a 17,00 n. Rtu" _pcQi/^L. Asistencia al paciente Cardiológico. Sala A.
17,00 a 18,00 h. SESlON^t GENERAL DE LA SOCIEDAD. Sala A.
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XXIII REUNIÓN DE LA SOCIEDAD 
'O VALENCIANA DE CARDIOLOGIA 

ó’’
%D.ov° ELCHE 17 al 19 de Mayo de 2006

NORMAS PARA EL ENVÍO DE RESÚMENES DE COMUNICACIONES

A) Información general
L Se aceptarán los resúmenes de comunicaciones en 

los idiomas oficiales de la Comunidad Valenciana 
(Valenciano o Castellano).
Fecha limite de recepción: Todos los resúmenes 
deberán haber sido recibidos antes de las 24 h. del 
martes 28 de febrero de 2006. Todos los resúmenes 
que se reciban en fecha y hora posterior a la señalada, 
no serán aceptados para su evaluación.

3- Los resúmenes serán seleccionados de acuerdo con 

su contenido científico para su presentación como 
Comunicación Oral, Poster o Poster moderado.
El resumen se escribirá en formato digital, utilizando 

para ello la plantilla que se encuentra en la página web 
de la SVC www.svcardio.org, utilizando procesador de 
texto Word, con tipo de letra Times New Roman, a un 
espacio, y adaptándose estrictamente al espacio 
asignado en la plantilla.

5- Se rechazaran las comunicaciones de caso clínico 
único, así como las que no sigan las normas 

establecidas.
El tiempo disponible para cada comunicación, en su 

presentación oral, será de 8 minutos y 2 de discusión. 
En todos los resúmenes remitidos se consignará una 
dirección de correo electrónico, para confirmar su 

recepción y posteriormente su aceptación o no y en su 
caso la modalidad de presentación.

B)
1.

2.

3.

4.

Contenido de los resúmenes .
Autores: Escribir los apellidos seguidos de las iniciales 
úel nombre de cada autor. Destinar 2 líneas como 
rnáximo y 10 autores máximo.
Centro: Nombre del servicio. Centro y Ciudad donde 

haya realizado el trabajo objeto de la comunicación, 
destinar dos líneas como máximo,
Título: El título puede contener un máximo de 16Ü 

Caracteres. Utilizar solamente mayúsculas para la 
primera letra del título. Omitir abreviaturas, símbolos o 
Subrayados en el mismo. Escriba un título breve que 
¡T'^ique claramente la naturaleza del estudio.

Contendrá a) Objetivos, b) Métodos y c 
Resultados con detalle suficiente para justificar las a; 
Conclusiones.

5. Tablas/gráficos: Las tablas podrán tener un máximo 
de 8 columnas. La tipografía de la tabla tiene que ser 
Times New Roman de 12 puntos, espacio entre 
caracteres normal.

6. Imágenes: Insertar sólo imágenes en formato JPEG ó 
GIF. Evitar enviar imágenes en color.

7. Extensión máxima: Tamaño de letra de 12 puntos, 
adaptándose estrictamente al recuadro.

8. Para la confección del índice se consignarán 3 palabras 
claves.

C) Instrucciones para la escritura del resumen
1. Editor de textos por ordenador word.
2. Tipo de letra Times New Roman de 12 puntos.
3. Los resúmenes pueden incluir en su espacio, una tabla 

o gráfico o una figura.
4. Los nombres referidos a fármacos en ningún caso serán 

los comerciales.
5. Tras el punto y aparte, se comenzará la nueva línea, 

dejando tres espacios desde el margen izquierdo. Las 
demás líneas empezarán en el margen de la izquierda.

6. Utilizar en el texto el menor número de abreviaturas 
posible. La primera aparición de la abreviatura será a 
continuación de su significado y entre paréntesis, salvo 
aquellas abreviaturas de uso común. No utilice 
abreviaturas en el título.

7. No escriba palabras o frases con mayúscula ni 
subrayadas en el texto.

8. No se hará referencia en el texto del resumen al Centro 
Hospitalario donde se ha realizado el trabajo.

D) Instrucciones para el envío por correo.
1. Enviar por correo electrónico el resumen de la 

comunicación, cumplimentando la plantilla que se 
encuentra en la página web de la SVC. a la dirección 
indicada en la misma.

2, El plazo para el envío de comunicaciones comenzará 
el 1 de enero y finalizará el 28 de febrero de 2006.

3. Una vez recibido el resumen en la secretaría de la SVC. 
se le asignará un número de recepción, lo que se 
comunicará a los autores en breve plazo de tiempo.

4. En la segunda quincena de marzo, se comunicará por 
correo electrónico, la aceptación o no de la comunicación
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y la modalidad en su caso de presentación, oral o en 
poster, así como la fecha de presentación.

E) Revisión de los resúmenes, selección y publicación.
1. Los resúmenes serán inicialmente evaluados por el 

Comité de evaluación de Comunicaciones, quien los 
estudiará, desconociendo la identidad de los autores 
y su procedencia.

2. Cada resumen será puntuado por el referido Comité 
de Evaluación de Comunicaciones.

3. Los resúmenes de los trabajos admitidos se publicarán 
en el suplemento de “LATIDO" correspondiente al XXIII 
Congreso.

4. Para poder leer la comunicación es preceptivo estar 
inscrito en este Congreso. Si no se leyese la 
comunicación en el día y hora señalados, el responsable 
de la misma no podrá presentar comunicación alguna 
en el próximo Congreso de la SVC.

F) Grupos temáticos para la inclusión de los trabajos.
1. Cardiología clínica.
2. Cardiopatía isquémica y Fisiopatoiogía y 

electrocardiografía del ejercicio.
3. Electrocardiografía y arritmias.
4. Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.

5. Hemodinámica y cardiología intervencionista.
6. Epidemiología e Hipertensión Arterial.
7. Cardiología experimental e investigación básica.

8. Marcapasos.
9. Enfermería en Cardiología.

G) Presentaciones Orales.
El tiempo disponible para cada comunicación, en su 
presentación oral, será de 8 minutos y 2 de discusión. 
Una vez aceptada la comunicación se le indicará por 
correo electrónico el día, la hora y la sala para su 
presentación. Dispondrá de un ordenador en cada sala 
con la última versión de MS PowerPoint. Podrá traer 
su presentación en CD Rom, USB o diskette. No podrá 
hacer uso de su propio ordenador portátil. El tamaño 
máximo de las presentaciones es de 600 Mb. Deberá 
probar y entregar su presentación informática en la sala 
de ponentes al menos 1 hora antes de la intervención.

H) Presentación de Póster.
Si su comunicación es aceptada como póster le 
indicaremos en la carta de confirmación la hora de 
colocación del póster y la hora a la que deberá estar 
presente delante del mismo para atender consultas. 
Tamaño del Poster: 0'90 m de alto por 1 ’40 m de ancho.

PREMIO AL MEJOR CASO CLÍNICO
^^noiov®

A propuesta del editor de Latido, y presentada por la Junta Directiva de la S.V.C. en la pasada 
Asamblea de Gandía, fue aprobada la concesión de un premio al mejor caso clínico publicado e 
esta revista durante el año natural.

El premio por un valor de 300 euros, se adjudicará en base a los siguientes puntos:

1. Participaran todos los casos clínico publicados a partir del 1 de enero de 2006, salvo negativa 
por parte de los autores firmantes.

2. Se tomará en consideración la valoración inicial del comité editorial para la aceptación de los 
mismos.

3. La decisión final será tomada por un jurado designado por la Junta Directiva cuya decisión sera 
inapelable.
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QJ AGENDA

PRÓXIMAS REUNIONES Y
CONGRESOS

XXIII Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología
ELCHE, del 17 al 19 de mayo de 2006

XU Congreso Nacional de la Sociedad Española de Cardiología
Barcelona, del 26 al 29 de octubre 2005

•American Heart Association 2005 Scientific Sessions
Dallas, del 13 al 15 de noviembre 2005

Trombosis Cardiovascular
Simposio Anual del Grupo de Trabajo de Trombosis. SEC.
Barcelona, 15 y 16 de diciembre 2005
Hotel Fira Palace

XXVI Reunión Anual Sección de Ecocardiografía y Técnicas
< fe Imagen.
II Reunión del Grupo de Trabajo Cardio RM y Cardio TC. SEC.
Examen de acreditación en ecocardiografía avanzada.
Palma de Mallorca 23, 24 y 25 de febrero 2006

jwvw. cicspain. com/eco

Arritmias 2006
V Reunión Anual de la Sección de Electrofislología y Arritmias
< le la SEC y de sus grupos de trabajo (DAI y Síncope).
Salamanca, 29 de marzo al 1 de abril de 2006

Reunión Anual de la Sección de Hipertensión Arterial de la 
SEC.
Vitoria 30 de Marzo al 1 de Abril de 2006

jywiv. sec-hipertensión. orq

Tarraco MMVI
XII Simposio Internacional de Cardiopafía Isquémica 
Sección de Cardiopatía Isquémica y UUCC de la SEC 
Tarragona 10-12 de Mayo 2006

yyyvw.tarraco2006.orq

XXVII Congreso Nacional de Enfermería en Cardiología.
Córdoba, del 10 al 13 de mayo 2006 
Palacio de Congresos de Córdoba.

Reunión Anual de la Sección de Cardiología Clínica y 
Extrahospitalaria de la SEC.
El Puerto de Santa María. 25 a 27 de mayo de 2006
Hotel Monasterio San Miguel

yyyyyvsecex.ora

XX Reunión Nacional de la Sección de Cardiología Preventiva 
y Rehabilitación.
Zaragoza del 27 al 29 de abril de 2006.

Ill Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, 
Trasplante Cardíaco y otras alternativas terapéuticas de la 
SEC ’
Córdoba, del 1 al 3 de junio de 2006.

3 acio de Congresos.

Heart Failure 2006
Helsinki, del 17 al 20 de junio de 2006
WWW, escarcho. orq/HFA

World Congress oí Cardiology 2006
Barcelona 2-6 septiembre 2006
WWW. worldcardio2006. orq

Computers in Cardiology
Valencia, del 17 al 20 de septiembre de 2006.

Heart Failure 2007
Hamburgo, 9 al 12 de junio de 2007

Europace
The Meeting of the European Heart Rhytm Association
Lisboa, del 24 al 27 junio 2007
www.aip.pt

ENLACES:
Sociedad Valenciana de Cardiología; www.svcardio.orq

Sociedad Española de Cardiología; www.secardioloqia.es

European Society of Cardiology; www.escardio.orq

INSVACOR; www.insvacor.es

Colegio oficial médicos de Valencia (QReME); httpJ/www.comv.es.

Sección de Cardiología Clínica y Extrahospitalaria; hltpMwww.secex.orq

Sección de Hipertensión de la SEC; www.medYnet.com/hipertension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiología; www.sacardioloqia.orq

Sociedad Castellana de Cardiología; www.castellanacardio.es

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

Sociedad Argentina de Cardiología; www.sac.orq.ar

Sociedad Braslleira de Cardiología; www.cardiol.br

Sociedad Colombiana de Cardiología; www.scc.orq.co

Sociedad Mexicana de Cardiología; mvw.smcardioloqia.orq.mx

Soclété Frangalse de Cardiologie; htt^MwwwsIcardiomet

Sociedad Española de Nefrología; http://www.senefro.orq

American College of Cardiology; www.acc.orq

American Society of Echocardioghraphy; httpMasecho.orq

American Heart Association; http://www.americanheart.orq

Atlas of Heart Diseases; httpMwww.norvasc-brauwald.com

British Cardiac Society; www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society; Mww.ccs.ca

Cardiology; http://www.cardioquide.com

Hemodinamica; www.hemodinamica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociatlon;
httpMcirc.ahajoumals.orq

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

Massachussets General Hospital. Cardiology:
http://pcs.mqh.harvard.edu/card sum.asp
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aioress
NOMBRE DEL MEDICAMENTO: KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 mq comprimidos recubiertos con película. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA: n cctjí'.t. do recubierto con peheuM conliene 160 mg de valsartán y 12.5 mq de hidroclorotiazida. FORMA FARMACÉUTICA; 
Cerr* '’. Jes n.íLíf’tcs con pfhcu'a. cvaloides. de color rojo oscuro y con la marca HHH por un lado y CG por el otro. DATOS CLÍNICOSc 
Indicaciones terapéuticas: Tratamiento de la hipertensión arterial esencial La combinación de dosis lija KALPRESS PLUS 160 mg / 12.5

’a.'i 160 r" cc^crotij.’-aa ’2.5 rrq) está indicada en pacientes cuya presión arterial no esta adecuadamente controlada ccn va'sartán

