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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

RESULTADOS DE UN PROTOCOLO DE HASTA 3 
CARDIOVERSIONES EN FIBRILACIÓN AURICULAR 

PERSISTENTE.
Martínez A.M., Ruiz R., Morell S., Plancha E., Perrero A., Reselló A.. Muñoz J,, BellverA., Llácer A., García R. 

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia

INTRODUCCIÓN:
El manejo terapéutico adecuado de la tibrilaclón auricular (FA) 

persistente aún no está definido. Nuestro objetivo ha sido conocer 
los resultados de la cardioversión (CV) en pacientes con FA 
persistente, sometidos a un protocolo estricto de pretratamiento, 
CV y seguimiento.

MÉTODOS:
Se incluyeron prospectivamente pacientes con FA persistente, 

en un protocolo de CV con tratamiento antiarrítmico estándar, siendo 
la amlodarona de elección, CV eléctrica y seguimiento. SI ocurría 
una recurrencia durante el 1° año de seguimiento, se ofrecía una 
segunda y hasta una tercera CV, Iniciando el seguimiento tras cada 
procedimiento. El objetivo primario fue el porcentaje que mantuvieron 
el ritmo sinusal durante un año tras la última CV. El final del 
seguimiento era el mantenimiento del ritmo sinusal tras un año desde 
la última CV, 3 recurrencias tras 3 cardioversiones efectivas, la 
muerte, la retirada del consentimiento o la pérdida de seguimiento.

RESULTADOS:
Se incluyeron 295 pacientes con FA persistente, 87,5% en 

tratamiento con amiodarona. La mediana de seguimiento desde la 
primera CV fue de 373 días. En 53,6%, el ritmo sinusal se mantuvo 
al menos durante 1 año, mientras el 23,4% presentaron 3 recurrencias, 
17,6% no completaron el protocolo principalmente al rechazar nuevas 
CV, y el 5,4% fallecieron durante el seguimiento. Tras la primera CV, 
el 42,6% no presentaron ninguna recurrencia. Tras las recurrencias, 
el 20,2% con una segunda cardioversión efectiva y el 15,6% tras 
recuperar el ritmo sinusal por tercera vez, lo mantuvieron durante 
1 año de seguimiento. El tratamiento antiarrítmico tuvo que 
modificarse en el 15,9%. SI se analizan únicamente los que 
completaron el protocolo, la probabilidad de mantener el ritmo 
sinusal, durante al menos 1 año tras la primera CV fue de 51,1% ± 
3,3%, 59,6% ± 4% con hasta 2 CV y 67,1 ± 3% con hasta 3 CV.

CONCLUSIONES:
Las cardioversiones repetidas aumentan sustancialmente la 

probabilidad de mantener el ritmo sinusal con pocas complicaciones 
y efectos secundarios.

Comunicación presentada en el XXIV Congreso de la S.V.C., 
Castellón mayo 2007.

Premio “MEDTRONIC” a la mejor comunicación sobre Electrofislologfa 
y Arritmias
Recibida el 2 de enero de 2008. Aceptada el 2 de enero de 2008.

Correspondencia: Angel Miguel Martínez Brotóos
C/. Moratín, 5 pía. 8 - 46002 VALENCIA
e-mall: angelmmb@hotmail.com

INTRODUCCIÓN
La fibrilación auricular (FA) constituye la arritmia más 

frecuente en la práctica clínica, y se asocia con un aumento 
de morbilidad’ y mortalidad’. A pesar de su importancia 

epidemiológica, la estrategia óptima de tratamiento en la 
FA persistente está aún por definir’. En los últimos años, 
se han publicado varios estudios"' ’ que comparan las 

estrategias de control del ritmo frente al control de la 
frecuencia cardiaca. Se han criticado los resultados de 
estos y otros trabajos, porque los resultados obtenidos han 
sido bastante dispares, al tratarse de poblaciones muy 
seleccionadas, se ha tratado del mismo modo la FA 
paroxística y la FA persistente, y se han utilizado estrategias 
muy dispares en cada uno de los estudios.

En la estrategia de control del ritmo, se conoce que la 
cardioversión eléctrica (CVE) tiene una elevada eficacia 
en restaurar el ritmo sinusal, pero tiene el principal 
inconveniente del elevado índice de recurrencias. Para 
disminuir en lo posible las recurrencias, las dos estrategias 
que han demostrado eficacia han sido: el tratamiento 
antiarrítmico y la repetición de la cardioversión. En los 
diferentes estudios realizados, se concluye de forma 
uniforme que la amiodarona, es el fármaco antiarrítmico 
que mejor previene las recurrencias de la FA tras una 
cardioversión. No existen datos disponibles sobre la eficacia 
a largo plazo de unir estas dos estrategias en poblaciones 
no seleccionadas.

Por ello el objetivo de nuestro trabajo, ha sido conocer 
los resultados de un protocolo estricto de pretratamiento 
antiarrítmico, cardioversión repetida en pacientes no 
seleccionados con FA persistente. Siendo nuestro objetivo 
primario conocer el porcentaje de pacientes que mantienen 
el ritmo sinusal durante al menos 1 año tras la última de 
las cardioversiones: y siendo los objetivos secundarios 
conocer el porcentaje de pacientes que siguen en ritmo 
sinusal tras cada una de las cardioversiones, el porcentaje 
de pacientes que cumplen el protocolo, y el porcentaje de 
pacientes que deben retirar los fármacos antiarrítmicos por 
efectos adversos de estos.
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MATERIAL Y MÉTODOS
Se incluyeron de forma prospectiva y consecutiva todos 

los pacientes con FA persistente de al menos un mes de 
duración, remitidos a la consulta de arritmias de nuestro 
hospital. Se les ofreció participar en un protocolo aceptado 
institucionalmente de CVE junto con tratamiento antíarrífmico 
estandarizado y seguimiento clínico. Los pacientes firmaron 
el consentimiento informado para someterse a la técnica.

Criterios de inclusión:
FA persistente de al menos un mes de duración, edad 

i18 años, expectativa de vida st año, aceptación por parte 
del paciente del protocolo.

Criterios de exclusión:
FA paroxística (entendida como reversión espontánea 

antes de comenzar el tratamiento antiarrítmico), 
contraindicación para la anticoagulación oral, expectativa 
de vida s 1 año.

Desde Octubre de 2001 a Noviembre de 2003 se 
remitieron 364 pacientes con FA inicialmente diagnosticada 
de persistente, incluyéndose finalmente 295 pacientes en 
el estudio. El protocolo constaba de 4 partes (figura 1): 1) 
Estudio clínico, 2) Acondicionamiento, 3) Cardioversión 
eléctrica y 4) Seguimiento ambulatorio.

1) Estudio clínico
Se realizaba una historia clínica, exploración física, 

analítica general y estudio ecocardiográfico con el objetivo 
de recoger datos epidemiológicos, antecedentes personales 
e inicio de la FA persistente, así como para descartar causas 
de FA secundaria y valorar la presencia de cardiopafía 
estructural.

