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EDITORIAL

SEDES DE LOS CONGRESOS DE LA S.V.C.

D esde la fundacion de la Sociedad Valenciana de Cardiologfa, las Reuniones Cientificas o

Congresos anuales, dentro de las cuales se han incluido las preceptivas Asambleas Ordinarias, han venido
realizandose de forma rotatoria en las tres provincias de la Comunidad.

Tal como se recoge en la Tabla |, desde la fundacion de nuestra actual sociedad, tras la reconversion
autonémica de la Sociedad de Cardiologia de Levante que incluia Albacete y Murcia, la provincia de Valencia

ha sido sede de Reuniones o Congresos en siete ocasiones, la de Alicante con el préximo congreso en nueve
y la de Castelldon en siete.

Castellon: 23

Alicante: 62

Valencia: 145

Figura 1.- Socios Numerarios en activo de la S.V.C., afio 2006

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

Esta desigualdad en cuanto al numero de socios, ocasiona una sobrecarga para la organizacién de los
Congresos en las provincias con menor numero de cardidlogos, sobre todo para los cardisclogos de la provincia
de Castelldn, que deben realizar un mayor esfuerzo, ya que son menos, y por lo tanto se les requiere en mds
ocasiones estar en la organizacion de los mismos.

ms
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Tabla 1.- Fecha y sedes de las reuniones/Congresos de la S.V.C.

Z.olido

FECHA SEDE PROVINCIA
| Reunion 13 al 15 diciembre 1984 H. Reconquista Alcoy Alicante
n Reunién 23 al 25 mayo 1985 H. Don Pancho Benidorm Alicante
Il Reunién 8 al 10 mayo 1986 H. Orange Benicassim Castellén
IV Reunién 13 al 16 mayo 1987 H. Bayrén Gandia Valencia
\' Reunion 4 a 6 mayo 1988 H. Melia Alicante Alicante
VI Reunién 26 a 28 de abril 1989 H. Hosteria del Mar Pefiiscola Castellén
VIl Reunién. 9 a 11 mayo 1990 H. Sidi Saler Valencia. Valencia
VIl Reunién 8a 10 mayo 1991 H. Sidi Sanjuan Alicante Alicante
IX  Reunién 5 a 8 mayo 1992 H. Orange Benicassim Castellon
X Reunion 5 a 7 mayo 1993 Monte Picayo Pugol Valencia
Xl Reunion 4 a 6 de mayo 1994 H. Sidi Sanjuan Alicante Alicante
Xl Reunién 10 a 12 mayo 1995 H. Orange Benicassim Castellon
Xl Reunion 24 a 26 abril 1996 H. Sidi Saler Valencia Valencia
XV Reunién 16 al 18 abril 1997 H. Melia Alicante Alicante
XV Reunion 13 al 15 mayo 1998 H. Orange Benicassim Castellén
XVl Reunion 12 at4 mayo 1999 Palacio Congresos Valencia Valencia
XVIl Reunién 10 a 12 mayo 2000 Palacio Congresos Alicante Alicante .
XVIII Reunion 9 a 11 mayo 2001 Parador Benicarlé Castellon
XIX Reunién 8 a 10 mayo 2002 H. Hesperia Valencia Valencia
XX  Reunioén 7 a9 mayo 2003 H. Melia Alicante Alicante
XXI  Congrés 5 a7 mayo 2004 H. Marina D'or Oropesa Castellén
XXIl Congreso 4 a 6 mayo 2005 H. Oasis Gandia Valencia
XXl Congrés 17 a 19 mayo 2006 Palacio Congresos Elche Alicante

Por dichos motivos, la actual Junta Directiva de la S.V.C. ha tomado en consideracién esta circunstancia,

y tras su andlisis, propondrd a la proxima Asamblea General a celebrar en Elx, que las sedes de las reuniones,
en vez de corresponder cada afno a una provincia de forma rotatoria, se adjudique segtin la proporcion de
cardidlogos de cada provincia, asi se realizarian los Congresos uno de cada dos afios en Valencia, uno de
cada tres anos en Alicante y uno de cada seis anos en Castellon.

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

LA JUNTA DIRECTIVADE LA S. V. C.

4%



COMUNICACION SELECCIONADA

EFECTO DEL SILDENAFILO EN LA HIPERTENSION
ARTERIAL PULMONAR SEVERA.

Hervas M.A., Esteban E., Moreno M.T., Ruvira J., Cabrera A., Martinez M.L., Dalll E., Cosin J., Sotillo J.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Amau de Vilanova. Valencia.

OBJETIVOS:

Valorar los resultados a largo plazo de) tratamiento con Slidenafilo
en la Hipertensl6n Arterial Pulmonar (HAP) severa .
MATERIAL Y METODOS:

Se estudlan 10 paclentes (3 mujeres y 1 hombre) con una edad
medla de 6318 afios que presentan HAP severa secundarla en estadlo
funcional lll-iV de la NYHA. Todos se encuentran bajo tratamiento
convenclonal para Insuficlencla Cardiaca y con Oxlgenoterapla
domiclllarla. Se reallz6 estudlo 2D doppler color transtoraclco basal
alos 6, 12y 24 meses, anallzando los sigulentes parametros: Pared
anterlor de ventriculo derecho, didmetros aurlculares y ventriculares,
insuficlencla tricuspide y presion sistélica pulmonar (PSP), clase
funcional (Goldman), tolerancla al esfuerzo mediante el test de 6
minutos, estudio de difusién de gases, gasometria arterlal y analitica.
Todos los paclentes reclbleron dosis creclente de Slidenaflio. Dlez
pacientes se encuentran en el segundo estadlo del estudio (6 meses)
y seis paclentes en el tercero (12 meses).

RESULTADOS:

La medla de las presiones pulmonares basales era de 74'618'04
mmHg, a los 6 meses de 65'6:8'6 mmHg y a los 12 meses de 58'2+8'0
mmHg, lo que representa un descenso de la PSP a los 6 meses de
un 12% (p<0'005) y de un 22% a los 12 meses (p<0'005). Mejor{a en
la tolerancla al ejerciclo y clase funclonal, encontrandose a los 6
meses el 50% de los paclentes en estadlo funcional li
CONCLUSIONES:

Slidenatllo oral es un farmaco bien tolerado y eficaz. Dlsminuye
la presién sistélica pulmonar (PSP). No afecta a la funcién hepética
ni renal. No afecta a la tensién arterial.

Mejora la clase funclonal y la capacldad de ejercicio mejorando
la calidad de vida.

La Hipertension Arterial pulmonar (HAP) es una patologia
cuyo factor clave es el diagnéstico precoz que se basa
fundamentalmente en la sospecha clinica.

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

E! endotelio vascular se altera con aumento de
produccion de substancias vasoconstrictoras ( tromboxano
A2 y endotelina ET-1) proliferacion celular y de la matriz

Comunicacién presentada en el XX1i Congreso de la S.V.C., Gandia
mayo 2005.

Segunda mejor comunicaclén sobre Cardlologla Clinica.

Recibida el 23 de enero de 2006.

Correspondencla: M2, Asuncion Hervés Botella
Servicio de Cardiologla. Hosp. Amau de Vilanova.
Valencia.

e-mall: susiq@ mixmall.com

extracelular (colageno elastina etc.) y en consecuencia un
remodelado vascular.En que estadio se encuentre
condicionara [a reversibilidad de la HAP.

Se produce ademas aumento de actividad de las
plaquetas favoreciendo la formacién de trombos en las
arteriolas pulmonares.

El Sildenafilo es un inhibidor potente y selectivo de la
fosfodiesterasa 5 (PDE5) que es una isoenzima de la
fostodiesterasa. Actia a través del GMPc ( guanosina 5
monofosfato-ciclico) aumentando las concentraciones de
ON (Oxido Nitrico) en la pared vascular. Se encuentra en
el musculo liso vascular, muasculo liso visceral (Pulmones),
cuerpo cavermnoso y plaquetas.

Su absorcion es rapida, alcanzando una concentracién
plasmatica maxima a los 60 minutos, con una
biodisponibilidad del 40% que se ve retrasada por los
alimentos ricos en grasas hasta 1 h.

La distribucién del Sildenafilo y su metabolito principal
N-desmetil sildenafilo, se realiza a través de su unién a
protefnas plasmaticas en un 96%.

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

La aclaracién es mayor en ancianos, Insuficiencia renal
severa, Insuficiencia Hepatica leve-moderada, inhibidores
de la isoenzima C3A4 ( Ketoconazol, Eritromicina, cimetidina)
y antidcidos ( hidréxido de Magnesio y Aluminico)

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

OBJETIVO

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

MATERIAL Y METODOS:

Se estudian 10 pacientes (9 mujeres y 1 hombre) con
una edad media de 68,6 + 7 afios que presentan HAP
severa secundaria (3 pacientes portadores de CIA no
intervenida, 2 pacientes con Protesis mitro-ao
nomofuncionantes, 1 paciente con Estenosis mitral severa
no intervenida, 1 con Doble lesidén Mitral, 1 con Insuficiencia

*5
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mitral severa y TEP (Tromboembolismo pulmonar), 1 con
Anuloplastia tricuspide, TEP y Neumectomia lzquierda.
Todos se encontraban en estadio funcional lli-IV de la
NYHAy bajo tratamiento convencional para Insuficiencia
Cardiaca y con Oxigenoterapia domiciliaria.

Otras patologias asociadas fueron Diabetes Mellitus |1
(4 pacientes) y Fibrilacién Auricular (7 pacientes)

Se realizé estudio 2D Doppler color transtoracico basal,
6, 12 y 24 meses, analizando los siguientes parametros:
Pared anterior de ventriculo Derecho, Ventriculo derecho,
Auricula izquierda, Diametros de ventriculo izquierdo,
Insuficiencia Tricuspide y Presién sistélica Pulmonar (PSP)

En todos los pacientes se valoré Ia clase funcional
(Goldman), tolerancia al esfuerzo mediante el Test de 6
minutos, estudio de difusién de gases, gasometria arterial
y analitica.

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

DISENO DEL ESTUDIO
Visitas: Basal (inclusién)

- Informacion del estudio, farmaco y consentimiento
informado. Solicitud de medicacién por “uso compasivo”.

Gasometria y difusién de gases

Rx torax

Analitica completa

Estadio de Glodman, NYHA

Test calidad de vida

Test 6 ‘walk

Eco Doppler transtoracico

Tto. médico

- 22 visita

Valoracién de resultados

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

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

- 3% y 48 visitas: 6 y 12 meses.
Explolracién, ECG, TA, Eco- Doppler, analitica,
gasometria, Test calidad de vida, Goldman, Test 6 minutos.

RESULTADOS:

Las cifras de tension arterial si bien al inicio del estudio
sufrieron una reduccién, se mantuvieron con posterioridad
estables ain con aumento de dosis y dosis maxima de
medicacién.

El estudio mediante gasometria arterial y difusién de
gases permanecio sin cambios. No se produjeron
aIteramgnes en la Funcién hepética en ningun paciente.
La funcién renal permaneci6 estable a Io largo del estudio

manteniendo cifras de urea y creatinina.

Los didmetros de auricula derecha y de Ventriculo
derecho permanecieron similares al inicio del estudio, si
bien se aprecio una disminucién no significativa del espesor
de la pared anterior del ventriculo derecho y de los diametros
del ventriculo derecho en algunos pacientes.

Se objetivo un descenso de la Presion sistélica pulmonar
(PSP) significativa a los seis meses de iniciado el estudio
de un 12% (p<0,05) y de un 22% a los doce meses (p<

0,05.(Fig. 1y 2).

PRESION PULMONAR
100
50 i |
0112 3|4 |5 |6 |7 |8 |9 [zo0
O hasal 63 89 75 80 76 63 6% 80 73 79
Womeses |48 | 76 | 74 | 68 |64 | 73 | 69 | 56 | 64 | ¢4
012 meses | 48 60 66 45 63 67

Flgura 1.- Presiones pulmonares en mmHg

PRESION PULMONAR

80
70
60
50
40
30
20
10

0
mmHg basal
Flgura 2.- Reducclén de la PSP,

12m

6m

Mejoria en la clase funcional de la NYHA con reduccién
de un estadio en la estimacién de la misma de mas del
50% de los pacientes a los doce meses de iniciado el
estudio. (Fig. 3)

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

sh



7 olids

TEST 6 MINUTOS
600
500
A
g 400 —o—basal
E 300 < —C—6 meses
B A A
200 — 4 12 meses
100 -
0 T E = ¥ = T T T T T
12 3.4.6 85 7 910
pacientes
Figura 3.- Resultados
DO
NYHA
I m i P & .1
# '.:'a':"
T D% 086
9 (7 2540) 3)(614
ML | 1 373 81-'
0O e®e |
AN U909 R =T
Basal 3 meses Gmeses 12 meses
Figura 4.- Valoracion Test de 6 minutos
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COMUNICACION SELECCIONADA

UTILIDAD DEL DESFIBRILADOR EN MIOCARDIQPATI'A
HIPERTROFICA. CRITERIOS DE IMPLANTACION Y
FACTORES ASOCIADOS A TERAPIA.

Paya E.*, Marin F.*, Gimeno J.R.*. Monserrat L.**, Garcia A.***, Pérez L.**, Sogorb F.*,
Valdés M.***, Castro A.**, Martinez J.G.*

* Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante
** Servicio de Cardiologia. Hospital Juan Canalejo. La Corufia.
*** Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION:

Uno de los principales problemas que plantea la mlocardiopatia
hipertréfica (MCH) es el de Identificar y tratar a aquellos pacientes
con riesgo de muerte subita (MS). El Desfibrilador Automético
Implantable (DAI) se perfila como el tratamlento adecuado en paclentes
de alto riesgo de MS.

METODOS:

Identificamos las caracteristicas de los paclentes portadores de
DAl dentro de la poblaci6n de enfermos de MCH en seguimiento en
tres centros de referencla. Se evaluaron las variables sexo, edad en
el momento del Implante, los factores de riesgo para MS (taquicardia
ventricular no sostenlda en Holter ECG, respuesta anormal de la
tensidn arterial en la prueba de esfuerzo, antecedentes personales
y familiares de MS, sincope recurrente, grosores ventriculares >30
mm y gradlentes subaérticos 230 mmHg.). Asimismo se evalué el
tiempo de seguimiento desde el Implante, la presencia de teraplas
adecuadas e Inadecuadas y, en su caso, el tiempo desde que se
Implanté el DAI hasta la primera terapia administrada.
RESULTADOS:

De una poblacién de 726 enfermos de MCH, 45 pacientes son
portadores de un DAI (28 hombres, edad media al Implante 42'8120°3
afos), 20 paclentes (44%) presentaban MCH obstructiva. El grosor
méximo medio en ecocardiografia fue de 25'1 + 6,8 mm. La indicacién
fue prevencién primarla en 27 pacientes. Con un segulmiento medio
de 30+28 meses, 10 de los 45 paclentes (22%) reclbieron terapla
adecuada. La arritmla que indujo la terapla por el DAI fue fibrilacién
ventricular en dos pacientes y taqulcardla ventricular sostenida en
el resto. Al reallzar un anilisis multivarlado (regresién logistica), el
factor de rlesgo asociado con la aparicién de teraplas adecuadas
fue el antecedente personal de MS, OR 11 (IC 95% 1'4-88; p=0'02).
CONCLUSIONES:

En pacientes seguidos en centros de referencla, la tasa de
Implantaclén de DAl es del 6°2%. La presencia de terapias es elevada
en esta poblacion (22%), siendo el factor asoclado a la aparicién de
terapias adecuadas los antecedentes de MS reanimada o taquicardia
ventricular sostenida.

Comunicaclén presentada en el XX!I Congreso de la S.V.C., Gandlfa
mayo 2005.

Segunda mejor comunicacién sobre Electrocardlograffa y Arritmias.
Recibida el 29 de diclembre de 2005.

Correspondencia: Francisco Marln

Servicio de Cardiologia. Hosp. Gen. Universitario.
C/ Pintor Baeza s/n. 03002 Alicante.

e-mall: fcomarino@hotmail.com

INTRODUCCION o
Una de las principales caracteristicas de la miocardiopatia
hipertréfica (MCH), y sin duda la mas deva;tadora, es el
riesgo de aparicién de muerte stbita (MS). Este se estima
en un riesgo anual de aproximadamente el 1% en adultos
con MCH, alcanzando en algunas series un 4-6% para
jovenes™. La MCH es la causa mds frecuente de MS en
jovenes (incluyendo deportistas)a. En un porcentaje
importante de casos, la MS se presenta en pacientes con
sintomas poco llamativos, e incluso en ocasiones la MS
aparece como el primer sintoma de la enfermedad. En los
altimos afios, se han identificado diversos marcadores
asociados con la MS, lo que ha permitido estratificar a los
pacientes segun el riesgo de desarrollo ce esta
complicacién*®, y asf, segin su riesgo anual de MS,
recomendar el tratamiento mas adecuado en caca caso.
Como marcadores de riesgo de MS en MCH se han descrito
el antecedente de fibrilacion ventricular o taqLeic?ard[a
ventricular sostenida, la historia familiar de MS?®, la historia
de sincopes, la presencia de taquicardia ventricular no
sostenida en el Holter ECG’, una respuesta anormal de !a
tensién arterial durante una prueba de esfuerzo®, la presencia
de hipertrofia severa en el ecocardiograma’ y la pre.senc‘lcal\
de obstruccién en el tracto de salida del ventriculo izq.merdo :
Los datos publicados sobre el uso de DAl y su impacto
sobre la reduccién de la MS en la MCH son mas escasos
que los publicados sobre su utilidad en otras cardiopatias,
especialmente la isquémica’’. _

Con este trabajo nos planteamos como objetivos e\_/aluar
el uso del desfibrilador automatico en una serie de pacientes
seguidos en tres consultas monogréficas para la enfermedad
de tres centros de referencia de Espafia, valoram.io la
indicacién del implante y determinando la incidencia de
terapias adecuadas junto con las variables asociadas ala
aparicién de dichas terapias.
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MATERIAL Y METODOS.
Pacientes,

Se realiz6 un andlisis retrospectivo del periodo enero
2000 a febrero 2005, evaludndose a 726 enfermos de MCH
(436 varones, 49'8 + 19'0 afios) seguidos en tres centros
de referencia que disponen de unidades especfficas de
MCH: Hospital General Universitario de Alicante, Hospital
Virgen de la Arrixaca de Murcia, y Hospital Juan Canalejo
de La Coruna.

Métodos

En estos tres centros, de forma protocolizada, se realiza
un estudio completo de los pacientes que incluye historia
clinica y evaluacion clinica, recogiendo datos sobre
sintomas, antecedentes personales y familiares, incluidos
los de MS. Se realiza electrocardiograma de 12 derivaciones,
ecocardiograma, ergometria sobre tapiz rodante como
prueba de esfuerzo, Holter ECG de 24 horas y revisiones
clinicas periédicas, realizandose una valoracién anual del
riesgo de MS.

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

Se consideré como prevencion secundaria la presencia
de antecedentes de parada cardfaca con fibrilacion
ventricular documentada, o bien el antecedente de
taquicardia ventricular sostenida, y como prevencion primaria
se entendié la presencia de factores de riesgo de MS.

RESULTADOS

De los 726 enfermos de MCH, 45 eran portadores de
un DAI (28 hombres — 62% —y 17 mujeres — 38% —), lo
que supone un 6'2% de esta poblacién. La edad media al
jmplante era de 42'8 + 20'3 afios. El 58% de estos pacientes
era menor de 45 anos. 20 pacientes, lo que supone un
44'4%, presentaban MCH obstructiva. E! grosor méaximo
medio medido por ecocardiograma fue de 25’1 + 6,8 mm.
Se realizé estudio electrofisiolégico previo al implante en
el 31% de los enfermos (14 pacientes), consiguiéndose
induccion de taquicardia ventricular en nueve, e induccion
de fibrilacion ventricular en uno.

Se implantd el DAI por indicacion de prevencién primaria
en el 60% de los enfermos (27 pacientes), y por indicacion
de prevencién secundaria en el 40% restante (18 pacientes;

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

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

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

Mediante analisis por regresién de Cox de los factores
de riesgo asociados a terapia adecuada, Unicamente los
antecedentes personales de taquicardia ventricular sostenida
o fibrilacién ventricular se relacionaron de forma
estadisticamente significativa con la presencia de terapia
adecuada. (OR 11, IC 95%; 1'4-88 p=0'02). El analisis de
supervivencia no mostrd diferencias significativas en funcién
del resto de factores de riesgo.

DISCUSION

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

La indicacién del implante fue en un 40% de los casos
por prevencion secundaria y en un 60% por prevencién
primaria, similar a la descrita por otros grupos'™'.
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COMUNICACION SELECCIONADA

UTILIDAD DEL DESFIBRILADOR EN MIOCARDIOPATiA
HIPERTROFICA. CRITERIOS DE IMPLANTACION Y
FACTORES ASOCIADOS A TERAPIA.

Paya E.*, Marin F.*, Gimeno J.R.*. Monserrat L.**, Garcfa A.***, Pérez L.**, Sogorb F.*,
Valdés M.***, Castro A.**, Martinez J.G.*

* Servicio de Cardiologfa. Hospital General Universitario. Alicante
** Servicio de Cardiologfa. Hospital Juan Canalejo. La Corufia.
*** Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION:

Uno de los princlpales problemas que plantea la mlocardlopatia
hipertréfica (MCH) es el de identificar y tratar a aquellos pacientes
con riesgo de muerte stibita (MS). El Desfibrilador Automético
Implantable (DAI) se perfila como el tratamiento adecuado en pacientes
de alto riesgo de MS,

METODOS:

Identificamos las caracteristicas de los pacientes portadores de
DAl dentro de la poblacién de enfermos de MCH en segulmiento en
tres centros de referencla. Se evaluaron las varlables sexo, edad en
el momento del implante, los factores de riesgo para MS (taquicardia
ventricular no sostenida en Holter ECG, respuesta anormal de la
tensién arterial en la prueba de esfuerzo, antecedentes personales
y familiares de MS, sincope recurrente, grosores ventriculares >30
mm y gradientes subadrticos 230 mmHg.). Asimismo se evalué el
tiempo de segulmlento desde el Implante, la presencia de teraplas
adecuadas e Inadecuadas y, en su caso, el tiempo desde que se
Implanté el DAl hasta la primera terapia administrada.
RESULTADOS:

De una poblaclén de 726 enfermos de MCH, 45 paclentes son
portadores de un DAI (28 hombres, edad media al implante 42’8+20'3
anos), 20 pacientes (44%) presentaban MCH obstructiva. El grosor
méximo medio en ecocardlografia fue de 25’1 + 6,8 mm. La Indicacién
fue prevenclén primarla en 27 pacientes. Con un segulmiento medio
de 30128 meses, 10 de los 45 pacientes (22%) recibleron terapla
adecuada. La arritmia que Indujo la terapia por el DAI fue flbrllaclén
ventricular en dos paclentes y taqulicardia ventricular sostenida en
el resto. Al realizar un andlisis multivarlado (regresién logfstica), el
factor de rlesgo asoclado con la aparicién de teraplas adecuadas
fue el antecedente personal de MS, OR 11 (IC 95% 1°4-88; p=0'02).
CONCLUSIONES:

En pacientes seguidos en centros de referencia, la tasa de
Implantacién de DAl es del 6'2%. La presencia de teraplas es elevada
en esta poblaclén (22%), slendo el factor asoclado a la aparicién de

teraplas adecuadas los antecedentes de MS reanimada o taquicardia
ventricular sostenida.

Comunicacién presentada en el XXIl Congreso de la S.V.C., Gandla
mayo 2005.

Segpnda mejor comunicaclén sobre Electrocardiografia y Arrftmlas.
Recibida el 29 de diciembre de 2005.

Correspondencla: Francisco Marin

Servicio de Cardiologia. Hosp. Gen. Universitario.
C/ Pintor Baeza s/n. 03002 Alicante.

e-mall: fcomarino @hotmail.com

INTRODUCCION
Una de las principales caracteristicas de la miocardiopati

hipertréfica (MCH), y sin duda la més devastadora, es ¢
riesgo de aparicién de muerte subita (MS). Este se estim;
en un riesgo anual de aproximadamente el 1% en adulto:
con MCH, alcanzando en algunas series un 4-6% par:
jovenes'?. La MCH es la causa mds frecuente de MS g
jovenes (incluyendo deportistas)®. En un porcentaje
importante de casos, la MS se presenta en pacientes cor.
sintomas poco llamativos, e incluso en ocasiones la MS:
aparece como el primer sintoma de la enfermedad. En los
Ultimos afos, se han identificado diversos marcadores
asociados con [a MS, lo que ha permitido estratificar a los
pacientes segin el riesgo de desarrollo de estz
complicacién®®, y asi, segun su riesgo anual de MS.
recomendar el tratamiento mds adecuado en cada caso.
Como marcadores de riesgo de MS en MCH se han descrito
el antecedente de fibrilacién ventricular o taquicardia
ventricular sostenida, la historia familiar de MS®, la historia
de sincopes, la presencia de taquicardia ventricular no
sostenida en el Holter ECG’, una respuesta anormal de la
tension arterial durante una prueba de esfuerzo®, la presencia
de hipertrofia severa en el ecocardiograma’® y la presencia
de obstruccién en el tracto de salida del ventriculo izquierdo®.

Los datos publicados sobre el uso de DAl y su impacto
sobre la reduccién de la MS en la MCH son mds escasos
que los publicados sobre su utilidad en otras cardiopatias,
especialmente la isquémica’".

Con este trabajo nos planteamos como objetivos evaluar
el uso del desfibrilador automatico en una serie de pacientes
seguidos en tres consultas monograficas para la enfermedad
de tres centros de referencia de Espafria, valorando la
indicacién del implante y determinando la incidencia de
terapias adecuadas junto con las variables asociadas a la
aparicioén de dichas terapias.
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MATERIAL Y METODOS.
Pacientes.

Se realizé un andlisis retrospectivo del periodo enero
2000 a febrero 2005, evaluandose a 726 enfermos de MCH
(436 varones, 49'8 + 19'0 afios) seguidos en tres centros
de referencia que disponen de unidades especificas de
MCH: Hospital General Universitario de Alicante, Hospital

Virgen de la Arrixaca de Murcia, y Hospital Juan Canalejo
de La Corunia.

Métodos

En estos tres centros, de forma protocolizada, se realiza
un estudio completo de los pacientes que incluye historia
clinica y evaluacion clinica, recogiendo datos sobre
sintomas, antecedentes personales y familiares, inclufdos
los de MS. Se realiza electrocardiograma de 12 derivaciones,
ecocardiograma, ergometria sobre tapiz rodante como
prueba de esfuerzo, Holter ECG de 24 horas y revisiones
clinicas periddicas, realizandose una valoracién anual del
riesgo de MS.

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

Se consideré como prevencion secundaria la presencia
de antecedentes de parada cardiaca con fibrilacion
ventricular documentada, o bien el antecedente de
taquicardia ventricular sostenida, y como prevencién primaria
se entendio la presencia de factores de riesgo de MS.

RESULTADOS

De los 726 enfermos de MCH, 45 eran portadores de
un DAl (28 hombres — 62% -y 17 mujeres — 38% -), lo
que supone un 6'2% de esta poblacién. La edad media al
implante era de 42'8 + 20'3 arios. El 58% de estos pacientes
era menor de 45 afos. 20 pacientes, lo que supone un
44'4%, presentaban MCH obstructiva. El grosor maximo
medio medido por ecocardiograma fue de 25'1 + 6,8 mm.
Se realizé estudio electrofisioldgico previo al implante en
el 31% de los enfermos (14 pacientes), consiguiéndose
induccion de taquicardia ventricular en nueve, e induccion
de fibrilacion ventricular en uno.

Se implanté el DAI por indicacién de prevencién primaria
en el 60% de los enfermos (27 pacientes), y por indicacién
de prevencién secundaria en el 40% restante (18 pacientes;

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

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

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

Mediante andlisis por regresion de Cox de los factores
de riesgo asociados a terapia adecuada, Unicamente los
antecedentes personales de taquicardia ventricular sostenida
o fibrilacién ventricular se relacionaron de forma
estadisticamente significativa con la presencia de terapia
adecuada. (OR 11, IC 95%; 1'4-88 p=0'02). El analisis de
supervivencia no mostro diferencias significativas en funcion
del resto de factores de riesgo.

DISCUSION

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

La indicacién del implante fue en un 40% de los casos
por prevencion secundaria y en un 60% por prevencion
primaria, similar a la descrita por otros grupos'™®,
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La presencia de factores de riesgo de MS es elevada
en esta poblacion de pacientes portadores de DAI. Sin
embargo, el principal factor de riesgo que se asocié a la
aparicién de terapias adecuadas fue la presencia de
antecedentes personales de MS reanimada o taquicardia
ventricular sostenida. La tasa anual de terapias adecuadas
fue del 12'8% en prevencién secundaria y del 2'5% en
prevencion primaria. Estos resultados son similares a los
publicadas en otras series en el caso de prevencion
secundaria, pero mas bajos respecto a DAI por prevencion
primaria'*'®. Sera necesario un seguimiento a mayor plazo
para poder determinar el impacto real del uso de DAl en
el grupo de prevencion primaria. De hecho, los tiempos
desde el implante hasta la presencia de terapia adecuada
son muy variables, pues a pesar de que en la mayoria se
produjo dentro del primer afio postimplante, en un paciente
se produjo casi a los dos afios, y en el otro paciente pasados
los cuatro anos y medio.

Es importante destacar que no existen datos
concluyentes sobre el valor relativo de cada uno de los
factores de riesgo descritos. Es mas, existen ciertas
discrepancias entre los datos disponibles. Asi pues, pese
a que se ha descrito que aquellos pacientes con hipertrofia
ventricular muy severa, mayor o igual a 30 mm., se asocian
a un peor prondstico®, existen dudas sobre si el hecho de
presentar esta hipertrofia tan severa afiade o no mayor
informacién con respecto a otros marcadores de riesgo’’.
Por otra parte no se habia encontrado una asociacién entre
la presencia de obstruccion en el tracto de salida del
ventriculo izquierdo y un peor pronéstico hasta una
publicacion reciente'® que indicé un peor pronéstico en
pacientes con gradiente basal mayor de 30 mmHg.,
suscitando controversia y planteando la modificacién de la
actitud terapéutica en muchos pacientes. También existe
discusién en cuanto al papel que juega el hallazgo de
episodios de taquicardia ventricular no sostenida en el
Holter ECG, habiéndose sugerido su consideracién como
factor de riesgo importante unicamente en el subgrupo de
pacientes jovenes, pero no en el resto’.
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Variqs autores han propuesto que el implante de DAI
estaria indicado en pacientes con MCH con dos ¢ Més
factores de riesgo de MS e incluso en algunos casos 4
un Unico factor de riesgo'®*. La indicacion o recomendacgzn
para implante de DA, asi pues, no esta claramemz
definida’. e

Apr_oximadameqte un 31% de los pacientes recibig
tratamiento con amiodarona durante el seguimiento, | og
beneficios de la amiodarona han sido puestos en duga
dado que en un principio parecia mejorar el prondstico cor;
reduccién de la incidencia de MS en pacientes cop
taquicardia ventricular no sostenida y en los nifios de ajto
riesgo®*?, pero estudios posteriores no demostraron taj
beneficio®?,

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

Consideramos que los factores de riesgo de MS
actualmente establecidos, estratifican de forma deficiente
el riesgo de MS. Es necesario mejorar la actual estratificacion
del riesgo mediante la bisqueda de nuevos marcadores
de riesgo. Sin embargo, las esperanzas puestas en el
estudio de mutaciones de alto riesgo no se han confirmado
en estudios mas recientes®, aunque probablemente, gracias
al avance de las técnicas de biologia molecular, podran
aportar mayor informacién en el futuro®. En la actualidad,
mediante nuevas técnicas de imagen se esta intentando
establecer nuevos factores de riesgo®%.

En conclusién, un 6’2% de los pacientes de MCH
seguidos en tres centros de referencia espafioles son
portadores de un DAI, y de ellos un 22% recibi6 terapia
adecuada por el dispositivo. La presencia de factores de
riesgo de MS en este subgrupo es elevada. Sin embargo,
la incidencia de terapias adecuadas es elevada sobretodo
cuando la indicacién es por prevencion secundaria.
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de los pacientes con miocardiopatia hipertréfica y riesgo de
muerte stbita. Rev Esp Cardiol 2000; 53: 123-130.
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Varnava A., Mahon N.G., McKenna W.J. Sudden death in
hypertrophic cardiomyopathy: identification of high risk patients.
J Am Coll Cardiol 2000; 36: 2.212-2.218. ' '

6. Fananapazir L., McAreavey D. Hypenropr_uc cardiomyopathy:
evaluation and treatment of patients at high risk for sudden death.
Pacing Clin Electrophysiol 1997; 20: 478-501.
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RESUMEN.