Más eficacia, mayor protección 

mcncterap -i P«Mloqía y forma da administración: la dosis recomendada de KALPRESS PLUS 160 mg ! 12.5 mq es un comprimido rccub erto c^ 
pei culi al d a Cetera recomendarse la titulación individual de la dosis de los componentes. Se puede considerar un cambio directo de mcnclcrapiÉ 
a la combinacicn fi;a en aque'ios casos en los que se considere clínicamente adecuado. KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 mg puede administrarse m 
pacientes cuya presión arterial no está adecuadamente controlada con KALPRESS 160 mq en monoterapia. El efecto antihipertensivo maumo M 
KALPRESS PLUS 160 mq /12.5 mq se observa a las 2-4 semanas. KALPRESS PLUS 160 mq /12,5 mq puede administrarse independientemente de M 
comidas y debe administrase con líquido. Alteración de la función renal; No se requiere nmqún ajuste posolóqico en pacientes con alteración de « 
función renal liqcra a moderada (aciaramiento de creatmma *30 mt/ min). Alteración de la función hepática: En pacientes con alteración hepátea 
ligera a moderada s n co'eslasis. la dcsis de valsarían no debe eiceder los 80 mq. Por ello, no debe utilizarse KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 rrg en

estos pacientes. Pacientes de edad avanzada: Puede utilizarse esta comb nacion fija tanto en pacientes de edad avanzada como en jóvenes. Niños; No se han establecido la segundad m la cficac>a de 
KALPRESS Plus 160 mg /12.5 mq en los fuAos (menores de 16 años). CentraindlCóciorM»: Hiperscnsibihdad a valsartán. hidroclorotiazida. otros fármacos derivados de la sulfonamida o a cualqu era 
de los eicipientes. Embarazo y lactancia (ver f mbj’«izo y ¿Ktancu). Alteración hepática grave, cirrosis biliar y coieslasis. Alteración renal grave (adaramiento de creatmma <30 ml/mm). anuria y pacientes 
sometidos a diálisis. Hipopotasemia refractaria, hiponatrem'a. hipcrcaicem:a e hipcruricemia sintomática. Advertencias y precauciones especiales de empleo: Alteraciones de las concentraciones 
sóricas de electrolitos: El uso concomitante de sup'emenlos de potasio, diuréticos ahorradores de potasio, sustitutos de la sal que contengan potasio u otros fármacos que puedan aumentar los nivc'es 
de potasio (heparma. etc.1 deberá realzarse con precaución Se han observado casos de hipopotasemia durante el tratamiento con diuréticos tiazidicos. por lo que se recomienda monitcnzar con 
frecuencia ios niveles seríeos de potas'O El tratamiento con diuréticos t'azídicos se ha asociado con hiponatremia y alcalosis hipoclorémica. Las tiazidas aumentan la eicreción urinaria de magnes o. 
lo que puede conducir a una h pomagnesemia. La e»crecion de calcm d'smmuye con los diuréticos liazidicos, lo que puede dar tugar a hipercalcemia. Se deberá llevar a cabo una determinación period ca 
de las concentraciones séricas de electrolitos a mterva’os apropiados. Pacientes con deplecicn de sod'o y/o de volumen: En los pacientes que reciben diuréticos tiazídicos debe observarse si aparecen 
signos clínicos de desequilibrio de líquidos o electroi.tos. Los S'onos que indican desequilibrio de líquidos o electrolitos son sequedad de boca. sed. debilidad, letargía, somnolencia, dolor muscular ccn 
el movimiento o calambres, fatiga muscu'ar. h.potension, oiquna. taqu'cardia y alteraciones gastrointestinales como náuseas o vómitos. Los enfermos con depleción grave de sodio y/o de volumen, 
como los que reciben dosis elevadas de diuréticos, pueden eipenmentar. en raras ocasiones, hipotensión sintomática después del inicio del tratamiento con KALPRESS PLUS 160 mq /12.5 mg. Así pues, 
la deplecion de electrolitos y/o de volumen deberá corregirse antes de iniciar el tratamiento con KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 mg. Pacientes con insuficiencia cardiaca crónica grave u otra condición 
con estimulación del sistema ren na anq-otensma-aidosterona: En pacientes en tos que la función renal pueda depender de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldostcrona (p.oj.. pacientes ccn 
insuficiencia cardiaca grave), c! tratamiento con inhibidores del enzima convertidor de anqiotensina se ha asociado con oliguria y/o azotemia progresiva y en casos raros con fallo renal agudo Ho se ha 
establecido el uso de KALPRESS PLUS 160 mg / 12.5 mg en pacientes con insuficiencia cardiaca grave. Por tanto, no puede eicluirse que debido a la inhibición del sistema renina anqiotens ra- 
aldcsterena la administración de KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 mq también pueda estar asociada a la alteración de la función renal. KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 mg no debe utilizarse en estos 
pacientes. Estenosis de la arteria renal' No se ha establecido la seguridad de KALPRESS PLUS 160 mg / 12.5 mg en pacientes con estenosis unilateral o bilateral de la arteria renal o con estenosis en 
pacientes con un único riñón. Por tanto, no debe utilizarse KALPRESS PLUS 160 mg /12.5 mq para tratar la hipertensión en estos pacientes. Trasplante renal' No existe experiencia en el uso de KALPRESS 
PLUS 160 mg / 12.5 mq en pacientes que hayan sufrido un trasplante renal. Por tanto, no debe utilizarse KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 mq para tratar la hipertensión en estos pacientes 
Hiperaidosteronismo pr.mario; Los pacientes con aldosteronismo primario no deberían ser tratados con KALPRESS PLUS 160 mq /12.5 mg ya que el sistema renina-angiotensina está alterado por esta 
enfermedad. Estenosis valvular aórtica y mitral, cardiomiopatía hipertrófica: Como con otros vasodilatadores, se recomienda especial precaución en pacientes con estenosis aórtica o mitral, o cc" 
cardiomiopatia hipertrófica. Alteración de (a funciOn renal; No es necesario ajustar la posoloqía en los enfermos con alteración de la función renal con un aclaramiento de creatinina *30 ml/mm (ver 
Confra ndiíacioTM-í). Aiteracior> de la función hepática; No se puede recomendar la administración de KALPRESS PLUS 160 mq/12.5 mg en estos pacientes (ver Poso/og a y/orma c/eadm rusfrac/ón). Lupus 
eritematoso sistémico' Se ha observado que los diuréticos tiazídicos exacerban o activan el lupus eritematoso sislemico. Diferencias étnicas: Como con otros inhibidores de la ECA o antagonistas det 
receptor de la ariqiolensina II. valsartán es menos eficaz en la disminución de la presión arterial en pacientes de raza negra que en los de otras razas, posiblemente esto sea debido a la e!e>’ada 
prevaiencia de estados bajos de ren.na en la población negra hipcrtensa. Otras alteraciones metaboiicas; Los diuréticos tiazídicos pueden alterar la tolerancia a la glucosa y elevar las concentraciones 
séricas de colestcroi, lr>glicéridos y ácido urico. General: Cebera tenerse precaución si existe hipersensibihdad previa a otro fármaco antagonista del receptor de la anqiotensina II. Las reacciones de 
hipersensibilidad a hidroclorotiazida son más probables en pacientes con alergia y asma. Interacción con otros medicamentos y otras formas de Interacción: Otros fármacos antihipertensivcs 
KALPRESS PLUS 160 mg / 12.5 mg puede aumentar el efecto antihipertensivo de otros fármacos para disminuir la presión arterial Litio: Se han descrito aumentos reversibles de las concentradores 
séricas de litio y de efectos toncos durante el uso concomitante de inhibidores de la ECA y liazidas. No existe experiencia con el uso concomitante de valsartán y htio. Por tanto, se recomienda el centre: 
de las concentraciones séricas de litio durante el uso conjunto. Medicamentos que pueden aumentar los niveles de potasio o inducir hiperpotascmia: El uso concomitante de suplementos de potas ?. 
diuréticos ahorradores de potasio, sustitutos de la sa1 que contengan potasio u otros fármacos que puedan alterar los niveles de potasio (inhibidores de 1a ECA. heparina. ciclosporina). debe realizarse 
con precaución y controlando frecuentemente los niveles séricos de potasio (ver Adnfíenc/j$ y priK.iuciones especia'es de cmp'.eQ}. El compuesto tiazídico de KALPRESS PLUS 160 mq / 12.5 mg puede 
dar lugar a las siguientes interacciones farmacológicas. Medic.'smentos asociados con pérdida de potasio e hipopotasemia (p.ej.. diuréticos caliuréticos. corticoesteroides. laxantes. ACTH. anfolericna 
carbenoxclona. penicilina G. acido saiiciiico y sus derivados); Se recomienda controlar los niveles séricos de potasio si estos medicamentos deben prescribirse con la combinación hidroclorotiazida* 
valsarían. Estos medicamentos pueden potenciar el efecto de la hidroclorotiazida sobre el potasio sérico (ver Ad»-erre.nciasyprecauc.onese5pecij.'ejdeernp/eo). Medicamentos afectados por alteracicr'es 
de los niveles séricos de potasio: Se recomienda un control periódico de los niveles séricos de potasio y del ECG cuando se administre KALPRESS PLUS 160 mg /12.5 mg junto con fármacos que se ven 
afectados por alteraciones de los niveles séricos de potasio (p.ej.. gltcósidos diqitábcos. antiarritmícos) y fármacos que inducen "torsades de pointes" (que incluyen algunos antiarrítmicos». siendo Is 
hipopotasemid un (actor de predisposición para tas "torsades de pointes". Antiarntmicos de Clase la (p.ej.. quimdina. hidroquinidina. disopiramida). Antiarrílmicos de Ciase III (p.ej.. amiodarona. sota'd. 
dofetiiida. ibutiiida). Algunos antipsicóticos (pej.. tiondazina. clorpromazma. levomepromazina. tritluoperazina. ciamemazma. sulpiride, sullopride. amisulpride. tiapride. pimozide, haioper.dol, 
droperidol). Otros (p.ej.. bepridilo. cisapride, difemaniio. entromicina i.v.. halotantrina. kelanserma. mízolastina. pentamidina, sparfloxacmo. terfenadma. vincamina i.v.). Gfucósidos digitahcos* La 
hipopotasemia o la hipomagnesemia provocada por las tiazidas pueden presentarse como efectos indeseados, favoreciendo la aparición de arritmias cardiacas causadas por digitáiicos Sales de ca'co 
y vitamm.i D: La administración de diuréticos tiazídicos con vitamina D o con sales de calcio puede potenciar el aumento de los niveles séricos de calcio. Fármacos antidiabéticos (fármacos orales e 
insulina); Puede ser necesario un ajuste posológico. Relabloqueantes y diazoiido: El uso concomitante de diuréticos tiazídicos con betabloqueantes puede aumentar e1 riesgo de hipergiucemia. Los 
diuréticos liazidicos pueden incrementar el efecto hiperglucemico del diazoxido. Medicamentos usados para el tratamiento de la gola (probenecid, sullinpirazona y alopunnol): Puede ser necesario un 
ajuste posológico de la medicación uricosúrica ya que la hidroclorotiazida puede elevar el nivel de ácido úrico sérico. Puede ser necesario aumentar la dosis de probenecid o sultirvpirazona. La 
ddminislr.jcion concomitante de diuréticos tiazídicos puede aumentar la incidencia de reacciones de hipersensibilidad a alopurnol. Agentes anticolinérqicos (p.ej. atropina, bipendeno*: La 
biodispombilidad de los diuréticos tiazídicos puede aumenfar con los fármacos anticolmérgicos, aparentemente debido a una disminución de la molilidad gastrointestinal y de la velocidad de vaciado 
del estómago. Aminas pn-soras (p.ej., noradrcnalina. adicnalinai: El efecto de las aminas preseras puede disminuir. Amantadina; Las tiazidas pueden elevar el riesgo de efectos adversos debidos a la 
amantadina. Resmas de coleshramma y colestipol; La absorción de los diuréticos tiazídicos disminuye en presencia de resinas de intercambio aniónico Fármacos citotóxicos (p.ej., ciclofosfamidi 
metotreiato): Las tiazidas pueden reducir la excreción renal de los fármacos citotóxicos y potenciar sus efectos mielosuprcsores. Fármacos antiinflamalorios no esteroideos: El uso concomitante de 
fármacos antimflamatorios no esteroideos (p.ej derivados del ácido salicílico, mdometacina) pueden disminuir el efecto diurético y antihipertensivo del compuesto tiazídico de KALPRESS PLUS 160 rrq 
/12.5 mg. Una hipovolemia concomitante puede provocar una insuficiencia renal aguda. Relajantes del músculo esquelético no despolarizantes (pej., tubocuranina): Las tiazidas potencian la acción de 
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EDITORIAL

ASISTENCIA AL PACIENTE CARDIÓPATA.

finalidad básica de la Cardiología es el estudio, diagnóstico, tratamiento y prevención de las 
enfermedades cardiovasculares. Los Cardiólogos somos los profesionales de la Medicina con preparación 
especifica para asistir a estos pacientes, ya sea como clínicos, ya sea como técnicos especializados en 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos.

Sin embargo, es conocido que en algunos hospitales comarcales de nuestro entorno nuestro papel se 
limita al de ser meros "consultores" de los médicos (Internistas o Generalistas según los casos) que atienden 
al enfermo hospitalizado, limitándose nuestra tarea a realizar técnicas diagnósticas (ecocardiografias, pruebas 
de esfuerzo o Holter) y atender las consultas externas o de ambulatorio. Aunque pueda intentar justificarse 
esta estrategia en base a que se trata de poblaciones de edad y comorbilidades cada vez mayores, lo cierto 
es que la patología fundamental y que condiciona la morbimortalidad en la mayor parte de los casos es 
cardíaca y, por lo tanto, competencia del Cardiólogo.