2) Acondicionamiento
Se iniciaba realizando una correcta anficoagulación oral, 

con controles de INR ¿2 durante 4 semanas, introduciéndose 
entonces el tratamiento antiarrítmico de forma ambulatoria. 
Como fármaco de primera elección se utilizó la amiodarona

r PERSISTENTE |

FIBRILACIÓN AURICULAR

PAROXISTICA I

I ACONDICIONAMIENTO |
Estudio clínico y ecocardio 

Anticoagulación 

Tratamiento antianitmico

SEGUIMIENTO Al AÑO

I CARDIOVERSIÓN

RECURRENCIA~]

Figura 1.- Esquema del Protocolo de Estudio. 

a dosis de carga de 600 mg/día 1 semana, 400 mg/día 1 
semana y dosis de mantenimiento de 1.000 mg/semana. 
En caso de contraindicación o efectos adversos previos, 
los fármacos de segunda elección fueron el sotalol (dosis 
objetivo 80 mg/8h) o la flecainida (dosis objetivo 100 
mg/12h), según las características de los pacientes. En 
caso de no poder recibir ninguno de estos fármacos, el 
paciente entraba en el protocolo sin fármaco antiarrítmico. 
El control de frecuencia cardiaca se realizaba con 
betabloqueantes o antagonistas del calcio (verapamil o 
diltiazem). La digoxina se intentaba retirar previamente a 
la cardioversión.

3) Cardioversión eléctrica
Tras una correcta anticoagulación oral durante al menos 

4 semanas o tras ecocardiografía transesofágica que 
descartaba la presencia de trombos intracavitarios, y tras 
tratamiento antiarrítmico durante al menos 3 semanas, se 
realizaba la CVE de forma ambulatoria con un desfibi ilador 
monofásico (Lifepack 9) usando electrodos autoadhesivos 
desechadles en posición anteroposterior modificada 
(paraesternal derecho y subescapular izquierdo). Se utilizó 
un protocolo de intensidad creciente de choque.s DC 
administrando hasta 5 choques (200 J- 300 J- 360 J- 360 
J con cambio de polaridad- 360 J con compresión torácica). 
Se consideró la CVE efectiva cuando se recuperaba el 
ritmo sinusal y se mantenía durante al menos 15 minutos 
de monitorización. En caso de ineficacia de la CVE 
monofásica en recuperar en ningún momento el ritmo 
sinusal, se ofrecía al paciente la posibilidad de una CVE 
interna y cuando se dispuso de un desfibrilador de onda 
bifásica, se les ofreció la CVE bifásica. En caso de recuperar 
el ritmo sinusal tras el inicio del fármaco antiarrítmico, 
durante el periodo de acondicionamiento, se consideró que 
se había producido una cardioversión farmacológica.

4) Seguimiento ambulatorio
Durante el año posterior a la cardioversión, se realizó 

seguimiento clínico y electrocardiográfico al primer mes, a 
los 3, 6 y 12 meses tras la cardioversión, y en cualquier 
momento del seguimiento, en caso de aparición de nuevos 
síntomas. En caso de recurrencia de la FA persistente se 
ofrecía una segunda cardioversión y en su caso hasta una 
tercera cardioversión, iniciando el periodo de seguimiento 
tras cada procedirhiento. Se consideró como inicio del 
seguimiento, el día de la realización de la cardioversión. 
Los casos en los que la cardioversión no fue efectiva por 
imposibilidad de recuperar el ritmo sinusal, se consideraron 
en FA desde el día 0 por lo que no fueron incluidos en el 
análisis de recurrencias. Los casos con CVE ineficaz por 
recurrencias precoces sí fueron incluidos en los análisis y 
se consideraron como recurrencia en FA desde el día 0. 
Se mantuvo la anticoagulación oral al menos un mes tras 
la CVE, teniendo la posibilidad de retirarla si se mantenía
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el ritmo sinusal durante el seguimiento, de acuerdo con las 
guías clínicas®. Se mantuvo el tratamiento antiarrítmico 

inicial durante el primer año post-cardioversión. En caso 
de efectos adversos que obligasen a la retirada del fármaco 
inicial, este se sustituía por alguno de los fármacos de 
segunda elección. Durante el seguimiento se realizaron 
controles analíticos de función tiroidea, renal y hepática a 
los 3,6 y 12 meses post-cardioversión, así como radiografía 
de tórax a los 6 meses. Durante el seguimiento se recogieron 
los datos clínicos, electrocardiogramas y tratamiento seguido 
por el paciente así como las recurrencias de FA tanto 
persistente como paroxística, y también los casos de flutter, 
que se confirmaron en todos los casos mediante 
electrocardiograma de 12 derivaciones realizado en los 
diferentes seguimientos programados o en caso de aparición 
de sintomatología.

Análisis estadístico
Se ha realizado mediante el programa SPSS 10.0®. 

Las variables continuas se expresan como media ± 
desviación estándar (DE) y las categóricas como valor 
absolulo y porcentaje.

Se consideró finalizado el seguimiento en caso de 
mantenerse el ritmo sinusal durante 1 año tras la última 
cardioversión, que se produjesen 3 recurrencias tras 3 
cardioversiones efectivas, que se produjese la retirada del 
consentimiento por parte del paciente, y en caso de pérdida 
del seguimiento o exitus.

El análisis de supen/ivencia (tiempo desde cardioversión 
hasta al recurrencia de FA/flutter persistente) se realizó 
mediante el método de Kaplan-Meier, diferenciando en 3 
grupos entre los que habían completado el protocolo (hasta 
3 CVE), o aquellos que no lo completaron (1 o hasta 2 
CVE).

RESULTADOS
Se incluyeron 295 pacientes con FA persistente que 

aceptaron entrar en el protocolo, y la mediana de 
seguimiento desde la primera CVE fue de 373 días. Las 
características básales de los pacientes se resumen en la 
tabla 1. La edad media de la población fue 68,7±10,7 años, 
63,4% tenían antecedentes de hipertensión arterial, la 
mayoría tenía algún tipo de cardiopatía estructural (62,7%) 
principalmente hipertensiva y valvular, sin embargo el 
diámetro ventricular izquierdo y la fracción de eyección, 
estaban conservados en la mayoría de la población, estando 
aumentado el diámetro auricular izquierdo (44,6±6,7 mm). 
Este era el primer episodio de FA persistente en la gran 
mayoría de los casos, y solo un 16,6% había experimentado 
cardioversiones previas. La FA persistente tenía una duración 
menor de 1 año en el 46,1% de los casos, era de tiempo 
indeterminado en el 11,5% y era mayor de 1 año en el 
42,4%. Se pudo administrar inicialmente la amiodarona 
como fármaco antiarrítmico en el 87,5% de los casos, 

utilizándose la flecainida en el 5,8% y el sotalol en el 5,4%, 
mientras que no tomó ningún antiarrítmico únicamente el 
1,4%.

El desarrollo y resultados del protocolo se muestran en 
la figura 2. De los 295 pacientes se consiguió restaurar el 
ritmo sinusal en el 93,3%, 120 pacientes de los cuales se 
mantuvieron en ritmo sinusal durante 1 año sin recurrencias, 
mientras que el 56,4% presentaron recurrencia de la FA 
persistente. Al 81,9% de los pacientes con una primera 
recurrencia, se les realizó una segunda CVE efectiva, 
manteniéndose el 20,2% en ritmo sinusal durante el año 
siguiente, y presentando una segunda recurrencia 99

295 p

1 afio RS

*1 (¿líos do CV y nagallvaa CVI ¡

piaopl

|20,2% I

43,6%

284 p pasan a RS

i
! 155 V recurrencia |

I 127p2’RS I

{ 99 2' recurrencia |

1 84 p 3’ RS 1

j 69 3* recurrencia j

28 no y CV o inefectiva

3 no seguimiento/entue {

15 no 3* CV o inefectiwTj

2 no seguimief<o/e«tu» [

Figura 2.- Desarrollo y resultados del protocolo, p: pacientes; 
RS: Ritmo sinusal; CV: cardioversión; Cvl: cardioversión interna.