La estratificacién de riesgo embélico en la fibrilaclén auricular
(FA) se fundamenta en los datos obtenidos en ensayos multicéntricos,
que muchas veces se alejan de los pacientes observados en la
préctica clinica diaria. Reclentemente se han disefiado dos nuevas
escalas de estratificacién del riesgo embdlico, basadas en dos
grandes estudios poblacionales, y que permiten clasificar a los
pacientes con FA en bajo y alto riesgo, lo cual puede ser (til a la
hora de la tromboprofilaxis. Se ha descrito como valores del factor
von Willebrand, un marcador establecido de dafio endotelial, se
asoclaron a un mayor riesgo de ictus y muerte en pacientes con FA
del estudio SPAF [ll. Nuestro objetivo fue estudiar la relacién de dos
marcadores endoteliales, factor von Willebrand (marcador de daiio)
y selectina-E (marcador de activacién endotelial) con las dos nuevas
escalas de riesgo propuestas.

METODOS.

Se estudiaron 200 paclentes consecutivos (101 varones; 7219
afios), no seleccionados, con fibrilacién aurlcular crénica no
reumitica, sin tratamlento anticoagulante previo. Anallzamos los
valores plasméticos del factor von Willebrand y selectina-E. Se
recogieron las variables necesarlas para calcular el riesgo en los
pacientes segun las nuevas escalas CHADS2 y Framingham: edad,
género, tensién arterial sistélica, diabetes, embolismo previo e
insuficlencia cardiaca.

RESULTADOS.

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

CONCLUSIONES.

En una amplia serie de pacientes con fibrilacién auricular, no
seleccionados, el daiio endotelial (valorado mediante el factor von
Willebrand), pero no la activacién endotelial (valorada por selectina-
E), correlaciona con dos nuevas escalas de rlesgo embdlico. Estos
datos confirman la utllidad del factor von Willebrand en la
estratificacién de rlesgo embélico.
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INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia cardiaca mas
frecuente, su prevalencia aumenta con la edad, llegando
a estar presente en mas de un 10% de las personas de
edad avanzada'. La complicacién mas temida de la FA es
el infarto cerebral embdlico. El riesgo anual de padecer un
embolismo en presencia de FA es del 4.5%, lo que supone
un riesgo de 3 a 5 veces mayor que en poblacion general®.

Este riesgo no es homogéneo, y depende de la presencia
0 ausencia de una serie de factores de riesgo clinicos y
ecocardiograficos®®. Sin embargo, los primeros esquemas
de estratificacion del riesgo estaban basados en datos de
pacientes incluidos en ensayos clinicos, y sus caracteristicas
podrian diferir de la poblacién general. De este modo,
recientemente se han publicado dos esquemas de
estratificacion del riesgo de infarto embdlico basados en
datos poblacionales prospectivos: CHADS, y Framingham®®,

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

Cambios estructurales y funcionales en el endotelio,
que podrian ser interpretados como una respuesta al dafio
vascular, podrian estar relacionados con el desarrollo de
enfermedad cardiovascular’. De este modo, un método
para establecer el dafio/disfuncion endotelial podria ser
muy valioso. En este sentido, se han evaluado las
concentraciones plasmaticas de varios productos
endoteliales, como el factor de von Willebrand (fvW) y la
selectina-E soluble (sel-Es)®. De hecho, el fvW se ha
propuesto coma marcador de dafo/disfuncién endotelial,
ya que se ha encontrado niveles plasmaticos elevados en
enfermedades vasculares inflamatorias y ateroscleréticas
donde el endotelio, muy probablemente, esté dafiado®. Por
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otro lado, la elevacién de sel-Es parece reflejar respuesta
endotelial, pero sigue sin estar aclarado si es debido a
activacién, dafio o simplemente respuesta fisiolégica™.

Datos recientes del estudio Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation (SPAF II1) han demostrado una asociacién
independiente entre el W y factores de riesgo de infarto
cerebral embdlico en pacientes con FA''. Ademas, los
niveles de fvW se relacionaron con infartos cerebrales
isquémicos y eventos vasculares'?. Asi planteamos la
hipétesis de que las nuevas escalas de riesgo basadas en
datos poblacionales, CHADS, y Framingham podrian estar
relacionadas con los niveles de f'vW y de sel-Es en una
cohorte de pacientes consecutivos no seleccionados con
FA de nuestra regin atendidos en consultas externas.

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos a 200 pacientes consecutivos (101 varones,
7219 afos) con FA no reumdtica de mas de 4 semanas de
duracidn {documentado mediante ECG de 12 derivaciones),
enviados por médicos generales o cardilogos a Consultas
Externas del Hospital General Universitario de Alicante y
a la Unidad de Hematologfa del Hospital de San Vicente
para inicio de anticoagulacién con acenocumarol. Ninguno
habia estado anticoagulado previamente, aunque 83 estaban
tomando aspirina. Se excluyd a todos los pacientes con un
tromboembolismo venoso reciente, infarto de miocardio o
sindrome coronario agudo (< 3 meses), asi como aquellos
con una enfermedad infecciosa, inflamatoria o neopldsica,
cirugia, insuficiencia renal o insuficiencia hepatica.

Recogimos los factores de riesgo tromboembélico y
calculamos la puntuacién de las nuevas escalas de riesgo.
La escala CHADS; asigna un punto por la presencia de
insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension, edad > 75
anos y diabetes mellitus, y dos puntos por un episodio
previo de isquemia cerebral®. La escala de Framingham
tiene 5 pasos, se basa en la edad (de 0 a 10 puntos),
género (hombre 0, mujer 6 puntos), presién arterial sistélica
(de 0 a 4 puntos), diabetes (5 puntos) e isquemia cerebral
previa (6 puntos)®.

LABORATORIO

Las muestras fueron extraidas por venopuncion
atraumatica, a primera hora de la mafnana, en ayunas de
al menos 12 horas y tras al menos 20 minutos de descanso.
El plasma pobre en plaquetas se obtuvo por centrifugacion
a 42 C durante 20 minutos a 2.200 g (antes de 5 minutos
tras la extraccion). Analizamos los niveles de sel-Es y fvW
mediante ELISA, con reactivos R&D systems (Abington,
GB) y Dako-Patts (Ely, GB), respectivamente. Los coeficiente
de variacion inter- e intraensayo fueron <56% y <10%,
respectivamente. Todas las determinaciones de laboratorio
fueron realizadas sin conocer detalles de los pacientes.
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ESTADISTICA

Se comprob¢ la distribucion normal de las variables
continuas mediante el test de Kolmogorov-Smirnov. Los
datos con distribucién normal son presentados como media
+ desviacion estandar, y los datos con una distribucién no
paramétrica son presentados como mediana (rango
intercuartilico). Las comparaciones entre grupos se
realizaron mediante la t de Student o U de Mann-Whitney.
Las correlaciones se realizaron mediante el método de
Speamman. Se considerd como estadisticamente significativo
un valor de p menor de 0,05. Todos los andlisis se llevaron
a cabo utilizando el software SPSS 11.0.

RESULTADOS

Las caracteristicas basales de los pacientes con FA se
resumen en la tabla 1. Tenian una puntuacién CHADS,
mediana de 2 (1-2) y una puntuacién Framingham mediana
de 14 (9-21), que corresponden a un riesgo del 4% al afio
y del 19% a los cinco anos, respectivamente, de presentar
un ictus. Los niveles de fvW fueron de 142,8141,8 Ul/dL,
los de sel-Es de 44 (3-62) ng/mL. No hubo diferencias entre
los pacientes que tomaban aspirina y los que no.

Tabla 1.- Caracteristicas basales de los pacientes.

Pacientes
N 200
Varones (%) 101 (50'5%)
Edad 72+9 anos
Hipertension 133 (66'5%)
Diabetes 47 (23'5%)
ACV/embolismo 20 (10%)
Insuficiencia cardiaca 47 (23'5%)
Cardiopatia isquémica 31 (15'5%)
ACV: accidente cerebro-vascular

Hubo correlacién estadisticamente significativa entre
los niveles plasmaticos de fvW y ambas escalas de riesgo
CHADS; y Framingham (fvW-CHADS,: Speaman, r=0'249,
p<0'001; fvW-Framingham: r=0'294, p<0'001) (Figuras 1y
2). La toma de aspirina no tuvo ninguna influencia
significativa.

La sel-Es no mostré ninguna correlacién significativa
con ninguna de las escalas de riesgo (sel-Es-CHADS2: r=-
0'054, p=0'460; sel-Es-Framingham: r=0'062, p=0'460).

No hubo una correlacién estadisticamente significativa
entre fvW y sel-Es (r=-0"127, p=0'081). El fvW se comrelacion6
con la edad (r=0'262, p<0'001), pero no se encontré otras
correlaciones. Ambas escalas de riesgo se correlacionaron
entre ellas (r=0,627, p<0,001).
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Figura 1.- Correlacion entre Ia escala de riesgo CHADS2 y los niveles
Pplasméiticos del factor von Willebrand (Spearman, r=0,249, p<0,001).

DISCUSION

Ha habido un creciente interés en encontrar un marcador
biolégico que pueda mejorar la estratificacion del riesgo
embdlico en la FA. En [a poblacién del SPAF I, el fvW
estaba asociado independientemente con factores de riesgo
embdlico reconocidos en FA", y niveles elevados eran
predictivos de un infarto cerebral embélico o evento vascular
posterior', Una gran proporcién de estos infartos isquémicos
no fueron originalmente cardioembdlicos, lo que sugiere
que estaban mas relacionados con el dafio endotelial y la
aterotrombosis local, que con trombos procedentes de la
orejuela de la auricula izquierda.

Niveles significativamente més altos de fvW han sido
observados en pacientes con FA en comparaciéon con
pacientes sanos en ritmo sinusal'®**. En un reciente estudio
de nuestro grupo, la concentracion de fvW se correlaciond
de forma independiente con la edad de los pacientes,
confirmando el mayor riesgo asociado a la edad'. En el
presente estudio de un amplio grupo de pacientes
consecutivos no seleccionados con FA, los niveles
plasmaticos de fvW se correlacionan significativamente
con dos escalas de riesgo, CHADS, y Framingham, de
infarto cerebral embélico en la FA.
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La selectina-E es un producto especifico de la célula
endotelial que media el contacto entre las células
endoteliales y los neutrdfilos y monocitos. Puede ser inducida
in vitro por citocinas inflamatorias y segregada (y asi
determinada como sel-Es), lo que probablemente refleje
activacion inmunolégica'®. La falta de un correlacion
estadisticamente significativa entre sel-Es y el fvW habia
sido previamente observada en otros estudios", lo que
apoya la hipétesis de que la sel-Es no estd asociada
directamente al dafio endotelial. De hecho, nuestro grupo
habia mostrado como los pacientes con FA crénica no
presentan niveles elevados de sel-Es'®, y ampliamos este
trabajo mostrando la ausencia de correlacién con las escalas
de riesgo de infarto cerebral embdlico en la FA.

En resumen, en un amplio grupo de pacientes
consecutivos no seleccionados con FA, el dafio/disfuncion
endotelial (expresado por los niveles plasmaticos de fvW)
pero no la activacién endotelial (sel-Es) se correlaciona
con dos nuevas escalas de riesgo de infarto cerebral
embdlico en la FA. Son necesarios estudios prospectivos
que establezcan el papel prondstico independiente de los
indices protrombéticos en la FA.
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INTRODUCCION

En los Ultimos afios existe un interés creciente sobre
las opciones de tratamiento no farmacolégico en la
insuficiencia cardiaca. Los estudios en los que se conseguia
una mejoria hemodinamica al resincronizar la contraccién
de ambos ventriculos, mediante la estimulacién en diferentes
puntos del miocardio, motivé el desarrollo de varios ensayos
para analizar si podia ser una terapia Util. Recientes estudios
han confirmado como la terapia de resincronizacion cardiaca
(TRC) mejora la capacidad al ejercicio, la calidad de vida,
e incluso la necesidad de terapia apropiada en aquellos
pacientes portadores de DAL

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

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

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

MATERIAL Y METODOS.

Estudio observacional, multicéntrico, prospectivo y
abierto. De marzo de 2003 a junio de 2004 se reclutaron
36 pacientes (72% varones, edad 70+8) con insuficiencia
cardiaca (86% NYHA lll, 41% isquémicos) candidatos a
TRC (guias de la ACC/AHA). Se excluyeron pacientes con
deterioro hemodinamico en las Ultimas 6 semanas. Asi
como, hepatopatia, insuficiencia renal, enfermedad
inflamatoria 0 neoplasia, fibrilacién auricular paroxistica,
persistente 0 permanente y tratamiento anticoagulante en
los dltimos 6 meses, o con esperanza de vida inferior a un
afo. Como grupo control se estudiaron 40 sujetos apareados
por edad y sexo, de similares caracteristicas clinicas que
los pacientes con FA, salvo la ausencia de clinica de
insuficiencia cardiaca o datos ecocardiograficos de disfuncién
sistolica.

Se implantd un sistema de TRC con o sin DAI (Insync
8042, Insync Marquis 7277, Insync Il Marquis 7279,
Medtronic), segun requerimientos.

Se les extrajeron muestras sanguineas previamente al
implante y a los 4 meses de éste. Las muestras fueron
extraidas a primera hora de la manana, tras un ayuno de
al menos 12 horas, se extrajo una muestra de sangre
suficiente, de cuatro tubos estdndar Vaccutainer (2 tubos
de suero y 2 de plasma citratado). Inmediatamente tras la
extraccién, se procedio a la centrifugacion a 2.000 g durante
15 minutos y la congelacién de las alicuotas a -40°C, hasta
su posterior andlisis. La determinacién de los marcadores
hemostaticos se realizé de forma centralizada en los
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Hospitales de San Vicente y Hospital General de Alicante.
Se determinaron los valores de MMP-1, MMP-2 y TIMP-1
(Biotrack, Amersham Pharmacia Biotech) mediante
enzimoinmuno-ensayo (ELISA), siguiendo las
recomendaciones del fabricante. Los valores del telopéptido
del colégeno I (ICTP) (Orion) se realizé en suero mediante
ELISA. La PCR se realizé mediante ensayo turbidimétrico
(Dade-Behring Inc). Adicionalmente se determiné mediante
técnica ELISA la concentracion de F1+2 (Dade Behring
Inc).Los coeficientes de variacion inter- e intraensayo de
Nuestro laboratorio son 5%. Todo el trabajo de laboratorio
se desarrollé sin conocer las caracteristicas clinicas de los
pacientes. Todas las determinaciones se realizaron en
duplicado.

E! estudio se ha disefiado siguiendo las normas éticas
de la Declaracién de Helsinki. Los pacientes serdn
informados de las caracteristicas del mismo. Sera
imprescindible la firma del consentimiento informado para
su inclusion en el estudio.

Tabla 1.- Caracteristicas clinicas de los pacientes incluidos
en el estudio.

Sexo masculino 72'2% (n= 26)

Edad 7048 (51-86)

NYHA 12'8% (n= 1)

11 5'6% (n=2)

Il 86% (n=31)

IV 5'6% (n=2)

Fraccién de eyeccion % 28'3+7'6

Anchura QRS (ms) 167 £ 26
Etilogia

No isquémicos 58'3% (n=21)

Isquémicos 41'7% (n=15)

Tabia 2.- Comparacién de los marcadores estudiados
entre pacientes y controles.

Paclentes Controles Valor de P
PCR (mg/dl) 039 (0'21-0'68)  0'06 (0'03-0'20) <0'001
F1+2(nmoll) 1'10{0'59-2'02) 0'51 (0'40-1'02) <0'001
MMP-1 (ng/ml) 1'99 (1'71-2'40)  2'44 (1'96-2'59) 0'047
MMP-2 (ng/ml) 770 (625-968) 556 (438-683) <0'001
TIMP-1 (ng/ml) 371 (276-439) 244 (185-317) <0'001
ICTP (mcgfl) 300 (2'054'20) 2'16 (1'72-3'21) 0'043

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

Paclentes Controles Valor de P
PCR (mg/dl) 040 (0'22-0'74) 017 (0'11-0'36) 0'007
F1+2(nmoll) 1'10(0'59-2'17)  0'67 (0'45-1'18) 0'005
MMP-1 (ng/ml) 1'72(2'07-2'43)  2'34 (2'08-2'77) 0’011
MMP-2 (ng/ml) 765 (631-952) 857 (633-1.054) 0'040
TIMP-1 (ng/ml) 371 (276-439) 359 (280-440) 0'891
ICTP (mcg/l)  3'90(2'01-4'15)  2'80 (1'92-5'36) 0'581

Se analizé si las variables estudiadas segufan un
distribucion normal mediante la prueba de Kolmogoro
Smirnov. Las variables cuantitativas se describen com
media y desviacion estandar. Las variables que no siguierc
una distribucion normal se expresan como mediars
(percentiles 25-75). Las variables cualitativas se expresa
como porcentajes. Para el andlisis de asociacion ent~
variables cualitativas se utilizo el test de la Chi cuadrad
Para el analisis de asociacion entre una variable cualitativ=
y otra cuantitativa se utilizé el test de t de Student (o el tes
de la U de Mann Whitney en caso de no ajustarse a ury
distribucién normal). Para el anélisis de dos variabley
apareadas se utilizé el test de la t apareada (o el test d%
Wilcoxon en caso necesario). Se utilizé para el analisi
estadistico el programa SPSS 11.0. Se consider6 I
existencia de asociacion estadistica cuando se obtuvo um
nivel de significacion superior al 95%.

RESULTADOS.
Los pacientes mostraban datos de un estado inflamatorio_

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

Tras la TRC, se observé una mejoria en los estados
inflamatorio (con reduccién de la concentracion de PCR,
p< 0'01) e hipercoagulable (con reduccién de la
concentracion de F1+2, p< 0°01). Por otra parte se objetivo
un remodelado inverso, con incremento significativo de la
concentracion de MMP-1 y de MMP-2 (p: 0011 y p: 0'040
respectivamente).

La edad, el sexo y la etiologfa de la insuficiencia cardiaca
no influyeron ni en los datos basales, los valores a los 4
meses de la terapia de resincronizacién ni en el porcentaje
de modificacion de las variables estudiadas.

CONCLUSIONES.
Los pacientes con insuficiencia cardiaca candidatos a

TRC muestran un estado proinflamatorio y protrombético,
asf como un remodelado de la matriz. El implante de un
dispositivo de TRC condiona una mejoria de los parametros
estudiados, lo que podria explicar el beneficio de dicha

terapia.

I
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COMUNICACION SELECCIONADA

INFLUENCIA DE LA CARDIOVERSION EFECTIVAEN LA
INFLAMACION Y EL REMODELADO OBSERVADOS EN
LA FIBRILACION AURICULAR.

Climent V.*, Mainar A.**, Marin F.*, Roldan V.***, Gémez-Aldaravi R.**, Martinez J.G.*,
Ibafez A.*, Tello A.*, Carratald A.**, Sogorb F.*
* Servicio de Cardiologia, Hospital General. Alicante.
** Unidad de Cardiologia y servicio de Andlisis Clinicos. Hospital de Requena.
*** Unidad de Hematologia. Hospital de San Vicente. Alicante.

RESUMEN.

La cardioversion eléctrica (CVE) es el método mis eficaz para
restaurar el ritmo sinusal (RS) en paclentes con fibrilaclén auricular
(FA) persistente. Sin embargo, hasta en un 20% de los casos resulta
Ineficaz. Por otro lado casi el 50% de los paclentes vuelven a recaer
en FA en el primer mes post-CV. Durante la FA tiene lugar un proceso
de Inflamaclén y remodelado auricular que podria condicionar el
éxito de la CVE y la recidiva posterior. El objetlvo de este estudio
fue evaluar sl la eficacla de la CVE y la posterior permanencia en RS
estd relaclonada con marcadores de inflamacién (proteina C reactiva,
PCR), de fibrosis (metaloprotelnasa-1, MMP-1, e inhibidor tisular de
la metaloprotelnasa-1, TIMP-1) y recamblo de la matriz extracelular
(telopéptido del coldgeno tipo |, ICTP-I).

PACIENTES.

Se estudiaron 46 pacientes (66'4+11°7 anos; 75% varones) con
FA persistente (duracién 30'2+42'4 semanas) que fueron sometidos
a CVE programada (200, 300, 360 y 360 J). Fueron comparados con
40 controles de similares caracteristicas. Se obtuvieron muestras
de sangre inmediatamente antes y al mes de la CVE.
RESULTADOS.

La tasa de éxito de la CVE fue del 78%. Los paclentes presentaron
mayores valores de PCR (0'4610'39 vs 0'3010°27; p=0'04) y menores
concentraclones de MMP-1 (2'4110'72 vs 2'9110'72; p=0'002) que los
controles, sin diferencias en TIMP-1 ni ICTP-I. No se encontré
asoclacién estadistica entre los valores previos a la CVE con la
eficacia de la misma, la recurrencia en el primer mes o la ausencla
de ritmo sinusal al mes. La tasa de recidiva al mes fue del 48%. Los
paclentes que mantuvieron rimo sinusal al mes presentaron unos
valores slgnificativamente menores de PCR (0'2210'21 vs 0'45+0'27
p=0'03) e ICTP (3'04+0'75 Vs 3'90+1'25; p=0'01).

CONCLUSIONES.

Los pacientes con FA presentan un estado Inflamatorio. Los
marcadores de Inflamacién, fibrosis y remodelado no predicen el
éxito de la CVE nl el resultado al mes. Sin embargo la permanencia
en RS condiclona una reducclén de la Inflamacl6n y el remodelado
de la matriz extracelular.
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INTRODUCCION.

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

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

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


mailto:vclimenf@coma.es

inflamatorio, caracterizado por la elevacion de proteina C
reactiva en pacientes con FA no valvular®. _

El objetivo de este estudio fue evaluar si la eficacia de
la CVE y la posterior permanencia en RS esta relacionada
con marcadores de inflamacion (proteina C reactiva, PCR),
de fibrosis (metaloproteinasa-1, MMP-1 e inhibidor tisulgr
de la metaloproteinasa-1, TIMP-1) y recambio de la matriz
extracelular (telopéptido del colageno tipo |, ICTP-I).

PACIENTES Y METODOS

Se incluyeron 46 pacientes (edad media: 66'4+11°7
afos; rango edad: 40-85 afios; varones: 72%) procedentes
de dos hospitales de nuestra Comunidad (Hospital General
de Alicante y Hospital de Requena) con FA persistente,
tributarios de intentar restaurar el ritmo sinusal, mediante
cardioversion eléctrica programada, seglin el criterio de su
cardiélogo. Fueron comparados con 40 sujetos sanos (edad
media: 65'4+13'2 afos; rango edad: 43-71 afos; varones
75%) de similares caracteristicas.

La procedencia de los pacientes fue en su totalidad de
Consultas Externas de Cardiologia, por lo que se
encontraban estables en el momento de la CE. Se
excluyeron los pacientes inestables que requirieran
cardioversion urgente, asi como pacientes con disfuncién
ventricular (FE<45%), trastornos de conduccion auriculo-
ventricular o intraventricular y pacientes portadores de
marcapasos definitivo. La duracion medida de la arritmia
fue de 30 semanas (rango: 4-140 semanas), determinada
desde el momento en que comenzaron los sintomas. Los
casos en que no se pudo precisar la duracion de la misma,
se consideraron de duracion imprecisa y no se utilizo la
duracion de la arritmia para analizar los datos. Los pacientes
fueron randomizados a recibir diltiazem o bisoprolol para
el control de Ia frecuencia cardiaca. En todos los casos se
inicié anticoagulacion oral con acenocumarol, al menos
tres semanas antes de la cardioversion eléctrica,
manteniendo un INR entre 2 y 3, siguiendo las Ultimas
recomendaciones. Tras confirnar un minimo de 3 semanas
con un INR>2 los pacientes iniciaron tratamiento
antiarritmico, siendo nuevamente randomizados a recibir
amiodarona (600 mg/dia) o flecainida (200 mg/dia) oral una
semana antes de la cardioversion programada.

La CVE se realiz6 bajo sedacion con etomidato y
diacepam i.v., con monitorizacién continua de ECG y
pulsioximetria. Se colocé el anodo en posicion paraestemal
derecha y el catodo en la pared lateral izquierda del térax,
en la linea medio-axilar. La energfa programada fue de 200
J para el primer choque. En caso de fallo del mismo la
secuencia de choques fue 300, 360 y 360 J, deteniéndose
el procedimiento tras restaurar ritmo sinusal o tras 2 choques
fallidos de 360 J.

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

tratamiento. .
Se obtuvieron muestras de sangre inmediatamentg

antes de la CVE y al mes de la misma. Se determinamn
las concentraciones plasmaéticas de proteina C reactivg
ultrasensible -PCR- como marcador de inflamacién. Comyg
marcador de fibrosis se determinaron las concentracioneg
de la metaloproteinasa-1, MMP-1, y su inhibidor tisula;
TIMP-1; y como marcador de remodelado de la matriz'
extracelular se utiliz6 el telopéptido del colageno tipo |,

ICTP-1.

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cuantitativas se expresan como mediz
desviacion estandar y las variables cualitativas comc
proporciones (porcentajes). Se comprobo que las variables
cuantitativas seguian una distribuciéon normal mediante e
test de Kolgomorov-Smirnov. El test de % se utilizo par:
la comparacién de proporciones y t de Student o la U d
Mann Witney, para comparar medias de variable:
cuantitativas dependiendo que siguieran o0 no un:
distribucion normal. Las correlaciones entre variables fuero
realizadas mediante regresién lineal (Pearson). S
consideran diferencias significativas los valores de p<0'05

RESULTADOS

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

Tabla 1.- Caracteristicas clinicas de los pacientes.

HTA 56'5%
Diabetes Mellitus 10°5%
Dislipemia 25'6%
Tabaquismo

- Activo 5%
- Ex-fumador 24%
Cardiopatia

- Sin cardiopatfa 82%
- Isquémica 8%
- Mitral 2'5%
- MCH 7'5%
FA Previa 37%
CVE Previa 13%
FE (%) 60'5+9'8
Abreviaturas:

CVE: cardioversién eléctrica. FE: fraccién de eyeccicn. FA:
fibrilacién auricufar. MCH: miocardiopat(a hipertréfica,
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ICTP-1 (3'57+1'35 vs 3'61+1'07 ng/ml; p=0'87) comparado Valores PCR previos a CVE
con los controles. Entre los pacientes no se encontraron

diferencias en los niveles de PCR, MMP-1, TIMP-1 & ICTP- 0’9

I previos a la CVE, en funcién de las diferentes variables 0's

clinicas analizadas (HTA, cardiopatia isquémica, diabetes

mellitus, farmaco antiarritmico o tiempo duracion de la FA).
Al mes de seguimiento, habia recidivado la FA en el P 06

48% de los pacientes en los que la CVE habia sido [T ¢5 __i

inicialmente exitosa, encontrandose en ritmo sinusal solo E’ 04

un 37'5% de los pacientes sometidos a CVE, mientras que

07

el 62'5% restante se encontraban en FA (22% por fracaso 03
inicial de la CVE y 40'5% por presentar recidiva durante el 02
primer mes). 01
No se encontrd asociacion estadistica entre los valores |
de PCR, MMP-1, TIMP-1 6 ICTP-| previos a la CVE con la 0 ] ' Control
eficacia de la misma, la recurrencia en el primer mes o la Pacientes ontroles

ausencia de ritmo sinusal al mes (tabla 2). Sinembargo, | rigura 1.- Valores de PCR ultrasensible previo a la cardioversion
los pacientes que mantuvieron ritmo sinusal al mes eléctrica en los pacientes y controles

presentaron unos valores significativamente menores de
PCR (0'22+0'21 vs 0'45+0°27; p=0'03) e ICTP (3'04+0'75
vs 3'90+1'25; p=0'01) que los pacientes que se encontraban Valores MMP-1 previos a CVE
en FA (Figuras 3 y 4). No se encontraron diferencias en la
eficacia de la CVE o recurrencia en el seguimiento en
funcién del farmaco antiarritmico o de control de frecuencia
que se usara aunque los pacientes con bisoprolol para 35 *'

control de frecuencia cardiaca mostraron una mayor

3
tendencia a encontrarse en RS al mes que los que utilizaron -El -
diltiazem (p=0.06). = |
£ 2
DISCUSION 15 |

Diferentes trabajos han encontrado una relacién entre
FA'y e inflamacién. Sin embargo sigue sin estar claro si es
la existencia de un estado inflamatorio el que condiciona

. g .
pin r_nayor rliesgo de d_e sarroliar una FA ,_jygando p9r tanto Figura 1.- Valores de metaloproteinasa tipo 1 previo a la
el sistema inflamatorio un papel en la fisiopatologia de la cardioversién eléctrica en los pacientes y controles

Pacientes Controles

Tabla 2.- Concentraciones marcadores previo a cardioversion.

FA, o si por el contrario es la propia fibrilacién auricular la

Eficacia " Bekraci5g P_|  que activa el sistema inflamatorio, estando este estado
PCR (mg/dL) 0481041 040+080 078 | jrqamatorio més relacionado con las variables clinicas de
MMP-1 (ng/mL) 2304070 2844066005 | |55 naientes (por ejemplo, hipertension arterial, enfermedad
TIMP (ug/L) 24271809 24734958 085 | . coular subyacente) que con la simple presencia de la FA
ICTP (ug/L) N3 741'1_;1 R3 0_:7'1 OiA 0;1 por si misma'®. En nuestro trabajo hemos encontrado que
POR (ma/dl)” g:;;é,;;a 322;‘6?45 788 los pacientes con FA presentan unos r'liyeles eIevgdos de
MMP-1 (ng/mi) 11053 2485081 090 PCR comparaf!o con los.controlgs, sugiriendo lg existencia
TIMP (agll) 24671895 23974737 085 dg un estado mflama}ono asop'lado ala FA. Sin embargo
ICTP (ug/l) 7031151 348131 029 dicho marcador de inflamacién no permite predecir la

permanencia en ritmo sinusal al mes del seguimiento. Datos
Concentracion de los marcadores estudiados previo a fa | Similares han sido encontrados bl estudios previos utilizando
cardioversién. Se muestran cuatro grupos dependiendo de fa |  valores de PCR o interleucina-6™. Por otro lado, los pacientes
eficacia de la cardioversion y Ia recidiva de la FA. que permanecieron en ritmo sinusal al mes de seguimiento
PCR: Proteina C reactiva; MMP-1: metaloproteinasa tipo 1; | Mostraron una disminucién significativa en la concentracién
TIMP: inhibidor tisular de la metaloproteinasa-1; ICTP: | de PCR comparado con lo que tenian estos mismos
telopéptido del coldgeno tipo |. pacientes cuando se encontraban en FA presentando niveles
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Valores PCR

0’9
0’8
07
0’6
0's
0'4
03
02
0'1

p=0'03

FA mes RS mes

Figura 3.- Valores de PCR ultrasensible y telopéptido de/ co/é]g
se encontraban en ritmo sinusal como en aquellos en que habia recidivado la fibrilacién auricular

Valores ICTP

55

4's

p=0'01 ]

FA mes RS mes

eno tipo I al mes de Ia cardioversién tanto en los pacientes que

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

Ademés de la activacion del sistema inflamatorio, otros
mecanismos son activados durante la FA pudiendo influir
en la recidiva de la FA. Durante la FA existe no sé6lo un
remodelado eléctrico sino también un remodelado mecénico
de la auricula con alteraciones en la composicién de la
matriz extracelular que condicionaria un deterioro de la
contractilidad y podria favorecer la recidiva de la FA. La
matriz extracelular es una estructura dindmica con continuos
cambios en la cantidad y proporcién de sus proteinas
estructurales. La dinamica de esta matriz esté regulada
por 2 familias de moléculas:

1) Las metaloproteinasas de matriz (MMP),
endopeptidasas responsables del remodelado tisular en
situaciones fisiolégicas cuya mision es degradar las proteinas
estructurales de la matriz, y

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

Aunque el bloqueo completo de la rama izquierda del Haz de His
(BCRIHH) altere el patrén de activacién eléctrica, poco se conoce de
cémo este trastorno altera el proceso de coordinacién mlocdrdica
(CM) y la funcién sistélica del ventriculo izqulerdo (FSVI). La presente
investigaclén estudié los efectos del BCRIHH sobre la CM y la FSVI
en pacientes sin o con cardlomlopatfa de origen desconocido (CMPD)
o de origen Isquémico (CMPI).

METODOS.

Se estudiaron 86 individuos aplicando la técnica de Doppler
Tisular (DT): 20 Controles, 21 con BCRIHH sin otra patologia conocida,
26 con CMPD + BCRIHH y 19 con CMPI + BCRIHH. Se obtuvieron
diferentes parametros de la CM analizando las curvas de velocidad
miocardica provenlentes de los reglstros en seis segmentos basales
del VI. La FSVI {ue anallzada por ecocardlografia convencional y por
medlo de DT.

RESULTADOS.

Se observaron alteraciones signlficativas en todos los pardmetros
de la CM en los Individuos con BCRIHH comparados con los Controles
(P<0'01 para todas las comparaciones); estas alteraciones fueron
aun mayores en los pacientes con CMPD y CMPI (p<0'001 para las
comparaciones con los controles y p<0'01 para las comparaciones
con BCRIHH). Ciertos parametros de la CM fueron estad(sticamente
diferentes entre los grupos CMPD y CMPI (p<0'01). Un buen (r>0'6)
0 muy buen (r>0'7) coeficiente de correlaclén fue observado entre
las variables de CM y de la FSVI.