No se trata de cuestionar la actuación de los demás profesionales -en algunos casos y ante determinadas 
cardiopatías como por ejemplo en algunos casos de Insuficiencia Cardíaca el manejo puede ser correcto-, 
pero la experiencia nos dice que en la mayor parte de situaciones la realidad es bien distinta (insistir en que 
no pretendemos en ningún caso menospreciar el trabajo de otros especialistas, que por otra parte hacen lo 
que pueden por desenvolverse en una especialidad tan dinámica y con continuos avances clínicos como es 
la Cardiología). La experiencia de los Cardiólogos que trabajamos en estas circunstancias nos lleva a pensar 
que una organización basada en la asistencia "no especializada" repercute negativamente sobre los propios 
pacientes ya que, al no ser atendidos por los especialistas en su enfermedad, reciben tratamientos que se 
ajustan peor a las guias actuales de práctica clínica (como ya ha sido demostrado), generándose además 
pruebas innecesarias que incrementan el gasto sanitario y las molestias para el paciente. En este sentido, 
la asistencia cardiológica en dichos hospitales refleja, en nuestra opinión, una visión muy pobre de lo que 
es nuestra especialidad, desaprovechando gran parte de las capacidades que adquirimos en nuestro periodo 

; de formación y cuyo objetivo primordial constituye la atención integral de estos enfermos (y no sólo hacerles
j una ecocardiografia). Entendemos también que el gasto invertido para formamos como Cardiólogos no puede
5 ser rentabilizado si posteriormente se coartan las habilidades clínicas que en su día adquirimos. Más aún,

se produce una desmotivación y devaluación profesional progresivas puesto que se nos está negando la 
posibilidad de trabajar en lo que queremos y sabemos hacer.

; Creemos firmemente que la asistencia de los enfermos que ingresan en el hospital con una cardiopatía 
• aguda o bien que acuden a una consulta de cardiología exige la valoración cuidadosa de un Cardiólogo 

puesto que se trata de pacientes cuyas complicaciones pueden ser tan rápidas como catastróficas. Sólo el 
Cardiólogo tiene la experiencia y preparación suficientes para identificar a los pacientes de mayor riesgo, 
acelerar las pruebas necesarias y omitir las innecesarias.

Por todo ello, aplicando criterios estrictamente médicos encaminados en definitiva a cumplir el principal 
objetivo de nuestro trabajo, que es proporcionar la mejor asistencia posible a estos pacientes, creemos 
imprescindible aumentar las plantillas de Cardiólogos en estos hospitales y dotarles de la autonomía suficiente 
para poder cubrir con garantías la asistencia integral de los enfermos con enfermedades cardiovascu ares.

JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

EFECTOS DEL AISLAMIENTO MIOCÁRDICO SELECTIVO 
CON RADIOFRECUENCIA SOBRE LA FIBRILACIÓN 

VENTRICULAR.

Chorro F.J., Blasco E., Cánovas J., Trapero I., Ferrero Á., Mainar L, Such L.M..

Sanchis J., López Merino V.. Such L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Departamentos de Medicina y Fisiología. Universidad de Valencia.

OBJETIVOS:
Estudiar las modificaciones producidas por el aislamiento de dos 

zonas amplias del miocardio ventricular sobre la activación mlocárdlca 
durante la flbrilación ventricular (FV) con el objeto de comprobar si éstas 
son datarmlnantas para el mantenimiento o la Irxluclbllldad de la arritmia. 
MÉTODOS:

En 21 preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejo se 
analizan los patrones de activación durante la FV utilizando electrodos 
múltiples epicérdkx» (un electrodo múMple con 235 electrodos unipolares 
o dos electrodos con 121 y 115 electrodos unipolares, separación 
interelectrodos = 1 mm) y técnicas de análisis espectrales y cartográficas. 
Se estudian las caractarlsUcas de la arritmia y la Indudbllldad de la misma 
mediante sobraestimulación antes y después de aislar dos zonas amplias 
del miocardio ventricular reallzatKio lesiones lineales con radiofrecuencia: 
a) pared posterior de ambos ventrículos Incluyendo la zona posterior del 
tabique Interventricular (serla 1, n = 10); y b) pared anterior de ambos 
vent^ulos Incluyendo la zona anterior del tabique (serie 2; n = 11). 
RESULTADOS:

En ambas serles se consigue aislar parcial o totalmente la zona 
abarcada por las lesiones del resto del miocardio de tal modo que o bien 
se establece un gradiente de frecuencias durante la FV entro ambas zonas 
(serle 1: gradiente = 93±3,4 Hz, n=5, ptOl; serle 2: gradiente = 10,3±4,4 
Hz, n=5, p<01) o se Interrumpe comptotamente la transmisión (5 casos en 
la serie 1 y 6 casos en la serle 2). En la serie 1 tras el aislamiento parcial 
o total de la zona abarcada por las lesiones se Induce la FV desde fuera 
en todos los casos, mientras que la arritmia no es indudble desde dentro 
en ninguno do los experimentos. En ta serie 2 se Induce la FV desde fuera 
en todos los casos excepto en uno (ns con respecto a la serio 1) y desdo 
dentro no es Indudblo en todos los casos excepto en dos (en uno de ellos 
se Inducen episodios autolimitados) (ns con respecto a la sede 1). 
CONCLUSIONES:

En el modelo expotlmanlal uWzado las dos zonas estudiadas no son 
Imprescindibles para el mantenimiento de la FV. Mediante su aislamiento 
parcial o total se evita, en un porcentaje alto do los casos, la InduclUlldad 

de la arritmia en estas zonas poro no en el miocardio restante.

Comunicación presentada en el XXII Congreso de la S.V.C., Gandía 
mayo 2005.
Premio Fundación Valenciana del Corazón, a la mejor comunicación 
sobre Cardiología Experimental e Investigación.
Recibida el 29 de noviembre de 2005.

Correspondencia: Francisco Javier Chorro Gaseó
Servicio de Cardiología. Hosp. Clínico Universitario.
Avda. Blasco Ibáñez, 17 - 46010 Valencia.
e-mall; lrancisco.j.chorro@uv.es

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación ventricular (FV) es una arritmia letal que 

es responsable de gran parte de los casos de muerte súbita 
de origen cardíaco*’ ”. Aunque se ha avanzado en el 
conocimiento de sus bases fisiopatológicas* ’̂” y en su 
tratamiento”'”’, representa un problema clínico que, en 
gran medida, no está resuelto. Todavía no se conocen 
adecuadamente los mecanismos básicos que determinan 
su inducibilidad y su mantenimiento’’” y se dispone de 
información limitada sobre los efectos y mecanismos de 
acción de los procedimientos de control. En los últimos 
años han mejorado las opciones terapéuticas relacionadas 
con la desfibrilación eléctrica y se ha incrementado la 
información disponible sobre las indicaciones, utilidad y 
eficacia de los desfibriladores implantables’®'”’-”’'”’. 
Paralelamente se han desarrollado estudios tanto 
experimentales como clínicos sobre la influencia de diversos 
factores sobre la FV, como los fármacos antiarrítmicos’'-®-”' 
”’, la isquemia’”'®”, las variaciones térmicas’®®'®®’ o las 
características de la cun/a de restitución eléctrica’®-®®’ aunque 
todavía no se dispone de alternativas eficaces para tratar 
esta arritmia mediante procedimientos distintos de la 
cardioversión eléctrica.

En un intento por reducir los episodios de fibrilación 
ventricular que presentan determinados pacientes se han 
llevado a cabo estudios sobre los efectos de la ablación 
transcatéter con radiofrecuencia (RF)’®®'®”. Sin embargo, 
aunque se dispone de abundante información experimental 
y clínica sobre los efectos de la ablación con RF en la 
fibrilación auricular (FA)’®’’®®’ son muy escasos los estudios 
en los que se analizan los efectos de lesiones miocárdicas 
selectivas sobre la FV’®®’ y no se han estudiado 
sistemáticamente los efectos de la ablación con RF cuando 
va dirigida a modificar el sustrato, alterando la transmisión 
de los impulsos entre zonas seleccionadas del miocardio 
ventricular.

El proceso de activación miocárdica durante la FV es
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complejo y depende de diversos factores entre los que se 
encuentran las propiedades electrofisiológicas, sus 
variaciones con la frecuencia, la curva de restitución eléctrica, 
la masa miocárdica disponible y sus características 
estructurales'®'^ ®^^. Por otra parte se desconoce si existen 
zonas miocárdicas indispensables para el mantenimiento 
de la FV. El aislamiento con radiofrecuencia de zonas 
seleccionadas permite analizar si éstas son determinantes 
para la existencia de la arritmia así como estudiar los 
efectos de la reducción de la masa miocárdica disponible 
para sustentar el proceso fibrilatorio.

En el presente trabajo se utiliza un modelo experimental 
con corazones aislados y perfundidos de conejo en el que 
se aplican técnicas cartográficas de la actividad eléctrica 
cardiaca y análisis de las señales en los dominios del 
tiempo y de la frecuencia para estudiar los patrones de 
activación durante la FV. El objetivo del trabajo es analizar 
las repercusiones sobre la perpetuación y la inducibilidad 
de la FV de la alteración o la interrupción de la conducción 
utilizando procedimientos de ablación con RF en dos zonas 
amplias del miocardio ventricular.

MATERIAL Y MÉTODOS:
Preparación experimental

Se han utilizado preparaciones de corazón aislado y 
perfundido de conejos de raza Nueva Zelanda (n=21, peso 
=2,4±0,3 kg). Tras anestesia con ketamina (25 mg/kg, i.m.) 
y heparinización se ha extraído el corazón y se le ha 
sumergido en Tyrode frió (4®C). Una vez aislada la aorta 
se ha conectado a un sistema de Langendorff perfundiendo 
solución de Tyrode a una presión de 60 mmHg y una 
temperatura de 37±0.5®C. Se han registrado los 
electrogramas epicárdicos de las paredes del ventrículo 
izquierdo utilizando dos electrodos múltiples, uno de ellos 
compuesto por una placa con 121 electrodos unipolares y 
el otro compuesto por otra placa con 115 electrodos 
unipolares. Se ha realizado la estimulación ventricular con 
electrodos bipolares y un estimulador GRASS S88 provisto 
de una unidad de aislamiento de estímulos (SIU5). La 
duración de los estímulos ha sido de 2 ms y su intensidad 
el doble del umbral diastólico. Los registros se han obtenido 
utilizando un sistema de cartografía de la actividad eléctrica 
cardiaca (MAPTECH).

Protocolo experimental
Treinta minutos después de situar los electrodos se ha 

aplicado el test del extraestímulo y se ha analizado la 
inducibilidad de la FV mediante estimulación a frecuencias 
crecientes en dos zonas seleccionadas, la pared anterior 
y la posterior del ventrículo izquierdo. Se han obtenido 
registros básales de la FV durante cinco minutos, 
manteniendo la perfusión coronaria durante la arritmia. A 
continuación se han efectuado las lesiones transmurales 
con RF utilizando procedimientos secuenciales (electrodos 

de aguja, aplicaciones consecutivas de 10w durante periodos 
de 20 seg) en dos series experimentales (figura 1);

LESIONES CON RADIOFRECUENCIA

I SERIE 1 I I SERIE 2 I

Figura 1.- Esquema que muestra la disposición de las lesiones efectuadas 
con radiofrecuencia. En la serie 1 la zona abarcada por las lesiones 
comprende la pared posterior de ambos ventrículos y engloba a la porción 
posterior del tabique interventricular En la serie 2 las lesiones abarcan 
las paredes anteriores de ambos ventrículos y engloban a la porción 
anterior del tabique interventricular. Abreviaturas: VD(ANT)= pared anterior 
del ventrículo derecho; VD(POST)= pared posterior del ventrículo derecho; 
VI(ANT)= pared anterior del ventrículo izquierdo; VI(POST)= pared posterior 
del ventrículo izquierdo.

a) Serie 1 (n=10): Lesión transmural en forma de V 
desde la base ventricular izquierda (pared posterior) hasta 
el ápex ventricular y desde el ápex ventricular hasta la base 
de la pared ventricular derecha (pared posterior), incluyendo 
al tabique inten/entricular en su porción posterior.

b) Serie 2 (n=11): Lesión transmural en forma de V 
desde la base ventricular izquierda (pared anterior) hasta 
el ápex ventricular y desde el ápex hasta la base de la 
pared ventricular derecha (pared anterior) incluyendo el 
tabique interventricular en su porción anterior.

Una vez transcurridos diez minutos desde la realización 
de las lesiones se han obtenido los registros de la FV 
durante periodos de cinco minutos con los dos electrodos 
múltiples situados, respectivamente, dentro y fuera de la 
zona abarcada por las lesiones. La posición de los electrodos 
ha sido la misma que en los registros básales. Para efectuar 
la cardioversión eléctrica de la FV se han aplicado descargas 
de 5 julios utilizando electrodos epicárdicos de 2 cm. de 
diámetro y tras un periodo de estabilización de diez minutos 
se ha repetido el test del extraestímulo en las dos zonas 
de estudio y se ha analizado de nuevo la inducibilidad de 

la FV.