Tabla 1.- Características básales de la población en estudio.

Edad en años, media ± DE 687±107

Varones 62%

Hipertensión 63'4%
Cardiopatía estructural 627%

Hipertensiva 31'9%
Valvular 23'7%

Isquémica 17'6%

Dilatada 6'4%
Hipertrófica 6'1%
Cirugía cardiaca previa 7'8%

Patología Respiratoria 11'9%
Cardioversiones previas 16'6%
Datos ecocardiográficos
Fracción de eyección media ± DE (%) 61'8±11'1
Diámetro DIastólIco de VI medio ± DE (mm) 52±7'9
Diámetro anteroposterior de Al medio ± DE 44'6±6'7
Grosor Septo Interventricular medio ± DE (mm) 10'8±2'2
Grosor pared posterior VI medio ± DE (mm) 10'3±1'9

Al: Aurícula Izquierda; DE: Desviación estándar; VI: Ventrículo izquierdo.
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pacientes. Se consiguió restaurar ei ritmo sinusai una 
tercera vez en el 84,8% de los pacientes con una segunda 
recurrencia, manteniéndolo durante el año siguiente el 
15,6%, y presentando la tercera recurrencia 69 pacientes. 
Por lo tanto el porcentaje de pacientes que mantuvieron el 
ritmo sinusal durante al menos 1 año tras la última de las 
cardioversiones fue del 53,6% (158 pacientes). Siendo del 
43,6% tras la primera CVE efectiva, 20,2% tras la segunda 
y del 15,6% tras la tercera. Completaron el protocolo hasta 
el final el 76,9% de los pacientes que se incluyeron, mientras 
que 17,6% no lo hicieron, principalmente al rechazar realizar 
nuevas CVE tras alguna recurrencia, y 5,4% de los pacientes 
fallecieron durante el seguimiento.

En la figura 3, se muestran las curvas de supervivencia 
libre de recurrencia de la FA persistente en los pacientes 
que completaron el protocolo, si realizaba únicamente una 
CVE, o si se realizaban hasta 2 o 3 CVE. La probabilidad 
de mantener el ritmo sinusal en este grupo de pacientes, 
durante al menos 1 año tras la primera CVE fue de 51,1% 
± 3,3%, 59,6% ± 4% con hasta 2 CVE y 67,1 ± 3% con 
hasta 3 CVE.

Durante el periodo de estudio, hubo que modificar el 
tratamiento antiarrítmico por efectos secundarios en el 
15,9% de los pacientes (ver tabla 2), principalmente en 
aquellos en tratamiento con amiodarona. Al finalizar el 
seguimiento, el 73,9% seguían tratamiento con amiodarona, 
el 14,8% con sotalol, el 9,8% con flecainida y el 2% no 
tomaba ningún fármaco antiarrítmico.

í 

í

I 
I

k 
s

Figura 3.- Curvas de supervivencia libre de recurrencia de la 
FA persistente en los pacientes que completaron el protocolo.

Tabla 2.- Efectos secundarios que obligaron a la modificación 
de fármaco antiarrítmico durante el seguimiento.

Efectos secuttdarlos Numero Porcentale
Hipertiroidismo 21 44'7%
Hipotiroidismo 16 34%
Alteraciones digestivas 3 6'4%
Otras 7 14'9%

DISCUSIÓN
El tratamiento de la FA persistente es complejo y no 

está todavía completamente definido. Inicialmente se 
presentan dos estrategias aparentemente enfrentadas: el 
control de la frecuencia cardiaca y el restablecimiento del 
ritmo sinusal. Diversos estudios clínicos^'® se han centrado 

en la comparación de ambas estrategias, mostrando la 
ausencia de diferencias en la mortalidad a largo plazo en 
grupos seleccionados de pacientes. Sin embargo, la 
estrategia de control del ritmo es más atractiva desde el 
punto de vista teórico y fisiológico, y además diversos 
estudios han mostrado que la permanencia en ritmo sinusal 
es un marcador independiente de supervivencia’’’. Pero 

esta estrategia se enfrenta a dos principales problemas, la 
dificultad en evitar las recurrencias de la FA y los efectos 
adversos de muchos fármacos antiarrítmicos. La FA tiene 
una alta tendencia a la recurrencia, pero las tasas de 
recurrencia han sido muy dispares en diferentes estudios”' 
”, debido a la gran heterogeneidad de las poblaciones 

seleccionadas y de las estrategias utilizadas para recuperar 
y mantener el ritmo sinusal, lo que hace difícil extrapolar 
los resultados a la práctica clínica. En nuestra serie hemos 
incluido pacientes consecutivos remitidos para cardioversión, 
entre quienes se ha descartado la presencia de FA 
paroxística, así como de FA secundaria o episódica, 
excluyendo los casos de flutter auricular, asimismo la 
duración prolongada de la FA no ha sido un criterio de 
exclusión. Se ha unificado la estrategia de preparación 
para la reversión a ritmo sinusal y para la prevención de 
las recurrencias. Estos hechos proporcionan un grupo de 
estudio homogéneo y representativo de la práctica clínica 
habitual en nuestro entorno. Utilizamos la amiodarona como 
fármaco de primera elección porque se ha mostrado 
altamente eficaz en la prevención de recurrencias en todas 
las poblaciones estudiadas’’’”'" y, presenta la ventaja de 

poder ser utilizada en pacientes con cardiopatía estructural 
o disfunción ventricular sin aumentar la mortalidad como 
ocurre con otros fármacos antiarrítmicos”. Además para 

aumentar la probabilidad de conseguir mantener el ritmo 
sinusal, se decidió realizar hasta 3 cardioversiones, lo que 
ha demostrado previamente ser eficaz” '".

Este trabajo muestra que con un protocolo homogéneo 
de preparación y cardioversión, con tratamiento antiarrítmico 
previo se consigue la reversión a ritmo sinusal en un altísimo 
porcentaje de pacientes, y utilizando hasta 3 cardioversiones 
se puede mantener el ritmo sinusal más de año en más de 
la mitad de los pacientes. Realizar una segunda 
cardioversión en caso de recurrencia tras la primera, significa 
que el 20% de los pacientes permanecerán en ritmo sinusal 
durante al menos 1 año, y en caso de recurrencia, realizar 
una tercera cardioversión ofrece un 15% adicional de 
pacientes que mantendrán el ritmo sinusal. Así aceptando 
realizar hasta una tercera cardioversión si fuera necesario, 
se puede decir que en 2 de cada 3 pacientes seremos 
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capaces de mantener el ritmo sinusal durante al menos 1 
año seguido tras una de las CVE. Estas tasas de éxito no 
difieren de forma significativa con las obtenidas en este 
tipo de pacientes, con otra estrategia para el control del 
ritmo que está en auge en los últimos años, la ablación de 
la FA persistente’®'

CONCLUSIÓN
La estrategia de combinar el pretratamiento antiarritmico 

y cardioversiones repetidas aumentan la probabilidad de 
mantener el ritmo sinusal con pocos efectos secundarios, 
ofreciendo una probabilidad > 50% de mantener el ritmo 
sinusal durante al menos 1 año, que puede aumentar hasta 
cerca del 66% si se cumplimenta el protocolo. Esta opción 
debería ofertarse a muchos de los pacientes con FA 
persistente antes de optar por opciones más agresivas y 
complejas, o antes de pasar a una estrategia únicamente 
de control de la frecuencia ventricular.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

VALOR PREDICTIVO DEL REALCE TARDÍO DE 
GADOLINIO EN TRC.
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OBJETIVOS:
Entre el 20-30% de los pacientes a los que se implanta un 

dispositivo de reslncronlzaclón cardiaca (TRC) no presentan beneficio 
clinico. En el presente estudio se evalúa la utilidad del realce tardío 
de gadolinio en cardioresonancia para predecir la respuesta a TRC.