CONCLUSIONES.

EI BCRIHH Introduce alteraclones severas en el proceso CM que
son mas exageradas en paclentes con cardiomiopatia y que se
correlacionan con la FSVI. El estudio de la CM puede hacer posible
la diferenclacion entre pacientes con CMPD y CMPL.

PALABRAS CLAVE.

BCRIHH, cardlomiopatia Isquémica, cardiomiopatia dilatada,

Doppler tisular.

Comunicacién presentada en el XXIl Congreso de la S.V.C., Gandia
mayo 2005.

Segunda mejor comunlicacién sobre Ecocardiografia, Doppler y otras
técnicas de Imagen.

Recibida el 27 de febrero de 2006.

Aceptada el 28 de marzo de 2006.

Correspondencia: Miguel Quintana

Department of Clinical Physiology. Karolinska University Hospital
Huddinge. 14186 Stockholm. Sweden

e-mall: miguel.quintana @ki.se

INTRODUCCION

Es sabido que el bloqueo completo de la rama izquierda
del Haz de His (BCRIHH) altera el patrén de activacion
eléctrica del corazén' y que este fendmeno a su vez
provoca un deterioro de la funcién sistélica del ventriculo
izquierdo (FSV1)"*7 aln en individuos sin otra patologia
cardiovascular conocida®. La presencia de BCRIHH en
pacientes con cardiomiopatia de origen desconocido
(CMPD) o de origen isquémico (CMPI) introduce un factor
adicional de deterioro de la FSVI lo que a su vez implica
un peor pronéstico a largo plazo®*. En estos pacientes, la
terapia de resincronizacion mecanica (TRM) como
tratamiento afadido de la terapia convencional de la
insuficiencia cardiaca congestiva ha demostrado mejorar
los parametros hemodinamicos, |a capacidad funcional, la
calidad de vida y fundamentalmente el pronéstico'*", Sin
embargo, alin siguiendo simples criterios electro- y
ecocardiograficos para la adecuada seleccién de
candidatos' * la tercera o cuarta parte de los mismos no
responden positivamente o ain empeoran a la TRM'72"%,
lo que implica un reto para quien decide qué pacientes
deben recibirla. Consecuentemente, diferentes técnicas
ecocardiogréficas, incluyendo la de Doppler Tisular (DT)
se han empleado para detectar a-dissincronia inter o intra-
ventricular, para valorar su efecto sobre la FSVI asi como
otros efectos de la TRM?*2, Aunque el retardo mecanico
de ciertas paredes del VI juega un papel primordial en el
proceso de contraccién y por lo tanto en la funcion
hemodinamica del VI, muy poco se sabe de como un retardo
de la conduccion eléctrica puede alterar el proceso de
coordinacién miocardica (CM), es decir de la adecuacion
de ciertos eventos temporales que ocurren durante el ciclo
cardiaco, y de c6mo un desarreglo de la CM puede alterar
los procesos de contraccion y hemodinamicos dei VI, El
presente estudio fue designado para estudiar las bases
fisiologicas de la CM electromecanica del VI en pacientes
con BCRIHH con o sin CMPD o CMPI mediante la técnica
de DT.
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MATERIAL Y METODOS

Pacientes y controles:

La poblacién estudiada consistié de 86 personas: 20
individuos asintométicos y sin patologia cardiovascular
conocida (Controles), 21 individuos asintomaticos sin
patologfa cardiovascular conocida pero con BCRIHH, 26
Pacientes con cardiomiopatia dilatada idiopatica (CMPD)
portadores de BCRIHH, y 19 pacientes con cardiomiopatia
dilatada de origen isquémico (CMPI) portadores de BCRIHH.
Los controles, participantes de un estudio de una poblacién
geriatrica®, eran individuos asintomaticos, sin tratamiento
con agentes farmacoldgicos cardiovasculares, con un ECG
de reposo normal, asi como un ecocardiograma y una
ergometria normales. Los individuos con BCRIHH fueron
extraidos de una base de datos de ECG; todos estaban
asintomaticos, ninguno de ellos estaba en tratamiento con
agentes farmacologicos cardiovasculares y habfan sido
previamente referidos para un ECG de reposo como
procedimiento de rutina antes de una intervencion quirdrgica.
Todos los individuos participantes dieron su consentimiento
por escrito y el comité ético del Hospital Universitario
Karolinska, Huddinge, aprobé el protocolo de estudio. El
84% de los pacientes con CMPD y CMPI estaban en
tratamiento con diuréticos, el 72% con agentes inhibidores
de la enzima conversora o bloqueantes de los receptores
de la angiotensina ll, el 68% con agentes beta-bloqueadores,
el 67% con aspirina, el 42% con digoxina, y el 34% con
anticoagulantes orales.

Ecocardiografia:

Un ecocardiograma bi-dimensional estandar y con
técnicas de Doppler pulsado, continuo y a color fue realizado
en todos los individuos en la posicién decubito lateral
izquierda, utilizando una sonda de 2.5 MHz de un
ecocardiégrafo System V (General Electric, Horten,
Noruega). Las imagenes fueron almacenadas de manera
digital como cine-loops en discos épticos magnéticos. Se
utilizaron proyecciones ecocardiograficas convencionales
para estudiar el tamafio y funcién de auriculas y ventriculos,
de acuerdo a procedimientos estandarizados®. Los
volimenes y la fraccién de eyeccion (FE) del VI fueron
calculados de acuerdo al método de Simpsom, promediando
los valores obtenidos en tres ciclos cardiacos consecutivos®.

Doppler Tisular:

Para el registro de imagenes con la técnica de DT, se
obtuvieron imagenes en la posicion apical, en los cortes
de 4-c4dmaras. 2-cdmaras y de eje largo, con una frecuencia
de adquisicién de mas de 100 imagenes por segundo y
con una frecuencia de repeticion ajustada a los limites que
impidiesen el fenémeno de “aliasing”. Cinco ciclos cardiacos
consecutivos fueron registrados en apnea post-espiratoria
en cada una de las proyecciones antes mencionadas para
el andlisis “off-line” que se realizé utilizando el sistema
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EchoPAC™ 6.3.6 (General Electric, Horten, Noruega).

Los perfiles de las curvas de velocidad miocardica fueron
obtenidos colocando una muestra de 2 mm de longitud en
la parte mas cercana del plano auriculo-ventricular de los
segmentos basales de las paredes del VI: septum anterior,
septum posterior, pared anterior, pared lateral, pared inferior
y pared posterior. A partir de las curvas de velocidad
miocardica y tal como ha sido descrito anteriormente® y
como se muestra en la figura 1, la CM miocérdica fue
evaluada a través de los siguientes eventos temporales
del ciclo cardiaco: E! periodo de retraso electro-mecanico
(PREM), el periodo de retraso electro-hemodindmico
(PREHD), el periodo de contraccién isovolumétrica (PCiV),
el periodo de relajacion isovolumétrica (PRIV) y el periodo
de eyeccién (PE). EIl PREM se definié como el intervalo
entre el inicio det complejo QRS en el monitor del ecografo
hasta el inicio de la actividad mecanica en la perfil de la
curva de velocidad miocardica. El PREHD se definié como
el intervalo entre el inicio del complejo QRS y el inicio del
periodo de eyeccion en perfil de la curva de velocidad
miocardica. El PCIV se definié como la resta entre el PREHD
y el PREM. El PE se definié como el intervalo entre la
apertura y el cierre de la vélvula aértica, caracterizado por
el regreso de la curva de velocidad miocardica a la linea
base. El PRIV se definié como el intervalo entre el cierre
de la vdlvula aértica y la apertura de la valvula mitral,
caracterizado por el inicio de la onda E en la curva de
velocidad miocardica. La FSVI fue calculada por medio de
la técnica de DT midiendo la velocidad sistélica miocardica
maxima (VSMM). Ademas, el movimiento del plano A-V fue
obtenido mediante la integracién temporal de las curvas
de velocidad miocérdica. Los valores de todas las variables
estudiadas son expresados como el promedio obtenido de
los seis segmentos basales del VI.

Figura 1.- Imagen ecocardiogrdfica en la proyeccion apical
de 2 camaras en un individuo del grupo control. La imagen
muestra el perfil de la curva de velocidad miocardica en el
segmento basal de la pared inferior del ventriculo izquierdo.
Los intervalos identificados con nimeros indican a

1= PREM; 2= PREHM; 3=PCIV; 4=PE; 5=PRIV.

VSMM= Velocidad sistélica miocdrdica maxima.
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Figura 2.- Scatter plot del coeficiente de correlacion (r=-
0'74) entre la VSMM (velocidad sistolica miocardica mdxima)
y el PRIV (periodo de relajacion isovolumétrica).

Analisis estadistico:

Los valores presentados son expresados como
promedios + desviacion estandar. Se utilizé el analisis de
varianza (ANOVA) para estudiar las diferencias de las
distintas variables entre los diferentes grupos. El test de
Tukey fue utilizado para hacer comparaciones post-hoc
entre dos grupos. Mediante el coeficiente de correlacion
se establecio la relacion entre las variables que expresan
la FSVIy las variables que expresan la CM. Un valor de P
< 0.05 fue considerado como estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Como se muestra en la tabla 1, el grupo Control fue
significativamente mas anoso que el resto de los grupos
(P<0.001 para todas las comparaciones). No se encontraron
diferencias significativas entre los grupos BCRIHH, CMPD
y CMPIL. Los varones y las mujeres fueron representados
de manera similar en todos los grupos, excepto en los
pacientes con cardiomiopatia que fueron casi
exclusivamente representados por varones. Otras diferencias
como el didmetro de la auricula izquierda, el grosor del
septum interventricular y de la pared posterior, el diametro
telediastélico de fin de didstole del VI, el volumen
telediastdlico de fin de diastole del VI, y la FEVI se muestran
en la tabla 1. Es de interés clarificar que no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en las varizbles
antes mencionadas entre los grupos CMPD y CMPI; sin
embargo se hallaron diferencias significativas entre aquellos
grupos Y los grupos Control y BCRIHH.

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

Tabla 1.- Datos demogrdficos y pardmetrog
ecocardiograficos.

Variables Controles BCRIHH  CMPI CMPD P
N=20 N=21 N=19 N=26
Edad, anos 70+4 6148° 61+9* 65+9"  <0.001
Sexo, (H/M) 10110 11710 17/2 21/5 0.0
QRS, ms 8414 145+9° 15019” 154+9* < 0.001
Auricula izq.,, mm 3415 3748 49+10°t  48%10"t  <0.001
Septum, mm 1110.7 1M+1.3  9.741.9t 9.241.9't <001
Pared post., mm  11+1.0 10+1.0 10£2.1 10+1.8 NS
DTDVI, mm 4316 4616 7538t 72£12't  <0.001
VTDVI, mi 99+23 114436 247173t 274+123'% <0.001
VTSVI, ml 46+10 63t26 177462't 2031105't < 0.001
FEVI, % 5414 46+8°  27x10°t  2947't  <0.001

Abreviaturas: DTDVI = Didmetro telediastélico del ventriculo
izquierdo; FEVI = Fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; VTDVI
= Volumen telediastélico del ventriculo izquierdo; VTSV! = Volumen
de telesistélico del ventriculo izquierdo.

P = Andlisis de varianza

* < 0.05 vs. Controles

1< 0.05 vs. BCRIHH

Tabla 2.- Pardmetros de coordinacién miocdrdica y de
funcién sistdlica del ventriculo izquierdo obtenidos por
técnica de Doppler Tisular.

Variables Controles BCRIHH CMPI CMPD P
N=20 N=21 N=19 N=26
PREM, ms 1441 45+4* 42+9* 47412*  <0.001
PREHD,ms 8110 136+10*  136125* 163+33"tH# <0.001
PCIV, ms 6719 91+8° 96418 116131*# <0.001
PRIV, ms 70110 134+18°  127+34°t 160+29°t# <0.001
PE, ms 321+20 278+41* 207+28°t 220+44't# <0.001
VSMM, cn/s 6.3£1.1 411+0.8* 2.6+0.8't 3.2+1.0°# <0.001
A-V, mm 9.7+1.5 8+1.8* 3.9+1.6"F 5.6+2.8't <0.001

Abreviaturas: A-V = Movimiento del plano auriculo-ventricular;
PCIV = Periodo de contraccién isovolumétrica; PE = Periodo de
Eyeccién; PREHD = Perfodo de retraso electro-hemodinamico; PREM
= Periodo de retraso electro-mecanico; VSMM = Velocidad Sistélica
miocardica maxima.

P = Andlisis de varianza

* < 0.05 vs. Controles

1< 0.05 vs. BCRIHH

#< 0.05 vs. CMP!

y CMPI. EI PREHD fue mds corto en el grupo Control que
en los otros tres grupos (P < 0.001 para las tres
comparaciones); también fue mas corto en los grupos
CMPD y CMPI comparado con BCRIHH (P < 0.01 para
ambas comparaciones), e inclusive més corto en CMP!
que en CMPD (P < 0.01). Hallazgos similares a los anteriores
se observaron en la variable PRIV. El PCIV fue mas corto
en el grupo Control comparado con los otros tres grupos
(P <0.001 para las tres comparaciones); también fue mas
corto en los grupos CMPD y CMPI comparado con BCRIHH
(P < 0.01 para ambas comparaciones), pero no sé
encontraron diferencias significativas entre los grupos
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CMPD y CMPI. Similares hallazgos fueron observados en
la variable PE. La VSMM fue mayor en el grupo control
que en los otros 3 grupos (P < 0.001 para las tres
comparaciones); fue menor en los grupos CMPD y CMPI
comparada con el grupo BCRIHH (P < 0.01 para ambas
comparaciones), pero fue similar en los grupos CMPD y
CMPI. Las mismas observaciones fueron vélidas para el
movimiento del plano A-V.

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

Tabla 3.- Coeficientes de correlacidn entre las variables
que expresan la coordinacion miocérdica y aquellas que
expresan la funcién sistdlica del ventriculo izquierdo.

PREM PREHD PCIV PRIV PE
FEVI -0'53 -0'63 -0'59 -0'63 0'64
VSMM -0'61 071 -0'63 -0'74 0'68
A-V -0'45 -0'53 -0'49 -0'59 074

Abreviaturas: A-V = Movimiento del plano aur{culo-ventricular;
FEVI = Fraccién de Eyeccin del ventriculo izquierdo; VSMM = Velocidad
Sistélica miocardica maxima.

DISCUSION

Los hallazgos principales del presente estudio son los
siguientes: el BCRIHH produce un desarreglo considerable
de CM evidenciado por la prolongacién del PREM, PREHD,
PCIV, PRIV, y por el acortamiento del PE. En los pacientes
con CMPD y CMPI estos desarreglos fueron mayores, y
mas aun, ciertos parametros como el PREHD y el PRIV
hicieron posible diferenciar e! grupo de pacientes con CMPD
de los pacientes con CMPI. Ademas se demostrd una
buena o muy buena correlacién entre ciertos parametros
de CM y la FSVI, lo que indica que a mayor desarreglo de
la CM, mayor disturbio de la FSVI. Estos hallazgos son, a
nuestro entender, noveles y no han sido descritos
previamente. El posible valor clinico de los presentes
hallazgos, radica en la posibilidad de utilizar esta técnica,
en parte para entender por qué la FSVI es mas pobre en
los pacientes con cardiomiopatia y BCRIHH que en aquellos
con cardiomiopatia sin BCRIHH, y en parte para entender
el peor prondstico de los pacientes mencionados en primer
término®"®,

Como es conocido, los procesos de acoplamiento y
desacoplamiento miocérdicos requieren de gasto
energético®, lo que implica que a mayor duracién de los
mismos (en nuestro caso muy bien representados por el
PREHD y el PRIV), mayor gasto energético y probablemente
un trabajo hemodindmico menos efectivo. Como lo
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demuestra el presente estudio, un alargamiento exagerado
del PREM y del PREHD conlleva a un acortamiento
exagerado del PE que reduce el trabajo hemodinamico
efectivo del VI. Por otro lado (aunque no demostrado en
este estudio) un alargamiento exagerado del PRIV podria
reducir de manera perjudicial el periodo de llenado rapido
del Vl y esto, en presencia de una conduccion A-V retardada
(hallazgo comiin en pacientes con cardiomiopatia, aun sin
llegar a niveles extremos) podria conducir a un desajuste
aun mayor de la relacion de las presiones de fin de diastole
de la auricula y del VI, dificultar el llenado del VI durante
la contraccién auricular, generar regurgitacion mitral
diastdlica y como corolario de este circulo vicioso, disminuir
el volumen latido.

Asumiendo que el buen coeficiente de correlacion entre
los parametros de la CM y la FSVI no significa que exista
una relacién causa-efecto, es muy probable que la
incoordinacion miocdardica demostrada en los pacientes
con BCRIHH y cardiomiopatia, sea una causa adicional de
la mala FSVI que se afiade a la pobre funcién contractil
intrinseca de estos pacientes, amén del proceso de
a/dissincronia inter- o intra-ventricular también existente
en ellos. En qué extension el proceso de incoordination o
de a/dissincronia es el culpable del proceso de deterioro
de la FSVI o hasta que grado estos procesos son co-
existentes y co-adyuvantes es dificil de precisar. Con toda
seguridad estos tres factores (pobre contractilidad,
incoordinacion y a/dissincronia) juntos y por separado
juegan un papel clave en la determinacion de la FSVI.

En el presente estudio, ciertos parametros de CM fueron
significativamente mas prolongados en pacientes con CMPD
que en los correspondientes con CMPI, de tal manera que
ambos grupos pudieron ser diferenciados por esas
caracteristicas. Aunque estos resultados no puedan ser
interpretados como elementos de diagndstico diferencial
entre esas patologias, los mismos abren las puertas para
futuras investigaciones y para generar nuevas hipotesis.
Por ejemplo, a pesar de que el acoplamiento (PREHD) y
desacoplamiento (PRIV) electro-hemodinamico fue mas
prolongado en los pacientes con CMPD que en aquellos
con CMPI, la FSVI en estos Ultimos fue mas pobre que en
los primeros (valores de VSMM y movimiento del plano A-
V més bajos). Esta aparente contradiccién puede explicarse
aduciendo que los pacientes con CMPD tienen una funcién
contractil de reserva mayor que los pacientes con CMPI.
Este hecho a su vez abre las posibilidades de investigar si
los pacientes con funcién contractii de reserva
moderadamente deprimida pero con desarreglos severos
de CM puedan responder mejor a la TRM que los pacientes
con funcién contréctil profundamente deprimida pero sélo
con desarreglos moderados de la CM.

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



utilizadas para valorar los efectos dicha terapia L
mayoria de las publicaciones estan referidas ala eval_uamon
de la FSVI después de la TRM y practicamente ninguno
de ellos ha evaluado los efectos de la TRM sobre I_a CM;
desde este punto de vista seria interesante estudiar los
posibles efectos que la TRM introducen en la CM. En
muchos de los mencionados estudios, el nimero de
pacientes que no responden a la TRM es mucho mayor
cuando se valora la respuesta por la mejoria de los
parametros ecocardiograficos, que cuando se considera la
respuesta clinica o la calidad de vida®?.

26, 32-35. la

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Como el fin del presente estudio fue valorar los efectos
del BCRIHH sobre los parametros de CM y su repercusion
sobre la FSVI, no se incluyeron pacientes con cardiomiopatia
sin BCRIHH, de tal manera que no se pudo establecer el
grado de CM y el nivel de la FSVl en ese grupo®. Aunque
los eventos temporales del ciclo cardiaco han sido
estudiados por la técnica de DT con una cierta confiabilidad
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CASO CLINICO
COLECISTITIS AGUDA SIMULANDO UN INFARTO

AGUDO DE MIOCARDIO: UN APUNTE
(Acute cholecystitis
acute myocardial infarction:

cLiNIcO.
mimicking an
A clinical awareness)

Consuegra L., Nufiez J., Facila L., Sanchis J., L_I'acer A )
Servicio de Cardiologia, Hospital Clinico Universitario. Valencia.

RESUMEN.

Se describe en este caso clinico la infrecuente presentacién de
una colecistitis aguda simulando un infarto agudo de mlocardio. El
paclente se presenté con el diagnéstico clinicoy ultrasonogrifico
de coleclstitls aguda ademas de alteraciones electrocardiograficas
transitorias y movilizaclén de los marcadores de daio miocardico.
El protocolo de actuacién posterior consistente en coronarlografia
y cardiorresonancia magnética descart6 la enfermedad coronaria en
este enfermo, lo cual apoya la idea de que en el contexto de
enfermedad biliar pueden ocurrir cambios electrocardiogréficos y
ligera elevacién de marcadores de necrosis miocdrdica.

ABSTRACT.

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

CASO CLINICO.

Mujer de 77 afios con antecedentes de sobrepeso, que
consulté por epigastralgia de 48 horas de evolucion
acompafiado de cortejo vegetativo.

En el examen fisico, la temperatura era de 37'5°C,
destacaba dolor importante en hipocondrio derecho y signo
de Murphy presente. El laboratorio mostré leucocitosis
(12.8x10° ¢/mL) y normalidad de las transaminasas. El
electrocardiograma (ECG) inicial mostré un bloqueo
completg de rama izquierda (BCRIHH) (ya conocido) pero
acompafiado de importantes cambios en la onda T (figura
:IA) no cgracteristicos de este trastorno de conduccion
intraventricular (T negativa y profunda de V, a Vg ) Por ello
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Figura 1.- En el panel de la izquierda (figura 1A) puede apreciarse un
bloqueo completo de rama izquierda con ondas T negativas de V2 a V6,
que se nommalizan tras la reseccién quirtirgica de la vesicula manteniéndose
el trastorno de conduccidn intraventricular.

se decidi6 cuantificar marcadores miocardicos,
encontrandose una troponina | de hasta tres veces el valor
considerado limite por nuestro laboratorio (Tpl normal es
menos de 0’2 ng/ml) La ecografia abdominal puso de
manifiesto un engrosamiento de la pared de la vesicula
biliar y multiples litiasis.

Apesar de la sospecha de un sindrome coronario agudo
concomitante, el deterioro sintomatico obligé a llevar a cabo
una colecistectomia en las 24 horas siguientes. La
ecocardiografia transtorécica practicada justo antes de la
cirugfa fue completamente normal. Tras la cirugia (24 horas)
y estando el paciente asintomatico se realizé nuevo ECG,
en el cual se encontrd un sorprendente cambio en 1a
polaridad de las ondas T (figura 1B) hasta alcanzar un

registro similar al suyo basal. Andlogamente la troponina
1 fue normal.
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t Normal perfusion

Figura 2.- En las figuras 2A y 2B se aprecia el flujo TIM! 3 en las a.
Coronarias izquierda y derecha respectivamente. En Ia figura 2C se
muestra un eje corto de RMN cardiaca demostrando perfusién normal.

Posteriormente se llevé a cabo una angiografia coronaria
(figuras 2A y 2B) en la que no se objetivaron lesiones en
las arterias epicdrdicas (TIMI 3 en todas ellas) La resonancia
magnética (figura 2C) se inform6 como negativa para
provocacién de isquemia con dipiridamol. La evolucién
clinica del enfermo fue satisfactoria, permaneciendo
asintomatico al alta.

DISCUSION.

Con la presentacion de este caso pretendemos destacar
la potencial e infrecuente asociacién entre un episodio de
colecistitis aguda con alteraciones electrocardiogréficas y
alteracion de los marcadores de dario miocardico sugestivos
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de un evento coronario agudo. Algunos autores'® ya han
reportado anomalias electrocardiograficas en la onda T
(habitualmente negativa y profunda) y en el segmento ST
acompafando a la presentacion inicial de enfermedades
biliogastropancreaticas®. Aunque no existe una explicacion
fisiopatoldgica sélida que lo justifique, se han postulado
varias hipétesis, como la coronariopatia silente, alteraciones
metabdlicas, inestabilidad hemodinamica, el llamado “reflejo
cardiobiliar vagal”, o la coagulopatia espontdnea o asociada
al vasoespasmo dopamindependiente®®. El hecho de que
los cambios de repolarizacion fueran dindmicos en nuestro
enfermo nos permitié darles valor incluso en presencia del
BCRIHH

La elevacién de marcadores de necrosis también ha
sido descrita en este contexto por algunos autores™®
sugiriendo un disbalance en el aporte/demanda de oxigeno
por una intensa inflamacion.

Aunqgue desconocemos el efecto prondstico de esta
asociacion, creemos que existe una evidente leccién practica
de este caso clinico: cuando el diagnéstico de colecistitis
aguda es muy probable, en ausencia de sintomas
cardiovasculares, el retraso en la cirugia resectiva debido
a alteraciones en el electrocardiograma y/o movilizacién
de marcadores cardiacos podria ser fatal para el enfermo
debido al aumento de la probabilidad de bacteriemia y
shock séptico.

5. Khalry P, Marsolais P. Pancreatitis with electrocardiographic
changes mimicking acute myocardial infarction. Can J
Gastroenterol. 2001 Aug; 15(8): 522-526.

6. Terradellas J.B., Bellot J.F., Saris A.B., Gil C.L., Torrallardona
A.T., Garriga J.R. Acute and transient ST segment elevation
during bacterial shock in seven patients without apparent
heart disease. Chest. 1982 Apr; 81(4): 444-448.

7. RyanE.T., Pak P.H., DeSanctis R.W. et al. Myocardial infarction
mimicked by acute cholecystitis. Ann Intern Med. 1992 Feb
1; 116(3): 218-220.

8. FoxD.J., Grimm C., Curzen N.P. Raised troponin T in acute
cholecystitis. J R Soc Med. 2004 Apr; 97(4): 179.



CASO CLINICO

PATRON ELECTROCARDIOGRAFICO DE BRUGADA
DESCUBIERTO TRAS EPISODIO DE FIBRILACION AURICULAR
TRATADO CON PROPAFENONA.

Esteban E., Hervas M.A., Dalli E., Cosin J., Ruvira J., Sotillo J.F.
Servicio de Cardiologia, Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

INTRODUCCION.

El sindrome de Brugada, tal y como se describié
originalmente en 1992, se caracteriza por la presencia de
un patrén electrocardiogréfico de bloqueo de rama derecha
y elevacion del segmento ST en precordiales derechas,
ausencia de cardiopatia estructural demostrable y episodios
de sincope 0 muerte stibita debidos a arritmias ventriculares
polimérficas’'.

La prevalencia real de la enfermedad en la poblacién
general es dificil de estimar debido a que las alteraciones
electrocardiograficas son cambiantes y a la existencia de
formas ocultas con normalizacion transitoria del ECG. No
obstante, si se conoce que en adultos jévenes originarios
del sudeste asiatico es una de las causas mas frecuentes
de muerte subita®

Este sindrome esta determinado genéticamente y es
debido a la existencia de diversas mutaciones localizadas
en el cromosoma 3 que afectan al gen SCN5A que codifica
la subunidad alfa del canal del sodio cardiaco®. Como
consecuencia de esta alteracién, algunos puntos del
epicardio ventricular derecho experimentan una
repolarizacion prematura, dando lugar a una elevacion del
segmento ST*. Los agentes bloqueantes de los canales
del sodio administrados por via endovenosa son capaces
de aumentar el grado de elevacién del segmento ST y
pueden ser utilizados en aquellos casos en los que exista
una elevada sospecha diagnéstica con un ECG dudoso®.

Presentamos el caso de una paciente en la cual, la
administracién de propafenona para la cardioversion de
una fibrilacién auricular, puso de manifiesto un patrén
electrocardiografico de Brugada.

PRESENTACION DEL CASO.

Mujer de 57 afios de edad sin factores de riesgo
cardiovascular, ni cardiopatia conocida, que consulta por
presentar episodio de palpitaciones de inicio subito. La
exploracién fisica de la paciente fue normal, salvo por la
presencia de un pulso arritmico y rapido. En el
electrocardiograma (ECG) realizado se aprecié una
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Figura 1.- ECG inicial: Fibrilacién auricular con respuesta ventricul, -
répida. Bloqueo incompleto de rama derecha del Haz de His.

Figura 2.- ECG realizado inmediatamente después de la administracic
de propafenona iv: Ritmo sinusal. PR: 196 mseg. Elevacién del ST (1
V1-V2 tipo"coved".
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Figura 3.- ECG realizado varias horas después de la administracién de
propafenona. Ritmo sinusal. Bloqueo incompleto de rama derecha.
Normalizacién del ST.

fibrilacién auricular con respuesta ventricular media a 150
Ipm y un bloqueo incompleto de rama derecha (figura 1)-
La paciente fue tratada en urgencias con 140 mg de
propafenona iv con lo que se consiguid la reversion a ritmo
sinusal. El ECG practicado inmediatamente tras la
cardioversion mostré una taquicardia sinusal a 103 latidos/
minuto, PR de 196 ms y elevacién del punto J con un
ascenso del segmento ST de 2-3 mm en preco.rdlales
derechas V1 y V2 (figura 2). En los ECG realizado®
posteriormente se normalizé el ST, persistiendo el bloqueo
incompleto de rama derecha (figura 3). i
Durante su hospitalizacion la paciente perrr]anec'
asintomética. La ecocardiograffa-Doppler descarto 1a
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existencia de cardiopatia estructural y el estudio Holter
mostré un ritmo sinusal estable, sin presencia de arritmias.
Se realizé estudio electrofisioldgico (EEF) libre del efecto
de farmacos antiarritmicos, efectuandose estimulacion
ventricular programada con frecuencias crecientes, test de
extraestimulo con dos ciclos y hasta tres extraestimulos,
sin lograr inducir arritmias significativas. Asimismo se realizé
un test de provocacion farmacolégico mediante la
administracién de 150 mg de flecainida iv resultando positivo
por la presencia de un aumento de 3 mm en el segmento
ST en V2 respecto al basal con morfologia tipo “coved”.
Dado el resultado negativo del EEF, la ausencia de historia
familiar y de sintomas relacionados con el sindrome, se
finalizé el estudio y se decidi6 el seguimiento clinico de la
paciente.

DISCUSION.

Las anormalidades electrocardiogréficas constituyen el
principal marcador del sindrome de Brugada. Se reconocen
tres tipos de patrones de repolarizacién en precordiales
derechas®. El patrén tipo 1 (coved type), que corresponde
al descrito en el articulo original, se caracteriza por una
elevacién del ST en forma de domo > 2 mm seguido de
una onda T negativa. En el tipo 2 (saddelback type), la
elevacion del ST tiene una morfologia en silla de montar
> 2 mm. En el tipo 3 existe una elevacién ya sea en tipo
domo o silla de montar < 1 mm. Actualmente se considera
diagnoéstico de sindrome de Brugada la presencia de un
patrén tipo 1 en mas de una derivacién precordial derecha
(V1-V3), en presencia o ausencia de un farmaco bloqueante
de los canales del sodio, y la asociacién con uno o mas de
los siguientes criterios clinicos: fibrilacién ventricular
documentada, taquicardia ventricular polimérfica, historia
familiar de muerte subita cardiaca a edades menores a 45
afios , existencia de otros familiares con patrén tipo “coved”,
taquicardias ventriculares inducibles con la estimulacion
eléctrica programada o respiracién agénica nocturna.
También se considera positivo el diagndstico cuando un
patrén tipo 2 6 3 en mds de una derivacion precordial
derecha se transforma en un tipo 1 tras un test de
provocacion y uno o mas de los criterios clinicos descritos
estan presentes®’.

Los farmacos propuestos para realizar test de
provocacién son la ajmalina y la procainamida (antiarritmicos
clase IA) y la flecainida y la pilsicainida (antiarritmicos clase
IC)%. De todos ellos la ajmalina es la droga de eleccién
debido a su vida media mas corta y sus menores efectos
proarritmogénicos® (la accién de la ajmalina se inactiva en
pocos minutos, frente a las 20 horas de vida media de la
flecainida y las 3-4 horas de la procainamida). En nuestra
paciente el patrén electrocardiografico de Brugada aparecié
tras la administracion de propafenona iv. El uso de este
farmaco en la cardioversion de la fibrilacion auricular de
reciente comienzo en pacientes sin ca{dic;patia estructural,
es seguro y estd ampliamente establecido”. La propafenona
es un antiarritmico de clase IC que actua bloqueando los
canales del sodio y que ademas posee cierto efecto beta-
bloqueante. Su utilizacién, ya sea por via oral o intravenosa,
al igual que el resto de antiarritmicos de clase |, puede
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inducir la aparicién de las anomalias electrocardiograficas
tipicas del sindrome y su uso ha sido sugerido para la
realizacién de test de provocacion en aquellos casos en
los que no se disponga de los farmacos habitualmente
recomendados'®*?. Ademas de los antagonistas de los
canales del sodio existen otros factores que pueden
desenmascarar o modular los alteraciones
electrocardiograficas tipicas del sindrome de Brugada.
Entre dichos factores se encuentran la fiebre, agentes
vagotdnicos, agonistas alfa adrenérgicos, beta bloqueantes,
antidepresivos triciclicos y tetraciclicos, la combinacién de
glucosa e insulina, la hipo e hiperpotasemia, la
hipercalcemia, el alcohol y la intoxicacién por cocaina®®”’.