Datos analizados:
- Parámetros electrofisiológicos:
Se han determinado los peridos refractarios ventriculares 

efectivo y funcional, la velocidad de conducción y la longitud 
de onda del proceso de activación en las dos zonas de 

estudio. . . . . .
- Características de /a activación miocardica durante la 

FV antes y después de la realización de las lesiones con 

RF:
___—399
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• Análisis espectral;
Se ha utilizado el método de Welch*“’ para obtener el 

espectro de frecuencias de las señales registradas con 
cada uno de los electrodos unipolares localizados en las 
dos zonas de estudio en cada experimento y se ha 
determinado el promedio de las frecuencias dominantes 
(FrD) en cada zona.

• Análisis en el dominio del tiempo:
Se han determinado los tiempos de activación en cada 

electrodo y se han determinado los histogramas de los 
intervalos VV consecutivos durante la FV así como el 
promedio de los valores obtenidos con los registros de 
todos los electrodos situados en cada zona de estudio 
durante ventanas de tiempo de 2 segundos.

- Características de los mapas de activación:
En las mismas ventanas de tiempo se han construido 

los mapas de activación a intervalos de 100 ms. Se han 
determinado las isócronas y se han identificado los frentes 
de onda, las líneas de bloqueo y la existencia de patrones 
de reentrada completa y de afloramiento epicárdico de la 
activación, siguiendo procedimientos similares a los de 
estudios previos"’^'. Cada mapa se ha clasificado en tres 
categorías según su complejidad.

- Inducibilidad de la FV:
fyiediante estimulación a frecuencias crecientes (4 a 20 

Hz) se ha analizado la inducibilidad de la FV en las dos 
zonas de estudio. El número máximo de intentos en cada 
zona ha sido de diez y si tras ese número no se ha 
conseguido provocar la arritmia se ha considerado que 
ésta no era inducible.

Análisis estadístico:
Se han calculado los parámetros estadísticos básicos 

de las variables cuantitativas analizadas: desviación típica, 
valores máximos y mínimos y diferencia entre ellos. Las 
comparaciones entre los valores medios de las variables 
continuas se han efectuado mediante el análisis de la t de 
Student para datos apareados y no apareados. Si la 
distribución de los valores no se ha ajustado a una 
distribución normal se han utilizado métodos no 
paramétricos. Para comparar variables discretas se ha 
utilizado el test de chi cuadrado. Se han considerado 
significativas las diferencias cuando el valor de p es inferior 
a 0,05.

RESULTADOS:
Características de las lesiones efectuadas con RF y de 
la zona abarcada por las mismas.

La anchura media de las lesiones ha sido de 3,4±0,4 
mm en la serie 1 y 3,5+0,3 mm en la serie 2. En la serie 
1 la superficie abarcada por las lesiones ha estado 
comprendida entre 152,5 y 303,4 mm^, con un promedio 
de 222,4 ±57,0 mm^ que corresponde a un porcentaje de 
la superficie total del 28,2+6,1 %. En la serie 2 la superficie 
abarcada por las lesiones ha estado comprendida entre 
213,3 y 369,9 mm’, con un promedio de 237,8±61,3 mm’ 
(ns respecto a la serie 1), que corresponde a un porcentaje 
del 26,7+5,1% (ns respecto a la serie 1). La figura 4 muestra 
las preparaciones macro y microscópicas de un caso de 
cada serie en las que se aprecia la transmuralidad de las 
lesiones y la inclusión de la parte posterior (serie 1) y

ANÁLISIS ESPECTRAL MAPAS DE ACTIVACIÓN DURANTE LA FV

Figura 2.- Espectrograma correspondiente al registro obtenido con uno 
de los electrodos durante la FV en el que se observa el pico máximo que 
corresponde a la Irecuencia dominante (FrD).

tÍ^ tipo II ^TIPOIII

Figura 3.- Arriba: tipos de mapas de activación durante la FV clasificados 
según su complejidad. Abajo: Mapas de activación con patrones da 
alloramiento epicárdico (izquierda) y de reentrada completa (derecha).
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Figura 4.- En la parle superior izquierda se observa el corte transversal 
de uno de los corazones de la serie 1 que muestra la delimitación de las 
lesiones transmurales y la inclusión del tabique interventricular posterior 
en la zona abarcada por las mismas. El ejemplo de la parte inlerior 
corresponde a uno de los corazones de la serie 2 en el que se observa 
la inclusión del tabique Interventricular anterior en la zona abarcada por 
las lesiones. En el centro se muestran las preparaciones histológicas 
(tinción con hematoxilina-eosina) que con una ampliación mayor (derecha) 
muestran la zona de separación entre el miocardio sano y el dañado por 
la aplicación de la radiofrecuencia.

anterior (serie 2) del tabique interventricular en la zona 
abarcada por las mismas.

estudiadas. Basalmente no se han observado diferencias 
significativas entre las dos zonas en ambas series 
experimentales. Tras la realización de las lesiones tampoco 
se han observado diferencias entre ellas y no se han 
producido modificaciones significativas con respecto a los 
valores básales.

!/W D:FtPBC.'A5 EMISE LA6 DOSFiO DlFf RB<IAS LAS DOS 2O';=S

Figura 5.- Diferencias entre la frecuencia de activación en las dos zonas 
de estudio antes y después de la realización de las lesiones con 
radioirecuencia, valoradas mediante la determinación de FrD (arriba, 
análisis espectral) o de la inversa de los intervalos W (abajo). En la serie 
1 los promedios corresponden a los 5 casos en los que se registra 
activación en la zona abarcada por las lesiones (pared posterior de ambos 
ventrículos y tabique interventricular posterior) y en la serie 2 corresponden 
a los 6 casos en los que se registra activación en la zona abarcada por 
las lesiones (pared anterior de ambos ventrículos y tabique interventricular 
anterior). 'p^,05 (basal vs RF).

Parámetros electrofisiológicos básales y tras la 
realización de las lesiones con RF.

La tabla 1 muestra los promedios + desviación estándar 
de los periodos refractarios ventriculares efectivos y 
funcionales, de la velocidad de conducción y de la longitud 

de onda del proceso de activación obtenidos basalmente 
y tras la realización de las lesiones con RF en las dos zonas

Tabla 1.- Valores medios ± desviación estándar de los parámetros 
electrofisiológicos determinados basalmente y tras la realización 
de las lesiones con RF en las dos zonas de estudio.

SERIE 1 BASAL TRAS RF

Z. EXT. Z. INT. Z. EXT. Z. INT.

PREV (tns) 121±12 131±11 115110 126115

PRFV (ms) 14O±1O 142±11 132111 137116

V.C. (cm/s) 55,8±9,0 53,0±8,8 56,017,9 56,616,8

L.O. (cm) 7,8±1,2 7.5±1,3 7,311,0 7,811,7

SERIE 2 BASAL TRAS RF

Z. EXT. Z. INT. Z. EXT. Z. INT.

PREV (ms) 124±15 125±11 118119 116111

PRFV (ms) 135±15 136110 131118 127114

V.C. (cm/s) 51,4±10,3 52,218,3 56,4110,5 59,219,8

L.O. (cm) 6,9±1,1 7,010,8 7,411,4 7,512,0

LOV: longitud de onda del proceso de activación ventricular; PREV: 
período refractarlo efectivo ventricular; PRFV: período refractario 
funcional ventricular; RF: radiofrecuencia; VC: velocidad de conducción; 
Z,EXT.: zona externa a las lesiones; Z. INTi zona interna, abarcada 
por las lesiones._____________________ _____

Modificaciones en la frecuencia de activación durante 
la FV producidas por las lesiones con RF.

Basalmente tanto el análisis espectral como el de los 
intervalos VV durante la FV no ha mostrado diferencias 
estadísticamente significativas en los valores medios de la 
frecuencia de activación de las dos zonas estudiadas en 
ambas series experimentales. Una vez completadas las 
lesiones con RF, en 5 experimentos de la serie 1 y en otros 
5 de la serie 2 se ha creado un gradiente de frecuencias 
entre ambas zonas (figuras 5 y 6). En los 5 experimentos 
restantes de la serie 1 y en los 6 restantes de la serie 2 se 
ha producido el aislamiento total de la zona abarcada por 
las lesiones de tal manera que mientras la FV persistía en 
la zona externa a las lesiones no se observaba activación 
en la zona abarcada por las mismas (Figura 7). La 
estimulación en dicha zona ha permitido comprobar que 
mientras la arritmia persistía en la zona externa era posible 
capturar el miocardio en la zona aislada, en la que existía 
un bloqueo completo de la transmisión de los frentes de 
activación desde la zona externa.

Mapas de activación durante la FV antes y después de 
la realización de las lesiones con RF.

Basalmente la complejidad de los mapas de activación 
ha sido similar en las dos zonas estudiadas (figura 8). 
También han sido similares los porcentajes de mapas con 
patrones de reentrada o con patrones de afloramiento. Una 
vez efectuadas las lesiones con RF, en la zona interna de 
aquellos experimentos de ambas series en los que se

———— 401
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GRADIENTE (FrD)

Conducaón desde la zona extema

Rbrilación ventricular
Figura 6.- Registros epicárdicos obtenidos en uno de los experimentos 
de la serie 1 en el que Iras las lesiones con RF existe un gradiente de 
Irecuencias entre la zona abarcada portas lesiones (zona interna), en la 
que la activación es lenta, y la zona externa a las mismas, en la que 
persiste la activación rápida característica de la FV.

BLOQUEO COMPLETO DE LA CONDUCCIÓN
Cese cb St

Estimulacidn (cferfro) Bloqueo

—)lruJi,^/u_|lzv_^il r,----------------- --

~ ‘ ~~

Fbrilación ventricular

Figura 7.- Registros epicárdicos obtenidos en uno de los experimentos 
de la serie t en el que las lesiones electuadas con RF bloquean totalmente 
la conducción entre la zona externa y la zona abamada por las lesiones 
(zona interna). En la zona externa se observa la persistencia de la FV 
mientras que en la abarcada por las lesiones se aprecia la activación 
producida por la estimulación en dicha zona (izquierda) que cesa al 
suprimirla.

registraba activación ventricular, los patrones de activación 
han sido simples, con predominio de los mapas con frentes 
de onda únicos procedentes de los límites de la zona 
constituidos por las lesiones (figura 8) y no se han observado 
patrones de reentrada ni tampoco de afloramiento epicárdico 
(p<0,001 respecto a la zona externa y respecto a los 
controles básales). En estos mismos casos el análisis de 
los mapas de activación en la zona externa a las lesiones 
ha mostrado patrones de activación similares a los 
observados basalmente, tanto en los porcentajes de mapas

C0MPl£2DA0 DE LOS MAPAS DE ACTIVAaÓN 
(SERIÉ 1)

•itx) t» sA’jn wc»)
■AS Ai. TRA» V

(SERIE 2)
COMPIEJIOAO De LOS MAPAS DC ACTTVAClÚi

•AtAL TWAIRP

Figura 8.- Porcentajes de los tipos de mapas de activación durante la FV 
en las dos zonas de estudio, clasilicados según su complejidad. En ambas 
series, basalmente no existen dilerencias entre las dos zonas y predominan 
los mapas tipo II. Tras la RF, en la zona abarcada por las lesiones 
predominan los mapas simples, del tipo I. Abreviaturas: B(IN) = basal, 
zona interna, B(EX) = basal, zona externa, RF(IN) = Iras las lesiones, 
zona Interna, RF(EX)= Iras las lesiones, zona externa. T-l, T-ll y T-lll = 
mapas de activación tipos I, II y III; áip<0.05.

clasificados según su complejidad (figura 8), como en los 
porcentajes de mapas con patrones de reentrada o de 
afloramiento (serie 1=28%, serie 2=26%, ns entre sí y 
respecto a los controles básales). En los cinco casos de la 
serie 1 y en los 6 de la serie 2 en los que el aislamiento ha 
sido total los frentes de activación originados mediante 
estimulación en esta última zona han sido uniformes, con 
patrones de activación centrífugos desde el punto de 
estimulación hasta los límites de la zona constituidos por 
las lesiones.

Modificaciones en la inducibilidad de la FV tras la 
realización de las lesiones con RF.

Basalmente la FV ha podido ser inducida desde las dos 
zonas de estudio en todos los experimentos de ambas 
series. Tras efectuar las lesiones, al estimular desde dentro 
de la zona abarcada por las mismas solamente se ha 
podido desencadenar la arritmia en un experimento de la 
serie 2 y en otro experimento de la misma serie se han 
desencadenado episodios autolimitados con una duración 
máxima de 1,4 seg. En el resto de los casos de la serie 2 
y en todos los casos de la serie 1 no se ha inducido la FV 
desde dentro de la zona abarcada por las lesiones (ns 
entre ambas series), mientras que en todos los casos 
excepto en uno de la serie 2 si que se ha inducido la arritmia 
al estimular desde fuera de dicha zona (ns entre ambas 
series).