MÉTODOS:
Se incluyen 50 pacientes consecutivos con indicación de TRC, 

según las actuales guías de práctica clínica. Previo al implante se 
realiza ecocardiografia y resonancia magnética cardiaca con realce 
tardío de gadolinio (RMC-RTG). Los parámetros clínicos y 
ecocardiográficos fueron evaluados basalmente y a los 436±242 días 
del seguimiento.

RESULTADOS:
20 pacientes (40%) no presentan RTG. 7 pacientes tienen fibrosis 

septal (14%) y 23 patrón de necrosis septal y/o Inferolateral (46%). 
En el seguimiento el brazo con RTG presenta peor clase funcional 
de la NYHA (p<0,01), peor FEVI (p<0,01), mayores diámetros 
telediastólicos (DTDVI) y telesistólicos (DTSVI) (p=0,013) mayor grado 
de score de insuficiencia mitral (p= 0,022), con una mayor tasa de 
eventos fatales (muerte por IC) y no fatales (reingresos por 
insuficiencia cardiaca, taquicardia ventricular o lAM). No existen 
diferencias significativas entre el patrón de fibrosis y necrosis, o 
según la reglón donde se localiza la necrosis. Los pacientes con 
RTG presentan menor respuesta a TRC (53,3% vs 85%;p 0,02) sin 
existir diferencias entre los dos patrones con RTG (p=0,86). En el 
análisis multivarlado la presencia de RTG es el factor predictor más 
potente de ausencia de respuesta a TRC (HR 10,57; p=0,012)

CONCLUSIONES:
La presencia de fibrosis septal o necrosis septal/inferolateral en 

la RMC predice la ausencia de mejoría en los parámetros 
ecocardiográficos y clínicos en pacientes sometidas a TRC.

Comunicación presentada en el XXIV Congreso de la S.V.C., Castellón 
mayo 2007.

Premio Excma. Diputación Provincial de Castellón a la mejor 
Comunicación sobre Ecocardiografia, doppler y medicina nuclear.
Recibida el 15 de noviembre de 2007. Aceptada el 15 de noviembre de 
2007.

Correspondencia: Dr. Francisco Ridocci
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.
Avda. Tres Cruces, 2 46014 VALENCIA
e-mall: ridocci_fra@gva.es

'(F. Ridocci ha recibido una ayuda del Instituto de Salud Carlos III y la 
Comunitat Valenciana en el programa de Intensificación de la Actividad 
Investigadora en el Sistema Nacional de Salud para el año 2007).
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INTRODUCCIÓN

La terapia de resincronzación cardiaca (TRC) reduce 
la mortalidad y morbilidad en pacientes con insuficiencia 
cardiaca adecuadamente seleccionados'. Un porcentaje 

de pacientes, próximo al 20-30% no responden a la TRC, 
lo que ha llevado a búsqueda de predictores que ayuden 
a elegir mejor a los pacientes candidatos a esta terapia.

La resonancia magnética cardiaca con realce tardío de 
gadolinio (RMC-RTG) permite la diferenciación entre el 
miocardio normal y las zonas de fibrosis y necrosis 
miocárdica^’’. El RTG puede ayudar al clínico en el 

diagnóstico etiológico de la insuficiencia cardiaca de origen 
isquémico, y es un excelente método para la valoración de 
la viabilidad miocárdica. Datos iniciales sugieren que la 
presencia de RTG se asocia con la aparición de eventos 
cardiovasculares en pacientes con sospecha de enfermedad 
coronaria^, y en pacientes tanto con miocardiopatía 
isquémica® como no isquémica®.

Resultados iniciales de algunos grupos sugieren que la 
presencia, localización y extensión del RTG son factores 
predictores de respuesta a la TRC a corto plazo^'".

El objetivo de nuestro estudio ha sido evaluar la utilidad 
de la presencia de RTG para predecir la respuesta a largo 
plazo de la TRC en pacientes con insuficiencia cardiaca y 
criterios de implante del dispositivo según las actuales 
guias de practica clínica^.

MÉTODOS
Población a estudio.

Estudio prospectivo con un periodo de inclusión desde 
Enero 2004 a Enero 2007. Todos los pacientes fueron 
reclutados de la unidad de IC y de la sala de hospitalización 
del Servicio de Cardiología del Hospital General Universitario 
de Valencia y dieron consentimiento informado para su 
participación en el estudio, que fue aprobado por el comité 
de ética de nuestra institución.

Un total de 50 pacientes fueron seleccionados, con 
diagnóstico de IC isquémica o no isquémica en estadio C 
y clase funcional lll-IV de la NYHA, con tratamiento 
optimizado, que cumplían, según las actuales guías clínicas', 

la indicación para implante de TRC con o sin DAI. Se 
consideraron criterios de exclusión para el estudio la

mailto:ridocci_fra@gva.es


existencia de contraindicación para la realización de la 
RMC. También fueron excluidos pacientes con valvulopatías 
primaria significativas, miocardiopatías constrictivas, 
hipertróficas o infiltrativas.

Basalmente todos los pacientes fueron sometidos a 
estudio ecocardiográfico donde se determinó la función 
ventricular izquierda (FEVI), los diámetros ventriculares y 
la existencia de asincronía intraventricular por doppler 
tisular (DTI) y RMC con gadolinio. Finalizado el seguimiento 
tras el implante del marcapasos tricameral, se repitió el 
estudio ecocardiográfico, evaluando las diferencias, respecto 
a los datos básales, en la FEVI, diámetros ventriculares y 
asincronía intraventricular.

Ecocardiografía.
- Evaluación de la insuficiencia mitral

La severidad de la regurgitación mitral fue medida de 
manera semicuanfitativa con Doppler color en la proyección 
de cuatro cámaras, siendo graduada como;

Ligera: 1 punto (área del jet/área aurícula izquierda 
<10%); Moderada: 2 puntos (área del jet/área aurícula 
izquierda entre el 10% y 20%); Severa: 3 puntos (área del 
jet/área aurícula izquierda entre el 20% y 45%) y Muy 
Severa: 4 puntos (área del jet/área aurícula izquierda >45%).