Por otra parte, cabe destacar que la incidencia de la
fibrilacién auricular en pacientes con sindrome de Brugada
es mas alta que en la poblacion general atribuyéndose este
hecho a un incremento en la vulnerabilidad auricular'®*“.

La estratificacién del riesgo en el sindrome de Brugada
ha quedado mejor definida desde la reciente publicacion
en febrero de 2005 de los datos elaborados en la segunda
conferencia de consenso sobre el mismo’, cuyo algoritmo
modificado y simplificado podemos ver en la figura 4. Segun
este trabajo, publicado posteriormente a la valoracién de
nuestra paciente, en los sujetos asintomaticos sin historia
familiar, en los que Unicamente se identifica el patron
electrocardiografico tras la administracion de farmacos, el
pronéstico es bueno, no siendo necesaria la realizacion de
EEF. Sin embargo, queda por dilucidar la seguridad de los
antiarritmicos de clase | en este grupo de pacientes. Es
posible que parte de los efectos proarritmogénicos de los
antagonistas de los canales del sodio sean debidos a que
desenmascaran un patrdn electrocardiografico tipo “coved”,
el cual se relaciona con episodios de inestabilidad eléctrica®.
Por ello, parece aconsejable evitar su uso en estos pacientes.

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

ASINTOMATICO
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Figura 3.- Algoritmo para el manejo de paclentas con BRDHH y elevacion
del ST.
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CASO CLINICO

COARTACION DE AORTA COMPLICADA CON FORMACIONES
ANEURISMATICAS EN CAYADO.

Bellver S., Lauwers C., Rosellé A., Orosa P., Estornell J.
Seccion de Cardiologia, Unidad de RM Eresa. Hospital Francesc de Borja. Gandia

INTRODUCCION.

La coartacion de aorta es una entidad clinica frecuente
(6% de las cardiopatias congénitas en la infancia y el 15%
en la edad adulta), sin tratamiento se asocia a alta
morbimortalidad como son: rotura adrtica, accidente
cerebrovascular, HTA y enfermedad coronaria prematura.
La lesién se caracteriza por un engrosamiento de la capa
media adrtica con hiperplasia intimal en la pared posterior.
En la pared existen seudoquistes con alto contenido en
mucinas. Se acompana de dilatacién y engrosamiento
parietal postestendtico. La pared presenta un grado variable
de necrosis quistica de la capa media, que se incrementa
con la edad, hasta hacerse francamente patolégica’. La
anatomia lesional es muy variable (desde la coartacién
abrupta, localizada y Gnica hasta lesiones mas complejas).

La forma anatémica mas frecuente de coartacién es la
yuxtaductal (56%), seguida de la posductal (23%), y
finalmente, de la preductal (21%). Esta dltima es mas
frecuente en el neonato y en el primer ano de vida y
disminuye notablemente conforme avanza la edad.

Mas de la mitad de los pacientes tienen alguna anomalia
asociada; la mas frecuente es la aorta bicuspide (23%) y
la persistencia del conducto arterioso (13%) con shunt
izquierda-derecha. Estas anomalias son mas frecuentes
en la forma preductal.

En los menores de 1 afo la forma mas habitual de
presentacién es la insuficiencia cardfaca, mientras que en
mayores es la HTA (60%) o sus manifestaciones clinicas
como cefaleas repetitivas.

En el 60% estdn ausentes los pulsos femorales. En mas
del 90% esta presente un soplo sistdlico intenso.

La ténica de eleccién para correccion quirdrgica es la
aortoplastia con parche. La resecciony anastomoésis témino-
terminal se asocia a una mayor incidencia de recoartacion.
La aortoplastia con subclavia es una técnica alternativa
para los casos de coartaciones largas en los primeros anos
de vida.
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La interposicién de una prétesis de Dacron se utiliza en
pacientes con grave hipoplasia del arco adrtico y obliteracién
del mismo.

En 1982 comenz? el tratamiento no quindrgico, mediante
angioplastia con balén. Respecto del tratamiento con stents,
el primer implante se realizé en 1991. Los resultados con
stent son buenos, pero precisan de un seguimiento
prolongado para poder ser comparados con la cirugia.

La angioplastia con o sin stent es la técnica de eleccién
en la recoartacion adrtica tras la cirugia, por su menor
riesgo.

Las indicaciones de tratamiento son: gradiente sistdlico
en reposo > 30 mmHg (> de 20 mmHg en hemodindmica),
HTA, repercusién sobre el VIl y curva patolégica det Holter
de presién arterial. Un accidente cerebrovascular previo o
la presencia de una severa estenésis itsmica (RMN, TAC,...)
también se consideran indicaciones terapéuticas®.

Figura 1. Angloresonancia magnética. Reconstruccion volumeétrica (3D).
Aorta toracoabdominal con reduccién del calibre en cayado, después de
la sallda del tronco braquiocefdlico derecho con varias formaciones
ansurismdticas. Origen anémalo de subclavia izquierda en aorta
descendente. Arteria subclavia y vertebral izquierdas de reducido calibre.
AO: aorta. TB: tronco braquiocefdlico. SI: subclavia izquierda
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CASO CLINICO.

Paciente de 61 afios, bulgara residente en Espafia, que
fue vista inicialmente en nuestro hospital por episodios de
dolores toracicos atipicos. La paciente referia como
antecedentes personales HTA conocida desde hace afios
y tratada ocasionalmente, y ligera disnea de esfuerzo.

En el ECG mostraba una HVI con sobrecarga sistolica
en ritmo sinusal, y la ecocardiografia: VI no dilatado con
HVI concentrica ligera y funcién sistélica conservada.
Insuficiencia aortica ligera-moderada. Calcificacién anular
mitral con insuficiencia mitral ligera.

Se pauté tratamiento con AAS y ARA Il. Unos meses
después acudi¢ a urgencias por fibrilacion auricular
paroxistica y se afadid al tratamiento amiodarona y
amlodipino. La analitica fue normal, incluidas las hormonas
tiroideas.

Dos meses después ingresa nuevamente por dolor
toracico, disnea y palpitaciones estando nuevamente la
paciente con fibrilacién auricular rapida, que no revierte al
alta. Reingresa pocos dias después por dolor precordial
opresivo, con enzimas normales y sin cambios ECG. A la
exploracion fisica llama la atencién un soplo sistolico 4-5/6
en foco aortico, mesocardio, irradiando a carétidas, con
thrill y pulsos carotideos saltones. Ante la sospecha de
diseccion de aorta con insuficiencia aértica se realizd ETE:
insuficiencia aortica severa que ocupa casi todo el tracto
de salida de! VI hasta apex de VI. VI no dilatado. Valvula
aértica trivalva. Aorta ascendente con diametro méaximo de
39 mm, sin imagenes sugerentes de diseccion. Ligero

Figura 2.- Angloresonancia magnética. Proyeccién similar a la anterior

donde se observa el estrechamiento de la aorta al inicio del cayado, y las
formaciones saculares miltiples.
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ecocontraste espontaneo en auricula izquierda. Insuﬁciencia
mitral ligera.

Se realizé RM cardiaca que mostrd ligera dilatacion de
aorta ascendente, reduccion de calibre en cayado despugs
de la safida del tronco braquiocefalico derecho con varias
formaciones aneurismaticas. Origen anémalo de subclavig
izquierda en aorta descendente. Arteria subclavia y vertebyg
izquierdas de reducido calibre. No se visualiza claramente
la carétida izquierda (probable origen en las formacioneg
aneurismaticas).

Se realiz6 posteriormente cateterismo cardiaco por
arteria radial: Presién en aorta ascendente: 182/61/97.
Presién en aorta descendente: 107/65/83. En la angiografia
mostré coartacién adrtica severa con aneurisma pre y post-
coartacion. Insuficiencia aortica ligera-moderada. Coronarias
normales.

La paciente ha sido remitida a cirugia cardiaca.

INTERES DELCASO

La peculiaridad de este caso es la escasa HTA er
presencia de coartacién de aorta con este grado de
severidad, lo cual provoca un diagnéstico tan tardio. Suele
existir un “periodo de gracia “ que suele durar tres décadas
con escasa sintomatologia, pero el diagndstico no suele
ser tan tardio como en este caso. Hubiéramos llegadc
antes al diagndstico si se hubieran realizado medicione:
de TA en ambos brazos.

Asimismo el no haber realizado la proyeccior
ecocardiografica desde hueco supraesternal no orienté

ndividually ca
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Figura 3.- Angioresonancia magnética. Reconstruccion volumétrica (3D)-
Vista posterior, visualizdndose Ia aorta descendente torédcica, y el nacimiento
andémalo de la subclavia lzquierda desde la misma. Probable origen de‘
la subclavia derecha en las formaciones aneurismaéticas. AO: aorta. St
subclavia izquierda.
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hacia el diagnéstico correcto.

La clinica en el Ultimo ingreso era sugerente de diseccién
aortica. Por lo que se realiza ETE, técnica en la que no se
suele visualizar el arco aortico en su totalidad.

Es de destacar la anatomia especial de esta coartacién
de aorta.

Actualmente la resonancia magnética permite obtener
de forma incruenta la informacion necesaria para planificar
la cirugia, evitando el cateterismo cardiaco en casi todos
los casos. Permite localizar la coartacion, sus caracteristicas
(diafragmética o tubular), cuantificar el diametro pre y
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poscoartacion, identificar el grado de circulacion colateral.
Ademas facilita la realizacion de estudios seriados de
control para deteccién de complicaciones postoperatorias.
En este caso, por la edad de la paciente y la dudosa
cardiopatia isquémica asociada se opt6 por realizar
asimismo un cateterismo cardiaco®.

Se envié a cirugia cardiaca, donde se realiz6 sustitucion
de todo el arco aértico desde tronco braquiocefélico hasta
istmo aortico (incluidas las dltimas formaciones
aneurismaticas), con tubo de dacrén y posterior
reimplantacion de carétida izquierda y subclavia izquierda.
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CARTAS AL EDITOR

LA SOCIEDAD DE CARDIOLOGIA DE LEVANTE.

‘ 1e leido en el tltimo nimero de nuestra revista Latido el discurso inaugural del XXII Congreso de
la SVC por el Presidente de la Sociedad Dr. Salvador Bellver. En este discurso dedica unos parrafos “g
hablar un poco de nuestra historia”. Inicia esta historia en la reunion que para ponerla en marcha, tuvo luga,
en el Colegio de Médicos de Valencia en la C/. Isabel la Catdlica, reseniando los problemas que se presentaror
al negarse los Dres. Ruipérez a que se denominase Sociedad Valenciana de Cardiologia, por lo que al
final se aprobd fuera denominada Sociedad de Cardiologia de Levante. Siguiendo con la historia, nuestro
Presidente da un salto de 12 afios hasta la Presidencia del Dr. Lopez Merino en 1983.

Como testigo de este acto fundacional de gran trascendencia para la Cardiologia Valenciana y com
secretario entonces de la Comisién Gestora que presidida por el Dr. D. Vicente Tormo puso en marcha todo
este proceso, creo que es importante resefar lo que sucedié en esos aros.

Esta Junta Gestora estaba inspirada, alentada y finalmente presidida por el Dr. Vicente Tormo Alfonso.
Fueron los Vicepresidentes los Dres. Vicente Lépez Merino y Francisco Algarra Vidal. El Dr. Manuel
Beltrdn Carrascosa como tesorero y el abajo firmante como secretario. Estos comparieros junto los entonces
escasos cardiblogos que en este comienzo de la especialidad la ejercian en Albacete, Murcia, Alicante
Castellén y Valencia dieron forma y empuje a la que posteriormente se denominaria Sociedad Valenciana
de Cardiologia.

Siguiendo con el Acto de Fundacion, tras la propuesta de dos candidaturas y su votacion quedé constituid.:
la primera Junta Directiva de la Sociedad de Cardiologia. Presidida por el Dr. Vicente Tormo Alfonso (1972-
1975). Durante su presidencia se celebré el VIl Congreso Hispano-Luso de Cardiologia.

Los siguiente presidentes de la Sociedad fueron:
- Dr. Juan A. Ruipérez Abizanda (1976-1977).

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

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

La historia que continda tras tomar posesion de la presidencia del Dr. Vicente Lépez Merino el afio 1983
ya estaba resefiada en el referido discurso del Dr. Salvador Bellver Bellver y considero no es necesario

insistir sobre los cambios que supusieron la aparicién de las Comunidades Yy la evolucion siempre “in crescendo”
que ha seguido nuestra SVC hasta nuestros dias.

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

Fdo. José Vite Jiménez Lorente
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NOTICIAS DE LA SVC

COMUNICACIONES RECIBIDAS PARA EL
XXIIl CONGRESO DE LA SVC

En la reunion del pasado 29 de marzo de 2006, por parte del Comité Cientifico del XXIll Congreso de
la SVC, que esta formado por los miembros de la Junta Directiva y los presidentes de cada una de las

secciones de la SVC, para proceder a la aceptacién de las mismas y su distribucién, se habian recibido por
correo electrénico un total de 132 comunicaciones.

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

Se decidié aceptar todas aquellas con una puntuacién superior a 5, rechazandose del total inicamente
2 comunicaciones. El nimero de comunicaciones aceptada en cada grupo se expone en la tabla 1.

Debido a las limitaciones de tiempo y espacio, Ginicamente se han podido seleccionar 96 para
presentacion oral, quedando 26 para pdster. Este aiio como novedad se han seleccionado las 10 mejores
comunicaciones en forma de péster, para las sesiones de Péster Forum.

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

Grupos de Comunicaciones Aceptadas Presentacion oral Péster
Clinica 30 24 6
C. Isquémica 21 17 4
ECG arritmias 8 6 )
Ecocardio y Tecnicas imagen 16 13 3
Hemodinamica 13 9 4
M. Preventiva 21 17 4
Experimental 8 6 2
Estimulacion 5 4 1
Enfermeria 8

TOTAL 130 96 26
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NOTICIAS DE LA SVC

AYUDAS A TESIS DOCTORALES
Y PUBLICACIONES

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

La actual Junta Directiva de la SVC ha acordado mantener como en afios precedentes, para el periodo 2005 y 200¢,
las ayudas econdmicas para los gastos que su elaboracién haya ocasionado, a las tesis doctorales presentadas per

<
@
miembros de la SVC, en Universidades de la Comunidad Valenciana. b

o )

s

La dotacién econdémica global para dicha ayuda es de 1.500 euros por afio, con un méximo de 300 euros por tesi: 5
@
Las condiciones para su solicitud son:

1. El contenido de la tesis versara sobre un tema cardiolégico.

2. Sersocio de la SVC.

3. Presentar la tesis en Universidades de la Comunidad Valenciana.
4

Ser presentada y aprobada durante los aiios 2005 y 2006.

Ejemplar encuadernado de la tesis

Resumen a doble espacio, con extensién maxima de dos folios, para su publicacién en Latido.
Se indicara él o los directores y se acreditara su aprobacién y fecha de su lectura.

Fotocopia del resguardo del dep6sito en la universidad

La fecha tope de recepcion sera el 31 de diciembre de 2006.

Las solicitudes deberdan acompanarse de:
1.
2.

Eal

Bases para la concesién de ayudas a trabajos que se publiquen en la Revista Espaiiola de Cardiologia
y en revistas internacionales

Afin de incentivar la investigacion, la Junta Directiva de la SVC, ha acordado continuar manteniendo las ayudas 2
trabajos y casos clinicos publicados en la Revista Espafiola de Cardiologia, y revistas intemacionales de prestigio, paia
el periodo 2005 y 2006.

La dotacién econémica global para dicha ayuda es de 1.500 euros por afio, con un méximo de 180 euros por trabajo
y 90 por caso clinico o comunicacion breve. No estén incluidas las cartas en estas ayudas.

1. Trabajos, casos clinicos o comunicaciones breves sobre temas cardiolégico publicadas por la
Revista Espafiola de Cardiologia o Revistas Internacionales que figuren en el Index Medicus,
durante los afios 2005 y 2006.

2. Desarrollado en el &mbito de la Comunidad Valenciana, y cuyos firmantes pertenezcan a la SVC.

Las condiciones para su solicitud son: L

Las solicitudes se deberan acompafar de:
1. Fotocopia de dicha publicacién
2. Elplazo de aceptacion finalizara el 31 de diciembre de cada afio

3. Laadjudicacién se realizara por parte de la Junta Directiva de acuerdo con el nimero de solicitantes y
las caracteristicas del trabajo.
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PRESENTACION

Los proximos 17 a 19 de mayo tendrd lugar el XXIlI° Congreso de la Sociedad Valenciana de
ggrdéqlgg/b. En esta ocasion la sede elegida ha sido la ciudad de Elche, por primera vez en estas
ediciones.

Las sesiones cientificas se desarrollaran en el nuevo Centro de Congresos de la ciudad, cuyas
modernas instalaciones de seguro daran un mdgnifico soporte a las ponencias, conferencias y
presentaciones de comunicaciones. Para el alojamiento hemos escogido tres hoteles situados en
los alrededores del Centro de Congresos, ubicacion que permitird los desplazamientos a pie.

Es nuestro deseo que todos podamos disfrutar de unos dfas de provechoso intercambio
cientifico, y a la vez de descanso y encuentro personal. Todos los miembros del Comite Organizador
estamos a vuestra disposicion para haceros mas agradable la estancia.

Os esperamos a todos en Eiche.

Alejandro J. Jordan Torrent
Presidente del Comité Organizador

wl. 11 « Niimero 2 » Extra Mayo 2006



\ IVYHINID \ avane
8.2\ \ Ve tanivor / oLov /mrau/
00.81 BUB[IUSJBA HYINOSYAOIQHYD 09| 00.02
pepjunwod ef 5314 730 TVHOIUNI
op BMEjjUES pal B] U OF3NVI TV NOIOVI
109|69jojpJea ejuajoe -IXOHdY VAINN VNN
|e epezjjejoadsa WNISOdWIS | OE8E
BJouals|SY
00.L1 | :jeppodsa ugjses S3HOAv1HaI4S3a 0€.61
:oluospay
00.L1 ap wnisodwis SL8L
00.91 SANOIDI3S SV 3d SVALLYHLISININAY SINOINNIYH
(2L1e 195u) n v (8r e 8E ) A : 008t
00.9% ViH?® 09 [ 6¥ 5’U VIINZNOSI LE [B G2 3U
00.v} Oorvavil 3a vainod VALLNIA3Hd VIINJTO D ViLvdoladvo ‘01a4vo0923
saiqn :saIqr] :saI1qr] :saIq[]
00.t% 993 3 HATIVL S8UOIOBJIUNWOYD | SBUOJOEBOIUNWOD | SBUOIOBJIUNWOYD | SBUOIOBDJUNWOD 0091
00.€1
009}
00.E1 e)bnio orvavd.l 3d vainood 00.v1L
B ajual 410V
‘oduocy) ap seuo|s SVION3DHN
00.2% -37 iSB|SISA0NU0D N3 SOJINQHLO3 T3
SOALLISOdSIa 3a
0E.€1 | eusuusjul ep seiqn (oe2L-08.14) OrINVIA 30 H3TVY 00.€}
0€.}1 SauoRUNWOY WNYOd HALSOd
(0e:21-0€.L1) VOININDSI
00.ct WNHO4 H3LSOd | VILVdOIaHVvO
0E.LL SANVLS VLISIA A 34VO 3a H3TIVL 00.2k
0E.}} VIIQuyJ0In 00.2k
avariavia SANVLS VLISIA A 34V0 (AN
opadx3
Sv.0L |ep BlduaJajuo) AVNLOV (115748
NOIOVNLIS
0€.01 | odiBpjoceuus) ou :0Jvjayvo
PIRjWEIR.] 1 SB|WHLY JINVIdSVHL
‘VJH3IWH3INT opedxg
00,0} |30 vONOQ3Y VS3N |9p elouaIgjuoD Sh.oL
sv.01 E21015}8 TVN3H NOIONNS Sv.0k
ug)ounys|p A eo[U9E AVHINTD
sjsouais3 "o} ejew A NOIOVINOHID
B[ ‘Bojuignbs) JHIN3 NQIOVI3H
IBAIUW EBRauBJalINSU| V1 30 SOOLLOYHd
:sepjedonajea SOINJTO
ua Sauo|s|a8q S0193dSY
0.6 VYANOQ3H VS3W :BpuUOpay BSOS 0€.6
SL6 (96 2 26 5) (1612 98 5'v) (6L18 €L aY) (8L 1e €L 5U) (24 & 2 5'U) SL6
ViH® VOINJ1D (s61808.u) |(¥) SOSVdVOUVI (b2 12 61 5U) VOINJT1D VOININOSI (9B | 5'u)
VALLNIAIHd V/90701q8YO | TVAINIWIHIJXT |(€) vOuNyNIQOWaH SVINLIHHY VI90T0IaHYO | VLLVdOIQHVD | VOINYNIQOW3H
seiqn saiqn saiqn saiqn saign saiqr salqn saiqn
G1.8 | seuopesunwoy | seuojeounweod | seuopesjunwol SBUOJIEDUNWOY) SBUOPEDIUNWOY | SBUOIBJUNWOY | SBUOIOBJUNWOD | SBUOIOBJIUNWOD Sh8
«@. BleS «On BfeS «8. BleS WY, BleS «a. Bleg O BlES g, e[es V. EleS Y B[ES
BIOH SANH3IA S3A3anr S3TO0OHIIN | BIOH

OOJId]LN3ID VINVHOOHd 73d NIINNS3H

50



Z.oLilo

PROGRAMA CIENTIFICO

ACTIVIDAD ACREDITADA POR EL COMITE DE ACREDITACION DE LA SOCIEDAD ESPANOLA
DE CARDIOLOGIA CON 14’63 CREDITOS. )
DECLARADO DE INTERES CIENTIFICO-SANITARIO POR LA CONSEJERIA DE SANIDAD

MIERCOLES 17-05-06

16:30 2 20:00 h. APERTURA SECRETARIA

18:30 a 20:00 h. SIMPOSIUM: SALA “A”.
Una nueva aproximacién al manejo integral del riesgo cardiovascuiar.
Moderador: Dr. D. FERNANDO GARCIA DE BURGOS (Hosp. Gen. Universitario. Elche)
Ponentes: - Adjposidad intra-abdominal como causa del desarrollo de enfermedad cardiovascular.
Dr. D. FRANCISCO RIDOCCI SORIANO (Hosp. Gen. Universitario. Valencia)
- Alteraciones de la Estructura cardfaca, secundarias a la obesidad.
Dr. D. MATIAS PEREZ PAREDES (Hosp. Morales Meseguer. Murcia)
- Estudlos Clinicos RIO: Manejo Integral de los factores de riesgo cardiovascular.
Dr. D. VICTOR LOPEZ GARCIA ARANDA (Hosp. Virgen de la Macarena. Sevilla).

20:15 h. ACTO INAUGURAL EN SALA “A”.

JUEVES 18-05-06

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

SALA “A”: HEMODINAMICA (n®1 al 6).
Moderadores: Dr. JAVIER PINEDA ROCAMORA
Dr. PASCUAL BAELLO MONGE

8:15 h. 1. Angioplastia en pacientes asintomaticos en fase subagudapost-infarto. Utilidad de la resonancia
magnética para predecir mejoria sistélica. .
BERTOMEU V., BODI V., SANCHIS J., LOPEZ-LEREU M.P., NUNEZ J., SANZ R., PALAU P,, PELLICER
M., CHORRO F.J., LLACER A.
Hospital Clfnico y Universitario. ERESA. Servicio Cardiologfa.

8:25 h. 2. Stents recubiertos de rapamicina vs stents convencionales en el tratamiento de lesiones de
la descendente anterior proximal
VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M., BORDES P., PINEDA J., MAINAR V., BERENGUER A., GARCIA-
HONRUBIA A., LOPEZ-ARANDA M.A., AHUMADA M., GOMEZ-SABATER S.
Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiologfa.

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

anticoagulantes orales.
VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M., BORDES P., PINEDA J., AHUMADA M., GOMEZ-SABATER S.,

GARCIA-HONRUBIA A., LOPEZ-ARANDA M.A., SOGORB F.
Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiologia.

Vol, 11 » Namero 2 * Extra Mayo 2006



8:45 h.

8:55 h.

9:05 h.

8:15 h.

8:25 h.

8:35 h.

8:45 h.

8:55 h.

9:05 h.

Z.alide

4. Papel en la préctica clinica diaria del stent de cromocobalto. Seguimiento clinico.

ANDRES L., TEN F., SANCHEZ E., SANCHEZ R., CANO 0., AGUERO J., IZQUIERDO M., MORO J.,
SALVADOR A., DOMENECH M.D.

Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiologfa.

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

CHAMORRO C.I., ALMENARL., MAHT[NEZ—DQLZ L., TEN-MORRO F., MARTIN PASTOR J., VILLA
P., SANCHEZ SORIANO R.M., ANDRES L., AGUERO J., SALVADOR A.
Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiologfa.

6. Angloplastia con stents recublertos en octogenarios: Evolucién clinica a largo plazo.
BROUZET T.A., RUIZ-NODAR J.M., VALENCIA MARTIN J., GARCIA HONRUBIA A., BORDES P,
AHUMADA VIDAL M., PINEDA F.J., GOMEZ S., IBANEZ J.L., SOGORB GARRI F.

Hospital General Universitario de Alicante. Servicio Cardiologfa.

SALA “B”: CARDIOPATIA ISQUEMICA (n2 7 al 12).
Moderadores: Dr. MIGUEL_GARCfA MARTINEZ
Dra. BEGONA SEVILLA TORAL

7. Andlisis de la microcirculaciéon mediante resonancia magnética cardiaca cardiaca tras un infarto
reperfundido. Algo més que blanco o negro.

PALAU P., BODI V., SANCHIS J., LOPEZ-LEREU M.P., SANZ R., NUNEZ J., PELLICER M., GOMEZ
C.,CHORRO F.J., LLACERA..

Hospital Clinico y Universitario. ERESA. Valencia. Servicio Cardiologfa

8. Enfermedad coronaria e insuficiencla mitral: nuestra experiencia en un campo controvertido.
GARCIA FUSTER R., BUENDIA J.A., RODRIGUEZ 1., ESTEVEZ V., CANOVAS S., GIL O., HORNERO
F., MARTINEZ LEON J.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio Cirugfa Cardiaca.

9. Cirugia coronarla con injertos arterlales. ¢ Es [a hora del cambio?

GARCIA FUSTER R., BUENDIA J.A., RODRIGUEZ I, ESTEVEZ V., CANOVAS S., GIL O., HORNERO
F., MARTINEZ LEON J.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio de Cirugfa Cardfaca.

10. Recuento leucocitarlo y su valor pronéstico en el IAM. ¢ Algo mas que un marcador dé
extensién del dafio miocéardico?

BOSCH M.J., NUNEZ J., SANCHIS J., FACILA L., BODf V., BERTOMEU-GONZALEZ V., PELLICER
M., CONSUEGRA L., MINANA G., LLACER A.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinic Universitari de Valéncia.

11. Arteria radlal versus vena safena. yInjertos comparables en seguridad y eficacia?

GARCIA FUSTER R., BUENDIA J.A., RODRIGUEZ I., ESTEVEZ V., CANOVAS S., GIL O., HORNERO
F., MARTINEZ LEON J. : '

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio Cirugfa Cardfaca.

12. Valoracién clinica y marcadores séricos en la evaluacién pronéstico en el dolor tordclc?
agudlo sin desviacién del ST y troponinas normales

DOMINGUEZ E., SANCHIS J., BOSCH X., BOD{ V., NUNEZ I, BELLERA N.. CON L. BENITO
B., HERAS M., LLACERA. ' AT, CONSUEGRA S |
Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario, Valencia.

e ——————————————————
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13:00 h. TALLER DE MANEJO DE DISPOSITIVOS ELECTRONICOS EN URGENCIAS, EN LA SALA “C”
Moderador: Dr. JOSE FRANCISCO SOTILLO MARTI/ (Hosp. Amau de Vilanova. Valencia).
Ponentes: Dr. J.A. BELLVER NAVARRO (Hosp. General. Castellén).
Dra. AMAYA GARCIA FERNANDEZ (Hosp. General Universitario. Alicante).

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

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

SALA “A”: ECOCARDIOGRAFiIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR (n.2 25 al 37).
Moderadores: Dr. JUAN MORENO ROSADO

Dr. VICENTE MIRO PALAU

16:00 h. 25, La disfuncidén microvascular tras un infarto con flujo TIMI3. Seguimiento con ecocardiografia
con Inyeccién intracoronaria de contraste.
PELLICER M., BODI V., SANCHIS J., NUREZ J., LOPEZ-LEREU M.P., SANZ R., PALAU P, GOMEZ
C., CHORRO F.J., LLACER A.

Servicios de Cardiologfa. Hospital Clinico y Universitario ERESA. Valencia.

16:10 h. 26. Los sujetos ancianos con disnea e hipertensién tienen deteriorados los parametros de funcién
diastélica y los indices combinados.
CORTES VERGAZ R., MAINAR LATORRE L., SANCHO TELLO M.J., DIAGO TORRENT J.L., MORA
LLABATA V., CLIMENT PAYA V., PAYA SERRANO R., OROSA FERNANDEZ P., JORDAN TORRENT
A., RIVERA OTERO M.

Servicio de Cardiologfa. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe.Valencia.

16:20 h. 27. Desplazamiento del plano auriculo ventricular y n-terminal propeptido natriurético cerebral
en orina en pacientes con insuficiencia cardiaca.
CORTES VERGAZ R., JORDAN TORRENT A., PEREZ BOSCA J.L., ANTORRENA MIRANDA I.,
LOZANO PALENCIA T., SORIA ARCOS F., GRIGORIAN L., MARIN ORTURO F., BARON ESQUIVIAS
G., RIVERA OTERO M.
Servicio de Cardiologfa. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe.Valencia.

16:30 h. 28. Valor pronéstico del cociente entre el estrés de pared sistélico y la fraccién de eyeccién en
pacientes con Insuficiencia cardiaca. |
ROSELLO LLETI E., MIRO PALAU V., MORA LLABATA V., CLIMENT PAYA V., GARCIA DE BURGOS
F., PAYA SERRANO R., VALERO PARRA R., SALVADOR SANZ A., BERTOMEU MARTINEZ V.,
RIVERA OTERO M.
Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe.Valencia.

16:40 h. 29, Correlacion entre el n-terminal propeptido natriurético cerebral con el estrés de pared diastélico
y sistélico en la insuficiencia cardiaca.
CORTES VERGAZ R., GARCIA DE BURGOS F., SOGORB GARRI F., LOZANO PALENCIA T.,
ANTORRENA MIRANDA |., PEREZ BOSCA J.L., MAINAR LATORRE L., VALERO PARRA R., SEVILLA
TORAL B., RIVERA OTERO M.
Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe.Valencia.

16:50 h. 30. Variables asociadas con el realce tardio con gadolinio en cardioresonancia en pacientes con
miocardiopatia hipertréfica.
PAYA E., MARIN F., GIMENO J.R., FELIU E., GONZALEZ J., CERDAN M.C., GARC/A HONRUBIA,
ROMERO A., CLIMENT V., SOGORB F,
Servicio de Cardiologfa. Hospital General de Alicante.
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17:00 h.

17:10 h.

17:20 h.

17:30 h.

17:40 h.

17:50 h.

18:00 h.

16:00 h.

lentes con miocarditis.
31. Significado de las nuevas técnicas de imagen en pac .
TELLg A., MARIN F., FELIU E., CLIMENT V., ORTUNO D., PEREZ P., SANDIN M., GARGj:

MARTINEZ J.G., SOGORB F. o
Servicio de Cardiologfa. Hospital General Universitario. Alicante.

32, Superioridad de prueba de esfuerzo isotépica sobre convencional en la deteccion de P’°9res;

de enfermedad coronaria de pacientes con by-pass.

ORTIZ V,, SANCHEZ-LAZARO ., SANCHO-TELLO M.J., RASO R., NAVARRO J., MUT T, séng,
SORIANO R., CANO O., OLAGUE J., SALVADOR A. ]

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

33, Stress miocardico y funcién ventricular derecha en el sindrome de apnea del suefio. ¢Re a;
con severidad? Estudio piloto.

MORO J., ALMENAR L., PONCE S., FERNANDEZ E., MARTINEZ-DOLZ L., RUEDA J., Zof 10;
QUESADA A., BLANQUER R., SALVADOR A. _

Seccién de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia

34. Valor pronéstico del patrén isquémico de realce tardio de gadolinio en pacientes con disf iy
sistélica ventricular izquierda de etiologfa inclerta.

NADAL M., SORIANO C.J., ESTORNELL J., PAYA R., GUDIN M., SANCHEZ J., VALLE A., CO i
GONZALEZ R., RIDOCCI F.

Servicios de Cardiologfa. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

35. Doppler tisular para el estudio de disfuncién diastélica de ventriculo izquierdo en pac en:
en diélisis peritoneal.

ROSELLO SERRALTA A, SOLIS M.A., MUNOZ GIL J., PUCHADES M.J., MIGUEL A., PLANC! 1At
MARTINEZ BROTONS A., GARCIA R., MINANA G., PEREZ BAYLACH C.M.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

36. Analisis de strain mlocérdico en la miocardiopatia hipertréfica. Relacién con los factc est
riesgo cldsicos de muerte subita.