DISCUSION:
En el presente trabajo se han modificado los patrones 

de activación durante la FV en zonas amplias de los 
ventrículos, dificultando o aboliendo la transmisión de los 
frentes de onda hacia zonas seleccionadas del miocardio 
ventricular mediante la realización de lesiones con RF. De 
este modo se han excluido estas zonas del proceso de 
activación durante la arritmia aunque ésta ha persistido en 
el miocardio restante. Mediante este procedimiento se ha 
demostrado que las zonas abarcadas por las lesiones en 
las dos series experimentales no son imprescindibles para 
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el mantenimiento de la FV. También se ha observado que. 
mediante el aislamiento parcial o total de las zonas 
seleccionadas, en la mayoría de los casos se evita la 
inducción de la arritmia en dichas zonas pero no se evita 
la inducción de la FV en el miocardio restante.

Modificaciones de los patrones de activación durante 
la FV originadas por las lesiones con RF.

En diversos estudios experimentales y clínicos se han 
analizado los efectos sobre la activación miocárdica durante 
la FA producidos por lesiones efectuadas con RF en la 
pared auriculari’'^^' El control de la FA mediante la 
realización de este tipo de lesiones se ha atribuido a diversos 
factores, entre ellos la reducción de la masa miocárdica 
auricular disponible para sustentar la arritmia, reducción 
originada por el aislamiento de zonas extensas del miocardio 
auricular. En el presente trabajo hemos observado que la 
realización de las lesiones ha hecho posible bloquear o 
modificar la conducción, de tal manera que el miocardio 
englobado por las lesiones tan solo participaba pasivamente 
del proceso de activación durante la FV. En los casos en 
los que persistía la activación en la zona interna a frecuencias 
más lentas, la ausencia de patrones de reentrada o de 
afloramiento epicárdico y las características de los mapas 
de activación indican transmisión desde la zona externa 
en donde la activación durante la FV presentaba patrones 
similares a los básales. La extensión de las lesiones ha 
facilitado la existencia de “ventanas” de miocardio no 
suficientemente dañado a través de las cuales se ha 
mantenido la transmisión, aunque con una respuesta limitada 
ante las frecuencias rápidas de activación registradas en 
la zona externa durante la FV.

¿Existen zonas imprescindibles para el mantenimiento 
de la FV?

Garre/*” en sus estudios sobre la fibrilación en los que 

postuló la necesidad de que existiera una masa crítica para 
el mantenimiento de la FV señaló que el proceso afectaba 
a la masa de tejido miocárdico en su totalidad y que no se 
sostenía por impulsos originados en ninguna localización 
definida. En trabajos posteriores se han observado 
diferencias locales en la frecuencia y en las características 
de los patrones de activación durante la FV'’^'"’. La detección 
de gradientes de frecuencias durante la FV y por lo tanto 
la existencia de zonas de activación que dominan el proceso 
de activación durante la arritmia ha permitido plantear 
hipótesis sobre los mecanismos de la FV que postulan la 
existencia de zonas de activación muy rápida que son 
responsables de la activación fibrilatoria en el resto del 
miocardio*^''**'*”. En el presente trabajo basalmente no so 
han observado diferencias significativas entre la frecuencia 
dominante o los intervalos VV de las zonas estudiadas en 
ambas series. Las diferencias se han obsen/ado tras la 
realización de las lesiones y en dichos casos los patrones 

de activación han mostrado la dependencia de la activación 
de la zona interna con respecto a la de la externa. La 
exclusión de la zona abarcada por las lesiones en las dos 
series experimentales no ha impedido que la fibrilación 
persistiera en el resto del tejido miocárdico. Este hecho 
indica que tanto las paredes posteriores de ambos 
ventrículos como las paredes anteriores, así como la parte 
anterior y la posterior del tabique interventricular no son 
imprescindibles para el mantenimiento de la FV en el modelo 
experimental utilizado.

Modificaciones en la inducibllldad de la FV mediante 
la realización de lesiones con RF.

En pacientes con FV idiopática, con síndromes del QT 
largo o con síndromes de Brugada en los que existe actividad 
iniciadora de la FV en el sistema de Purkinje distal o en el 
tracto de salida del ventrículo derecho, la aplicación focal 
y selectiva de RF ha sido útil en la reducción de episodios 
recurrentes de FV®’'”’. Mediante este planteamiento se 
actúa sobre los factores que inician la FV, sin embargo no 
se modifica el sustrato miocárdico que hace posible el 
mantenimiento de la arritmia y su inducción ante la acción 
de nuevos factores iniciadores. Existe muy poca información 
sobre los efectos de la ablación con RF dirigida a alterar 
el sustrato miocárdico que sustenta la FV. mediante la 
modificación o la interrupción de la conducción entre zonas 
amplias del miocardio ventricular. La información disponible 
sobre los efectos en la FA’*’"*” muestra que uno de los 
factores implicados en la eficacia de esta técnica para 
controlar la arritmia es la reducción de la masa miocárdica 
disponible para albergar un número suficiente de frentes 
de onda simultáneos que permitan la persistencia de la 
arritmia. Como se ha señalado anteriomiente Garrey**” 
obsen/ó que la exclusión progresiva de zonas del miocardio 
ventricular conducía al cese de la FV. Moe et al.'“’ en su 
modelo teórico de fibrilación auricular postularon que la 
complejidad y la persistencia de la arritmia estaban 
determinadas por la masa tisular disponible. Más 
recientemente se ha demostrado que la inducibilidad de la 
FV y. en menor medida, la probabilidad de que la arritmia 
cese espontáneamente se correlacionan con el peso 
ventricular*’” y también se ha observado que la reducción 
de la masa tisular®” o la creación de obstáculos 
anatómicos'”’ produce la transición de patrones de activación 
complejos (fibrilación) a patrones de activación periódicos 
o al cese de la FV, aunque las propiedades electrofisológicas 
determinan la extensión de la masa necesaria para sustentar 
la arritmia'” ”’. En el presente estudio el aislamiento de 
una zona amplia (alrededor del 28% de la superficie del 
corazón) no ha impedido la inducción de la FV en la zona 
externa a las lesiones, hecho que indica que la masa 
miocárdica disponible sigue siendo suficiente para sustentar 
la FV. Sin embargo la inducibilidad de la arritmia en la zona 
abarcada por las lesiones ha desaparecido o ha disminuido 
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drásticamente. El principal factor involucrado parece la 
reducción de la masa disponible ya que no se han observado 
modificaciones significativas de las propiedades 
electrofisiológicas y no se han evidenciado lugares de 
activación rápida y predominante en las zonas aisladas por 
las lesiones.

IMPLICACIONES CLÍNICAS:
Las actuaciones terapéuticas encaminadas a impedir 

la FV mediante aplicaciones locales de RF van dirigidas a 
controlar los factores que inician la arritmia aunque presentan 
la limitación teórica de su ineficacia ante la aparición de 
nuevos factores iniciadores, ya que mediante estos 
procedimientos no se producen cambios en el sustrato que 
permite el mantenimiento de la arritmia. Las medidas 
encaminadas a impedir la transmisión entre zonas amplias 
del miocardio hacen posible que zonas extensas del 
miocardio no participen del proceso de activación durante 
la FV. Sin embargo, según los resultados observados en 
el presente trabajo, pese a la extensión de estas zonas no 
se ha impedido la perpetuación de la FV en el resto del 
miocardio. Así pues la relación entre tejido miocárdico 
destruido o aislado y la obtención de un control de la FV 
es desfavorable y la adopción de esta estrategia para evitar 

la inducibilidad de la arritmia no es razonable. Sin embargo 
los resultados del trabajo apoyan el planteamiento de 
estrategias combinadas para intentar controlar la FV que 
irían dirigidas a eliminar los factores inductores de la arritmia 
y también a conseguir el aislamiento de zonas críticas que 
como resultado del aislamiento no serían capaces de 
albergar el proceso fibrilatorio y de transmitirlo al resto del 
miocardio ventricular, teniendo presente las consecuencias 
funcionales y mecánicas del aislamiento miocárdico de 
estas zonas específicas.

CONCLUSIONES:
En el modelo experimental utilizado la realización de 

lesiones con RF en las paredes ventriculares permite 
modificar o interrumpir la activación de zonas amplias del 
miocardio ventricular y excluirlas del proceso de activación 
durante la FV. Mediante este procedimiento se demuestra 
que las zonas abarcadas por las lesiones en las dos series 
experimentales no son imprescindibles para el 
mantenimiento de la FV. Asimismo en la mayoría de los 
casos el aislamiento parcial o total de las zonas 
seleccionadas impide la inducción de la arritmia en estas 
zonas, pero no en el miocardio restante.
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OBJETIVOS.
Analizar la presencia de trastornos respiratorios durante el sueño 

en un grupo de pacientes que padecen de una HTA de difícil control.

MÉTODOS.
Se consideró HTA de difícil control (HTAr) aquella que permanecía 

elevada (TAS>125 mmHg ó TAD>80 mmHg) a pesar del tratamiento 
con 3 fármacos a dosis plenas. Se realizaron dos estudios de 
monltorización ambulatoria de la tensión arterial durante 24 h. separados 
15-30 días escogiendo como válidas la media aritmética. Se recogieron 
datos generales, antecedentes y factores de riesgo vascular, tratamiento 
antihipertenslvo habitual y clínica relacionada con SAHS. Asimismo 
se realizó estudio pollgráfico con Intención diagnóstica (Autoset) unos 
30 días después.

RESULTADOS.
Se Incluyeron 49 pacientes con edad media 68,1 (9,1) años; 62% 

varones. La TAS media fué 152,5 (13) y la TAD 69,2 (8,5). Los pacientes 
con SAHS grave presentaron mayor descontrol de las cifras de tensión 
asi como mayor número de fármacos antihipertensivos. Las tensiones 
también fueron significativamente mayores en pacientes con SAHS 
grave. En pacientes sin SAHS existió una correlación significativa 
ajustada según edad y sexo entre las cifras de TAS y TAD con el IMC 
(r=0,58; p=0,02 y r=0,51; p=0,04 respectivamente) pero no con el lAH. 
En pacientes con SAHS (n=35) existió una correlación significativa 
tanto entre las cHras de TAS y TAD con el IMC (r=0,41; p=0,007 y r=0,46; 
p=0,009 respectivamente) como con el lAH (r=0,47; p=0,Q01 y r=0,50; 
p=0,001 respectivamente) ajustando también los resultados según la 
edad y sexo de los pacientes. El lAH como el IMC aparecen como 
factores predictivos Independientes de las cifras de TAS y TAD.

CONCLUSIONES.
Existe una prevalencla elevada de TRS en pacientes con HTA de 

difícil control. En pacientes con IAH>10 existe una relación lineal entre 
TAS y TAD y el lAH que es independiente del IMC. Las formas graves 
de SAHS presentan mayor descontrol de la HTA y precisan de un 
mayor número de fármacos.
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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS
Diversos estudios han podido comprobar que los 

pacientes con síndrome de apneas-hipopneas durante el 
sueño (SAHS) presentan una mayor prevalencia de 
hipertensión arterial (HTA) que la población general, incluso 
tras ajustar los resultados para distintas variables de 
confusión como el índice de masa corporal (IMC), la edad 
o el sexo''^. Varios mecanismos fisiopatológicos han sido 

propuestos como responsables de una posible relación de 
causalidad entre ambas enfermedades, de los que 
probablemente, el incremento intermitente en el tono 
simpático nocturno producido por un exceso de trastornos 
respiratorios durante el sueño (TRS) sea el mejor 
estudiado’ ". Esta relación parece además comportarse de 
un modo lineal, de forma que a mayor número de TRS, 
cuantificados habitualmente mediante el índice de apneas- 
hipopneas (lAH), mayor probabilidad existe tanto de 
presentar HTA’ ’ como de desarrollarla en el futuro®, en 
ocasiones con un difícil control médico pese a la utilización 
de varios fármacos antihipertensivos®.

Más del 50% de los pacientes hipertensos tratados no 
consiguen controlar sus cifras de tensión arterial (TA)^ ®. 
De ellos aproximadamente un 10% persisten con cifras 
elevadas a pesar del tratamiento con una combinación de 
tres o más fármacos antihipertensivos a una dosis y con 
una adherencia terapéutica adecuadas®. Estos pacientes 
resistentes al tratamiento suelen acumular una incidencia 
elevada de eventos vasculares y por lo tanto precisan de 
un control médico exhaustivo'®. En un porcentaje variable 
de casos la causa de este descontrol tensional permanece 
desconocida a pesar de haber descartado todas las posibles 
causas de HTA secundaria habituales". Existen pocos 
datos acerca de la relación existente entre un exceso de 
TRS y un peor control de las cifras tensionales, si bien se 
ha sugerido que el SAHS podría funcionar como factor de 
riesgo en este sentido basándose en su elevada prevalencia 
en pacientes con HTA mal controlada®” '’. Sin embargo



tanto la presencia de la obesidad como variable de confusión 
(muy prevalente tanto en pacientes con SAHS como en 
hipertensos)’" como la heterogeneidad en la definición de 
HTA utilizada en los diferentes estudios en cuanto a su 
resistencia al tratamiento han hecho que en ocasiones los 
resultados sean difícilmente comparables.