- Asincronía Intraventricular
La diferencia entre el pico sistólico de velocidad entre 

el segmento lateral basal y el septal basal medida por 
Tissue Doppler Imaging (TDI) fue utilizada para la valoración 
de la asincronía intraventricular”''®, usando como punto 

de corte para la definición de asincronía un retardo superior 
a 65ms.

CRM.
- Adquisición de imágenes.

Las imágenes de RMC fueron obtenidas mediante un 
sistema de adquisición de 1,5 Teslas (Sonata Magneton; 
Siemens, Erlangen, Germany). Las secuencias funcionales 
(cine) se obtuvieron con sincronismo cardiaco y en apnea 
utilizando secuencias de precesión libre (true-FISP),en los 
ejes largos cardíacos de 2, 3 y 4 cavidades así como en 
los ejes cortos (grosor de corte de 8 mm con separación 
de 3 mm entre ellos) desde el anillo mitral hasta el ápex. 
Como medio de contraste se empleó gadolinio-DTPA (0,1 
mmol/Kg) administrado en vena periférica. Para el estudio 
del realce tardío se emplean secuencias 3D, rápidas de 
ángulo pequeño (3D turbo-FLASH) que se adquieren 10 
minutos después de finalizada la administración del 
contraste, con un mínimo de 12 cortes en eje corto y/o eje 
largo y un máximo de cortes que quedó determinado por 
el volumen ventricular'®. El tiempo de inversión de dicha 
secuencia para anular la señal del miocardio y objetivar la 
presencia de gadolinio en la pared ventricular se ajustó de 
forma interactiva.

- Análisis de imágenes.
Las secuencias funcionales (cines) en eje corto se 

utilizaron para el cálculo de los volúmenes ventriculares 
izquierdos así como de la fracción de eyección empleando 
un software específico para el análisis cardiaco (Argus, 
Siemens). El análisis del realce tardío del gadolinio se 
realizó empleando un modelo de 17 segmentos'^ y la 

extensión del mismo en cada uno de los segmentos fue 
valorado de forma semicuantitafiva asignando los siguientes 
valores: 0= ausencia de realce, 1= realce subendocárdico 
(igual o menor al 50% del espesor de la pared), 2= realce 
transmural (mayor del 50% del espesor de la pared). Se 
valoró la presencia de otros patrones de realce tardío 
(intramiocárdico, lineal o focal). La valoración de la extensión 
y distribución del RTG fue realizada por 2 observadores 
independientes, resolviéndose las discrepancias por 
consenso.

Evaluación clínica.
Se estudiaron parámetros epidemiológicos analíticos y 

clínicos de los pacientes, como, factores de riesgo 
cardiovascular y el tratamiento previo al implante.

Como marcador pronóstico clínico valorando la presencia 
y severidad de la etiología isquemia se utilizó el índice 
pronóstico de enfermedad coronaria descrito por Felker 
(IPEC)'\

La evaluación clínica incluyó la clase funcional de la 
NYHA, previo al implante y al final del seguimiento. En 
todos los pacientes fue medida la amplitud del QRS del 
electrocardiograma de superficie a 25mm/s, usando la 
mayor anchura del complejo QRS en las derivaciones II, 
y de VI-V6.

Seguimiento.
Los pacientes fueron seguidos prospectivamente durante 

un tiempo medio de 436±242 días. Durante el seguimiento 
se registró la aparición del evento clínico combinado. Al 
final del seguimiento se repitió el estudio ecocardiográfico, 
evaluando las diferencias, respecto a los datos básales, 
en la FEVI, diámetros ventriculares y asincronía 
intraventricular. Se analizan como objetivos secundarios 
del estudio la modificación en la clase funcional de la NYHA 
y el score de insuficiencia mitral descrito por Thomas JD'®. 

No hubo ninguna perdida durante el seguimiento.

Respuesta clínica.
El paciente respondedor a la terapia de resincronización 

durante el seguimiento, se define como aquel que, no 
presenta muerte de causa cardiaca o más de dos reingresos 
por insuficiencia cardiaca descompensada y sufre un 
remodelado ventricular con el aumento de al menos un 5% 
en la fracción de eyección (FE) y una disminución en el 
diámetro telediastólico de VI superior a 5mm.
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Análisis estadístico.
Para el análisis estadístico de los datos se ha utilizado 

el paquete informático SPSS versión 12. La distribución de 
las variables continuas ha sido analizada mediante valores 
medios ± desviación estándar (DE) o mediana, mientras 
que la de las variables categóricas se ha analizado mediante 
frecuencias absolutas o porcentajes. La comparación entre 
subgrupos se ha realizado mediante test de la f de Student 
para las variables cuantitativas paramétricas y mediante el 
test exacto de Fisher o X2 para las variables cualitativas. 
En cuanto al análisis de supen/ivencia se ha empleado el 
método de Kaplan-Meier, así como el modelo de regresión 
lineal de Cox para el análisis multivariado de la 
supervivencia, expresando los resultados como hazard 
ratio (HR) con los correspondientes intervalos de confianza 
del 95% (IC del 95%). Se han considerado significativos 
para todos los análisis los valores de p< 0.05.

RESULTADOS
Características generales.

Se han incluido 50 pacientes, con una edad media de 
65±11 años, y un 74% (37) eran varones. De los 50 pacientes 
incluidos 30 (60%) presentaban patrón isquémico de RTG 
(captación subendocárdica o transmural del mismo), frente 
a 20 (40%) que no presentaban captación de gadolinio. En 
la tabla 1 se presentan las características epidemiológicas 
y la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular de 
los pacientes incluidos, según presentaran dicho patrón o 
no. Las únicas diferencias entre los subgrupos fueron la 
mayor proporción de ACV en los pacientes con patrón no 
isquémico de RTG (30% frente a 67%. p:0’027) y una 
prevalencia superior de dislipemia en el grupo con captación 
de gadolinio (60% frente a 30%. p=0’038).

En cuanto a los antecedentes cardiológicos los pacientes 
que presentan realce isquémico presentan una mayor 
extensión de la enfermedad coronaria determinada por un 
IPEC claramente superior (31’4 frente a 7’75. p<0’01). 
siendo exclusivo de este subgrupo los antecedentes clínicos 
de lAM (50% frente a 0%. p<0’01) y las ondas Q de necrosis 
en el electrocardiograma de superficie (36% frente a 0%. 
p<0’01).

El bloqueo completo de rama izquierda del haz de His 
(BCRIHH) es más frecuente en pacientes con miocardiopatía 
dilata sin realce (90% frente al 60%. p=0’021). aunque la 
diferencia de anchura del QRS (ms) no alcanza la 
significación estadística.

Respecto al tratamiento recibido, solo presenta 
diferencias la mayor prescripción de estatinas (63% frente 
a un 25%. p: 0’008) en el grupo con más enfermedad 
coronaria. En la tabla 2 se recogen los datos de las técnicas 
de imagen. El estudio ecocardiográfico muestra una fracción 
de eyección media severamente deprimida (26+7’6%). La 
asincronía intraventricular está presente en los dos 
subgnjpos. pero es más severa en los paciente sin captación

Tabla 1.- Características básales.