CLIMENT V.E., MARIN F., SAURA D., GIMENO J.R., PAYA E., ORTUNO D., TELLO MONTO! U/
GARCIA HONRUBIA A., DE LA MORENA G., SOGORB GARRI F.
Servicio de Cardiologfa. Hospital General de Alicante.

27. Regresion de masa ventricular en valvulopatia aértica tras recambio valvular con omnicart
1

MATA CANO D., PEREZ GUILLEN M., CASTELLO GINESTAR A TORREGROSA PUERTA!
MONTERO ARGUDO J., OSA SAEZ A, QUESADA CARMONA A.
Servicio de Cirugfa Cardiovascular. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

SALA "B": CARDIOPATIA ISQUEMICA ( n¢ 38 al 48)
Moderadores: Dr. MIGUEL GARCIAMARTINEZ
Dra. BEGONA SEVILLA TORAL
3:-&29/1"%%";’“? ?::gggsrln: h(lgdi.l"%c[:;rbonado en pacientes con sindrome coronario ;i“dj
M. JACAS V. RIOACE PER 4L, M., SANCHEZ J., ROMAGUERA R., LAYNEZ A, NA°

Servicio de Cardiologfa. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.
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16:10 h. 39. Valor pronéstico de la concentracion plasmatica de angiogenina en el sindrome coronario
sin elevacién del segmento ST.
TELLO MONTOLIU A., MARIN F., MAINAR L., PATEL J., GOMEZ ALDARAVI R., ROLDAN V., ABAN
S., CLIMENT V., SOGORB F,, LIP G.Y.H.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicate.

16:20 h. 40. Estrategia multimarcador y pronéstico en el sindrome coronario sin elevacion del segmento
ST.
TELLO MONTOLIU A., MARIN F., MAINAR L., ROLDAN V., GOMEZ ALDARAVI R., LOPEZ GARRIGOS
M.T., ABAN S., CARRATALAA., JEREZ A., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Alicante.

16:30 h. 41. Localizacion de enfermedad arterial coronaria con el descenso de ST inducido por el esfuerzo:
correlacion con lesiones de alto riesgo.
ORTIZ V., SANCHEZ-LAZARO I., SANCHO-TELLO M.J., RASO R., NAVARRO J., SANCHEZ-SORIANO
R., CANO O., IZQUIERDO M., AGUERO J., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

16:40 h. 42. N-acetilcisteina , sindrome coronario agudo y nefropatia por contraste en pacientes hipertensos
con diabetes mellitus y funcién renal normal.
BLASCO M.L., CARBONELL N., SERRANO A., JUAN M., CHAFER N., NUNEZ J., BODI V., SANCHIS
J., SANJUAN R.
Servicio de Unidad Coronaria. Hospital Clinic Universitari. Valéncia.

16:50 h. 43. N-acetilcisteina, sindrome coronario agudo y nefropatia por contraste en pacientes con
disfuncién renal.
CARBONELL N., BLASCO M.L., JUAN M., SERRANO A., CHAFER N., NUNEZ J., BOD[ V., SANCHIS
J., SANJUAN R.
Servicio de Unidad Coronaria. Hospital Clinic Universitari. Valéncia.

17:00 h. 44. EuroAction: programa de prevencion y rehabilitacion cardiovascular. Resultados de la
intervencién sobre la actividad fisica.
SALVADOR A., RUESCAS A., BUIGUES C., BONET A., CUEVAS R., MORA V., AGUAR P., SOGORB
F., SALOM R., DE VELASCO J.A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:10 h. 45. EuroAction: Programa de prevencion cardiovascular. Cambios en los habitos dietéticos.
SALVADOR A., CUEVAS R., BUIGUES C., RUESCAS A., BONET A., HERNANDEZ A., TUZON M.T,,
LILLO I., SOGORB F., DE VELASCO JA.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:20 h. 46. Utilidad de distintos marcadores para el diagndstico precoz del dolor toracico isquémico en
puerta de urgencias.
COSIN-SALES J., QUILES J., AVANZAS P., MACEIRA A.M., ARROYO R., KASKI J.C.
Servicio de Cardiologia. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

17:30 h. 47. EuroAction: Programa de prevencion y rehabllitacién cardiovascular hospitalario. Cambios
en estilos de vida a las dieciseis semanas. )
SALVADOR A., BUIGUES C., BONET A., RUESCAS A., MARTINEZ DIAGO J.V., PLAZA P., MORILLAS
C., PELAEZ A., PASCUAL L., DE VELASCO J.A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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16:10 h.
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48. Pronéstico a largo plazo de los pacientes con angina inicial y'coronarlas sin lesiones,
lzquierdo M., Rueda J., Zorio E., Chamorro C.,AmauM.A,, OsaA., Martinez Dolz L., Aimenar L., Palen,

M., Salvador A. o _
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

SALA "C": CARDIOLOGIA CLINICA (n® 49 al 60)
Moderadores: Dra. JOAQUINA BELCHI NAVARRO
Dr. PEDRO ROLLAN GARCIA

49. Seguimiento a largo plazo de diabéticos con dolor toracico agudo sin elevacion del ST, /;,
pronéstico de insulinoterapia previa.

Bosch M.J., Sanchis J., Bodi V., Ntiiez J., Mifiana G., Robles R., Santas Q., Bertomeu-Gonzal 7|
Chorro F.J., Lidcer A. -

Senvicio de Cardiologfa. Hospital Clinic Universitari de Valéncia.

50. Los niveles en plasma de big endotelina-1 tienen valor prondstico independiente en paci :n
con insuficiencia cardiaca.

CORTES VERGAZ R., VALERO PARRA R., MARTINEZ DOLZ L., MIRO PALAU V., JORDAN TOR 1gt,
A., SEVILLA TORAL B., SOGORB GARRI F.,, LAUWERS NEELISSEN C., PAYA SERRANO R., RI /Ef
OTERO M.

Servicio de Cardiologfa. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

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

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

Servicio de Cardiologfa. Centro de investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

52. Compromiso multisistémico en la disfuncién sistélica estable. Correlacién con la situ icit
clinica

BROUZET TA.,, CLIMENT PAYA V., IBANEZ CRIADO J.L., MARIN F., ABAN S, GARCIA HONF UB
A., SANDIN M., SANCHEZ J., MARTINEZ J.G., SOGORB GARRI F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

53. Valor diagnéstico y prondéstico de los niveles en orina de nt-probnp en la insuficiencia cardia¢
CORTES VERGAZ R., PORTOLES SANZ M., JORDAN TORRENT A., MAINAR LATORRE L., MARTINE

DOLZ L., LAUWERS NEELISSEN C., OROSA FERNANDEZ P. RTUN
S e , SANCHO TELLO M.J., MARIN O

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

54. Efecto comparativo de dosis bajas y altas d ipri ; i
e e ramipril sobre el esta torio, fibro®
y remodelado miocardico en insuficiencia cardiaca, { e f

L\BANEZ CRIADO J.L., CLIMENT PAYA V., BROUZET T.A., MARIN F.,, ABAN S., GARCIA HONRUB
" S_A_NDIN M., PEREZ BERBEL P,, MARTINEZ J.G., SOGORB GARRI F. '
Servicio de Cardiologfa. Hospital General Universitario. Alicante.

55. Abordaje practic i ;
elevacion éeIQST. 0 para la clasificacién inicial de los pacientes con dolor toracico agudo?

SANTAS E., SANCHIS J., BOD IR g
SATHS &, SANGHS, 80c V., NONEZ J,, BOSCH M.J., BERTOMEU V., CONSUEGRA L., GOM

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario, Valencia.
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17:10 h. 56. Hiperuricemia en la insuficlencia cardiaca aguda ¢algo méds que un simple espectador?
SANTAS E., NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., CONSUEGRA L., BERTOMEU-GONZALEZ V.,
DOMINGUEZ E., MARTINEZ A., PELLICER M., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

17:20 h. 57. La duracién del intervalo QRS se asocia con un mayor riesgo de complicaciones precoces
tras cirugia coronaria.
Sandin M., Marin F.,, Arribas J.M., Ahumada M., Pascual D.A., Oliver C., Gémez Plana J., Martinez J.G.,
Valdés M., Sogorb F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

17:30 h. 58. Valor pronéstico del grosor intima-media carotideo en pacientes con sindrome coronario sin
elevacion del segmento ST.
Tello Montoliu C., Molté J.M., Pérez N., Marin F., Garcia Medina A., Roldan V., Martinez J.G., Climent
V., Lip G.Y.H., Sogorb F.
Servicio de Cardiologfa. Hospital General Universitario. Alicante.

17:40 h. 59. ¢ Podrian ser los marcadores inflamatorios tiles para el diagnéstico de rechazo celular agudo
en el trasplante cardiaco?
SANCHEZ-SORIANO R.M., ALMENAR L., MARTINEZ-DOLZ L., CHAMORRO C.I., MARTIN-PASTOR
J., REGANON E., VILA V., AGUERO J., RUEDA J., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:50 h. 60. Marcadores de inflamacion en la insuficiencia cardiaca crénica. .
SANCHEZ-LAZARO 1., ALMENAR L., MARTINEZ DOLZ L., REGANON E., MARTINEZ-SALES V.,
ORTIZ V., VILA V., VILLA P., MORO J., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

SALA "D": EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL (n° 61 al 72)
Moderadores: Dr. PEDRO MORILLAS BLASCO
Dr. FERNANDO REYES GOMIS

16:00 h. 61. Papel del polimorfismo DD en la remodelacién ventricular tras un infarto reperfundido.
Analisis con resonancia magnética.
PALAU P., BODI V., SANCHIS J., ALINO S., SANZ R., GOMEZ C., DASI F., NUNEZ J., CHORRO F.J.,
LLACERA.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico y Universidad de Valencia.

16:10 h. 62. Modificacion del euroscore aditivo para evitar la infraestimacién en pacientes de alto riesgo.
GARCIA FUSTER R., BUENDIA J.A., RODRIGUEZ |., ESTEVEZ V., CANOVAS S., GIL O., HORNERO
F., MARTINEZ LEON J.
Servicio de Cirugia Cardiaca. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

16:20 h. 63. Relacion entre el BNP plasmatico y la presencia de fibrosis miocardica determinada mediante
resonancia magnética en el paciente hipertenso.
E. CALABUIG, P. MORILLAS, S. GUILLEN, D. NUNEZ, E. FELIU, J. QUILES, L. RIVERA OTERO, E.
ROSELLO, JA RODRIGUEZ, V. BERTOMEU
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de San Juan. Alicante.
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64. Niveles de 8-Hidroxl-2'-desoxiguanosina y peroxidacion lipidica en pacientes con mi°°ardi0pal
de diversa etiologia.

ROSELLO LLETI E., RIVERA OTERO M., SALVADOR SANZA,, MORA LLABATA V., CLIMENT p Ay
V., SANCHO TELLO M.J., FAUBEL BARRACHINA R., LAUWERS NEELISSEN C., BERTOMg
MARTINEZ V., PORTOLES SANZ M. _ L .

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

65. La presién de pulso y los niveles urinarios de 8-hidroxi-2 -desoxiguanosina estan relacionag,
en pacientes con hipertensién esencial.

ROSELLO LLETI E., RIVERA OTERO M., GONZALEZ JUANATEY J.R., CALABUIG ALBORCH
SORIA ARCAS F,, LOZANO PALENCIA T., GARCIA DE BURGOS F., OROSA FERNANDEZ P, MA N,
LATORRE L., PORTOLES SANZ M. Fe™ _

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

66. Tendencias en la asistencia al infarto agudo de miocardio en la comunidad valenciana Di:
afos de registro PRIMVAC. .

CEBRIAN J., CABADES A., ECHANOVE |., VALENCIA J., AHUMADA M., ANTON C., BLASCC M|
SANJUAN R., CARDONA J., GONZALEZ E.

Servicio de UCI. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

67. Riesgo coronario en hipertensos con afectacién renal.
HERNANDIZ A., AGUILAR A., COSIN J., ARISTEGUI R., MASRAMON X., RODRIGUEZ L., ZAMO 1aK;
J.L.

Servicio de Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Vai :nc:

68. Pertil clinico de los pacientes remitidos a una unidad de insuficiencia cardiaca pretrasg an:
MORO J., ALMENAR L., MARTINEZ-DOLZ L., SANCHEZ |., RUEDA J., ZORIO E., CHAMOR} 0
ARNAU M., IZQUIERDO M.T., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

69. Detecci6n de ateromatosis aérticaen el sindrome metabélico. Estudio de resonancia mag: éti:
MACEIRA GONZALEZ A., COSIN SALES J., ROLLAN GARCIA P,, LOPEZ LEREU M.P,, DALLI Pt IDF
E., DIAGO TORRENT J.L.

Servicio de Resonancia Magnética. Hospital General de Castellén, Hospital de la Plana, Hospital Am:
de Vilanova.

70. Prevalencla de la placa de ateroma en aorta toracica en la cardiopatia isquémica. Estucliof
resonancia magnética.

MACEIRA GONZALEZ A., ROLLAN GARCIA P., COSIN SALES J. L Lf PEIDR
E., DIAGO TORRENT J.L. »LOPEZ LEREU MR, DAL

Servicio de Resonancia Magnética. Hos

ital General de C i ital Am
de VManova. P astellon, Hospital de la Plana, Hospit

71. Efectos beneficiosos del ezetimibe sobre el perfil lipi dotel
act prOVNGIoh sesundarie perfil lipidico, inflamacién y funcién en

COSIN SALES J., DALLI E., MARTINEZ MAS i
. G M. R : ERV
M.A, MORENO M, CABRERAA, SOTILLO J. '+ o+ MACEIRA A, ESTEBAN E. H

Servicio de Cardiolog(a. Hospital Armau de Vilanova. Valencia.

72. Disfuneién sistélica en Ia enfermedad coron v
aria precoz: variables asociadas y valor pronds'™.
PINEDA .., MARIN ., ROLDAN V., VALENCIA J,, CLIMENT V,, MARTINEZ .61 BORDES P+ FU
NODAR J.M., MARCO P,, SOGORE F ! N

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante
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18:15 a 19:30 h. SIMPOSIUM DE MEDTRONIC “DESFIBRILADORES” EN SALA "A”.
25 Aiios del desflbrilador automatico implantable. Visién cldsica por parte del electrofisiélogo.
Moderador: Dr. FRANCISCO SOGORB GARRI. (Serv. Cardiologia. Hosp. General Univ. Alicante).
Ponentes: Dr. ANGEL FERRERO DE LOMA. (Hosp. Clinico Universitario. Valencia).
- 25 anlos de la terapia con DAI. Revisién histérica.
Dr. JOAQUIN OSCA ASENSI (Hospital Universitario La Fe. Valencia).
- Impacto de la terapia con DAI en Ia prevencién primaria de la muerte subita
Dr. ALEJANDRO BELLVER NAVARRO. (Hospital General. Castellén).
- Aspectos controvertidos de Ia terapia con DAl en la prevencidn secundaria de la muerte sdbita.
Dr. VICTOR PALANCA. (Hospital General Universitario. Valencia).
- Aspectos clinicos del seguimiento de los pacientes portadores de DAl
Dra. ALICIA IBANEZ CRIADO. (Hospital General Universitario.Alicante).
- ¢ Cudndo recomendarfa la implantacién de un desfibrilador? Revisidn de las gufas clinicas actuales.

RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS EN LA SALA “C” DURANTE TODO EL DiA 18
Moderadores: Dr. JORGE RUVIRA DURANTE
Dr. JOAQUIN CANOVES FEMENIA
Discusién de los Posters de 11:30 h a 12:30 h.

N21 P Supervivencia en una consulta de insuficiencia cardiaca de un hospital secundario.
: JORDAN A.J., GARCIA M., LUJAN J., PINEDA J., MARIN I., REYES F., RAMOS D., CAMARASA R.,
GARCIA R., GARCIA DE BURGOS F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General de Elche.

N2 2 PF Niveles plasmdticos y urinarios de interleucina-12p70 muestran diferencias en pacientes de
insuficiencia cardiaca con y sin hipertrofia.
ROSELLO LLETI E., GARCIA DE BURGOS F., VALERO PARRA R., SEVILLA TORAL B., CLIMENT
PAYA V., MARTINEZ DOLZ L., PAYA SERRANO R., RIVERA OTERO M., MORILLAS BLASCO P,
GONZALEZ MOLINA A,
Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Ne3 P Calidad de vida relacionada con la salud: estudio pre y postrasplante cardiaco.
ALMENAR PERTEJO M., ALMENAR BONET L., MARTINEZ DOLZ L., GIRONES GUILLEM P, CAMPOS
GIMENEZ J., GALAN TORRES J., SALVADOR SANZ A.
Servicio de Cardiologia 6° y 3%. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N24 P Marcadores inflamatorios en la insuficiencia cardiaca crénica.
SANCHEZ-LAZARO 1., ALMENAR L., MARTINEZ DOLZ L., REGANON E., MARTINEZ-SALES V.,
ORTIZ V., VILA V., ZORIO E., RUEDA J., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N2 5P ¢Han cambiado los criterios de aceptacién de los donantes para trasplante cardiaco?
ALMENAR PERTEJO M., ALMENAR BONET L., MARTINEZ DOLZ L., CAMPOS GIMENEZ J., GIRONES
GUILLEM P., GALAN TORRES J., SALVADOR SANZ A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N2 6 PF Pacientes con valvulopatia adrtica severa y disfuncién ventricular: evolucién de diametros y
funcién ventricular tras reemplazo valvular.
SANCHEZ R., RUEDA J., ZORIO E., ARNAU M.A., AGUERO J., OSA A, MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR
L., PALENCIA M., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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N2 8 PF

NegP

N2 10 PF

N2 11 PF

Ne12P

N213 P

N2 14 PF

Andlisis comparativo de la fiabilidad de los tenslometros de muneca con la determinacién invasiy

de la presién arterial.
GUILLpEN GARCIA 5., NUNEZ PERNAS D., MORILLAS BLASCO P, FRUTOS A., CARRILLO P,, QU ¢

J., RODRIGUEZ J.A., VALERO R., BERTOMEU MARTINEZ V. _
Senvicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de San Juan. Alicante.

Tensién arterial sistélica y n-terminal propeptido natriurético cerebral en paclentes con hiperteng;
mayores de 70 aitos

ROSELLO LLETI E., GRIGORIAN L., CALABUIG ALBORCH J.R., JUANATEY GONZALEZ 5
BERTOMEU MARTINEZ V., OROSA MARTINEZ P., MAINAR LATORRE L., SORIA ARCOS F.,, BAz(g
ESQUIVIAS G., RIVERA OTERO M. _ e _

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Tensién arterial sistélica y n-terminal propeptido natriurético cerebral en pacientes con hiperte; s
e hipertrofia.

ROSELLO LLETI E., RIVERA OTERO M., PORTOLES SANZ M., MORILLAS BLASCO P, CALA 3y
ALBORCH J.R., LAUWERS NEELISSEN C., ANTORRENA MIRANDA |., GRIGORIAN L., JUAN, TE
GONZALEZ J.R., LOZANO PALENCIAT.

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Evolucién del nimero de ecocardiografias, ergometrias y cateterismos realizados desde el 204
en un hospital comarcal. L )

GOMEZ-ALDARAVI R., MAINAR L., RODRIGUEZ M.L., ROMAN P., BERNACER B.

Servicio de Medicina Interna. Hospital de Requena. Valencia.

Cambios nucleares y expresién de laminas A y C en la cardiopatia isquémica.

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

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

Recambio valvular mitral. Resultados a corto y largo plazo. ;Hemos avanzado? )
ESTEVEZ FLOREZ V., CANOVAS LOPEZ S.J., GIL ALBAROVA 0., HORNERO SOS F., GAAC!

FUSTER R., MARTINEZ LEON J.B., BUENDIA MINANO J.A., RODRIGUEZ ALBARRAN 1., P’AY/
SERRANO R.

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

Blogueos de rama en la prueba de estuerzo. A propésito de dos casos.

ORTIZ V., SANCHEZ-LAZARO I., NAVARRO MANCHON J., RASO RASO R., SANCHO-TELLO M/
OLAGUE J., SANCHEZ SORIANO R., CANO PEREZ 0., OSCA J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

EuroAction: Cambios favorables en pacientes coronario
de Prevencion y Rehabilitacion Cardiovascular,

SALVADOR A., DE VELASCO J.A., BUIGUES G., BONET A GOF¢
e Al ETA., RUESCAS A., MORILLAS C., SO

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

s y sus familiares mediante un progra™

O ————————————————————— e



8:15a9:15 h. COMUNICACIONES LIBRES EN SALAS “A", “B", “C” y “D"

SALA “A”: HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA (n273 al 75).
Moderadores: Dr. JAVIER PINEDA ROCAMORA
Dr. PASCUAL BAELLO MONGE

MARCAPASOS (n2 76 al 79).
Moderadores: Dr. JUAN COSIN SALES
Dr. JOSE AGUILAR BOTELLA

8:15 h. 73. Resistencia al clopidogrel y trombosis del stent.
SANCHEZ-LAZARO I., RUS A., MARTINEZ M., SALVADOR A., MARQUES J.L., ALMENAR L., ORTIZ
V., MORO J., IZQUIERDO M., SANCHO-TELLO M.J.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:25 h. 74. Intervencionismo percutaneo del tronco comiin izquierdo no protegido. Resultados a un afio.
AGUAR P., MONTAGUD V., TUZON M.T., SEVILLA B., SALIM M., MORA V., ROMERO J.E., ORRIACH
M.D., DIEZ J.L., RINCON DE ARELLANO A.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario Dr.Peset. Valencia.

8:35 h. 75. Valor pronodstico de los marcadores inflamatorios post-stent coronario en pacientes con
sindrome coronario agudo sin elevacion del ST,
MAINAR L., SANCHIS J., BODI V., NUNEZ J., GOMEZ C., BOSCH M.J., MINANA G., ROBLES R.,
SANTAS E., LLACERA.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

8:45 h. 76. Efectos a largo plazo de la estimulacién ventricular derecha en paclentes sin cardiopatia
estructural.
IZQUIERDO M.T., OSCA J., SANCHO-TELLO M.J., CANO 0., AGUERO J., MORO J., CHAMORRO
C., SANCHEZ R., CASTRO J.E., OLAGUE J.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:55 h. 77. El inhibidor tisular de la metaloproteinasa-1 se asocia de forma independiente a la respuesta
de la terapia de resincronizacioén. , .
MARIN F., MARTINEZ J.G., HERNANDEZ MADRID A., ORTEGO M., IBANEZ A., NAVARRO X., GARCIA
A., SOGORB F,, MORO C.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

9:05 h. 78. Efectos de la terapia de resincronizacién cardiaca sobre la funcién diastélica en pacientes
con insuficiencia cardiaca.
ABAN ALIQUE S., CLIMENT PAYA V., MARTINEZ MARTINEZ J.G., BROUZET T., IBANEZ CRIADO
J.L., SANDIN ROLLAN M., TELLO MONTOLIU A., PEREZ BERBEL P., SOGORB GARRI F.
Servicio de Cardiologfa. Hospital General de Alicante

9:15 h. 79. Valoracién del funcionamiento del modo AAISAFER en pacientes con marcapasos por
disfuncion sinusal.
MARTINEZ J.G., GARCIA A., IBANEZ A., IBANEZ J.L., PAYA E., AHUMADA M., MARIN F., QUILES
J.A., ARRARTE V., SOGORB F.
Servicio de Cardiologfa. Hospital General Universitario de Alicante.
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SALA"B": CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA (n® 80 al 85)
Moderadores: Dra. M? JOSE SANCHO-TELLO DE CARRANZA
Dr. GUILLERMO GRAU JORNET

8:15h. 80. Cambios nucleares y expresién de laminas Ay C en la cardiomiopatia dilatada.
CORTES VERGAZ R., PORTOLES SANZ M., ROSELLO LLETI E., AZORIN VILLENA I, MARTINE
DOLZ L., ALMENAR BONET L., MIRO PALAU V., BERTOMEU MARTINEZ V., SALVADOR SaNz )

RIVERA OTERO M. ‘ =
Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:25 h. 81. . Es necesario el tabique interventricular para la perpetuacion de la fibrilacién ventricy an
BLASCO E., CHORRO F.J., FERRERO A., TRAPERO ., SUCH-MIQUEL L., CANOVES J., Mz N
L., PELECHANO F., BODI V., SUCH L.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

8:35 h. 82. Estudio experimental de la funcién diastélica del vantriculo izquierdo seguin la teoriz de;
banda muscular.
TUZON SEGARRA M.T., HERNANDIZ MARTINEZ A., COSIN AGUILAR J., TORRENT GUA ip ¢
AGUERO RAMON-LLIN J., DIEZ GIL J.L., AGUILAR LLOPIS A., VILA LOPEZ C.
Servicio Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

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

TORMOS A., CHORRO F.J., SUCH L., MILLET J., TRAPERO I., SUCH-MIQUEL L., CANOVES J., ;UL
A., PELECHANO F., ALBEROLA A.
Servicio de D.I.E. Universidad Politécnica de Valencia.

8:55 h. 84. Significado de los valores maximos de la frecuencia dominante durante Ia fibrilacion ventr sulz

TRAPERO I., CHORRO F.J., SUCH-MIQUEL L., MAINAR L., PELECHANO F., ORTS L., CANOV 5.
TORMOS A., SANCHIS J.

Servicio de Cardiologia. Hospital Ciinico Universitario. Valencia.

9:05 h. 85. Modificaciones de la refractariedad auricular intrinseca por el ejerclcio fisico crénico. Es ud:
experimental.

SUCH-MIQUEL L., LOPEZ L., PELECHANO F., TRAPERO | ”
ALBEROLA A., CEBRIA A, SUCH L. .» CHORRO F.J., GOMEZ M.C., SUU

Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

SALA"C":  CARDIOLOGIA CLINICA (n¢ 86 al 91)
Moderadores: Dra. JOAQUINA BELCHI NAVARRO
Dr. PEDRO ROLLAN GARCIA

8:15h. 86. Prevalencia y valor e
dilatada. d Prondstico del realce tardio de gadolinio intramiocardico en la miocardiop?”

NADAL M., JACAS V., ESTORNELL J :
ROMAGUERA R., PEREZ BOSCA J.L,, riio%%@ﬁ?’ O C.J., TRIGO A., GIMENEZ M., LAYNEZA

Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital Generat Universitaria de Valencia

Tl AL b eLrslnte ol sparencia ol oo crdaco?
0., SANCHEZ R., RUEDA J., SALVADOR A~ © "\MORRO C., MORO J., IZQUIERDO M., G

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

NN
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88. El grado de disfuncion erectil predice la isquemia miocardica silente en diabéticos tipo 2.
GOMEZ M.J., SANMIGUEL D., GARCIA K., ROLDAN I., DIEZ J.L., SEVILLA M., MORA V., ALMELA
M., HERNANDEZ A., RINCON DE ARELLANO A. -

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario Dr. Peset.

89. Valor pronéstico de la enfermedad arterial periférica en el sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST.

RASO R., RUEDA J., ZORIO E., NAVARRO J., OSAA., ARNAU M.A., MARTINEZ DOLZ L., ALMENAR
L., PALENCIA M., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

90. Analisis factores que pueden influir en aparicion fallo agudo de corazén trasplantado.
CASTELLO GINESTAR A., PEREZ GUILLEN M., MATA CANO D., VALERA MARTINEZ F., MARGARIT
CALABUIG J.A., SERRANO MARTINEZ F., MONTERO ARGUDO J.A.

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

91. Evolucion a medio plazo de pacientes con conducto valvulado adrtico (operacién de bono-
bentall).

PEREZ M., MATA D., CASTELLO A., VALERA F.J., SERRANO F., MARGARIT J.A., TORREGROSA
S., MONTERO J.A.
Servicio de Cirugfa Cardiovascular. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

SALA"D": EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL (n2 92 al 96)
Moderadores: Dr. PEDRO MORILLAS BLASCO
Dr. FERNANDO REYES GOMIS

92. EuroAction: El reto de la prevencion Cardiovascular en Atencion Primaria.

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

Centro de Salud de Manises. Valencia.

93, Valor predictivo de la presién diferencial de pulso para la isquemia miocardica silente en
diabéticos tipo 2

GOMEZ M.J., GARCIA K., AGUAR P, ROLDAN I, DIEZ J.L., MONTAGUD V., PELAEZ A., TUZON M.T.,
HERNANDEZ A., RINCON DE ARELLANO A.

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

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

DALLI E., MORENO M.T., ESTEBAN E., COSIN J., MARCO M.D., SANCHIS G., PASTOR M., HERVAS
M.A., MACEIRA A, SOTILLO J.F.

Servicio de Cardiologia. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

95. Inflamacién y ritmo circadiano de la presién arterial en el paciente hipertenso.

NUNEZ D., MORILLAS P, GUILLEN S., QUILES J., SEBASTIAN M.E., MATEO A., BOTAS M., ROSELLO
E., RIVERA M., BERTOMEU V.

Servicio de Cardiologia. Hospital San Juan de Alicante.

96. Efecto pronéstico de la tension arterial al ingreso por insuficiencia cardiaca aguda: un efecto
aparentemente paraddjico.

FACILA L., NUNEZ J., CONSUEGRA L., BERTOMEU V., SANCHIS J., BODI V., LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Provincial de Castellon.
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: 10:45 h. MESA REDONDA, EN LA SALA "A" . - - i
o Decisiones en valvulopatias: Insuficiencia mitral isquémica adrtica y mala F.E.. Estenosis acrtjc,
disfuncion sistélica. Ml .
‘h’/loderador: Dr. F. SOGORB GARRI. (Serv. de Cardiologia. Hosp. General Universitario, Allcante),
Ponentes: Dr. ALEJANDRO JORDAN TORRENT. (Serv. Cardiol. Hosp. General, Elche).
- Aspectos clinicos. - —
Dr. RAFAEL PAYA SERRANO. (Serv. Cardiologia. Hosp. General Universitario. Valencia)
- Aspectos ecocardiograficos. ' = Nl
Dr. A, MONTERO ARGUDO. (Serv. Cirugia Cardio. Hosp. Universitario La Fe. Valencia:,‘
- Aspectos quinirgicos.

9:30 a 18:00 h. EXPOSICION DE POSTERS EN LA SALA “C”

10:45 a 11:30 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN LA SALA “A”

- Viabilidad miocardica. ) » g
Moderador:  Dr. ANGEL LLACER ESCORIHUELA (Serv. Cardio. Hosp. Clinico Universitario. Valencia).
Ponente: Dr. ARTURO EVANGELISTA MASIP (Serv. Cardio. Hosp. Gen. Valle de Hebrén. Bana).

11:30 a 12:30 h. POSTERS - DISCUSION EN LA SALA “C”

10:00 a 10:30 h. MESA REDONDA DE ENFERMERIA EN LA SALA “D”
- Arritmias. Tratamiento no farmacoldgico.
Moderadora: D M®* DOLORES ESCRIBANO PANOS (Hosp. General. Universitario. Valencia).
Ponentes: D2. NATIVIDAD MIHI HORNOS (Hosp. General Universitario. Valencia).
- Ablacion endocérdica.
D®. SARA MOLINA GARRO (Hosp. General Universitario. Alicante).
- Cardioversion eléctrica.

D. VICENTE RUIZ ROS (Hosp. Clinico Universitario. Valencia).
- Implantacién de marcapasos.

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

12:00 a 13:00 h. CONTROVERSIAS EN LA SALA “A”
- Lesiones de tronco: ACTP frente a cirugia.

Moderador: Dr. JUAN SANCHIS FORES (Serv. Cardiologfa. Hosp. Clinico Universitario Valencia)
Ponentes: Dr. EDUARDO OTERQ COTO (Serv. Cirugia Cardio. Hosp. Clinico. Valenc{a).

Dr. ADOLFO RINCON DE ARELLANO CASTELLVI (Serv, Cardio. Hosp.Univ. Dr. Peset. Valenci2):

13:00 a 14:00 h. TALLER DE E.C.G. EN LA SALA “C”
Moderador: Dr. MIGUEL A. ARNAU VIVES

(Serv. Cardiologia. Hosp. Universitario La Fe. Valencid)-
Ponentes: 8’- jgggé-shgono LOPEZ (Serv. Cardiologfa, Hosp, Universitario La Fe. Valencia)
D: oEE ng?gﬁggggﬁgil(ggr{\é Cardiologia. Hosp. General Univ. Valenciﬂ)-}
i ) ‘ -£Z (Serv. Cardiologia. Hosp. Clinico Univ. Valencid)
g:a'ErgLZEBESA TUZON SEGARRA (Serv. Cardiologfa. Hosp. Univ. Dr. Peset. Valenci2)-
. O PAYA MORA. (Serv. Cardiologfa. Hosp. General, Alicante).

GG\J
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11:30 a 13:30 h. SALA"D": COMUNICACIONES DE ENFERMERIA
Moderadores: D. VICENTE RUIZ ROS (Hosp. Clinico Universitario. Valencia).
D2. SARA MOLINA GARRO (Hosp: General Universitario. Alicante).