El objetivo del presente estudio es analizar la relación 
existente entre los TRS y la HTA de difícil control, entendida 
como aquélla que permanece elevada a pesar del 
tratamiento con tres o más fármacos antihipertensivos, así 
como la influencia de otras variables de confusión en esta 
relación.

METODOLOGÍA
Fueron incluidos en el estudio aquellos pacientes 

controlados en nuestro centro con sospecha de HTA de 
difícil control considerados como aquellos que permanecían 
sin control a pesar del tratamiento estable con tres o más 
fármacos con una buena cumplimentación al menos durante 
los 3 últimos meses previos al comienzo del estudio. La 
definición de HTA se estableció siguiendo los criterios 
establecidos por la OMS'®.

Fueron excluidos del estudio los siguientes pacientes: 
formas secundarias de HTA, falta de adherencia al 
tratamiento antihipertensivo, toma de medicación 
concomitante posible generadora de HTA, cambios en la 
medicación antihipertensiva a lo largo del estudio o 
diagnóstico previo de SAHS. El diagnóstico de HTA 
secundaria se estableció mediante la aplicación de un 
protocolo diagnóstico que incluyó: angioTAC de arterias 
renales, función renal (se excluyó del estudio a aquellos 
pacientes con niveles de creatinina plasmática superiores 
a 1,5 mg/dl), hormonas tiroideas y niveles de catecolaminas 
y cortisol en orina de 24 horas así como otras pruebas 
complementarias especiales en algunos pacientes según 
sospecha clínica. La adherencia al tratamiento se valoró 
con el Test de Haynes-Sackett basado en el porcentaje de 
cumplimentación’®.

Se consideró HTA de difícil control la presencia de cifras 
de TA iguales o superiores a 125 mmHg de TAS media y/o 
80 mmHg de TAD media en dos estudios de monitorización 
ambulatoria durante 24 horas de la presión arterial (MAPA- 
0 y MAPA-1) realizados en cada paciente sin que existieran 
cambios en la toma de medicación antihipertensiva entre 
ellos".

El estudio fue aprobado por nuestro Comité Ético Local 

y todos los pacientes dieron su consentimiento para 
participar.

Se recogieron datos referentes a variables 
antropométricas incluido el índice de masa corporal (IMC) 
en Kg/m^, y el perímetro del cuello en cm; eventos vasculares 
pasados: toma de medicación antihipertensiva u otra que 
pudiera interferir en las cifras de TA (número, tipo y 
posología) y clínica relacionada con el SAHS: presencia 

de roncopatía crónica, apneas presenciadas e hipersomnia 
diurna, esta última valorada mediante la versión española 
del test de Epworth".

Los estudios de MAPA (Tonoport V., Marquette) se 
realizaron mediante la medición de la tensión arterial con 
un intervalo de 20 minutos durante el día y 30 minutos 
durante la noche. Fueron analizados los siguientes 
parámetros: TAS media diurna y nocturna; TAD media 
diurna y nocturna; variabilidad diaria de las cifras de TAS 
o TAD según el análisis de sus desviaciones estándar y 
frecuencia cardiaca. Se consideraron como válidas para 
cálculos posteriores la media aritmética simple de cada par 
de medidas de cada parámetro analizado en ambos estudios 
de MAPA. Los períodos de medida diurna y nocturna se 
determinaron solicitando al paciente que apuntara la hora 
aproximada a la que quedó dormido y aquélla a la que 
despertó en los días de los estudios MAPA. También se 
determinaron el número de pacientes dipper y non-dipper. 
Se definieron como dipper, aquellos pacientes que 
presentaron un descenso mínimo en la TAS nocturna del 
10% con respecto a la TAS diurna.

A todos los pacientes incluidos les fue realizada una 
poligrafía con intención diagnóstica (Autoset Portable Plus 
II, Resmed, Australia) en un plazo máximo de treinta días 
desde la realización del MAPA-1. El Autoset ha sido validado 
convenientemente por diferentes autores en cuanto a su 
capacidad para el diagnóstico de eventos obstructivos"”’ 

Todos los estudios fueron realizados en nuestro centro 
en una habitación convenientemente acomodada para este 
fin. Fueron repetidos aquellos estudios en los que el paciente 
manifestó haber dormido menos de fres horas o existió 
sospecha de ello en el análisis del registro nocturno. Se 
consideró el diagnóstico de SAHS leve ante la presencia 
de un lAH entre 10 y 29 ambos inclusive y de un SAHS 
grave en el caso de un IAH30.

Para los cálculos estadísticos se utilizó el programa 
SPSS 11.5 (Chicago, IL., USA). Las variables cuantitativas 
se presentaron como media y desviación estándar mientras 
que las variables cualitativas se presentaron como porcentaje 
sobre el total de pacientes. Para el estudio bivariado, se 
comprobó la normalidad de todas las variables mediante 
la prueba de Kolgomorov-Smimov. Para la comparación 
de más de dos medias se utilizó un análisis de la varianza 
(ANOVA) en caso de variables con distribución normal o 
el test no paramétrico de Friedman en caso contrario. La 
correlación entre variables se analizó mediante el test de 
Pearson o Spearman según la distribución de las variables. 
Para el estudio de la correlación existente entre el lAH y 
la obesidad con las cifras de TA se utilizó un análisis de la 
covarianza con ajuste para la edad y el sexo. Finalmente 
se aplicó una regresión lineal múltiple (Stepwise) para 
determinar los factores pronósticos independientes de las 
cifras de TAS y TAD introduciendo inicialmente en la 
ecuación como posibles variables explicativas a la edad.
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el sexo, el lAH y el IMG. En cualquier caso se consideró 
como significativa una p«rf),05.

RESULTADOS.
Fueron inicialmente incluidos 65 pacientes. De ellos 

fueron excluidos: dos pacientes con TAS<125 mmHg en el 
estudio MAPA inicial, siete pacientes que no acudieron a 
la realización del estudio del sueño o de alguno de los 
estudios MAPA o bien que rechazaron seguir participando 
en el estudio; seis pacientes por falta de adherencia al 
tratamiento y un paciente con el diagnóstico previo de 
SAHS y en tratamiento con CPAP. No se observó en ningún 
paciente la presencia de HTA secundaria, cambios en la 
medicación antihipertensiva, ni ningún nuevo evento vascular 
a lo largo del estudio. Por lo tanto fueron finalmente incluidos 
49 pacientes con una edad media de 68,1 (9,1) años; 62% 
varones. La TAS media fue 152,5 (13) mientras que la TAD 
media fue 89,2 (8,5). El 62,5 % había padecido en el pasado 
algún evento vascular (35% episodios de fibrilación auricular, 
28% cardiopatía isquémica y 5% accidente cerebrovascular). 
El número medio de fármacos tomados fue de 3,5; (0,68); 
rango 3-6 fármacos. El 86% de los pacientes tomaba algún 
diurético (el 14% restante no tomaba diuréticos por 
contraindicación o efectos adversos), siguiendo en 
frecuencia el uso de antagonistas de la angiotensina-2 
(59%), antagonistas del calcio (57%), inhibidores del enzima 
convertidor de la angiotensina (48%), alfabloqueantes 
(47%), betabloqueantes (46%) y otros (3%). Las cifras de 
TAS y TAD medidas en el MAPA-1 descendieron 2,1 (11,5) 
mmHg y 1,7 (5,2) mmHg con respecto a las cifras del 
MAPA-0 respectivamente, siendo el descenso no significativo 
en ambos casos. El IMG y el perímetro del cuello no variaron 
de forma significativa a lo largo del estudio. Las 
características básales de los pacientes referentes a 
variables antropométricas, clínica relacionada con el SAHS 
y TRS aparecen en la tabla 1.

Tabla 1.- Características de los 49 pacientes con HTA de 
difícil control incluidos en el estudio.

IMCi'ndice de masa corporal; lAH: índice de apneas-hipopneas; lA: Indice 
de apneas; IH: Indice de hipopneas; CT90%: Tiempo nocturno con 
saturación de oxigeno interior al 90%. Lpm: Latidos por minuto.

IMC (kg/m’) 34'5 (5’3)
Perímetro cuello (cm) 40'1 (4'2)
Roncopatía crónica 73%
Apneas presenciadas 10%
T. Epworth 6'30(4'1)
lAH 26'2(19'5)
lA Obstructivas 12'3(16'1)
IH 11'7(10'6)
CT90% 10'2 (10'1)
No SAHS 28'6 %
SAHS leve 30'6 %
SAHS grave 40'8 %
Frecuencia cardíaca (lpm) 72(54-101)

TAS: Tensión arterialsistólica; TAD: Tensión arterial diaslólica; lAH: 
Indice de apneas-hipopneas; IMC: índice de masa corporal; DE-TAS: 
Desviación estándar diaria de la tensión arterial sistólica; DE-TAD: 
Desviación estándar diaria de la tensión arterial diaslólica.

p‘= Diferencias signilicativas existentes entre el grupo con SAHS 
grave y los grupos sin SAHS y SAHS leve (corrección de Bonferroni) 

p“ = Diferencias significativas existentes entre el grupo con SAHS 
grave y el grupo sin SAHS (corrección de Bonferroni)

Tabla 2.- Cifras tensionales sistólica y diastólica, tanto diurna como 
nocturna y número de fármacos antihipertensivos utilizados según el 
número de trastornos respiratorios durante el sueno.

Variable NO SAHS 

(n=14)

SAHS LEVE 

(n=15)

SAHS GRAVE 

(n=20) P

Edad 66'9 (9'9) 68’1 (r8) 69'2 (7'7) NS
Sexo(% 

Varones)

36% 53% 35% NS

TAS diurna 148'6 (9'3) 149’4 (9'7) 161'1 (14'5) 0’017‘

TAS nocturna 141'7(10'2) 144'9(12'7) 156'7(19'2) 0’033*
TAD diurna 86'8 (4’2) 89'2 (8'1) 94'5(10'7) 0’035*
TAD nocturna 79'3 (7'4) 82'8 (9'6) 86’4(12'9) 0’23
DE-TAS 17’8 (3'8) 18'4(2'58) 20'5 (4’1) NS
DE-TAD 15’4 (4’4) 17'1 (3'9) 18’8 (5’2) NS
lAH 6’3 (2'4) 19'5 (6'5) 45’3(14’8) 0’000*

IMC 33’9 (6'5) 32'9 (2'5) 36’1 (5’8) NS
N® Fármacos 3’3 (0’5) 3'5 (0'5) 3’7 (0’87) 0’041**
N® Dipper 2 3 0 NS

En la tabla 2 se observan las cifras de TA sistólica y 
diastólica tanto nocturna como diurna según el número de 
TRS existentes. Los pacientes con SAHS grave presentaron 
de forma significativa mayor descontrol de las cifras de 
TAS tanto diurnas como nocturnas y de TAD diurna, así 
como mayor número de fármacos antihipertensivos utilizados 
que los pacientes sin SAHS. Por otra parte, las cifras de 
TAS tanto diurna como nocturna también fueron 
significativamente mayores en los pacientes con SAHS 
grave que en los pacientes con SAHS leve. Hubo una 
mayor variabilidad de las cifras tanto de TAS como TAD en 
relación a un número mayor de TRS, si bien las diferencias 
entre grupos no resultaron estadísticamente significativas. 
Tan sólo se observaron 5 pacientes dipper. Tres de ellos 
correspondieron a SAHS leves y dos a pacientes sin SAHS.

En los pacientes sin SAHS (n=14) existió una correlación 
significativa ajustada según edad y sexo entre las cifras de 
TAS y TAD con el IMG (r=0,58; p=0,02 y r=0,51; p=0,04 
respectivamente) pero no con el lAH (r=0,21; p=0,23 y 
r=0,28; p=0,32 respectivamente). Sin embargo, en los 
pacientes con SAHS (n=35) existió una correlación 
significativa tanto entre las cifras de TAS y TAD con el IMG 
(r=0,41; p=0,007 y r=0,46: p=0,009 respectivamente) como 
con el lAH (r=0,47: p=0,001 y r=0,50: p=0,001 
respectivamente) ajustando también los resultados según 
la edad y sexo de los pacientes. Estas correlaciones 
existentes entre la TAS y la TAD con el lAH en los pacientes 
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con SAHS fueron semejantes para las cifras tensionales 
tanto diurnas como nocturnas (figura 1). En la tabla 3 se 
resume el análisis de regresión múltiple aplicado a los 
pacientes con SAHS. Tras introducir como variables 
independientes en la ecuación la edad, el sexo, el IMG y 
el lAH, se obsen/a como tanto el lAH como el IMG en menor 
medida aparecen como los dos factores predictivos 
independientes más importantes de las cifras de TAS y 
TAD.

UV TINSÍON ARTtfML SISTOUCA 
Utx TINSKM ARTIMAL OMSTOUCA Figura 1

d

Figura 1.- Correlaciones en pacientes con SAHS (n=3S) entre el lAH y, 
a) cifras de TAS diurna:
b) cifras de TAS nocturna; 
c) cifras de TAD diurna; y 
d) cifras de TAD nocturna. 
Correlaciones ajustadas según edad y sexo de los pacientes.