Características
Grupo total 

(n=50)
Ausencia RTG 

(n=20)
Presencia RTG 

(n=30) P

Demográficos

Edad (años) 65 ± 11 64±ll 67 ±10 0.38

SexoM n(^) 37(74) 13 (65) 24 (80) 0,23
Factores de riesgo (7c)

UTA 30(60) 13(65) 17(56) 0.55

Dislipemia 24 (48) 6(30) 18(60) 0.038

Diabetes 11(32) 3(15) 8(26) 0.48

Tabaquismo 
activo

7(14) 3(15) 4(13) 0.86

Ex tabaqui-sino 14(38) 5(25) 14 (46) 0,122

IMC (Kg/m:) 27 ±4 27±4 27±3 0.95

\'asc. 
periférica

6(12) 1(5) 5(16,7) 0.38

ACV 8(16) 6(30) 2 (6.7) 0.027

Ilb (cr/dl) I4.2il.4 14.3± 1.4 14.2±1.5 0,74

Cr (mmol/ml) l.l7±0.4 I.I2±0.4 l,19±0.41 0.69

FA! 17(34) 6(30) 11 (36.7) 0.62
Cardiopatía

Antecedentes 
de lAM

15(30) 0 15(50) <0,0!

OndaQen 
ECG

11 (22) 0 11(36) 0,01

BCRiniI en 
ECG

36(72) 18(90) 18(60) 0.021

Anchura 
inicial QRS, 

ms
143.4±25.6 15I,5±27,8 142.3±14.9 0,1

IPEC 2I±29 7,75 ±16 31.4±32.6 0.01
NYHA 

inclusión 
CFnWV(n, 

%)

3,l±0.13 
44,88

3,3±0,65
17

3.1±1,1
27

0.94

lECAs/ARA II 88/4 85/5 90/3.3 0.59
BB 84 80 86 0.52

Digoxina 18 20 16 0.70
Diuréticos 96 95 96 0.76

Espironolactona 34 30 36 0.62
AAS 40 25 50 0,07

Clopidogrel 6 0 10 0.07
Estatinas 48 25 63,3 0.008

Amiodarona 12 10 13 0,72
Insulina 8 5 10 0.64

TRC+DAI 45(90) 16(80) 29(96) 0.14

Tabla 2.- Datos Ecocardiográficos y RNM.

Características Grupo total 
ín=50)

Ausencia 
RTG 

(ns:20)

Presencia 
RTG 

(n=30)
P

Ecocardiografía
FE preimplante 26 ± 7,6 26 ±7.1 26 ±8 0.92

AI (rom) 46.6 ± 7.7 42.8 ±7.5 42.5 ±8. 0.64
DTDVI 67 ± 9,7 65.2 ±9.55 68.6 ± 9,8 0.13

DTSVI (mm) 55 ± 9.6 53.5 ±8.4 57.8 ± 8.8 0.12
Score IM 1.7 ± I 1.6 ±0,9 1.8 ± 1.1 0,42

A-sincronta 79.2 ±17.3 84.2 ±17.9 75.7 ± 15.8 0,04
Resonancia magnética

FE preimplante 24 ± 9,4 25.2 ± 9.8 24.1 ±9.3 0.96
AI (mm) 41 ±8 41.4±8 41.2±6 0.79
DTDVI 66 ±9.5 65.6 ± 8 68.8 ± 12.1 0.73

DTSVI (mm) 57.4 ± 10.6 56.7 ±8.8 59.28 ± 15.7 0,86

VTDVI 162.5 ±66.5 
129.83 ± 

66,7

153.6 ±50.5 168.7 ±75.9 0.65
VTSVI (ram3) 120.5 ±49,8 136 ±75.4 0.66
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de gadolinio (84’2 frente a 75’7ms. p= 0’04).

Respuesta clínica.
Durante el seguimiento 11 pacientes (22%) presentaron 

evento combinado (muerte de causa cardiaca o reingreso 
por IC). Un 30% (9 de 30) con RTG (tres pacientes con 
realce intramiocárdico y seis pacientes con necrosis), 
mientras que únicamente 2 de los 20 pacientes sin RTG 
(10%) presentaron el eventos clínicos. Siguiendo los criterios 
antes expuestos 32 de los 52 pacientes fueron clasificados 
como repondedores a la TRC, Esta respuesta favorable la 
presentan el 85% de los casos de pacientes sin realce 17 
de 20), el 57’1% (4 de 7) de los pacientes con realce 
intramiocárdico y solamente un 48% (11 de 23) de los 
pacientes con realce transmural (p= 0’031) (tabla 3). Los 
pacientes no respondedores presentaban mayor prevalencia 
de antecedentes de lAM (55% frente a un 15%, p:0’03) un 
IPEC superior (31’2 frente a 16’7, p:0’04), y una menor 
presencia en el electrocardiograma de BCRIHH (84% frente 
a un 50%, p: 0’009),. En este grupo el RTG isquémico 
estaba presente en 15 de los 18 pacientes (83’3%) mientras 
que únicamente se encontraba en 15 de los 32 pacientes 
(46%) con beneficio clínico tras el seguimiento (83’3% 
frente a un 46%, p: 0’012).

Modificación de parámetros a lo largo del seguimiento.
(Verfig. 1). Todos los pacientes presentan mejoría en 

la FE media (grupo sin realce de 26% al 41%, realce 
intramiocárdico 25% ai 29% y en el grupo de necrosis del 
26% al 30%), aunque al comparar pares de grupos sólo 
existen diferencias estadísticamente significativas, al final 
del seguimiento, entre la ausencia de realce vs el realce 
isquémico (p=0’01). Los diámetros ventriculares disminuyen 
de manera más intensa en los pacientes sin captación de 
gadolinio, pero sin presentar diferencias entre los tres 
subgrupos. Respecto al remodelado eléctrico (anchura del 
QRS) existe una marcada disminución de su duración en 
los diferentes grupos excepto en el que presenta realce 
subendocárdico y/o transmural.

Predictores de respuesta.
Los pacientes con ausencia de RTG presentaron una 

mayor tasa de respuesta a TRC (Fig. 2) respecto a los 
pacientes con realce transmural (Log Rank 4’7; p: 0’02), 
y frente aquellos que presentan exclusivamente realce 
intramiocárdico (Log Rank 2’9; p: 0’02). La presencia de 
RTG es un valor predictor independiente tras ajuste por 
resto de variables (presencia de BCRIHH, índice pronóstico 
de enfermedad coronaria de Felker) en el análisis 
multivariado (HR 6’19, IC 95% 1’1-18’7, p: 0’037).

DISCUSIÓN
Nuestro estudio muestra la capacidad del realce tardío 

de gadolinio en cardioresonancia para predecir la respuesta

Tabla 3.- Criterios de respuesta a TRC en relación con la presencia 
y patrón de RTG.