11:30 h. 1 E. Estudio sobre tolerancia de la monitorizacién ambulatoria de la presién arterial en una unidad
de hipertension.
MATEU A., SEBASTIAN E., GUILLEN S., QUILES J., NUNEZ D., RODRIGUEZ J.A., VALERO R.,
BERTOMEU V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de San Juan. Alicante.

11:40 h. 2 E. Funcion cardiopulmonar y capacidad funcional en pacientes cardiépatas.
SOLER RIZO M.L., PUJALTE AZNAR M.F.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario de Elche. Alicante.

11:50 h. 3 E. Cambios a corto plazo en la calidad de vida de pacientes dados de alta tras episodio de
agudizacion de insuficiencia cardiaca cronica severa
RUIZ ROS V., FERNANDEZ GARRIDO J., GOMEZ MONSOLIU C., PLA RIBES I, MOYANO NAVALON
P., CUENCA ROMERO ., GINER T., GOMEZ |., BELLIDO J.R., NUNEZ J.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valéncia.

12:00 h. 4 E. Estudio comparativo de sangrado tras cateterismo cardiaco.
IGLESIAS P., VAYA 1., VILLAPUN E., SANCHO C., SALVADOR J., PLANELLS B., MONTERO M.J.,
ZARAGOZA J.C., ALEDON C., CATALAN M.C.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

12:10 h. 5 E. Procedimiento de actuacion de enfermeria en el estudio hemodindmico por via radial/cubital.
PEREZ A., RUIZ C., ARGENTE A., MART[ R., LASANTA R., ESTEVE M.J., SANCHEZ E., TEN F,,
ANDRES L., DOMENECH M.D.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

12:20 h. 6 E. Estudio sobre el dispositivo de cierre vascular percutaneo "angio-seal".
MARTI R., LASANTA R., ESTEVE M.J., PEREZ A., RUIZ C., ARGENTE A., SANCHEZ E., TEN F,,

ANDRES L., DOMENECH M.D.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

12:30 h. 7 E. Tolerancia al tratamiento betabloqueante + IECA en la insuficiencia cardiaca dependiendo

del momento de administracion
VALERO F., RODRIGUEZ T., FONTANGORDO E., GUEVARA E., TORRES N., RODRIGUEZ N., ONCINA

E., MACIA M., JIMENEZ J., CONCAE.
Servicio de Cardiologia. Hospital San Juan. Alicante.

12:40 h. 8 E. Valoracién del I6bulo de la oreja en pacientes con cardiopatia isquémica.
GOMEZ C., RUIZ V., NUREZ J., BODI V., SANCHIS J., BELLIDO J., GINER T., GOMEZ 1., ALONSO

V., LLACER A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinic Universitari de Valéncia.

14:00 a 16:00 h. COMIDA DE TRABAJO
16:00 a 17:00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES EN SALAS “A”, “B”, “C” y “D".
17:00 a 18:00 h. REUNION ADMINISTRATIVA DE LA SECCION DE ENFERMERIA EN SALA “C”.
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17:00 a 18:00 h. SESION ESPECIAL EN LA SALA “D”

18:15 h.

Asistencia especializada al paciente cardolégico en la red sanitaria de la Comunidad Valeng;
Dr. JOSE VICENTE MONMENEU MENADAS (Cardiélogo. Hosp. Comarcal de Xativa).

ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD EN LA SALA “A”

ELACION DE POSTER TARAN EXPUESTOS EN LA SALA “C” DURANTE TODO EL DjA 19

N2 15 PF

N2 16 P

N217 P

Ne 18 P

N2 19 PF

N220 P

Moderadores: Dr. JORGE,RUV'IRA DURANTE
Dr. JOAQUIN CANOVES FEMENIA
Discusién de los Posters de 11:30 h a 12:30 h.

Bloqueo de rama izquierda y funcién ventricular en sujetos con insuficiencia cardlaca.
CORTES VERGAZ R., MARIN ORTUNO F,, MORILLAS BLASCO P., PEREZ BOSCA J.L., GARC'\
BURGOS F., MORA LLABATA V., BERTOMEU MARTINEZ V., RIDOCCI SORIANO F., GC yr
GUTIERREZ R., RIVERA OTERO M.

Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacién. Hospital La Fe. Valencia.

Valoracion de la aorta ascendente con ecocardiografia transtoracica: comparacion con reson in
nuclear magnética. .

SANCHEZ LAZARO 1., MIRO V., IGUAL B., QUESADA CARMONA A., OSA A., SANCHEZ SOR A
R., ORTIZ V., CHAMORRO C., AGUERO J., SALVADOR A,

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Parametros ecocardiograficos predictores de severidad en el sindrome apnea-hipopne 1
sueno.

MORO LOPEZ J.A., ALMENAR BONET L.
Servicio de Cardiologla. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Combinaci6n de uso de stents farmaco activos y de cromocobalto en la enfermedad multi ast
Seguimiento clinico a medio plazo.

TEN F., SANCHEZ E., ANDRES L., CANO O., IZQUIERDO M., AGUERO J., CHAMORRO C., SAN( Hi
R., SALVADOR A., DOMENECH M.D.

Servicio de Cardiologfa. Hospita! Universitario La Fe. Valencia.

Angioplastia facilitada con anti-lIB/IIIA frente a angioplastia primaria en el infarto agudo®
miocardio:metanilisis.

MONTAGUD V., GOMEZ M.J., SANMIGUEL D., AGUAR P. TUZON M.T., MARMOL R., PELAEZ!
SALIM M., DIEZ J.L., RINCON DE ARELLANO A, ' iy "’

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario Dr, Peset. Valencia.

Angloplastia facilitada con fibrinoliticos frente a a
miocardio: metanadiisis.

MONTAGUD V., AGUAR P., GOMEZ M.J., TUZON M.T. 3 VILLAE
SALIM M., DIEZ J.L., RINCON DE ARELLANO A. R LR OL R, SE

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

ngioplastia primaria en el infarto ag“d°r

68\—/



N2 21 PF

Ne22 P

N¢ 23 PF

N2 24 P

Ne25 P

Una disfuncién endotelial coronaria secundaria a la activacion neuroendocrina puede ser causa
de la taquimiocardiopatia.

AGUILAR A., HERNANDIZ A., COSIN J., DIEZ J.L., TUZON M.T,, VILA C. _
Servicio Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Analisis tiempo-frecuencia de la tibrilacion ventricular.

CANOVES J., CHORRO F.J., GUERRERO J., TRAPERO |., MAINAR L., SUCH-MIQUEL L., FERRERO
A., BLASCO E., SANCHIS J., SALVADOR R.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico. Universitario. Valencia.

Incidencia de fibrilacién auricular y variaciones ecocardiogréficas en pacientes resincronizados
ALBERO J.V., VALLE A, QUESADA A., JIMENEZ J., PALANCA V., SANCHEZ J., GUDIN M., GIMENEZ
M., RODA J., VILLALBA S.

Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

Mortalidad en pacientes portadores de DAL

OSCA J., CANO O., IZQUIERDO M.T., OLAGUE J., SANCHO-TELLO M.J., CASTRO J.E., CHAMORRO
C., MORO J., AGUERO J., SALVADORA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Aplicabilidad de un algoritmo de control automdtico de la salida ventricular en relacion con el
tipo de fijacion de la sonda-electrodo. )

OLAGUE J., SANCHO-TELLO M.J., OSCA J., CASTRO J.E., CANO O., ORTIZ V., SANCHEZ |., MORO
J., CHAMORRO C.I., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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PROGRAMA SOCIAL

MIERCOLES 17-05-06 20.15 h. ACTO INAUGURAL

JUEVES 18-05-06 22.00 h. CENA SOCIAL

VIERNES 19-05-06 22.00 h. CENA DE CLAUSURA
(*HUERTO DEL CURA”)
ENTREGA DE PREMIOS A
COMUNICACIONES Y BECAS
INVESTIGACION

REUNIONES ADMINISTRATIVAS
DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRAB/ J(

CARDIOPATIA ISQUEMICA, ECG

Y FISIOPATOLOGIA DEL EJERCICIO VIERNES 19 16:00 a 16:30 h. SALA A
HEMODINAMICA VIERNES 19 16:30 a 17:00 h. SALA K
CARDIOLOGIA CLINICA VIERNES 19 16:00 a 16:30 h. SALA C
ESTIMULACION CARDIACAY ARRITMIAS  VIERNES 19 16:30 2 17:00 h. SALAC
ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER VIERNES 19 16:00 a 16:30 h. SALA'E
CARDIOLOGIA PREVENTIVA,

HTA Y OTROS FACTORES DE

RIESGO VIERNES 19 16:30 2 17:00 SALA'E
ENFERMERIA VIERNES 19 16:00 a 17:00 SALA‘D
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CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA ANO 2006

Con arreglo al articulo 13 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para celebrar 12
Asamblea General de la Sociedad, en sesién ordinaria, el dia 19 de Mayo proximo, Viernes, en la sala "A" del

Palacio de Congresos de Elche, sede del XXIll CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA,
a las 18.00 horas y con arreglo al siguiente:

ORDEN DEL DiA:

nN —

ACTA - Lectura y aprobacién, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.

INFORME DEL SECRETARIO - Actividades de la Sociedad en el uitimo periodo. Ratificacién de nuevos miembros.
Altas y Bajas.

XXIil CONGRESO - Informe del Presidente del Comité Organizador.

INFORME DEL TESORERO - Balance de la gestion econémica.

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

SECCIONES CIENTIFICAS - Informe de sus responsables respectivos.

SITUACION PAGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.

INSVACOR - Informe de su representante.

INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuacién de la Junta Directiva en el dltimo afio.

16. PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas y becas de Investigacion.
11. RUEGOS Y PREGUNTAS.

COND P

PREMIOS A COMUNICACIONES XXIIl CONGRESO S.V.C.

PREMIO S.V.C. 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Cardiologia Clinica.

PREMIO LACER 750 EUROS A la mejor comunicacién sobre Cardiopatia Isquémica.

PREMIO MEDTRONIC 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Electrofisiologia y Aritmias.

PREMIO BIOTRONIK 750 EUROS Ala mejor comunicacion sobre Marcapasos.

PREMIO EXCMO. 750 EUROS A la mejor comunicacién sobre Ecocardiografia, Doppler y

AYUNTAMIENTO DE ELCHE Medicina Nuclear.

PREMIO BISBALSOL 750 EUROS Ala mejor comunicacion sobre Hemodinamica y Cardiologia
Intervencionista.

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

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

VALENCIANA DEL CORAZON Investigacion Basica.

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

BASES PREMIOS XXIIl CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

1. Participaran, salvo menci6n expresa por parte de los autor.efs. tc.)da’s.las corqunigaciones a la referida Reunion.

2. La puntuacion inicial de los resumenes, por parte del Comité Cientifico, serd tenida en cuenta para la concesién de

2 t’sspg‘:::;?jé seran asignados por el Comité Cientifico, cuya decision serd inapelable.

4. Elfallo se hara publicoen la Asarpbleay los certificados c'on.'respond|entes se entreggrén en la Cena de Clausura.

5. Elimporte de los premios se hara 91ec_t|yo en un plazo maximo de dos meses despueés de la entrega de una copia
del trabajo premiado, para su publicacion en LATIDO. i

6. Los trabajos premiados deberan ser entrega}io_s para su pgbhcacmn en LATIDO, antes del 31 de Diciembre del afio
del Congieso, perdiendo los derechos economicos después de esta fecha.
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JUEVES DiA 18 (8:15 - 9:15 h.)

SALA “A” HEMODINAMICA

1. Angioplastia en pacientes asintomaticos en f'a'se
subagudapost-infarto. Utilidad de la resonancia magnética
para predecir mejoria sistélica.
BERTOMEU V., BODI V., SANCHIS J., LOPEZ-LEREU M.P,,
NUREZ J., SANZ R., PALAU P., PELLICER M., CHORRO
FJ., LLACER A, o
Hospital Clinico y Universitario. ERESA. Servicio Cardiologia.

Objetives. La indicacién de angioplastia rutinaria en la arteria relacionada con el

infarto (ART) durante |a fase subaguda de un infario de miocardio (TM) en pacicntes

3. Estrategias terapeuticas tras implante de stent Corongy,
en pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes org),,
VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M., BORDES P., PINEDA |
AHUMADA M., GOMEZ-SABATER S., GAHCIA-HONHUB,‘
A., LOPEZ-ARANDA M.A., SOGORB F.

Hospital General Universitario de Alicante. Serici.

Cardiologia.
Introduccién. El i iagregante plaquetario doble con aspirina y clopidogre] ey
i blecido tras el impl de stent coronario. Sin embergo, no exivy

recomendaciones sobre dicho tratamiento en pacientes anticoagulados de manera erénica,

fticos no estd bien establecida. Anali si, en este escenario, la
magnética cardiaca (RMC) puede predecir la mejoria de la funcién sistélica.
Meétodos. Se incluyeron 63 pacientes con un primer IM con elevacion del ST tratado
con trombolisis y: (a) situacién clinica estable; (b) enfermedad de un vaso; (c) lesién
severa (270%) en la ARI; (d) flujo TIMI 3 y lesion residual <20% después del

Mitad

gieron todos los paci itidos a nuestra unidad entre febrero 20q4,
encro de 2006 para cateterismo cardiaco a los que se les implantaron stents coronarios You
stuvicran previ bajo iento con anticoagul orales. Se realizd un seguimic,
clinico durante 6 meses. Este estudio forma parte del registro multicéntrico MUSICA.
Resnltados: Se incluyeron 60 pacientes (edad media 71,8 = 8,9 ailos, 20% mujeres). E| moag

tratamiento con stent en fase subaguda (41 dias post-IM); (¢) flujo TIMI3 y
<50% en cl sexto mes (18111 dias post-IM). Mediante RMC (71 dias post-IM) s¢
cuantificaron el engrosamiento sistélico basal (Ebas, anormal si <2 mm), la extensién
transmural de la necrosis (ETN, anormal si >S0%), el porcentaje de masa infartada y la
fraccion de eyeccién (FE). En el sexto mes (184210 dias post-IM), se repitié la RMC.
Resultados. La FE mejord en el sexto mes (51413 vs. 55¢13%, p <0.0001). E1
porcentaje de masa infartada en la primera semana predijo la FE del sexto mes: area
bajo la curva (ABC) 0.83[0.68-0.98], r=-0.65, p <0.0001. Un porcentaje de masa
infartada <33% mostrd una scnsibilidad del 76% y una especificidad del 86% para
detectar una FE >50% en el sexto mes. De 959 segmentos analizados, 228 eran
disfunci en lapri de los que el 41% mejoraron (>2 mm) en el
scxto mes. La ETN en la primera semana predijo la funcién sistélica en el sexto mes
(ABC 0.86{0.80-0.92), r=-0.51, p <0.0001). ETN <50% mostré una sensibilidad del

de anticoagulacion era: ACxFA (65%), prétesis valvular (11,7%) y otras causas (233%) 1,
causa de peticién de] cateterismo era sindrome coronario agudo en el 76,7% y angina estable e
¢l 23,3% restante. El acceso fue femoral en el 96,7% de los pacientes y radial-braquial ene
3,3%. El vaso tratado fue: 33,3% DA, 26,7% CX, 16,7% CD, 5% TCl, 5% safena y 133y
multivaso. Se implantd stent firmaco-activo en el 56,7% de los pacientes. Al alta hospitalan; 5
prescribié AAS+clopidogre} | en el 62,1% de pacientes, otros regimene. ¢n ¢
37,9%. Han completado el seguimiento el 71,7% de los pacientes. De ellos, s6lo un 40% de i
pacientes tratados con stents firmacoactivos seguia doble antiagregacion al sexto ms §
registraron 6 muertes, solo una de origen cardiaco por [CC, ni por sangrado, ATV a
IAM. Hubo un episodio de ACVA isquémicoy 4 episodios de sangrado (3 y 1)
Un paciente p 6 [AM dario a trombosis d¢l stent antes del primer mes.
Conclusiones: En la préctica clinica se utilizan diferentes regimenes terapéuticos en pa iesiss
anticoagulados cronicamente después del implante de stents coronarios. Aunque la * 51 ¢

d

gi es baja, a 1a espera de completar el seguimiento cli- 2o &y

92% y una especificidad del 69% para predecir mejonia en la funcién sistoli

Conclusi En paci intomaticos, la re larizacion p en fase
subaguda post-IM puede aportar importantes beneficios en términos de funcién
sistélica. La RMC, por medio de un andlisis cuantitativo de la extension transmural de

l'r'iple terapia deberia restringirse a pacientes de alto riesgo tromboembolice (protesis val ilves
y ACxFA de allo riesgo) y evaluar adecuad la relacién riesgo-beneficio de la utit ac:in
© no stents farmaco-activos en este tipo de pacientes dado el bajo cumplimiento terz

)
8

la is, es una her il para predecir la mejoria de la fi

2. Stents recubiertos de rapamicina vs stents
convencionales en el tratamiento de lesiones de la
descendente anterior proximal
VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M., BORDES P, PINEDA J.,
MAINAR V., BERENGUER A., GARCIA-HONRRUBIA A.,
LOPEZ-ARANDA M.A., AHUMADA M., GOMEZ-SABATER

S.
Hospital General Universitario de Alicante. Servicio
Cardiologia.
Objectivos: Los stents recubiertos de rey (SRR} han d do baja incidencia de nuevas
revasculanizaciones en diversos escenarios anatémicos, incluyendo lesiones de la arteria

descendente anterior proximal (DAp). EI propsito del siguiento estudio fue comparar la efectividad de
los SRR frente a los stents c¢ les (SC)ene! de tales lesiones.
Métodos y resultados: fueron incluidos 96 pacientes con estenosis severas de la DAp. Se realizd
seguimiento clinico durente 2 ailos. Una muestra de 98 pacientes con lesiones de la Dap tratados con SC
fue wiilizada como grupo control. Se registré la incidencia de muente, reestenosis angiogrifica binaria,
nueva revascularizacion de la lesion diana (RLD) y fracaso de) vaso diana (FVD). Se analizaron variables
clingcas, angiogréficas y del procedimiento para identificar predictores de RLD y FVD. El éxito
angiogrifico del procedimiento fue del 100% en el grupo SRR y del 9%% en el 8rupo SC (p=1.0). A los
1.5 s, ¢l porcentaje acumulado de FVD fue del 9.4% en el grupo SRR vs 16.3% en ¢l grupo SC
(¢=0.15), y el de FVD fue del 52% en el grupo SRR vs 122% en el grupo SC (p=0.08). Las
probabilidades de supervivencia libre de FVD y RLD fueron en el grupo SC del 83.7% y 87.8%, yen el
Brupo SRR del group 90.6% y 94.8%, respectivamente. Después del zndlisis muliivariante s6lo la
utilizacidn de SRR aparecié como factor protector de nueva RLD y FVD (OR 0.38, 95%C] [0.150.94]
p=0.037 y OR 021, 95%C1 [0.06-0.66) p=0.008, respectivamente), y la diabetes como predictor
independientz de FVD y RLD (OR 2.37, 95%CI [1.07-524] p=0.034 y OR 3.5, 95%C1 [129-9.7]
|E=0.0lll,.mpeqivamu), 1
oaclusions: Este estudio muestra que 1a utilizacion de los SRR en el trammiento de lesiones de
& segura y efectiva, con un resultado clinico a largo plazo mejor que los stents convencionales. uop

4. Papel en la practica clinica diaria del sten de
cromocobalto. Seguimiento clinico.
ANDRES L., TEN F, SANCHEZ E., SANCHEZ R., C N0
0., AGUEROQ J., IZQUIERDO M., MORO J., SALVADC A.
DOMENECH M.D.
Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiol gid

El uso generalizado del stent es discutible en base & un incremen 2 &
gasto sanitario, ademds de su dificultad en cl abordaje de lesiones de esicc™
complejidad. El stent de cromo-cobalto (SCC) es una herramienta itil en este 1110 d:.
lesiones, con baja probabilidad de restenosis (RIS) en determinados subgrupos
pacicntes,

OBJETIVO: Documentar en una serie de paci tados en nuestro lab
SCC, los resultados clinicos y angiograficos inmedi y la tasa de RIS clinica alos*
meses. Enun subgrupq angiografico analizar ademés la presencia de RIS Sisﬂiﬁc‘.'?’ud.
_ MATERIAL Y METODO: Estudio prospectivo, realizindose la indicacion
implantz a criterio del operador, en funcion de criterios clinicos y angiogrificos:

GRUPO TOTAL: Se han tratado 134 lesiones en 122 pacientes (edad media 64 3"
88% varones), DM (n 26, 21%), HTA (n 68, 56%), DL (n 61, 50%), tabaquismo n °_'.I
50%), IMA previo (14, 11%). Tipo lesion: B1 n 54 (40%), B2 n 68 (50,4%). €
(9,6%). SUBGRUPO ANGIOGRAFICO (aleatorizado): 27 lesiones en 22 paciet®®

RESULTADOS: Se wilizs liberacién directa en 98 lesiones (73%) y preditsi’"”
clectiva en el resto. EI didmetro medio del stent fue de 3,01 mm y la longitud media &
163 mm. La 1asa de éxito angiogrfico primario fue del 100% y ™ " T
complicaciones inmediatas durante ¢l implante. MACE a los 6 mescs (mueric, IN\-;-
Nueva revascularizacion) en § pacientes (4%): 2 RIS, 1 lesion de novo y una trom 3
subaguda (paciente del subgrupo angiogrifico) con IMA en relacién con retirad ©
anfiagregantes. -

CONCLUSIONES: En la practica clinica diaria, atn en la era del stent rccutficnol,];7
stent convencionales de cromo-cobalto sigucn teniendo un papel significativ ©
mancjo intervi de la cardiopatia isquémi

tone &F

72~.



5. ¢Es util el factor de von Willebrand como marcador de
la enfermedad vascular del injerto cardiaco?
CHAMORRO C.I., ALMENAR L., MARTINEZ-DOLZ L., TEN-
MORRO F., MARTIN PASTOR J., VILLA P., SANCHEZ
SORIANO R.M., ANDRES L., AGUERQ J., SALVADOR A.
Hospital Universitario La Fe. Valencia. Servicio Cardiologia.

Antecedentes: La enfermedad Vascular del Injerto (EVI) es un tipo de vasculopatia de
etiologfa no aclarada, que afecta a los paci idos a trasplante cardiaco (TC) y
que limita de forma significativa su supervivencia. Se considera a la ecografia
intravascular o [VUS como ¢l método de eleccién para su diagndstico. El factor de Von
Willebrand (fvw) es una glicop de sfntesis endotelial implicado en la agregacién
plaquetaria y que ha sido utilizado como dor de disfuncion endotelial

Objetivo: Valorar la utilidad del factor de fvw como marcador de EVI.

Material y Métodos: Anali de forma prospectiva a 22 sujetos sometidos a TC en
nUestro centro, a los que realizamos un primer estudio con coronariografia ¢ IVUS a los
3643 dias y un segundo a los 598+49 dias. Durante el periodo de scguimiento se
realizaron 5 controles de niveles séricos de fvw por paciente. Analizamos los resultados
con test de Anova de medidas repetidas y curva ROC.
Resultados: Se detecto EVI significativa en 10 sujetos

JUEVES DIA 18 (8:15 - 9:15 h.)

SALA “B” CARDIOPATIA ISQUEMICA

7. Andlisis de la microcirculacion mediante resonancia
magnética cardiaca cardiaca tras un infarto reperfundido.
Algo mds que blanco o negro.
PALAU P., BOD! V., SANCHIS J., LOPEZ-LEREU M.P,
SANZ R., NUNEZ J., PELLICER M., GOMEZ C., CHORRO
F.J., LLACERA..

Hospital Clinico y Universitario. ERESA. Valencia. Servicio
Cardiologia

th0 AMadi

1 d P q
Intr d.

i (RMC) se ha definido la
obstruccién micravascular (OMV) como un defecto de contraste en el centro de la zona
infartada durante la captacién tardia de gadolinio. | i ia ¢
impli de grados i dios de disfuncién mi |

j:4 la p
diante RMC.
61 p ivos con un primer IM con elevacién del
ST, enfermedad de un vaso y flujo TIMI 3 (primera semana y sexto mes). La RMC (7=1
y 184211 dias post-IM) se usé para cuantificar el cngrosamicnto sistélico basal (Ebas,
mm) y con dosis bajas de dobutamina (Edob, mm). La perfusion se dividié en 4 grados:
I=normal; 2=retraso (pendiente nommalizada de la llegada de gadalinio en la secuencia
de primer paso <0.6), 3=defecto (ausencia de Ilegada de contraste al final del primer
pasa), 4=OMV (defecto fijo en la zona infartada en fase de captacién tardia). Los

Métodoe E

(45,5%). Aunque los niveles de fvw tienden a disminuiren _,_ "\ . EVISI

la evolucion, dicha tendencia no alcanzé significacion _, ’ e
tadistica, si se apreci diferencias en los niveles de

fvw en funcién de Ia presencia de EVI (298 £139 vs 212 | ~

%105 p=0,02). Con el andlisis de la curva ROC obtenemos \E:‘ »

una sensibilidad del 40%, especificidad 83% y valor ~7'—;

predictivo negativo 82% con un punto de corte de 300 mg/dL.
Conclusiones: Los niveles de fvw se encuentran significativamente més elevados entre
los pacicntes con EVI. Dichos niveles parecen encontrarse més elevados en las primeras
fases del TC y disminuir durante la evolucién. Podria tratarse de un método Gtil para el
diagndstico y monitorizacion de la EVI.

6. Angioplastia con stents recubiertos en octogenarios:
Evolucion clinica a largo plazo. .
BROUZET T.A., RUIZ-NODAR J.M., VALENCIA MARTIN J.,
GARCIA HONRUBIA A., BORDES P., AHUMADA VIDAL M.,
PINEDA F.J., GOMEZ S., IBANEZ J.L., SOGORB GARRI F.
Hospital General Universitario de Alicante. Servicio
Cardiologia.

Introduccién: La revascularizacién mediante inter ioni p A
(ICP) en pacientes mayores de 80 aflos es cada vez més frecuente. Esto es debido al
aumento de la esperanza de vida, de la prevalencia de enfermedad coronaria con la
edad y a la mejora de la calidad de vida de los paci i Lainft 6n sobre
la evolucién a largo plazo de estos pacientes y sobre todo con el uso de stents

RCl{bianS (SR) es escasa.

Srad 1

los paci yores de 80 aflos tratados con SR en
nuestra unidad y en los que el seguimiento fuera mayor de | afo. Se .a.nalizb Ia.
mortalidad, la incidencia de ECAM (muerte cardiaca, revascularizacién vaso diana o
infarto) asf como los episodios de tromb boguda y tardin, los reingresos por
eventos cardiacos y In situacion clinica actual del paciente. |

Resultados: desde Mayo-02 hasta Enero-05 tratamos con SR a 64 pacientes mayores de
80 afios. Edad 82.7+2.2 (rango 80-89). Varones 62%.Angina inestable 70%. Se realizd
revascularizacion multivaso en el 70%, considerind pleta en el 45% y usénd
slo SR en el 75% de los casos. Se completd el seguimiento clinico a largo plazo
(23,404 11,01: rango 2-47) del 80% de los pacientes. La mortalidad global fue del
12.5%. ECAM= 8 % (2 muertes cardiacas, | IAM, 1 larizacién vaso diana en
segmento distinto al tratado). Otro paciente fue revascularizado en otra arteria. No hubo
reingresos por reestenosis clinica. Referian encontrarse asintomilicos el 79% de los
pacientes, 6% refieren angina de esfuerzo y el 15% disnca de esfuerzo. La
supervivencia libre de eventos (ECAM) a los 36 meses fue del ?8.4]%. .
Conclusiones: La angioplastia con implantacion de stents recubiertos en pacientes

mayores de 80 aflos es una buena altemativa con una baja incidencia de ECAM y sin
gi se casos de is clinica. Por tanto, el uso cada vez mayor de SR deberia
i hién en los paci muy.anci

—_——— e e e 73
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(s) que ban varios grados sc incluyeron en e} mis alto de ellos.

Resultados. En la 1 semana, de 911 s, 751 (82%) tenian perfusion normal, 76 (8%)
retrase, 50 (6%) defecto y 34 (4%) OMV. Tedos los s con OMV estaban en la zona
infartada; 18% de los s con defecto y 38% de los s con retraso estaban en la zona
adyacente. Los s con perfusién normal mostraron mejor Ebas (5.5£3.5, 4.423.3, 343,
0.942 mm) y Edob (6.7£4.6, 6=5.7, 3.324.9, 1.5=2.4 mm), p <0.0001, que aquellos con
retaso, defecto y OMV. En el 6° mes, el 100% de los s con OMV, el 67% de los s con
defecto y el 78% de los s con retraso mejoraron a grados menos severos. En el 6° mes,
los s normales mostraron mejor Ebas (5.8%3.5, 2.1=2.5, 3.4£3.3 mm) y Edob (6.624.3,
2.6=3.1, 3.8+3.9 mm), p <0.0001, que los s con retraso ¢ defecto.

Conclusiones. La OMV ¢s una alteracion severa exclusiva de la zona infartada en
fase apuda. El defecto y ¢l retraso de la llegada de contraste durante el primer paso son
grados menos scveros de disfuncion microvascular que pueden afectar a la zomn

d En los meses si al.IM 1ndos los gmdas de hipoperfusicn mejnran.

8. Enfermedad coronaria e insuficiencia mitral: nuestra
experiencia en un campo controvertido. .
GARCI!A FUSTER R., BUENDI!A J.A., RODRIGUEZ |.,
ESTEVEZ V., CANOVAS S., GIL O., HORNERO F.,
MARTINEZ LEON J.

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Servicio
Cirugfa Cardiaca.

Objetivo. El tratamiento 6ptimo del paciente coronario quirirgico con distintos grades
de insuficicncia mitral asociada no estd bien definido. Analizamos los resultados de la
revascularizacion aislada o con procedimiento mitral asociado (plastia vs sustitucién) en
los distintos grados de severidad valvular.

Métodos. 316 pacientes con enfermedad coronaria y algiin grado de insuficiencia
mitral fueron intervenidos entre Feb-99 y Dic-03. Se evaluaron los resultados de tres
estrategias: revascularizacién aislada, recambio o reparacion mitral en 70 pacientes con
IMi moderada y 54 con {Mi severa.

Resultados. La mortalidad en coronarios con IMi ligera fue 4.2%. 53 pacientes con
IMi moderada se sometieron a revascularizacién aislada con una mortalidad de §1.3%.
La IMi persistio en grado moderado en 21.4% de estos pacientes (seguimiento 148
meses), en cambio s6lo lo hizo ¢n 3.2% en los 14 pacientes con 1Mi moderada reparada.
No hubo diferencias en supervivencia lardia entre reparar y no operar la mitral. En
pacientes con IMj severa s opté por el recambio en 29y la reparacion en 23, siendo las
montalidades respectivas: 13.8% vs 8.0%. La supervivencia tardia también fue mejor
con la reparacion (log rank p<0.03). La sustitucion mitral presentd los peores resultados
en el global de pacientes con [Mi significativa.

Conclusiones. La reparacion mitral ofrece mejor supervivencia que el recambio en
pacientes coronarios con IMi severa. No hemos encontrado diferencias en supervivencia
entre revascularizacion aislada y reparacion ¢n aquellos con IMi moderada, pero si
mayor persistencia de IMi en los primeros.




9. Cirugia coronaria con injertos arteriales. ¢ Es la hora del
cambio? .
GARCIA FUSTER R., BUENDIA J.A., RODRIGUEZ |,
ESTEVEZ V., CANOVAS S., GIL O., HORNERO F.,
MARTINEZ LEON J.

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

Objetivo. La mejor supervivencia de la mamaria izquierda (LIMA) sobre la DA ha
incrementado el uso de otros injertos arteriales. Evaluamos nuestra experiencia con
o

11. Anteria radial versus vena safena. ¢Injertos comparyy,
en seguridad y eficacia?
GARCIA FUSTER R., BUENDIA J.A., RODRiGUEgz
ESTEVEZ V., 'CANOVAS S., GIL 0., HORNERQ |
MARTINEZ LEON J.
Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Seryi
Cirugia Cardiaca. ‘

Objetivo. El empleo de la arteria radial como injerto complementario a |g
izquierds (LIMA) ha experi do un notable debido a sy g4y
i6n, fAcil manejo y aparente seguridad. Resultados contradictorios han plameg

injertos arteriales maltiples ¢ do los resultados con la técnica
(LIMA mais safena).

dudas acerca de su beneficio real. Analizamos nuestra experiencia en yp estug:
parativo con la vena safena.

Métodos. 1256 pacicntes revascularizados en un periodo de 6 afios. 4 gi
grupo 1, sblo safenas (31 pacientes), grupo 2 o convencional, LIMA mds safenas (589
pacientes), grupo 3 o radial, LIMA mas radial/es (541 pacientes) y grupo 4 0 mamaria
bilateral (95 pacientes). Anélisis uni-multivariante de determinantes de mortalidad y
valoracién de injertos en todos los pacientes re-estudiados (angiografia y angioTAC).