CONCLUSIONES
Según nuestros resultados existe una prevalencia 

elevada de TRS en pacientes con HTA de difícil control. 
En los pacientes con SAHS se observó una correlación 
lineal positiva independiente de la edad y del sexo entre 
el lAH y las cifras de TA tanto sistólica como diastólica y 
tanto nocturna como diurna. En estos pacientes, el lAH 
apareció como el factor predictive más influyente de las 
cifras de TA independientemente de la obesidad. Asimismo 
un lAH mayor significó un mayor número de fármacos 
antihipertensivos utilizados. Estas correlaciones no fueron 
observadas, sin embargo, en pacientes sin SAHS en los 
que las cifras de TA se correlacionaron únicamente con la 
obesidad.

Es indudable que la HTA es el factor de riesgo vascular 
conocido más importante en términos de morbi-mortalidad 
especialmente cuando permanece incontrolada'". Se calcula 
que más de un 50% de los pacientes presentan cifras de 
TA por encima de valores normales a pesar del tratamiento 
antihipertensivo’’. Este fenómeno parece relacionarse con

Tabla 3.- lAH e IMC como predictores independientes de las 
cifras de TAS y TAD en pacientes con SAHS i'n=3S}. Resultados 
del estudio de regresión lineal multiple.

TAS (r’: 0,28) Beta ET P

Constante 111,6 15,1 0,0001

lAH 0,29 0,13 0,03

IMC 0,95 0,47 0,04

Edad -0,11 0,28 0,69

Sexo -1,07 4,32 0,81

TAD (r’: 0,51)

Constante 55,2 7,89 0,0001

lAH 0,24 0,07 0,001

IMC 0,76 0,24 0,004

Edad -0,09 0,16 0,56

Sexo 2,80 2,33 0,24

TAS: tensión arterial sistólica: TAD: tensión arterial diastólica: lAH: 
Indice de apneas-hipopneas; IMC: Indice de masa corporal: ET Error 
típico.

formas secundarias de HTA, toma de medicación 
concomitante que eleve las cifras de TA, la presencia de 
obesidad, de hipertensión de bata blanca o la falta de 
adherencia al tratamiento, si bien es cierto que en muchas 
ocasiones sigue sin conocerse la causa. En sus formas 
más graves estos pacientes permanecen hipertensos a 
pesar de la toma de varias combinaciones de fármacos^^'*.

Setaro et al.’ en una puesta al día sobre el tema realizada 
en 1992 ya calificó al SAHS como una posible causa de 
HTA refractaria al tratamiento si bien las normativas 
internacionales recientemente revisadas todavía no lo 
reconocen como tal"’’". Lavie et al.* observaron que en un 
grupo de 1.485 pacientes con SAHS, aquellos con HTA 
mal controlada con el tratamiento habitual presentaron de 
forma significativa un mayor lAH que aquellos con buen 
control de sus cifras tensionales (44 vs. 33; p<0,005) 
incluso tras ajustar los resultados para el IMG, el sexo y la 
edad. De forma similar, Grote et al.” calcularon que la 
probabilidad de descontrol hipertensivo aumentaba un 2% 
por cada unidad de aumento en el lAH. Por otra parte. 
Logan et al.” en un estudio realizado sobre un reducido 
número de pacientes con verdadera HTA refractaria al 
tratamiento observaron una prevalencia de SAHS del 83%. 
Los resultados de nuestro estudio apuntan en esta misma 
dirección. Así tras haber descartado otras posibles causas 
de HTA de difícil control, la prevalencia de SAHS se situó 
en el 71%, con un 41% de pacientes con SAHS grave. 
Dado que hasta el momento no se ha demostrado que la 
HTA pueda generar un aumento en la prevalencia de SAHS, 
se podría hipotetizar que un exceso de TRS podría funcionar 
como un factor de riesgo independiente para una mayor
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dificultad en el control de las cifras fensionales. Por otra 
parte, en los pacientes con SAHS se observó una relación 
estrecha entre las cifras de TAS y TAD tanto nocturna como 
diurna y la gravedad del SAHS independientemente de 
otras variables de confusión como la edad o el sexo. El 
lAH aparecía en estos pacientes como la variable predictora 
más importante de las cifras de TA independientemente 
del IMC que presentaran. Además, una mayor gravedad 
del SAHS marcaba una mayor dificultad en el control de 
esta HTA a tenor del número de fármacos utilizados. 
Analizados en su conjunto, de nuestros resultados parece 
desprenderse que existe un comportamiento diferente entre 
los pacientes con SAHS y sin SAHS en cuanto a las 
variables que influyen en un mayor descontrol de la HTA. 
Así, por encima de un número patológico en el lAH (en 
nuestro estudio un IAH>10), es este exceso de TRS el que 
arrebata a la obesidad el protagonismo como factor más 
influyente en el descontrol de la HTA en estos pacientes, 
manteniéndose lógicamente en todos ellos (tanto si 
presentaron SAHS como si no) una correlación significativa 
con el IMC, conocido e importante factor de riesgo para la 
HTA y su descontrol. Por otra parte, si bien analizados por 
separado el lAH presentó un valor explicativo de las cifras 
tensionales en pacientes con SAHS algo mayor que el IMC, 
analizados de forma conjunta en un único modelo 
multivariado, ambas variables fueron capaces tan sólo de 
explicar algo más del 25% de la varianza de las cifras de 
TAS y algo más del 50% de las cifras de TAD. Este hecho 
podría explicarse por los múltiples factores, algunos de 
ellos no medidos en el presente estudio, capaces de 
modificar de forma significativa la TAy que formarían parte 
del porcentaje de varianza no explicado por lAH e IMC. De 
este hecho se derivaría en nuestra opinión la aplicación 
clínica fundamental del presente estudio ya que, según 
nuestros resultados, en pacientes con SAHS no sería 
suficiente el control de la obesidad para controlar las cifras 
tensionales, sino probablemente también la reducción del 
número de TRS, sin dejar de insistir lógicamente en el resto 
de medidas generales que ya han demostrado su eficacia.

Es un hecho destacadle que en nuestro estudio hemos 

observado un número muy escaso de pacientes “dipper^. 
Este hecho podría venir explicado tanto por la alta 
prevalencia de SAHS en nuestra muestra como por el poco 
control de las cifras tensionales (también nocturnas) de 
estas formas graves de HTA incluso en pacientes sin SAHS. 
En cualquier caso, se observa que tres de los cinco pacientes 
“dipper" se encontraban en el grupo con SAHS leve. Este 
fenómeno presenta una relevancia considerable ya que es 
conocido que la presencia de un SAHS puede convertir a 
un paciente hipertenso "dipper" en un paciente hipertenso 
“non-dipper’^^'^^ y que este último estado se ha 
correlacionado con un mayor número de eventos y 
complicaciones cardiovasculares^®'^® y una mayor 
probabilidad de daño de los órganos diana afectados por 
un incremento constante de las cifras tensionales®”.

A destacar que nuestros pacientes en general no 
presentaron una clínica llamativa de SAHS ya que, aunque 
más del 70% se declararon roncadores habituales, 
probablemente en relación al elevado IMC que presentaron, 
tan sólo un 10% relataron apneas presenciadas con una 
puntuación en la escala de Epworth tan sólo algo mayor 
de 6 puntos.

En conclusión, en nuestra serie existió una elevada 
prevalencia de TRS en pacientes con HTA de difícil control. 
En pacientes con SAHS, existió una correlación positiva e 
independiente de otros factores de riesgo entre el número 
de TRS y las cifras de TA tanto sistólica como diastólica y 
tanto diurna como nocturna así como una relación positiva 
entre el lAH y una mayor dificultad en el control de las cifras 
tensionales. Además, el lAH se mostró como el factor 
independiente predictive más influyente de las cifras de TA 
en estos pacientes. Dado el gran impacto en términos de 
morbimortalidad tanto del SAHS como de la HTA de difícil 
control y la elevada ganancia que supondría conseguir 
descensos de tan sólo unos mmHg en la TA de estos 
pacientes mal controlados con tratamiento hipotensor, 
pensamos necesaria la realización de nuevos estudios 
amplios que demuestren una posible relación de causalidad 
entre ambas entidades y que analicen el efecto de la terapia 
con CPAP®® sobre las cifras tensionales en estos pacientes.
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TESIS DOCTORALES

IDENTIFICACIÓN DE VARIABLES PREDICTIVAS DE RIESGO 
EN LA EVALUACIÓN INICIAL DE LA ANGINA INESTABLE.

Autor: JOAQUÍN RUEDA SORIANO.
Directores: LUIS ALMENAR BONET, LUIS MARTÍNEZ DOLZ y RAFAEL SANJUAN MÁÑEZ.

OBJETIVO
1, Conocer el perfil clínico y electrocardiográfico de los 

pacientes ingresados con síndrome coronario agudo sin 
elevación persistente del segmento ST (SCASEST).

2. Incidencia de eventos adversos isquémicos 
intrahospitalarios.

3. Identificar las variables que obtenidas en el ingreso, 
sean predictivas de eventos adversos intrahospitalarios.

4. Analizar la incidencia de eventos adversos a largo 
plazo.

5. Identificar las variables predictivas de eventos adversos 
isquémicos a largo plazo.

MATERIAL Y MÉTODO
Estudio prospectivo observacional de los pacientes 

ingresados consecutivamente desde puertas de urgencias 
con diagnóstico de SCASEST de noviembre de 1997 a 
Julio de 1998. Se analizaron variables clínicas, 
electrocardiográficas y analíticas obtenidas en el momento 
del ingreso. Seguimiento clínico de 50 meses.

Los eventos adversos intrahospitalarios fueron; angina 
recurrente, angina refractaria, arritmias ventriculares graves, 
infarto agudo de miocardio y muerte cardíaca. El evento 
adverso principal fue el combinado de muerte cardíaca o 
infarto. Se hizo un análisis descriptivo de las variables, 
expresando las cualitativas como porcentajes y las continuas 
como media :t desviación estándar. Se realizó un análisis 
de la varianza para las variables cuantitativas y X2 para 
las cualitativas. Las variables predictivas del evento principal 
en el análisis univariado y las consideradas clínicamente 
relevantes fueron introducidas en un modelo de regresión 
logística multivariada. Los eventos isquémicos analizados 
en el seguimiento fueron: infarto de miocardio y muerte 
cardíaca. El evento adverso principal fue el combinado de 
muerte cardíaca o infarto. El análisis univariado se realizó 
mediante el método de Kaplan-Meier y las diferencias entre 
las curvas se analizaron con el test de log-rank. Aquellas 
variables predictoras del evento principal en el análisis 
univariado y las consideradas clínicamente relevantes 
fueron introducidas en un modelo de regresión de Cox 
multivariado.

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de 
Valencia, el 22 de Julio de 2005.

Correspondencia: Joaquín Rueda Soriano
E-mall: ximo@ipeuropa.com
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RESULTADOS
Ingresaron 494 pacientes con sospecha inicial de 

SCASEST, de los que 26 fueron diagnosticados de angina 
inestable secundaria y 53 de dolor torácico no isquémico. 
Los 415 pacientes restantes con diagnóstico de SCASEST 
definido (infarto agudo de miocardio 13.5% y angina 
inestable 86.5%) fueron los finalmente analizados. La 
incidencia de eventos intrahospitalarios fue: angina 
recurrente 26%, angina refractaria 14%, infarto de miocardio 
no fatal 1.9%, muerte cardíaca 2.7% y evento combinado 
4.6%. Edad >70 años, descenso del segmento ST y niveles 
de fibrinógeno>385 mg/dl fueron predictores independientes 
del evento principal intrahospitalario. El seguimiento rriedio 
fue de 50 meses. Se registraron 54 muertes cardíacas 
(13.6%) y 33 infartos de miocárdio (8.2%). La incidencia 
de muerte o infarto (70 pacientes) fue del 17.3%. La edad 
>70 años, hipertensión arterial, diabetes, ictus previo, 
insuficiencia cardíaca Killip >1 .insuficiencia renal, descenso 
del segmento ST y niveles de fibrinógeno ~ 385 mg/dl 
fueron predictores independientes del evento principal en 
el seguimiento.

CONCLUSIONES
1. Los pacientes con SCASEST presentan una elevada 

prevalencia de factores de riesgo y cardiopatía isquémica 
previa. La forma de presentación más frecuente es la tipo 
IIIB de Braunwaid. En el momento del ingreso, el 30% no 
presentan alteraciones de la repolarización.

2. La mortalidad intrahospitalaria fue del 2.7% Y la 
incidencia del evento combinado del 4.6%, presentándose 
más de la mitad de estos episodios en las primeras 48 
horas.

3. Las variables predictoras independientes del evento 
combinado intrahospitalario fueron: edad >70 años, 
descenso del segmento ST y niveles de fibrinógeno >385 
mg/dl.

4. Los pacientes con SCASEST presentan una elevada 
incidencia de complicaciones graves isquémicas durante 
los tres primeros meses tras el alta hospitalaria. 
Posteriormente, el pronóstico es bueno, comparable a la 
cardiopatía isquémica crónica estable.