RESPUESTA
Ausenda 

RTG 
(n=20)

Presencia RTG» 
Fibrosis 

(n=7)

Prcscnci.a RTG» 
Necrosis 
(n=23)

p

RIíSPífESTA n %)
Aumento >FE SCr + 

Disnúnudón 
DTD/DTSVb-Smm

17 (85) 5(71,4) 11 (47,8) 0,009

IC o MUERTE 
CARDIACA 2(10) 3 (42.9) 6(26) 0,152

RESPUESTA 
A TRC

17 (85) 4(57,1) 11(48) 0,031

Disminución 
Score IMÍlral + 

Mejora 
NYIIA>ICF

12(60) 2(28) 3(13) 0,005

clínica a la TRC en pacientes candidatos a la implantación 
de estos dispositivos. El 85% de los pacientes sin captación 
de gadolinio respondieron a la TRC. Estos hallazgos 
sugieren que la RNM puede proporcional información 
adicional en la valoración preimplante de los pacientes 
candidatos a TRC. Agrupando los estudios publicados 
hasta el momento, se ha detectado como la TRC es una 
medida terapéutica eficaz en pacientes en clase funcional 
lll-IV de la NYHA, con función ventricular <35% y con 
criterios de asincronía definidos por un QRS prolongado. 
En los distintos ensayos clínicos y estudios observacionales 
la TRC mejora la función ventricular, el remodelado 
ventricular, los síntomas clínicos de IC y la capacidad de 
ejercicio, también reduce las hospitalizaciones por IC en 
un 37% y la mortalidad en un 22% comparado con la rama 
de tratamiento óptimo ' . La magnitud de este efecto es 
similar a la de los lECAS y betabloqueantes, añadiendo su 
efecto al del tratamiento médico. Pese a esto, 
invariablemente en todos los estudios existen un 20-30% 
de pacientes no respondedores a la TRC^',lo que ha llevado 

a búsqueda incesante de predictores que ayuden a elegir

Figura 1.- Modificación media a lo largo del seguimiento en la 
fracción eyección (FE). Diámetros ventriculares (DTDVI) y anchura 
del QRS (ms).
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Rndones de aipervncnda

TSBSUUUeJTO

regrevóndeCox Hazard Ratio IC 95% P valor

BCRIHH 0.18 0.01-0.83 0.015

IPEC 1.04 1.01-9.7 0.04

Antecedente de 
lAM 2.08 1.03-6,2 0.03

Presencia de RTG 6.19 1.1-18.7 0.003

Figura 2.- Kaplain-Meiery regresión de Cox: factores predictores 
independientes de respuesta a ta TRC.

mejor a los pacientes candidatos a esta terapia^'^’. Las 

causas de la no respuesta se pueden atribuir a las diferentes 
etiologías de la disfunción ventricular, con diferentes patrones 
de activación y contracción a pesar de un patrón 
electrocardiográfico similar, o a la estimulación con un 
electrodo en zona de necrosis.

Junto a la dificultad existente para la detección de los 
pacientes que se beneficiarán de este tratamiento, existe 
el inconveniente de la ausencia de una definición clara 
sobre el concepto “respuesta a la TRC”^’. Cada grupo 

define “respuesta” con unos parámetros clínicos y/o 
ecocardiograficos arbitrarios. A lo anterior hay que añadir 
la demostración de la falta de concordancia entre la 
respuesta clínica y ecocardiográfica o viceversa, existiendo 
solo un 76% de acuerdo entre la clasificación de 
respondedor/no respondedor entre las definiciones^^ y la 

gran variabilidad interobsetvador e intraobservador existente 
en definiciones como la mejora de la clase funcional, test 
de calidad de vida, etc.

Entre los diferentes marcadores de respuesta, la etiología 
isquémica, la presencia de y localización del RTG en la 
zona de estimulación ventricular’, así como su extensión, 
medida de manera cuantitativa” o semicuantitativa (score)' 
son factores que se han relacionado directamente con los 
diferentes criterios de respuesta establecidos, como el 
cambio en la FE, la clase funcional o la mejoría en los 
diámetros ventriculares.

Respecto a los parámetros clásicos de respuesta, 
nuestros paciente presentan una mejoría de la clase 
funcional de la NYHA, algo que ocurre en el 82% de los 
pacientes incluidos en los distintos ensayos. Los parámetros 
de respuesta más utilizados, como la FE o los diámetros 
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ventriculares también mejoran, aunque de manera más 
ostensible en el grupo sin realce, objetivándose como la 
presencia de realce intramiocárdico produce una 
modificación intermedia de los diferentes parámetros 
respecto al grupo de necrosis y ausencia. La asincronía 
eléctrica disminuye en todos los grupos aunque en menor 
medida en pacientes con realce transmural y/o 
subendocárdico, debido a la estimulación sobre la zona 
necrótica, hallazgo que coincide con estudios previos con 
RTG.

Nuestros resultados confirman los hallazgos recientes 
de otros grupos’ " y sugieren que la presencia, localización 
y extensión de la escara es un predictor de no respuesta 
no sólo a corto, sino también a largo plazo como demuestra 
nuestro estudio.

Por otra parte 4 de 30 pacientes (13%) presentaron 
realce tardío de gadolinio subendocárdico y/o transmural 
con un patrón de distribución indistinguible del que 
presentaron los pacientes con necrosis, a pesar de no tener 
estenosis coronarias obstructivas en la coronariografía. La 
presencia de RTG en pacientes con IC sin historia de IM 
varía entre el 10-15% según las distintas series^^ y podría 

explicarse por la presencia de infarto previo silente a pesar 
de tener arterias coronarias sin estenosis obstructivas^®. 

Así pues, la RNM con RTG puede proporcionar información 
adicional a la de la coronariografía, permitiendo identificar 
como isquémicos a pacientes con cicatriz y árbol coronario 
sin lesiones, lo cual es importante desde el punto de vista 
clínico por las implicaciones pronósticas que esto 
condiciona‘''®(implante de DAI, ausencia de respuesta a la 
terapia de resincronización).

CONCLUSIÓN
Nuestros resultados confirman que la presencia de RTG 

en pacientes con TRC es un predictor independiente en la 
ausencia de respuesta definida por parámetros 
ecocardiográficos y clínicos objetivos. La mayor respuesta 
se produce en miocardiopatías dilatadas con coronarias 
normales sin RTG. Mientras que el patrón de fibrosis septal 
tiene similar valor predictive en la ausencia de respuesta 
que la escara isquémica, siendo por tanto, la presencia y 
caracterización del RTG un nuevo marcador predictive en 
pacientes con dispositivos tricamerales.
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COUUNICACIÓN SELECCIONADA

SEGURIDAD Y VIABILIDAD DE LA ESTIMULACIÓN 
DESDE TRACTO DE SALIDA DEL VENTRÍCULO 
DERECHO FRENTE AL APEX DE VENTRÍCULO

DERECHO.
Cano Pérez Ó., Osea Asensi J., Izquierdo de Francisco M.T., Ortiz Martínez V., Sancho Tello de Carranza M.J., 

Olagüe de Ros, J., Agüero Ramón-Llin, J., Sánchez Soriano R.M., Castro Pareja J.E., Salvador Sanz, A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe Valencia.