Resultados. Mortalidad hospitalaria: 2.9% (EuroSCORE: 4.2%). 636 pacientes con
dos o mas injertos ancriales. La mortalidad observada (esperada) en los grupos 1 al 4
fuc 12.9% (8.3%), 4.1% (5.1%), 1.5% (3.3%) y 1.1% (3.0%). En ¢l anilisis univariante
los determinates de monalidad fueron: cdad, urgencia, IRC, arteriopatia periférica,
NYHA III-IV, FE, IAM previo, lesién de tronco y DA calcificada (score coronario). En
el anilisis multivariante: IRC (OR: 3.2; p=0.01) y anteriopatia periférica (OR: 2.4;
p=0.03). El empleo de mltiples injertos arteriales mostré un efecto protector (beta:-0.7;
OR: 0.4; p=0.07). 63 pacientes re-estudiados en 30216 meses (1-68 meses) con 213
anastomosis: 20/89 safenas ocluidas-disfuncionantes (77.6% permeabilidad), 3/57
radiales (94.8%), 1/60 LIMA (98.4%) y 3/7 RIMA (57.2%).

Conclusién. El empleo de injertos arteriales mejora los resultados “convencionales™
Los grupos radial y doble mamaria han mantenido una mejor relacién mortalidad
observada/esperada. La radial ha dounap bilidad excelente en los pacientes
re-estudiados.

10. Recuento leucocitario y su valor pronéstico en el IAM.
¢ Algo mas que un marcador de extensién del daiio
miocéardico?

BOSCH M.J., NUNEZ J., SANCHIS J., FACILA L., BODI V.,
BERTOMEU-GONZALEZ V., PELLICER M., CONSUEGRA
L., MINANA G., LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinic Universitari de
Valencia.

introduccién y objetivos: En estudios recicntes se ha hallado una relacién entre el recuento leucocitario
(RL) y su papel pronéstico en el infarto agudo de miocardio (IAM). E! objetivo de este estudio fue
d inar el valor predicti ibuible al RL en la lidad a largo plazo en los superviviente:

primeras 48h del JAM, con independencia de variables clinicas, bioquimi ) diogr -

Meétodos. De un total de 1130 pacientes intervenidos con LIMA a la DA S¢ ha
obtenido dos grupos bles de 322 paci cada uno medi jami
miltiple (“case-match™). Un grupo Convencional, con sélo safenas y un g.mp; Rad:
con 21 injerto radial. Mediantc regresion logistica se obtuvo un Propensity Score P
“empleo radial”. El emparejamiento paciente-pacientc se realizd para un score idéni,
de 5 digitos o para coincidencias sucesivas de 4-, 3, 2- o 1- digitos si fue necesario

Resultados. Emparejamiento comreclo con caracteristicas demogréficas, comorbilica:
enfermedad coronaria y datos quinirgicos idénticos en ambos grupos. 30% pacien
con edad >70 afios. Morbilidad general similar. Mortalidad hospitalaria menor cn ¢
grupo radial: 1.9% vs 3.8% (p=0.13), pese a una mortalided esperada idémiz
(EuroSCORE: 4.1%). El principal predictor independiente de mortalidad fue IRC (OR
6.6; p=0.002). La radial tuvo un efecto protector (beta: -0.8; OR: 0.4; p=0.12). Ninqu=:
oclusién radial frente a 13 safenas ocluidas en 30 paci re-estudiados (1-56 mcs;s)

Conclusién. E! empleo de la arteria radial como segundo injerio en pacientes cor:
LIMA a DA ha pemitido disminuir la mortalidad sin aumentar la complejidad y
morbilidad quinirgicas. La radial ha mostrado una permeabilidad excelentc en los
pacientes re-estudiados.

12. Valoracidn clinica y marcadores séricos en la evalu cidn
pronéstico en el dolor torécico agudo sin desviacic 1¢e!
ST y troponinas normales .
DOMINGUEZ E., SANCHIS J., BOSCH X., BODI V., N NEZ
J., BELLERA N., CONSUEGRA L., BENITO B., HER/ 3.
LLACERA.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Univers an®
Valencia.

Objetivos: Por Io generul, los pacientes con dolor tordcico agudo sin desviacién del ST ni eles ""‘:
troponinas se consideran un grupo de bajo riesgo; en cambio, la homogeneidad en su pron "‘,J
prediccién de riesgo fodavia no ha sido aclarada. Nuestro propdsito fue investigar la combin- 108

diogrificas y terap de ido valor pronéstico, de pacientes w—;‘lAA i ci
ST (JAMSEST) y con elevacion del ST (IAMEST). ? B Pl
Pacientes y método: Se anali 1075 pac dmitidos de forma con el di ico de
(IAMSEST- ._S'_IJ; IAMEST~ 512). EI RL se obtuvo en la primera determinacion anallftica obtenida al
ingreso. Sc utilizaron modelos de regresion de Cox para determinar el grado de esociacion entre ¢| RL y
lEal ::'"al'.d‘dl lo;ll pars t:nbo;;i?o‘ de IAM. La mediana de seguimiento fue de 12 meses (7-20 meses)
. s incluy6 en ambos modelos categorizado en los siguient - <10
i S0 T uientes puntos de corte (x 10 células/ml): <10
Resultados: Se registraron un total de 171 muertes, 99 (17.6% i
(14.15%) en LAMEST. En ¢l IAMSEST i dinribucida de hmm.ztﬁlp:lc:[ufrxc;nﬁms;d 1:
(12.4%), RL2 41 (23.8%) y RL3 14 (40%) muertes respectivamente (p <0.001). Para el lAMéEST las
::(a;%su?hd:d:jur‘\ la :alle_gon‘l de RL fueron: RLI 18 (83%), RL2 37 (16.4%) y RL3 17 (24,3%),
1 # el isis multivariante, ji | ini i i b de
o il b g ity rl" Ll H 'JUS':; por Vanlib.lcs _clmllm,kbxo:_;ulmps, fraccién de
farmacolégica adminivtrady, los hazard ratio (HR) en ol subgrupo MSES m}’m,‘ :
y RL3 w3 RL| foeson: 1,72 (1.08:2.3¢; pe 0.023) y 208 (1 om_:-:m T"mlp "

dl‘u:s cl‘lnioos y séricos en Ia eval de eslos pacl s
todos: Un toal de 340 paci ivos que acudieron al servicio de urgencias p<f pige
toricico 1gudo fueron estudiad ia de desviacién del ST o In elevacit =

con.sldmmn como criterios de exclusién. Se determinaron en las primeras 24 horas de la "‘5""':
pacientz, 13 proteina C reactiva (PCR), la proteina A plasmitica asociada al embarazo (PAPF: pid
NT-pro-BNP. En I estratificacién de los pacientes se aplicé un score de ricsgo clinico Pm'"’u
Vlhdlfl}. basado en lus caracteristicas de! dolor tordcico y los factores de riesgo. El objetivo F’."","w &
ortalidad, mfmo. de miocardio o larizacién y el objetivo secundario mortalidad o In*
m:?ﬂl"dw‘. Lamediana de seguimiento fue de 52 semanas (32 8 77 semanas). 1 abjet?
Sesenta pacientes (17.6%) cumplicron ¢l objetivo primario y 17 pacientes (5%) ¢! :.np‘
secundario. El score de riesgo clinico permitié la estratificacidn de los pacientes ¢n caregorlas ¢ s
4]0 (0-1 puntos, n=183), intermeio (2 puntos, n=88) y akio (33 puntas, n=69) para el 0bjetivo P ~
(9.3%, 21.6% y 34.8%, p=0.0001) y secundario (2.7%, 2.3% y 14.5%, p~0.0001). La d8Uio¥r g
terciles de los pacicntes en funcion de los marcadores séricos mostré que el NT-pro-BNP # 55 o
objetivo primario (8%, 19.3% y 25.7%, p~0.002) y secundario (0%, 3.5% y 11.5%); en 3Bl Ly 'y
(p=0.6 y p~0.9) y el PAPP-A (p=0.08 y p=0.2) no estaban relacionadas. En el andlisis mul G e
categoria de riesgo clinica predecia el objetivo primario (intermedio vs bajo riesgo: HRﬂ_-'- ! L
Lt 84.1,p=0.03; olto vs bajo riesgo: HR=3.4, IC 95% de 1.8 n 6.5, p=0,0002) y secundario (349
riesgo: HR=4.0, 95% IC de 1.3 a I1.8, p=0.01), pero el NT-pro-BNP2120 ng/L (valor & ':,-, y HE
informacion adicional para ambos objetivos (HR-2.0, 1C 95% de 1.1 236 P2 543}

; : 026 -
AMEST, pn RL2 y RS fewe: 123 (175395 pea00) y 437 (102080, ogtn,

respectivamente

74

123,1c 95% de 1.6 2 98.3, p=0.01). En el subgrupo de bajo riesgo (score clinico <2
aquellos pacientes con NT-pro-BNP <120 ng/L (n=117) presentaron una muy baja incidencid

primario (5.1% vs 16.7%, p=0.02) y secundario (0% vs 7.6%, p=0.006)
: El i

Coneluc: ndclsf'
jond

" El proné de los paci con dolor tordcico agudo sin d_:sviaci:‘ o
F‘:Pﬂmna's normales es incierto. EI NT-pro-BNP, ms que los marcadores inflamatocios. o o
pronéstica adicional a la i6n clinica, pudiendo ser especialmeate S0l 77
Peecoz de pacientes de bajo ricsga P
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13. Estratificacion de riesgo en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda combinando el péptido natriurético
cerebral y el marcador tumoral CA 125,
NUNEZ VILLOTA J., CONSUEGRA SANCHEZ L., SANCHIS
FORES H., BERTOMEU GONZALEZ V., BOSCH CAMPOS
M.J., BODI PERIS V., ROBLES FERNANDEZ R., MINANA

ESCRIVA G., FACILA RUBIO L., LLACER ESCORIHUELA
A

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Introduccién: El peptido natriurético cerebral (BNP) se ha establecido como un
marcador prondstico til tms un episodio de insuficienci dl. (IC) aguda.
Reci cl dor tumoral CA125 (CA125) ha mostrado nsociarse con
pariimetros de severidad y pronéstico a corto plazo en pacientes con IC, sin embargo, su
utilizacidn en combinacién con el BNP con fines bsticos no ha sido diada. El
objetivo de nucstro trabajo fue ¢l valor predictivo i | para predecir
mortalidad a 6 meses cuando cl BNP y cl CA125 se evalian conjuntamente.
Métodos. Anali 272 i ingresad i
Ademds de la inft ién prond habitual, d ¢l BNP y el CA125 tras la
estabilizacién clinica inicial. El CA125 (U/ml) y cl BNP (ng/L) fueron dicotomizados
segin puntos dc corte sugeridos en estudios previos, y de esta manera, se crearon 4
categorfas: C1= BNP<350 y CA125<65; C2= BNP2350 y CA125<65; C3= BNP<350 y
CA125265; y C4— BNP2350 y CAI1252. La asociacién independiente entre lus
mencionadas categorias y la montalidad se analizé mediante regresién de Cox.
Resultados. A 6 meses, 58 muertes (21.3%) fueron detectades, La menor tasa de
muertes se regisird en los sujetos en Cl (7.7%). intermedia para aquellos en C2 y C3
(26.7% y 25.9% respectivamente) y mayor en C4 (42.1%). Tras el ajuste por potenciales
confusores, dicho gradiente de riesgo permanecié inalterado: el riesgo fue mayor
do los dos d i elevados (C4 vs. Cl: HR= 3.6, 95% CI=1.5-
8.82), intermedio para aquellos con un marcador clevado (C3 vs. Cl: HR-2.6, 95%
CI=1.15-6.11) y (C2 vs. C1: HR=2.5, 95% CI|=0.95-6.4) y menor en aqucllos sin ningin
marcador clevado.
C lusi Enclp estudio, d que la d i6n del CA125
aporta informacion prondstica incremental al BNP, de esta manera cl uso simultineo de
ambas marcadores nos permite mejorar o estratificacion de riesgo en.la IC aguda.

por IC aguda

14. Estrategia conservadora vs invasiva en el manejo del
sindrome coronario agudo sin elevacion del ST.
Diferencias prondsticas a 1 afio de seguimiento. .
NUREZ J., BERTOMEU-GONZALEZ V., SANCHIS J., BODI
V., BOSCH M.J., PELLICER M., FACILA L., CONSUEGRA
L., CHORRO F.J., LLACERA.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Introduccién. Reci bajos han do la superioridad de una estrategia
rutinarinariamente invasiva (E) frente a una estrategia conservadora (EC) en pacientes
con sindrome coronario agudo sin elevacién del ST (SCASEST). El objeuvo_ de nuestro
trabajo fue determinar las diferencins en mortalidad global y el evento combinado de
R 0 oo o ';99 o aﬂeonti:s inEresados :::::c::?\l:::ncme enlr

i io a acil
mﬁ;ﬂoze:;;n;:yséc?;rl:;_sl}‘u ‘_‘;i;; l‘uero: tratados mediante EC (172001 - 10/2002) y
430 con EI (11/2002 — 11/2004). Se cred un propensily score para muestras upure(.\ldus
(PS) que incluyé a 694 pacientes (87% de la muesira original) con ¢! fin de minimizar
las posibles diferencias entre cada una de las cohortes de Se la

15. Utilidad de la concentracién del NT-PROBNP en la
miocardiopatia hipertréfica. -
GARCIA HONRUBIA A., MARIN F, GIMENO J.R., PAYAE.,
CERDAN M.C., PEREZ SANCHEZ I., ROLDAN V., RUIZF.,
SANDIN M., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

EI NT-proBNP se ha correlacionado con la presion telediastélica ventricular, el estrés
de pared miocérdica, la hipertrofia ventricular y los sintomas de insuficiencia cardiaca.
Apenas existen estudios en pacientes con miocardiopatia hipertrofica (MCH).

Métodos. Se estudiaron 71 pacientes (48215 afios, 69% varones). Todos ellos
cumplian los criterios diagnésticos de MCH. A todos los pacientes se les realizo una
historia clinica, fisico y valoraci6 en ECG, ecocardiograma,
ergometria, Holier-ECG y presencia de realace tardio en la resonancia tras gadolinio. La
determinacién de NT-proBNP se realizé mediante en suero.

Resultados. La concentracién de NT-proBNP se asocié con un mayor grosor dela
pared ventricular (p:0,001), obstruccion al wracto de salida del ventriculo izquierdo
(p:0,02), respuesta tensional anormal al esfuerzo (p: 0,01), antecedentes familiares de
muerte sibita (p:0,021), sexa femenino (p:0,001) y disnea limitante (p:0,013). La
concentracién de NT-proBNP se asocié a una mayor presencia de factores de riesgo de
muerte siibita (p:0,013). Se encontrd, por primera vez en la literatura, una asociacion
entre la concentracion del péptido y la presencia de realce tardio en la resonancia.
sugestivo de fibrosis (p:0,006). Asi, el 79% de los pacientes del mayor tercil del péptido
presentaban realce, mientras en que solo lo presentaban et 45% del primer tercil
(p:0,016). En ¢l andlsis multivariante (regresién lineal), las variables asociadas con la
concentracién del péptido fueron el grosor de la pared ventricular, la disnea limitante y
¢l sexo femenino (todas p<0,05).

Conclusiones. Et NT-proBNP se asocia de forma independiente can la clase funcional
en la MCH. Se asocia ademds, con ln presencia de factores de riesgo de muerte sibita.
De forma interesante se asocia con el rezlee tardio con gadolinio en la resonancia,
sugestivo de fibrosis intersticial.

16. Valoracion del sistema de las metaloproteinasas en la
miocardiopatia hipertréfica )
GARCIA HONRUBIA A., MARIN F., ROLDAN V., GIMENO
J.R., PEREZ SANCHEZ, PAYA E., FELIU E., GONZALEZ
J., SANDIN M., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

Las metaloproteinas (MMP) son las enzimas gadas de lah
de la matriz intersticial, En diferentes procesos, como hipertension, fibrilacién auricular
o insuficiencia cardiaca, se ha observado una alteracion de este sistema. S¢ ha
observado afectacién de dicho sistema en la miccardiopatia hipertrofica (MCH). Sin
embargo, poco se sabe sobre fas variables a las que se asocia.
Métodos, Se & 70 p
plian los criterios diag

(48£15 afios, 69% varones). Todos ellos
icos de MCH. A todos los pacientes se les realizd una
historia clinica, examen fisico y valoracion consistente en ECG, ecocardiograma,
ergometria, Holter-ECG y resonancia con gadolinio. Se determiné la concentracién de

tasa de eventos entre cada parcja de miembros apareados por el PS, uno recibiendo EC'y
el otro EI, y sus diferencias se analizaron mediante la regl'cSlérI\ de Cox.
Resuitados. No hubo dife significativas en las caracteristicas busales entre
i ised j dimientos de

ambas estrategias. Por disefio, la tasa de catelensmos y proce
revascularizacion fue superior en EI que en !."Cr(‘f:‘-6 vs. 69;1;/" ();%7-6 vs. :4-0%
respectivamente). La tasa de mortalidad fue inferior, aunque sin diferencia
significativas cn)cl grupo de EL (HR 0,76, IC 95% 0.51-L1L p=0,15). P‘“": el event
combinado de muerte o infarto, la E1 mostré una red\fcuén I:elnnva del 29% (HR 0,79,
IC 95% 0,53-0,94, p=0,018) comparado con la EC, dl_fen:rfms que desaparesieron
cuando se ajusté por los procedimientos de revascularizacién y cambios en cl
tratamiento farmacolégico (p=0,68). ) L. 5 .
Conclusiones. La ad%pcién de una EI se asoci6 a una disminucién del riesgo de
mortalidad global e infarto en pasientes con SCASEST dz alto riesgo a 1 afo de

imi Dicha disminucién de riesgo fue atribuible alclnmblos en fa frecuencia de

i de r Indracia vmcijm;.mi:nlnmsdm.immm

lagt (MMP-1) y gelati A (MMP-2) y B (MMP-9) mediante técnica ELISA.
Se determind ademds la concentracion sérica de NT-proBNP y proteina C reactiva.

Resultados. E1 50% de los paci tenian una de MMP-1 (principal
enzima encargada de degradar ¢l colageno) inferior al nivel de deteceion de la téenica.
La concentracién de MMP-1 se correlacioné con la edad (r:-0,25; p:0,029), pero no se
asocid a ninguna otra variable estudiada. La concentracion de MMP-2 se asocié con la
disnea (p:0,049) y correl 6 con la 6n de NT-proBNP. La concentracion
de MMP-9 se asocié con la presencia de realce tardio con gadolinio en la resonancia
(p:0,001) y correlacioné de forma significativa con la concentracion de NT-proBNP (r:
0.51; p<0,001) y proteina C reactiva (1:0,26; p:0,04). Las MMPs no se asociaron a los
factores de riesgo de muerte sibita,

Conclusiones. En pacientes con MCH se observa una menor degradacién del coligeno
de la matriz intesticial. La concentracién de MMP-2 se asocia a la clase funcional yala
concentracion de NT-proBNP. La concentracién de MMP-9 se asocia a la presencia de
fibrosis, demostrada en el estudio con cardioresonancia, y los valores de NT-proBNP,

F?S

Vol. 11 « Numero 2 « Extra Mayo 2006


e.siratiQcaci%25c3%25a1n.de

17. Sustitucion mitral con o sin preservacion de cuerdas
tendinosas: 10 afios de seguimiento clinico.
GARCIA FUSTER R., BUENDIA J.A., RODRIGUEZ 1.,
ESTEVEZ V., CANOVAS S., GIL 0., HORNERO F,,
MARTINEZ LEON J.

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

Objetivo. El mantenimicnto de la continuidad anulo-papilar puede mejorar los
resultados clinico-funcionales de la sustitucién valvular mitral. Analizamos el efecto de
varias téenicas de preservacion a corto y largo plazo.

Métndas 312 pacientes con natalngia reumitica-desencrativa han sido sometidos a
sustitucién mitral (periodo de 6 aftos). En 115 pacientes se practicd reseccion completa
de velos y cuerdas (grupo 1). en 126 preservacion de velo posterior (grupo 2) y en 71
preservacién cordo-papilar completa (grupo 3). Con un anilisis discriminante se
obtuvieron 3 Propensity Score por paciente (probabilidad de pertenencia a cada grupo)
que fueron empleados para el ajuste de los modelos de moralidad temprana-tardia. Se
realizaron ccocardiogramas preoperatoriamente, al alia, al afio y en seguimiento tardio.

Resultados. Seguimiento clinico completo 2 10 afios. Mayor mortalidad hospitalaria
con la reseccion completa (grupo 1): 8.7, 6.3 y 0% (p=0.04), siendo 1a diferencia ms
acusada para exitus por causa cardiaca: 5.2, 0.8 y 0% (p=0.02). en grupos respectivos.
La supervivencia global tardia y la libre de muerte “cardiaca” y relacionada con cirugia
fue mayor en los grupos 2 y 3. La reduccion del volumen ventricular fue mayor en los
grupos 2 y 3 (p<0.001). La FE sufri6 un descenso progresivo en el seguimicnto en el
grupo | (% de aumento FE en los tres prupos: -3.8=19.1, +12.9423.8 y +16.0=19.6,
p<0.001).

Conciusiones. La preservacion anulo-papilar ¢s posible en gran parte de fas
sustituciones mitrales. Su efecto beneficioso sobre la funcion ventricular se traduce en
una mejor supervivencia temprana y tardia.

18. Insuficiencia cardiaca con funcion sistdlica conservada
y deprimida: Mortalidad a largo plazo.
MAINAR L., NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., CONSUEGRA
L., BERTOMEU V., ROBLES R., MINANA G., GOMEZ C.,
LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

Introduccién: La insuficiencia cardiaca (IC) con funcién sistélica conservada
presenta un prondstico similar al de la IC con disfuncion ventricular, aunque existen
datos di en la bibliografia

Objetivo: Evaluar la monalidad de una serie de 460 pacientes ingresados
consecutivamente por IC aguda, comparando los que tienen fraccién de eyeccion (FE) >
50 % (ICc, n= 249) o0 < 50% (ICd, n=211). Dentro del grupo con ICd, diferenciamos
dos tipos: Disfuncién ligera-moderada: FE 35-50 %, Disfuncién severa: FE <35 %.
Mediana de seguimiento: 10 meses (rango intercuartilico de 4-18 meses),

Resultados: Los pacientes con 1Ce  respecto a aquellos con ICd tienen: mayor edad
media, p je de sexo f fibrilacion auricular y cardiopatia valvular; y
mener prevalencia de cardiopatia isquémica, dislipemia, tabaquismo y abuso de alcohol.
La TA sistélica al ingreso es mayor en pacientes con ICCc, similares los valores de
frecuencia cardiaca al ingreso y Na' plasmético y menores los valores de creatinina,
dcido trico y de hemoglobina. Durante el seguimiento se registraron 122 muertes
(26.5%), 56 (22%) y 66 (31%) ¢n aquellos con ICc e ICd respectivamente (p < 0.05). Al
realizar el andlisis multivariado, tras ajustar por s idas variables dicha
diferencia al comparar ambos grupos, desaparece (HR 111, p < 0.56, IC 95%: 0.75-
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19. Evolucién a largo plazo de pacientes Portadoreg
desfibrilador automatico implantable en funcign deg,
indicacion U
OSCA J., CANO 0., IZQUIERDO M.T., AGUERg |
CHAMORRO C., QUESADA A., SANCHO TELLO
CASTRO J.E., OLAGUE J., SALVADOR A, 4,
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valenqi

Introduccién. La wtilizacién del desfibrilador automético implantable (DAI) ep ¢|
4mbito de la prevencion primaria (PP) de muerte sitbita sc ha incrementado enlos
ultimos afios a raiz de los tltimos ensayos que demuestran su utilidad, E] objetivo ¢
presente estudio ha sido analizar el comportamiento diferencial de estos diSpOsilivo;-
largo plazo en funcion de su indicacion, ya fuera prevencién primaria o secund.-.ri”p's\
Material y método. Se realizo un estudio observacional en el que se incluyeron 127
pacientes a los que se implantd un DAI entre encro del 2000 y jutio del 2005, Los datog
fueron obtenidos mediante revision de historias clinicas asi como entrevistas
telefonicas. Las variables analizadas fueron: tipo cardiopatia, fraccion eyeccion, estagyy
funcional, patron electrocardiogrifico y anchura QRS, indicacién DAL, tipo dispositivg,
arritmias y terapias durante el seguimicnto, reingreso hospitalario, muerte y wasplant; |
Resultados. El seguimiento medio fue de 598366 y 10904674 dias (p=0.0001) para
los DAl implantados como PP frente los implantados como PS. La siguiente tabla
resume los principales resultados hallados.

Enfermos ____RIP FE% QRSms __ T.Adecuadas
PP: 53(42%) 6(11%) 2814  130:32 6 (11.3%)
PS: 74 (58%) 7(9.4%) 38416 124128 28 (38%)

NS P=0.001 NS P=0.001
La supervivencia libre terapias apropiadas fue inferior cn el grupo de PS cifra que
alcanzé significacion estadistica (Log Rank, p=0.5)
Conclusiones. 1-El grupo de pacientes a los que sc implanié un DAI como PP ten

peor FE. 2- La prevalcncia de terapias aprop fue significativamente superior 14
grupo de PS.

=

20. Valor del estudio electrofisiolégico en pacie tes
portadores de desfibrilador automatico implantab!
CANO O., OSCA J., IZQUIERDO M.T., AGUERO J., M)RO
J.A.,, SANCHEZ R., SANCHO TELLO M.J., CASTRO JE.
OLAGUE J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccién: El estudio electrofisiolégico (EEF) ha mostrado resultados
ictorios en la evaluacién de pacientes con elevado riesgo de mortalidad
amitmica. El objetivo del presente estudio ha sido analizar la utilidad de los ‘resullniﬂf
del EEF en la evolucion de pacientes portadores de un desfibrilador automatico
implantable (DAI). 1o
Material y método: Entre encro del 2000 y julio de! 2005 se implantaron 127 DA
nuestro centro. Se realizé EEF en 36 casos (28%) siendo éste el grupo de Plf'e'?“s =
estudiado, analizando variables clinicas asi como la aparicion de eventos arritmicos
el seguimiento. X
Resultados: En pacientes con implantacion de DAI por prevencion primaria (P?ltﬂll
tealizé EEF en un 18% frente a un 39% de los de prevencion secundaria (PS) (IEss
Se realizé EEF en ¢l 25% y 33% de los pacientes con cardiopatia isqué ﬂ"‘ql.'”‘ﬁ
miocardiopatia dilatada (MCD) (NS). La fraccién de eycccion (FEVI) de 1os P“; o |
con EEF fue ligeramente superior a la de los pacientes sin ECF (36% vs 33 %._N )
EEF fue positivo en el 67% de los casos, siendo la amitmia inducida una taq

1.66). SdinlcmFl;:argo. en el subgrupo de pacicntes con ICd, los con d

scvera de la FE presentan un riesgo mayor de monalidad -

seguimiento (HR 1.77, p <0.05, IC 95"/):: 1.009-3.113) e
Con.clusioncs: La presencia de disfuncion sistélica en una muestra de poblacién no

sclec_cngnnda con IC aguda, no parece asociarse a mayor mortalidad durante el

seguimiento a largo plazo. Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con ICd, la

presencia de disfuncion ventricular severa se asocia a una men :

L = 0T supervivencia respec
a las pacientes con disfuncitn ligers-moderada, P el

ventricular (TV) en ¢l 92% de los casos y fibrilacién ventricular (_E_‘D_Ln_elgé—'-ﬁj::/;
Enfer lquMCD Sincope FEVI __ PPPS ___RIP _ATG™
EEF+ 12(33%) 79%/57% 14(78%) 35.6% S6%10% 18.3%)
EEF-24 (67%)_ 21043% 422%) 35.5% 44%30% 1(41%). 5
- ~ P=02 P=02 P=09 P=04 P=06 "

Conclusiones: Los pacientes portadores de DAI como PS tuvieron con mayor pabia

frecuencia un resultado positivo en el EEF (especialmente si la amitmia il‘[ﬁ'“m
sido una taquicardia ventricular). Un resultado positivo en el EEF se asocio @

e

76 nilmero de terapias en el seguimicnto sin alcanzar significacion estadistica. g



21. Manejo en puertas de urgencias de los pacientes con
fibrilacion auricular sintomaética.
VALLE A., CORBi M., SANCHEZ J., LAYNEZ A.,
ROMAGUERA R., JACAS V., NADAL M., GIMENEZ M.,
TRIGO A., QUESADA A.
Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital General
Universitario. Valencia.

Objetivos: La fibrilacién auricular (FA) es la amitmia que més carga asistencial genera
en las urgencias hospitalerias; pero, a pesar de las guias de practica clinica (GPC)
publicadas, el nivel de utilizacién en el tratamiento de la misma no es conocido. Nuestro
objetivo es conocer el grado de cumplimiento de las GPC en la FA mediante el manejo
terapéutico realizado en Urgencias de un Hospital Terciario,

Métodos: Se cstudiaron 108 paci ® que acudieron a puertas de
urgencias por clinica en relacion con la FA, con respucsta ventricular
clectrocardiogrifica mayor de 100 latidos por minuto. Se registrd ! tratamiento y
destino del p al alta. Se realizd seguimiento al mes a 77 p. Por iltimo se analiz6 si ¢l
manejo en urgencias siguid las actuales GPC de la Sociedad Espafiola de Cardiologi

23. Incidencia de taquiarritmias ventriculares en pacientes
portadores de DAI con indicacién tipo madit Il.
MARTINEZ J.G., GARCIA A., IBANEZ A., IBANEZ J.L.,
AHUMADA M., PAYA E., MARIN F., QUILES J.A., ORTUNO
D., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

Los resultados det estudio MADIT-II indican que la implantacién profilictica de un
desfibrilador automdtico (DAT) en pacientes con antecedentes de infarto de miocardio y
disfuncién ventricular izquierda severa reduce la mortalidad. A pesar de los resultados
del estudio la implantacién de DAIs con esta indicacién sigue siendo baja en nuestro
medio. El objetivo de nuestro trabajo es valorar la incidencia de taquiarritmias
ventriculares y su tipo en este grupo de pacientes.

Métoda: Ectudi 52p (46 hombres, 6 muj con edad media 62+7 aflos)
aos que se les implant$ un DAI por cumplir criterios del estudio MADIT-II (infarto de

Re.suludos: La edad media fue de 74,4115 afos, €l 63% eran mujeres. Prescntan
cardiopatfa conocida un 38,3%. 44,9% FA paroxistica, 12,1% FA persistente, 43% FA
permanente. Se trataron con betablogueantes 33%, calcioantagonistas 13,1%, dig

rdio antiguo y disfuncidn ventricular izquierda severa). Valoramos durante el
g la incidencia de terapias adecuadas por arritmias ventriculares y su tipo, asi
como la incidencia de terapias inapropiad

Dacnltad

4.5.8%, amiodarona 50,5%, antiarritmicos Ic 7,5%. Al alta 36,2% estaban en ritmo
sinusal, la cardioversién fue farmacologica en 15p(13,8%),y cléctrica en 2p(1,9%) .32 p
(29,9%) fueron ingresados. Al alta recibi icoagulacion oral el 53,8% de los p. Al
mes de seguimiento (77p) habian reingresado 16p(20,8%) y fallecido 4p. El evento de
Feingre o era superior en pacientes que previamente no habian ingresado(11,1% frente a
23,7%, con p no significativa). EI 55,6% no habian seguido las GPC.

Conclusiones: El cumplimiento de las GPC para FA en Urgencias de un hospital
lerciario es reducido(d4,4%).Presentando al mes una tasa de reingreso ¢levado(20,8%).
Un mejor cumplimiento de las gulas podria mejorar ef tratamiento de la FA y reducir su
cargaasistencial

22. Anilisis de la forma de inicio de los episodios de
taquicardia ventricular sostenida en pacientes portadores
de desfibrilador. -
MARTINEZ J.G., GARCIA A., IBANEZ A., IBANEZ J.L.,
AHUMADA M., PAYA E., MARIN F,, QUILES J.A., CLIMENT
V.E., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

El analisis de los elcctrogramas intracavitarios (EGM) almacenados durante los.
cpisodios de taquicardia ventricular (TV) en los pacientes ponaelores de d:_sﬁbr}lador
automAtico implantable (DAI) permite conocer la forma de inicio de los episodios. E.l

Con un seguimi medio de 18=12 meses 17/52 pacientes (31%)
presentaron alguna terapia apropiada por iarritmias ventriculares: 15 paci por
taquicardia ventricular, 5 por fibrilacién ventricular y 3 por ambas. 12 de ellos (70%)

i mas de un episodio. Hubo pias inapropiadas en 2/52 paci (4%), en

ambos casos por fibrilacién auricular con respuesta ventricular ripida.

g ol

Conclusi La incidencia de p prop en p con criterios tipo
MADIT ! para la implantacién de un DAI en nuestro medio es ala a medio plazo. La
mayoria de los episodios son por TV y gran pante de los pacientes experimentd mds de
un episodio en el seguimiento.