5. Las variables predictivas independientes del evento 
principal a largo plazo fueron: edad >70 años, diabetes 
mellitus, hipertensión arterial, insuficiencia renal, ictus 
previo, insuficiencia cardíaca Killip > I al ingreso, descenso 
del segmento ST y niveles de fibrinógeno >385 mg/dl.

mailto:ximo@ipeuropa.com


ayuda a trabajos publicados
*^0^ Relación de trabajos publicados en revistas españolas de cardiología

'’‘’’°'' y revistas internacionales durante los años 2004 - 2005 a los que 
la SVC ha concedido ayudas económicas según bases establecidas.

2004

1. Estrategia invasiva en el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. De los grandes estudios 
al mundo real. Vicente Bodi Peris. Revesp Cardiolog 2004; 57(12): 1.143-1.150.

2. Effects of pre-treatment with intravenous flecainde on efficacy of external cardioversion of persistent atrial 
fibrillation. Vicente Climent Paya. PACE2004; 27: 368-372.

3. Short Alleles of P-selectin Glycoprotein ligand-1 Protect Against Premature Myocardial Infarction. Francisco 
Marin Ortuño. American Heart Journal 2004; 148: 602-605.

4. Plasma Von Willebrand Factor, Solubre Trombomodulin And Fibrin D-Dimer Levels in Acute-Onset Non
Rheumatic Atrial Fibrilation. Francisco Marin Ortuño. Heart 2004; 90; 1.162-1.166.

2005

5. Síndrome metabólico en población laboral. Alberto Grima Serrano. Rev esp Cardiolog 2005; 58 (7): 797.

6. New risk score for patients with acute chest pin, non-ST-segment deviation, and normal toponin concentrations. 
A comparison with the TIMI risk score. Juan Sanchis Forés. Heart 2005,91; 1.013-1.018.

7. Influence of iduction therapy on rejection and survival in heart transplantation. Esther Zone Grima. Transplant 
Proc 2005 Nov; 37(9); 4.024-4.027

8. Risk Factins Affecting Survival in Heart Transplant Patientes. Esther Zorio Grima. Transplant Proc 2005 Nov;

37 (9): 4.011-4.013
9. The multifunctional protein C system. Esther Zorio Grima. Curr Med Chern Cardiovasc Hematol Agents 2005 apr; 

3(2): 119-131.
10. The presence of epsilon waves in patients with acude right infartion. Esther Zorio Grima. Pacing Clin Electrophysiol 

2005 Mar; 28(3): 245-247.
11. Indicaciones de biopsia endomlocardica. Esther Zorio Grima. Medicine 2006; 9(42): 2.813-2.815.

12. Miocardiopatias restrictivas. Esther Zorio Grima. Medicine 2005; 9 (42); 2.775-2.789.
13. Modification of ventricular fibrillation activation patterns induced by local stretching. Francisco Javier Chorro 

Gaseó. J Cardiovasc Electrophysiol 2005; 16:1.087-1.096.
14. An unusual complication of cardiac catherization. Lorenzo Fácila Rubio. International Journal of Cardiology 2005; 

101; 313-314.
15. Influencia de la comorbiiidad en el tartamiento intrahospitalario y alta de los pacientes con infarto de 

miocardio. Lorenzo Fácila Rubio. Med Clin 2005; 124 (12): 447-50.
16. Early determination of homocysteine levels in acute coronary síndromes, is it an independent prognostic 

factor? Lorenzo Fácila Rubio. International Journal of Cardiology 2005; 100:275-279.
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AGENDA

PROXIMAS REUNIONES Y 
CONGRESOS
XXill Congreso de la Sociedad Valencia de Cardiología 
Elche, del 17 al 19 de mayo de 2006.
sovatcardio@mx3redestb.es

SEC 2006. El Congreso de las Enfermedades 
Cardiovasculares.
Málaga, del 18 al 21 de octubre de 2006.
sec @secardioloqia. es

55 Annual Scientific Session American College of Cardiology 
Atlanta (EE.UU.), del 11 al 14 de marzo de 2006.
resource @acc. orq

XXVI Reunión Anual Sección de Ecocardiografía y Técnicas 
de Imagen.
II Reunión del Grupo de Trabajo Cardio RM y Cardio TC. SEC.
Examen de acreditación en ecocardiografía avanzada.
Palma de Mallorca 23, 24 y 25 de febrero 2006.
WWW, cicspain. com/eco

Arritmias 2006
V Reunión Anual de la Sección de Electrofisiología y Arritmias 
de la SEC y de sus grupos de trabajo (DAI y Síncope).
Salamanca, 29 de marzo al 1 de abril de 2006.

Reunión Anual de la Sección de Hipertensión Arterial de la 
SEC.
Vitoria 30 de Marzo al 1 de Abril de 2006.
Sede: Palacio de Congresos Europa.
WWW, sec-hipertensión. orq

Tarraco MMVI
XII Simposio Internacional de Cardiopatía Isquémica
Sección de Cardiopatía Isquémica y UU.CC. de la SEC. 
Tarragona 10-12 de Mayo 2006.
WWW. tarraco2006. orq

XXVII Congreso Nacional de Enfermería en Cardiología.
Córdoba, del 10 al 13 de mayo 2006.
Palacio de Congresos de Córdoba.

Reunión Anual de la Sección de Cardiología Clínica y 
Extrahospitalaria de la SEC.
El Puerto de Santa María. 25 a 27 de mayo de 2006.
Hotel Monasterio San Miguel.
www.secex.orq

XX Reunión Nacional de la Sección de Cardiología Preventiva 
y Rehabilitación.
Zaragoza del 27 al 29 de abril de 2006.

Ill Reunión Anual de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, 
Trasplante Cardíaco y otras alternativas terapéuticas de la 
SEC.
Córdoba, del 1 al 3 de junio de 2006. Palacio de Congresos.

Heart Failure 2006
Helsinki, del 17 al 20 de junio de 2006.
WWW, escardio. orq/HFA

World Congress of Cardiology 2006
Barcelona 2-6 septiembre 2006.
WWW. wortdcardio2006.orq

Heart Failure Society of America 8th Annual
Seattle (EE.UU.) del 10 al 13 de Septiembre de 2006. 
www.hfsa.orq

Computers in Cardiology
Valencia, del 17 al 20 de septiembre de 2006.

Acute Cardiac Care
Praga, del 21 al 24 de octubre de 2006, 
euroACCsecretariat@escardio.orq

Heart Failure 2007
Hamburgo, 9 al 12 de junio de 2007.

Europace
The Meeting of the European Heart Rhytm Association
Lisboa, del 24 al 27 junio 2007.
www.aip.pt

ENLACES:
Sociedad Valenciana de Cardiología: www.svcardio.orq

Sociedad Española de Cardiología: www.secardioioqia. es

European Society of Cardiology: www.escardio.orq

INSVACOR: www.insvacor.es

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

Sección de Cardiología Clínica y Extrahospitalaria: http://www.secex.orq

Sección de Hipertensión de la SEC: www.medvnet.com/hipertension.sec

Sociedad Andaluza de Cardiología: www.sacardioloqia.orq

Sociedad Castellana de Cardiología: www.castellanacardio.es

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

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

Sociedad Brasllelra de Cardiología: www.cardiol.br

Sociedad Colombiana de Cardiología: wwv.sce.org.co

Sociedad Mexicana de Cardiología: www.smcardioloqia.orq.mx

Soclété Fran9alse de Cardiologie: http://www.stcardio.net

Sociedad Española de Nefrología: http://www.senefro.orq

American College of Cardiology: www.acc.orq

American Society of Echocardloghraphy: http://asecho.orq

American Heart Association: http://www.americanheart.arq

Atlas of Heart Diseases: http://www.norvasc-brauwatd. com

British Cardiac Society: www.bcs.com

Canadian Cardiovascular Society: www.ccs.ca

Cardiology: htlp://www.cardioguide.com

Hemodinámica: www.hemodinámica.com

Circulation. Journal of the American Heart Asociation:
httpMcirc. ahajoumals. orq

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

Massachussets General Hospital. Cardiology:
http://pcs.mqh.han/ard.edu/card sum.asp
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COMPUTERSAr 
IN 

Cardiology^

33'“ COMPUTERS jn CARDIOLOGY Conference

VALENCIA, Spain, September 17-20,2006
El próximo mes de Septiembre, Valencia tendrá el honor de ser la sede de la 33® edición de 
COMPUTERS IN CARDIOLOGY, conferencia anual de alcance internacional, evento único de 
estas características que reúne a los mejores expertos en aplicaciones, dispositivos 
informáticos y nuevas tecnologías aplicadas a la cardiología. Por primera vez se celebra en 
España, y la ciudad de Valencia ha sido la elegida.

La elección de las sedes se hace alternando EEUU y Europa desde hace 33 años. En esta 
ocasión, es la primera vez que se cambia el orden de celebración y se elige por segunda vez 
consecutiva una ciudad europea, dada la buena candidatura presentada por Valencia.

La organización correrá a cargo del Centro de Investigación e Innovación en Bioingeniería 
(CI2B) de la Universidad Politécnica de Valencia, con la colaboración del Instituto Valenciano 
Pro-Corazón, de la Generalitat Valenciana (Conselleria de Sanitat - Agencia Valenciana de 
Salut y la Conselleria d’Empresa Universitat i Ciéncia), del Ayuntamiento de Valencia 
(Delegación para la Innovación y Sociedad de la Información) y del Centro de Investigación 
Príncipe Felipe de Valencia, junto con el apoyo de las Sociedades Científicas Cardiológicas.

El primer día del Congreso, se celebrará un Symposium específico sobre “Molecular Basis of 
Cardiac Pathologies. New Therapeutic Methods”, donde se pondrá al día toda la 
investigación médica en ese campo. Tendrá lugar en el Centro Investigación Príncipe Felipe de 
Valencia, centro pionero en nuestra Comunidad. En él tendremos, entre otros, a 
personalidades como D. Santiago Grisolia, al Dr. Rubén Moreno, al Dr. Ramón Brugada, y 
otros científicos de reconocido prestigio internacional.
Para más información referente al Congreso (contenido científico, plazos de presentación 
comunicaciones, inscripciones, etc), puede consultarse la página web del congreso.

I

Más información en http://www.cinc2006.upv.es
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XXII CONGRESO S.V.C.

PREMIOS A “LAS MEJORES COMUNICACIONES”

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.
Cardiología Clínica.

Score de Riesgo para el dolor torácico sin cambios del 
ST y troponina normal. Comparación con el TIml Risk 
Score.
Autores: Bertomeu V., Sanchis J., Bodí V., Núñez J. y cois. 
Latido 2005; 10(9).

PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.

Significado y evolución de la disfunción microvascular 
post-Infarto. Análisis mediante resonancia magnética. 
Autores: Bosch M.J., Bodí, V., Sanchis J. López-Lereu y 
cois. Latido 2005; 10(9).

PREMIO BISBALSOL. Hemodinámica y Cardiología 
intervencionista.

Factores relacionados con la enfermedad vascular del 
Injerto en el transplante cardíaco.
Autores: Chamorro C., Almenar L., Martínez-Dolz L.. Ten 
R y cois. Latido 2005; 10(9).

PREMIO INSVACOR. Epidemiología, HTA y otros factores 
de riesgo.

Prevalencla de trastornos respiratorios durante el sueño 
en pacientes con hipertensión arterial de difícil control. 
Autores: Gómez Aldaraví R., Martínez García M.A., Gil 
Martínez T., Soler Cataluña J.J. BemácerAlpera B. Román 
Sánchez P. Latido 2005; 10(10).

PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.

Influencia de la cardloverslón efectiva en la inflamación 
y el remodelado observados en la fibrilaclón auricular. 
Autores: Climent V., Mainar L., Marín F., Roldán V., y cois. 
Latido 2006; 11(1).

PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.

La terapia de resincronizaclón cardíaca mejora la 
Inflamación, trombogénesis y el remodelado de la matriz 
extracelular.
Autores: Marín F., Martínez J.G., Roldán V., Hernández- 
Madrid A. y cois. Latido 2006; 11(1).

PREMIO AYUNTAMIENTO DE GANDÍA.
Doppler y Medicina Nuclear.

Ecocardiografía,

PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓN.
Cardiología Experimental e investigación básica.

Efectos del aislamiento miocárdico selectivo con 
radiofrecuencia sobre la fibrilación ventricular.
Autores: Chorro F.J., Blasco E., Cánoves J., Trapero I., 
Ferrero A., Mainar L, Such L.M., Sanchis J., López Merino 
V., Such L. Latido 2005; 10(10).

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA CARDIOLOGÍA.
Enfermería.

Valor de la cuantificación del dolor torácico en el 
diagnóstico precoz de los síndromes coronarlos 
agudos.
Autores: Ruiz Ros V., Gómez Monsoliu C., Sanchis Bodí 
V. y cois. Latido 2005; 10(8).

Análisis comprensivo para predecir la función sIstóHca 
tardía post-Infarto mediante resonancia magnética. 
Autores: Pellicer M., Bodí V., Sanchis J., López-Lereu M.P. 
w crsío

Por error en la composición de la revista, en el número 8 (pág 336) fueron asignados vanos pr 
comunicaciones que no fueron seleccionadas para los mismos, por lo que reproducimos e nuevo c। 
relación de comunicaciones premiadas con la referencia del número de LATIDO en que se an pu t
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