24, Efecto del tratamiento con atorvastatina 80 MG previo
a la cardioversion eléctrica.
IBANEZ J.L., MARTINEZ J.G., MAINAR L., GARCIA A.,
MARIN F., ROLDAN V., IBANEZ A., GOMEZ ALDARAVIR.,
TELLO MONTOLIU A., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

La cardioversion cléctrica ¢s el watamiento mas eficaz para restaurar el ritmo sinusal,
sin embargo, su principal limitacién es la alta tasa de recidivas. En la fibrilacién
auricular existe un estado inflamatorio que podria participar en su aparicién y

objetivo de nuestro trabajo es analizar los diferentes palmn:s_de inicio de los episod:
de TV y su relacién con pard clinicos y electrofisiold » 3
Método: Estudi <l EGM al do de 284 cp de TV a con terapia
apropiada en 86 pacientes consecutivos portadores de DAI que acuden a revisién. _Se
analiza la forma de inicio de la TV, la longitud de cicio (LC) de la TV, la frecuencia
sinusal previa al episodio y la ¢ficacia de a terapis.

imiento. El i con podria reducir su aparicién. Ademas se ha
observado como las estatinas pueden modificar ¢l estado inflamatorio. y ademas influir
en el remodelado estructural observado en la fibrilacion auricular. No existen datos
sobre el efecto del i previo con ator ina 80mg a la cardioversién.
Métodas. Se incluy 54 pacientes (66 = 11 aflos; 35 varones) de dos hospitales de
nuestra comunidad. Dos semanas previas a la cardioversidn eléctrica se inicié el

Resultados: E1 61% de los ep fueron inducidos por una le vent

(EV) y el 39% fueron TV de inicio stbilo. Los episod porEV uoa
LC significativamente menor que los de inicio subilo (335242 ms versus 388235 ms;
P=0.005). La frecuencia sinusal previa al episodio fue significativamente mas rpida en
los episodios de TV de inicio sibito (586£183 ms versus 698227 ms; p=0.005). En el
85% de los episodios inducidos por EV, este tenia una morfologfa difercnic ala d.c !a.
TV. En un 20% de los paci sep pisodios con umbo.s P dF inicio.
La fraccién de eyeccion de ventriculo izquierdo (FEVI) fue mds Pﬂjﬂ en_los pacientes
con TV iniciado pro EV (26+12% versus 32£17%; p=0.01)_. El dxagnés(!co Jc!e
cardiopatia isquémica cronica fue mds fi cn los p °s con ep .
iniciados por EV (p=0.07). No hubo relacién entre 1a forma de inicio y la eficaciade [a
terapia.

q

con atorv 80 mg/dia en 29 p La cardi sidn ica se
tealizd mediante protocelo de 200, 300 y 360 julios. Se realizd una extraccion
guinea en el de la inclusion (previa a la estatina), pre-cardioversion y otra
alas 24 horas de ésta. Sc realizé un seguimiento clinica y con ECG ala semana y al mes
de la cardioversion. Se determinaron los valores séricos de proteina C reactiva, y
lasmaticos de lop tipo 2 y el inhibior tisular de protei tipol.
" Resultados. En 52 pacientes (96,3%) la cardioversion fue cficaz. En ¢l seguimicnto al
mes, 27 pacientes (50%) la amitmia recidivé. El trat con atorv. 80 no
influyé en la eficacia de la cardioversion eléctrica, ni con ¢i nimero de choques. energia
méxima o energia total necesarias. El con ator ina 80mg no se asocié
tampoco con la tasa de recidivas al mes. En cuanto a los marcadores de inflamacion o
remodelado no se observé ninguna influencia por parte de la toma de estatinas.

Conclusiones: I as TV inducidas por EV son mas en los pacientes p
de DAL, ocurriendo ademis en los pacientes con peor FEVL. La forma de inicio no
predice el éxito o fracaso de Ia lerapia.

S ——
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Conel Enel p estudio no se ha observado un beneficio clinico en el
wratamiento previo con estatinas a la candioversién eléctrica, Tampoco se observi
ninguna influencia significativa en el estado fl ioycenelre

{elado i Fftl
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25. La disfuncién microvascular tras un infarto con flujo
TIMI3. Seguimiento con ecocardiografia con inyeccion
intracoronaria de contraste. o
PELLICER M., BODI V., SANCHIS J., NUNEZ J., LOPEZ-
LEREU M.P., SANZ R., PALAU P., GOMEZ C., CHORRO
F.J., LLACERA.
Servicios de Cardiologia. Hospital Clinico y Universitario
ERESA. Valencia.

Obieti
)

os. Trabajos recientes con ia magnética cardiaca (RMC) han sugerido
que la disfuncién microvascular tras un infarto de dio (IM) es siemp
transitoria. Analizamos la perfusién miocirdica durante los primeros 6 meses post-IM
por medio de ecocardiografia miocardica con inyeccién intracoronaria de contraste.

Métodas. Se incluyeron 40 pacientes con un primer IM con elevacién del ST y flujo
TIMI 3 (en la primera semana como en ¢l sexto mes) a los que se realizd
ccocardiografia miocirdica con inyeccidn intracoronaria de contraste 4=1 y 17948 dias
post- IM. Se realizd la RMC 741 y 184x11 post-IM para cuantificar el volumen
telediastdlico (VTD, ml/m*) y telesistdlico (VTS, mb/m?), la fraccién de eyeccién (FE,
%) y ¢l numero de segr con i | (>50%) y ia de reserva
contracti] (<2 mm) con 10 pg/Kg/min de dobutamina.

Resultados. En la primera semana se observé disfuncién microvascular (>2

Z.a el

27. Desplazamiento del plano auriculo ventricular y n-termin,

propeptido natriurético cerebral en orina en Pacienteg
con insuficiencia cardiaca.
CORTES VERGAZ R., JORDAN TORRENT A., PERE;
BOSCA J.L., ANTORRENA MIRANDA 1., LOZANd
PALENCIA T., SORIA ARCOS F., GRIGORIAN L., MARjy
ORTUNO F., BARON ESQUIVIAS G., RIVERA OTERQ
Servicio de Cardiologfa. Centro de Investigacion. Hospity,
Universitario La Fe.Valencia.

Objetivos: N-terminal propéptido natriurético cercbral es un marcador diagndstico g,
la insuficiencia cardiaca (IC) y la disfuncién ventricular. El desplazamiento de| pling
auriculoventricular (DPAV) es un indice consolidado de la funcién ventriculy
Recientemente se ha mostrado que el NT-proBNP puede determinarse en orina y g,
los niveles urinarios son un nuevo dor de diagndstico y p de la IC, pepy
su relacién con determinados pardmetros de funcién no han sido estudiados todavia. B
objetivo de este estudio es comparar los niveles en orina de NT-proBNP con el Dpay
en la insuficiencia cardiaca.

Métodos: Estudiamos 104 sujetos, edad 64113, que habfan sido diagnosticados de
insuficiencia cardiaca. Se les realizé un estudio cco-Dopler y fueron clasificados
funcionalmente segiin la New York Heart Association (NYHA). Se tomaron muestrag
de orina que fueron analizadas de forma centralizada.

scgmentos mal perfundidos) en 12 pacientes (30%). Estos p
volimenes mis dilatados, FE mis deprimida y peores indices de viabilidad (p <0.01 en
todos los casos). Los 28 pacientes con perfusién normal en la primera semana (n-28) la
mantuvieron en ¢l sexto mes. De 12 pacicntes con disfuncidén microvascular en la
primera semana, 5 de ellos mostraron perfusién normal en el sexto mes. Sin embargo, la
alieracién se convirtié en un fenémeno crénico en 7 casos (17% de la totalidad del
grupo de estudio). En fase cronica estos pacientes mostraron unos mayores VID
(90438 vs. 68+18 mUm?) y VTS (63=33 vs. 34215 ml/m"), una FE mis deprimida (338
vs. 52=11%), una necrosis mas extensa (5.6£2.1 vs. 2.4+2.]1 segmentos) y una mayor
4rea sin rescrva contréctil (6.6+2.5 vs. 2.7£2.3 segmentos), p <0.01 en todos los casos.
Conclusiones, En algunos pacientes con un IM reperfundido y flujo TIMI 3
ido la disfuncién micro puede ser crénica. Este fenémeno se relaciona
con mayor dilatacidn ventricular, peor funcién sistélica y menor viabilidad

2

Resultados: Para toda la poblacién el DPAV fue 8+1,5 mm, la FE 37411 y ¢ NT.
proBNP en orina 84123 pg/ml. Los niveles del péptido mostraron una buena correlacion
con el DPAV, r=0,33, p<0,001. Cuando p la racién de NT-proNp
en orina segun los cuartiles (C) del DPAV (C1: n=25, 93+23 pg/ml; C2: n=28, 8>+17
zglml-. C3: n=26, 80+27 pg/m}; C4: n=25, 74111 pg/ml), encontramos una signific: ion

e p<0,01.

Conclusi Este di una buena cor comp log
valores del desplazamiento del plano auriculoventricular con los niveles de NT-pro NP
en orina. Los niveles del péptido fucron menores progresivamentc cuando al vale d:l
desplazamiento iba en aumento. Estos hallazgos estdn en concordancia con el valo del

NT-proBNP en arina como un marcador de funcién ventricular y tiene implicac s
di Aeti

Tnped & d

26. Los sujetos ancianos con disnea e hipertension tienen
deteriorados los parametros de funcion diastdlica y los
indices combinados.

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

Servicio de Cardiologfa. Centro de Investigacién. Hospital
Universitario La Fe.Valencia.

Objetivos: En un estudio multicéntrico pobl ! hemos do los Indices de
funcién y el NT-proBNP en sujetos con hipertensién (HT) mayores y menores de 70
ailos.

Métodos: Estudiamos 215 sujetos de una muestra al azar de 432 personas con algin
grado de disnea. Se les realizé un estudio eco-Doppler. Este estudio se completé en 69
sujetos hipertensos (27 con hipertrofia del ventriculo izquierdo, 42 sin hipertrofia). Se
midieron los niveles de NT-proBNP (pg/ml), la velocidad de propagacién del flujo
mitral (Vp, cm/s), indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI, grim?),
desplazamicnto del anillo (DPAV, mm), E/A, tei, velocidad de propagacién tardia
mitral (Vp/Vpa) y fraccién de eyeccion (FE).

Resultados: Para toda la poblacién (n=69), edad 68+8, NYHA 1,8+0,6, IMVI 126+44,
MAM 12:19, tei 0,4£0,12, Vp 58+19, E/A 0,8+0,3, E/Vp 1,2+0,5, Vp/Vpa 0,9+0,4, FE
6418, NT-proBNP 237+388. En el grupo <70 afios (n=32), edad 62+5, NYHA 1,6+0,6,
IMVI 117244, MAM 12,522, tei 0,370,12, Vp 6319, E/A 0,802, E/Vp 1,120,5,
Vp/Vpa 1204, FE 65:7, NT-proBNP 1312156. Al comparar con el grupo >70 afios

(n=37) obtuvimos: edad 74z3, NYHA 2:0,6, p<0,01; IMVI 134243, NS; MAM
11,5216, p<0,05; tei 0,43£0,12, p<0,05; Vp 5319, p<0.05; E/A 0,803, NS; E/Vp

1,320,5, P<0,05; Vp/Vpa 0,70,2, p<0,05; FE 6329, NS; NT-proBNP 323488, p<0,05.

Conclusiones: Este estudio multicé blacional que cl grupo de

ico

F con disnea di icados de HT maryor:s de 70 afios tienen un deterioro de
los %a.rimelros de funcién diastélica y combinados. La funcién sistélica permanece sin
m i0s. La clase funcional y los niveles de NT-proBNP aumentan. La influencia de la

3 s¢ evidencia en estos resultados que ponen de manifiesto parte de los mecanismos
el deterioro funcional de los sujetos con disnea diagnosticados de HT.

28. Valor pronéstico de! cociente entre el estrés de pe =d
sistdlico y la fraccion de eyeccion en pacientes an
insuficiencia cardiaca.

ROSELLO LLETI E., MIRO PALAU V., MORA LLABAT/ V.,
CLIMENT PAYA V., GARCIA DE BURGOS F., P£ /A
SERRANO R., VALERO PARRA R., SALVADOR SANZ A.
BERTOMEU MARTINEZ V., RIVERA OTERO M.

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

Objetivps: Ha sido publicado recientemente que el estrés de pared elevado promueve
la expresién génica y produccién de neurohormonas en el miocardio. El cociente €ntré
el estrés de. pared sistélico (EPS) y la fraccién de eyeccién (FE) es un indice del
fle all_emc.lén de poscarga. Sin embargo, su valor pronéstico en pacientes €%
insfuciencia cardiaca nunca ha sido estudiado, El objetivo del estudio es investigh! ©
valor pronéstico de EPS/FE en la insuficiencia cardiaca, .

Métodos: Se diaron 96 p (edad 63112). Rellenaron un cuestions®
espsc(ﬂco ¥ se les realiz6 un estudio eco-Doppler y fueron clasificados funcionalment®
segln la New York Heart Association (NYHA). Se midieron la fraccién de eyeccié®
(FE), EPS y el cociente EPS/FE.

Resultados: Para toda la poblacién la FE=37+11, EPS=237166 kdinas/cﬂ‘\2 y#
EPS/FE= 713 kdinas/(% cm?), con una NYHA=2,10,5. Cuando calculamos el cocien®
EPS/FE en las clases funcionales NYHA 1, Il y I (5,142,3; 7,1#3.4; 828k
encontramos p<0,05. Para investigar si el cociente EPS/FE era un factor P":dicmr
mdq.)cr}dicme de los eventos cardiacos (mortalidad + ingresos de origen cardiaco) €f -
seguimiento a 27 meses realizamos una regresién logistica, incluyendo EPS/FE, EPS:
edad, sexo, clase funcional y factores de riesgo (obesidad ¢ hipertension). E1 cosie
:l:iisz {ue un fuerte factor prondstico de los eventos cardiacos (p=0,008) con una Lo

e 2.
1 COI'.lclusiones: Este estudio muestra que el cociente EPS/FE es un nuevo marcador £2
Invasivo para cl pronstico de la insuficiencia cardiaca. Deben realizarsc nU€Y”
estudios para confimar estos resultados y evaluar las posibles consecuenc’®
Prondsticas y tcrapedticas.

'BM
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8. Correlacion entre el n-terminal Propeptido natriurético
cerebral con el estrés de parde diastdlico y sistélico en
|a insuficiencia cardiaca.

CORTES VERGAZ R., GARCIA DE BURGOS F, SOGORB
GARRI F., LOZANO PALENCIA T., ANTORRENA MIRANDA
[, PEREZ BOSCA J.L., MAINAR LATORRE L, VALERO
PARRA R., SEVILLA TORAL B., RIVERA OTERO M.
Servicio de Cardiologia. Centro de Investigacidn, Hospital
Universitario La Fe.Valencia.

Objetivos: N-terminal propéptido natriurético cerebral (NT-proBNP) es un d

31. Significado de las nuevas técnicas de imagen en
pacientes con miocarditis.
TELLO A, MARIN F,, FELIU E., CLIMENT V., ORTUNO D.,
PEREZ P, SANDIN M., GARCIA A., MARTINEZ J.G.,
SOGORB F.
Servicio de Cardiologfa. Hospital General Universitario.
Alicante.

La miocarditis es una inflamacién aguda del miocardi d I por ag

ara ¢l diagnéstico de insuficiencia cardiaca. Cambios en el estrés de
JPugar un papel en la sintesis de NT-proBNP. El estrés de pared sis((?]?;d(%%ga:
diastélico (EPD) pueden influir de forma distinta en la secrecién del péptido segtn la
ctiologla. El objetivo fuc comparar el EPS y EPD con los niveles de NT-proBNP.
Métodos: Se estudiaron 96 pacientes (cdad 63+12) di icados do b 5

infecciosos, especialmente virus. Se ha propuesto que dicho estado inflamatorio podria
explicar e} desarrollo ocasional de un deterioro de la fincién ventricular y la posterior
aparicién de disfuncién sistélica. Las nuevas técnicas dc imagen, Doppler tisular y
cardioresonancia con contraste podrian ayudar a identificar una mayor afectacién

Ao de

Rellenaron un cuestionario especifico y se les realizé un estudio eco-Dopler ; pmlocolo’
de Naughton modificado. Se tomaron muestras de plasma y se determinaron los niveles
< NT-proBNP. También se midi6 la fraccién de eyeccién (FE), EPS, EPD y EPS/FE.
Resultados: Para toda la poblacién la FE=37+£11, EPS=237166 kdinas/cm?, EPD
=33115 kdinas/em?, EPS/FE= 743 kdinas/(% cm®) y NT-proBNP=137541754 pg/ml. Al
_orrelacionar el EPS y EPD con NT-proBNP obtuvimos r=0,5, p<0,0001 y r=0,3
-<0,0001, respectivamente. Cuando calculamos los valores de NT-proBNP obienidos
para los cuartiles de EPD (7374711 pg/ml, 10221218 pg/ml, 1127£1379 pg/ml y
224242314 pg/ml) y de EPS (894£1046 pg/ml, 97941038 pg/ml, 168922325 pg/ml y
197642235 pg/ml), obtuvimos p<0,01 y p=0,l, respecti Al Jaci
EPS/FE con NT-proBNP tuvimos una r=0,5, p<0,0001. Al calcular los cuariles de
EPS/FE (6214676 pg/ml, 6662707 pg/ml, 1350£1381 pe/ml y 28872675 pg/ml),
tuvimos p<0,0001. Al correlacionar EPD, EPS y EPS/FE con NT-proBNP en los grupos
iolégicos pricipales, isquémicos (n=44) y dilatados (n=38), tuvimos (r=0,4, p<0,05;
0,2, NS; r=0,4, p<0,01) y (r=0,6, p<0,0001; r=0,3, p<0,05; r=0,6, p<0,0001).
Conclusiones: Este estudio muestra que los niveles de NT-proBNP tuvieron una mejor
correlacion con el estrés de pared diastélico que con el sistélico. independicntemente de
la etiologia. EPS/FE (desnjuste de postcarga) y EPD imil lead,

30. Variables asociadas con el realce tardio con gadolinio
en cardioresonancia en pacientes con miocardiopatia
hipertréfica. .
PAYA E., MARIN F., GIMENO J.R., FELIU E., GONZALEZ
J., CERDAN M.C., GARCIA HONRUBIA, ROMERO A.,
CLIMENT V., SOGORB F.

Senvicio de Cardiologfa. Hospital General de Alicante.

En la miocardiopatia hipertréfica existe un incremento del coldgeno inlerstici.a] y
desorden de miofibrillas. El realee tardio con gadolinio (RTG) en cardioreson_ancna_ se
asocia con zonas de incremento de fibrosis. Su extension se relaciona con dllat.aubn
ventricular y mayor riesgo de muerte subita. El objetivo fue describir las varisbles
asociadas RTG en una serie de paci proced de2 ltas monogrifi :

Métodos, Se incluyeron 83 pacientes (4715 afios, 55 varones). Se reallzélupa
mnamnesis y examen clinico, Se evaluaron los factores de riesgo de muerte sitbita
(h's‘f"ia personal y familiar de muerte sibita, sincope recurrente, grosor Z’?m'"'
gradiente >30mmHp, respuesta tensional anormal al esfuerzo ¥ taquicardia YC“‘"“‘“
10 sostenida), Se valors la presencia de RTG en un estudio de cardioresonancia.

Resuliados, 55 pacientes (67,5%) mostraron RTG. Los pacientes con RTG e
mayores (p:0,037), mas frecuentemente mujeres (p:0,042), con mayor grosor de [a parcd
ventricular (p<0,001), con mayor obstruccién (p:0,003), respuesta tensional anorma
(pﬂ,pu) ¥ taquicardia ventricular no sostenida en el Holter (p:0,030). Fn el a“ﬂm?
Multivariante (regresign loglstica), el grosor ventricular y la respuesta tensional anorm
MaRtuVieron su asociacién con la presencia de RTG. La presencia de factores de riesgo
‘e muerte sibita se asocian con el RTG (p:0,001). Asi, 17 de los 30 pacientes (43,5%)
< Ningiin factor de riesgo mostraron RTG, mientras que 27 de los 35 casos (77.12:)
::' Presentaban 1 6 2 factores de riesgo lo mostraron, y 16 de los 18 pactermes (88.9%)

3 6 4 factores de riespo presentaron RTG.

onclusiones, Bl RTG es un hallazgo frecuente cn pacien
“’;‘:"fﬁﬁm Un mayor grosor de la pared ventricular ¥ IP respues!
4 AN con este hallazgo. Se obscrva una clara asociacion entee ¢

tes con miocardiopatia
1a tensional anormal s
| RTG y la presencia

e fi 5
“etores de riespo de muerte sibita.
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Métodos. Se incluyeron 12 paci ivos ingresado en un tnico centro (27 =
11 aftos; 11 varones) con el diagnéstico final de miocarditis. Se registrd la cifra pico de
CPK, troponina T, VSG, proteina C reactiva, leucocitos y neutrfilos. Se realizd un
estudio ecocardiogréfico en modos M y bidimensional. Se realizaron: estudio Doppler
tisular, utilizando modo M curvado del strain rate, y estudio con cardioresonancia, tras
gadolinio, analizando la presencin de realce precoz y tardio.

Resultados. Se observé alteraciones en la contractilidad en 5 casos (41,7%). Se
registraron alteraciones en el Doppler tisular en todos los enfermos (al menos en 2
segmentos). Se observé con fi ia realce con gadolinio tanto precoz como tardio
(ambos 83,3%). No se observé ninguna asociacién entre las tres técnicas de imagen
(Doppler tisular, realce precoz o tardio) con las alteraciones en la contractilidad.
Tampoco se observé una concordancia entre las tres técnicas entres si. El realce precoz
correlaciond de forma significativa con la CPK pico (r: 0,58; p: 0.049) y el porcentaje
de neutrdfilos (r: 0.68; p: 0,016).

Conclusiones. Las nuevas técnicas de imagen con gran fi
que suieren la presencia de dafo tisular, sin embargo no existe concordancia entre
ambas formas de realce de gadolinio ni con la p ia de al i p enla
contractilidad, probablemente reflejo de diferentes procesos explorados.

32. Superioridad de prueba de esfuerzo isotépica sobre
convencional en la deteccion de progresion de
enfermedad coronaria de pacientes con by-pass.
ORTIZ V., SANCHEZ-LAZARO |., SANCHO-TELLO M.J.,
RASO R., NAVARRO J., MUT T., SANCHEZ SORIANO R.,
CANO O., OLAGUE J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: En la prictica habitual es con frecuencia necesario comprobar mediante
pruebas no invasivas la estenosis del injerto o la progresién de enfermedad arterial
coronaria en las arterias nativas de pacientes sometidos a revascularizacién mediante
bypass aorto-coronario. Con el presente estudio queremos comprobar el incremento en
la sensibilidad diagnostica de la aplicacién de la prueba de esfuerzo isotdpica frente a la
prueba de esfuerzo (P.E.) ¢ | en esta poblacion,

METODOS: Se analizaron las caracteristicas clinicas y el resultado de la P.E. de 18
pacientes consccutivos con by-pass coronario previo, indicada por dolor tordcico o para
control. Se excluyeron los pacientes con ECG no interpretable. La P.E. se realizo segiin
protacolo de Bruce con técnica de SPECT con tecnecio sestamibi.

RESULTADOS: De los 18 pacicntes analizados el 78% eran varones, el 33% eran
diab&ticos, el 72% hipertensos, habin un 39% de dislipémicos, y el 33% de los pacientes
habian sufrido un infarto previo. El motivo de solicitud de la prueba fue en el 56% dolor
toricico, control en el 28% e insuficiencia cardiaca en ¢l 17%. La PE isotopica resulté
positiva en mayor nimero de pacientes que la P.E. convencinal (ver tabla):

Pruebas positivas (%) : Isquemia inducible

PE convencional 56 %
PE isotépica 78 % 61 %=

»En el 17 % restante de positivos en pruebq isotopica se observé {sq_uemia immeversible.
CONCLUSIONES:_ La Pmcba .dc esues“ : nuclear (SPECT) con ejercicio permite

identificar la presenci q i 1 €n un mayor niimero de pacientes con

by-pass coronario que la PE con ECG aislada.
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33. Stress miocdrdico y funcién ventricular derecha en el
sindrome de apnea del suefio. ; Relacién con severidad?
Estudio piloto.

MORO J., ALMENAR L., PONCE S., FERNANDEZ E.,
MARTINEZ-DOLZ L., RUEDA J., ZORIO E., QUESADAA.,
BLANQUER R., SALVADOR A.

Seccion de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Objetivo: determinar en pacientes con sindrome de apnea del sucfio la posible relacién
entre los valores de NT-proBNP y medidas ecocardiograficas de disfuncién ventricular
derecha. con la severidad de la patologia ncumologica.

Pacientes y Método: cstudio prospectivo y consecutivo de 42 pacientes con SAHS e
indicacién de CPAP (varones: 67%. edad: 53x14 ados, IMC: 32=6, HTA: 50%). Se
dividi6 la poblacion en dos grupos segin el indice de apnea-hipopnea (IAH), < :?0

Lol

35. Doppler tisular para el estudio de disfuncién diag

de ventriculo izquierdo en pacientes en diilisis periton,
ROSELLO SERRALTA A, SOLIS M.A,, MUNOZ GILJ
PUCHADES M.J., MIGUEL A., PLANCHA E., MARTI'NE'-"
BROTONS A., GARCIA R., MINANA G., PEREZ BAY/_a(,,
C.M. A
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitarig &
Valencia.

16liq

1, A i6n: la 1
P

ion cardiovascular es la principal causa de muerte ¢y, o5
pacientes en didlisis. El estudio de funcié di test incruentos se hace N
través de ecocardiografia en modo M y doppler pulsado, y el dopply
tisular se ha introducido como una técnica vilida para la valoracién de la disfunc:g,
diastélica.

. h 2 . i - Objetivo: valorar la prevalencia de disfuncién diastélica de ventriculo izquierdo .
(n=13) 6 30 (n=29). Se 7“1125- ?“"‘”.03“1.’"3’1’!‘,‘"‘°- ’°°|°{',d'°$f?"”'::" ey paci con insuficiencia renal crénica en dialisis peritoneal con funcién sisléhun
de :T'P:’B;‘?a A%agumos patron conservada, y valorar la influencia de difcrentes variables.

e indice de Tei de VD. o o . Métodos: se dian 33 p en didlisis peritoneal, con una media de edad 4
) Resultados: en la tabla se mucstran los anto colrlng_rel:uvos de 48,8 afios y permenencia media en programa de dialisis de 17,93 meses. Se obiene,
enlos p analizados en cada uno de los grupos, no habiendo datos antropométricos. Mediante ecocardiografia sc analiza: modo M (célculo func oy

%

significativas.

ia ventricular mediante criterios de Devereux), Dopple
pulsado (ondas E y A, relacién E/A), Doppler tisular a nivel de anillo mitral (ondas I

ia ventricular en 24 pacientes (72 7*;)

hipertrofia excéntrica (21.2%). hipertrofia concéntrica (27.2%), remodelado concé:treo
(21.3%). La relacién E/E’ mostré una funcién diastélica normal (E/E’ 0-10) en 19 s

ido diferencias estadistica istélica y andlisis de g
i IAHG0 (n=13) _ |IAH230 (n=29) P
| Alteracién FS 0 (0%) 0(0%) NS | A'), relacién E/E, tiempo de relajacién isovolumétrica (TRIV).
| Alteracion llenado 8 (44%) 16 (55%) NS | Resultados: Existen lias en la g
\DTDVD d 3 (17%) | 8 (28%) NS
[indice de Tei VD~~~ 044323 [ 0482033 NS
{NT-proBNP | 44+48(5-130) | 1024180 (5-756) 0.1

Encontramos correlacién significativa entre NT-proBNP e JAH (r=0,33, p=0.047) ¢
indice de Tei dc VD con IAH (r=0.33,p=0,022).

Conclusi La funcién diastlica del VD es el parimetro ecocardiogrifico mds
alterado en el SAHS. EI NT-proBNP es mas alto y hay mayor porcentaje de alteracion
ccocardiogrifica en pacientes con SAHS mas severo, aunque sin llegar a establecerse
diferencias significativas.

34. Valor prondstico del patron isquémico de reaice tardio
de gadolinio en pacientes con disfuncién sistdlica
ventricular izquierda de etiologia incierta.

NADAL M., SORIANO C.J., ESTORNELL J., PAYA R,
GUDIN M., SANCHEZ J., VALLE A., CORBI M., GONZALEZ
R., RIDOCCI F.

Servicios de Cardiologia. Consorcio Hospital General
Universitario de Valencia.

q 7

Introduccion: la de rcalce tardio de gadolinio (RTG) mediante
cardioresonancia (CRM) ha demostrado su utilided en la evaluacién diagnéstica de las
miocardiopatias, aunque su valor prondstico no ha sido establecido. Evaluamos el valor
éstico del patrén isquémico (subendocardico / 1) de RTG cn paci con
insuficienci di (IC) y disfuncién sistélica ventricular izquierda (DSVI) de
ctiologfa incierta. Métodos: 144 paci ivos con IC y DSVI con baja
probabilidad de cnfermedad coronaria fueron divididos en dos grupos en relacién con la
presencia o ausencia del patrén isq de RTG, y seguidos d 617 + 415 dias.
El objetivo primario fuc ¢l evenlo combinado (EC) de monalidad y hospitalizacion
rdiaca. Resultados: 50 p (34,7%) p el patrén isq de RTG,
asocidndose su presencia a una mayor tase de EC, tras ajustar por anemia, i

(57.6%) y disfuncién diastélica (E/E® > 10) en 14 casos (42.4%), de los cuales 71 ni
hipertrofia concéntrica, 2 remodelado concéntrico, 2 hipertrofia excéntrica y 3 1w
geométrico normal. De cstos 14 casos , 7 cran hipertensos, en 11 existia alteracic  del
TRIVylap ia de un de relativo del tabique era significativc
Conclusiones: 1) Existe un importante porcentaje de pacientes en didlisis pen: nea
con disfuncién diastélica (factor de riesgo de morbilidad y montalidad cardiovasc la).
2) Parece existir relacion entre espesor relativo del tabique y disfuncion dias! lic

36. Andlisis de strain miocdrdico en la miocardiof iia
hipertréfica. Relacion con los factores de riesgo clas 05
de muerte subita. )
CLIMENT V.E., MARIN F., SAURA D., GIMENO J.R., P. YA
E., ORTUNO D., TELLO MONTOLIU A., GARCIA HONRU3IA
A., DE LA MORENA G., SOGORB GARRI F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

La cct)_cardl’ogr:aﬁajucga un papel fundamental en la evaluacién de pacientes con
mlocardlqpaua hipertréfica (MCH). Las nuevas téenicas ecocardiogréficas como ¢l
Dappler tisular permiten una mejor aproximacién al estudio regional miocirdico,
aportando en otras patologias informacién adicional para la estratificacion del riesgo ¢
muerte. El objetivo del prescnte trabajo ha sido la relacién entre las medidas ¢¢
sv.r‘a‘m nllOCé.l’dlCO ¥ los factores de riesgo clasicos de muerte sibita,

G 36 paci con MCH (27 varones; cdad 47 & 15 afios). Sele
ardiogrifico con andlisis de strain y strain rate segmentario, 85

realiz6 un estudio ecoc

como prueba de estuerzo, liolter ECG de 24 horas ¥ una exhaustiva evaluacién clinica
Resultados: Se analizaron 6.2 por paciente (los s apicales no

con IECAs y fibrilacion auricular (HR ajustada: 2,87, IC 95% 1,062-4.289, p: 0,001)

(ver figura). Conclusiones: en pacientes con IC y DSVI de etiologia incienis el patrén

isquémico de RTG es predictor del EC mortalidad y hospitalizacién cardiaca, lo que

sugiere que su d ién proporci en estos paci infor i6n  prondsti
dici bteni a partir de los datos clinicos o angiograficos.

d Tue;
exclust

seron evaluados). EI 58% de los pacientes temian algy i e muerte
subita (42% ninguno; 33% uno; 2'5J% mis de uno). Sola Faclore?i:;;go d‘ lo del
septo se asqcié con la presencia de TVNS en Holter, obstruccién severa en TSVI y el
grosor méxnmp ventricular. En el andlisis multivariado, la obstruccién severa en TSVIY
el grosor m4ximo ventricular mantuvieron la asociacién con ¢l strain, El nimero de
laclores de riesgo se asoci6 con un strain septal anémalo, figura (p=0.002).
_ Lonclusiones: El andlisis de strain de septo basal se asocia con la presenc
Tactores de riesgo de mueric sibila en pacientes con MCH.

ia de
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37. Regresién de masa ventricular en valvulopatia aértica
tras recambio valvular con omnicarbén 21,
MATA CANO D., PEREZ GUILLEN M., CASTELLO
GINESTAR A., TORREGROSA PUERTA S., MONTERO
ARGUDO J., OSA SAEZ A., QUESADA CARMONA A,
Servicio de Cirugia Cardiovascular. Hospital Universitario La
Fe de Valencia.

Objetivo: Aunque la implantacién de la protesis Omnicarbon en Espaiia es frecuente,
pocos estudios ecocardiograficos hay disponibles de esta prétesis en posicion aértica. El
propdsito de este estudio es presentar la evaluacién ecocardiografic