INTRODUCCIÓN:
La búsqueda de lugares alternativos de estimulación ventricular 

es necesaria ante la creciente evidencia de los efectos deletéreos 
de la estimulación clásica desde ápex de ventrículo derecho (AVD). 
El objetivo del presente estudio es comparar la dificultad técnica y 
la seguridad de la estimulación desde tracto de salida de ventrículo 
derecho (TSVD) frente al AVD.
MATERIAL Y MÉTODOS:

Estudio prospectivo, aleatorizado y simple ciego en el que 
pacientes con Indicación de estimulación permanente fueron 
randomizados a recibir un electrodo ventricular en AVD o en TSVD. 
Desde enero a diciembre de 2006 se incluyeron 63 pacientes (38 
varones, edad media 72±10 años, bloqueo AV n=3B, enfermedad del 
seno n=25), 31 en el grupo de AVD y 32 en el de TSVD. Se comparó 
el tiempo del procedimiento, n° intentos colocación del electrodo, 
umbral de estimulación (Uev), impedancia ventricular (Imp), onda R 
y anchura del QRS estimulado.
RESULTADOS:

No hubo diferencias en la duración del Implante, (55±21 min. en 
AVD vs 53±18 min. en TSVD, p=0,7), n° de Intentos de colocación del 
electrodo (1,45±1,1 en AVD vs 1,78±1,8 intentos en TSVD, p=0,4), Uev 
(0,62±0,23 V vs 0,7310,39 V, p=0,2) ni Imp (8481206 D vs 9131314 fl, 
p=0,3) en el Implante ni a los 6 meses de seguimiento (Uev 0,7110,29 
V vs 0,7610,46, p=0,7; onda R 1215,5 vs 15,316,2, p=0,1; Imp 5481170 
vs 5791166, p=0,6). La duración del QRS estimulado a los 6 meses 
fue menor en el grupo de TSVD (149115 vs 167117, p=0,005). Se 
produjo un único caso de dislocación del electrodo en el grupo de 
TSVD.
CONCLUSIONES:

1. La estimulación desde el TSVD es segura sin que se hayan 
registrado diferencias respecto al AVD en los umbrales de 
estimulación. Imp y detección en el seguimiento. 2. El nivel de 
complejidad en el Implante fue comparable al AVD. 3. Proporciona 
una estimulación más fisiológica expresada en forma de 
estrechamiento del QRS estimulado.

Comunicación presentada en el XXIV Congreso de la S.V.C., 
Castellón mayo 2007.

Premio “Blotronik” a la mejor comunicación sobre Marcapasos.
Proyecto financiado por una Beca de Investigación de la SVC otorgada 
en el XXIII Congreso de la SVC. Elche Mayo 2006
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INTRODUCCiCN.
Desde que en 1958 se realizara el primer implante de 

un marcapasos endocavitario en humanos’, el ápex del 

ventrículo derecho (AVD) ha constituido el lugar predilecto 
para el posicionamiento del electrodo ventricular. La facilidad 
para el implante, la estabilidad del electrodo así como la 
seguridad en los parámetros de estimulación han sido los 
principales argumentos para que durante décadas los 
electrodos se hayan situado en esta localización.

Sin embargo, en los últimos años se han publicado 
numerosos trabajos en los que se plantea el posible efecto 
deletéreo de la estimulación permanente desde AVD^"*. Por 

todo ello, la búsqueda de lugares alternativos de estimulación 
ha surgido como una necesidad. El tracto de salida del 
ventrículo derecho (TSVD) constituye una de las alternativas 
más exploradas”. Su mayor cercanía al sistema específico 
de conducción proporcionaría una estimulación más 
fisiológica que la obtenida desde el AVD como así se podría 
extrapolar del estrechamiento del QRS estimulado 
conseguido con la estimulación desde distintas zonas del 
TSVD (Figura 1)®'°. Sin embargo, actualmente no existen 
grandes estudios aleatorizados y a largo plazo que hayan 
analizado la viabilidad y seguridad de la estimulación desde 
el TSVD ni una evidencia suficientemente sólida que apoye 
su validez como alternativa real a la estimulación tradicional 
desde el AVD.

MATERIAL Y MÉTODO.
Por este motivo hemos diseñado un estudio unicéntrico, 

prospectivo, aleatorizado y simple ciego para comparar los 
efectos de la estimulación desde AVD o TSVD sobre 
diferentes escenarios. El estudio incluye pacientes con 
indicación de estimulación permanente por boqueo aurículo 
ventricular (BAV) o enfermedad del seno (ENS) los cuales 
son aleatorizados a recibir un electrodo de fijación activa 
bien en el AVD o en el TSVD. En el grupo aleatorizado al 
TSVD el electrodo se dirige hasta la zona medioseptal del 
TSVD corroborando su localización definitiva mediante

mailto:oscape13@holmail.com


Figura 1.- A) ECG de 12 derivaciones mostrando un ritmo 
ventricular estimulado con patrón de estimulación desde el 
AVD y OfíS ancho (180 ms). B) ECG de 12 derivaciones con 
patrón de estimulación ventricular desde el TSVD (bloqueo de 
rama izquierda con eje interior) y con QRS estimulados de 
unos 140 ms.

proyecciones ortogonales en la fluoroscopia (oblicua anterior 
derecha e izquierda). Son criterios de exclusión la existencia 
de cardiopatía estructural de cualquier tipo, una FE<50% 
así como una edad >85 años.

El objetivo primario del estudio es comparar la seguridad 
y viabilidad de la estimulación desde el TSVD frente al 
AVD. Los objetivos secundarios incluyen la comparación 
de parámetros ecocardiográficos de función y asincronía 
así como de parámetros clínicos y biológicos (clase funcional 
NYHA, test 6 minutos, test de calidad de vida EuroQuol 
EQ-5D. niveles de NT-proBNP). La presente comunicación 
se centra en presentar los resultados preliminares referentes 
al objetivo primario del estudio, la comparación de la 
seguridad y viabilidad de la estimulación desde el TSVD 
respecto al AVD.

En el momento del implante se registra la duración del 
procedimiento (tiempo piel-piel) así como el número de 
intentos de colocación del electrodo considerando como 
intento cada una de las posiciones en las que se realizan 
medidas de parámetros eléctricos. Se recogen también los 
valores del umbral de estimulación ventricular (Uev). 
impedancia (I) y medida de la onda R detectada (R) así 
como la anchura del QRS estimulado. Posteriormente los 
pacientes son revisados de nuevo a los 3, 6 meses y al 
año tras el implante repitiéndose todas las medidas de 
parámetros eléctricos así como el porcentaje de estimulación 
ventricular.

El periodo de inclusión del estudio comenzó en enero 
del 2006 y hasta diciembre del mismo año 63 de los 
pacientes aleatorizados habían alcanzado el seguimiento 
a 6 meses (38 varones, edad media 72+10 años, bloqueo 
AV n=38, enfermedad del seno n=25). El grupo aleatorizado 
a AVD estaba formado por 31 pacientes y el de TSVD por 
32 pacientes. Presentamos los resultados preliminares del 
estudio referentes a este grupo de pacientes.

Los resultados se expresan como media ± desviación 
estándar. Se ha utilizado el test de T student para la 
comparación de medias. La significación estadística se ha 
considerado para valores de p < 0,05.

Tabla 1.- Características básales de los pacientes.

AVD 
(n=31)

TSVD 
(n=32)

P

Edad (años ± DE) 72±.10'2 72'3510'2 0'9
Varones (%) 55 63 0'6
Tabaquismo (%) 3'2 8'6 0'5
Obesidad (%) 4B'3 37'5 0'4
HTA (%) 64'5 77 0'3
Diabetes Melltus (%) 35'5 23 0'3
Disllpemla (%) 64'5 3r5 0'05
FIbrilaclón auricular (%) 36'4 26'1 0'5

Tabla 2.- Parámetros eléctricos a los 6 meses de seguimiento.

AVD 
(n=31)

TSVD 
(n=32)

P

Onda R (mv) 1255'5 15'458'2 0'2
Umbral estimulación ventricular (V) 0'71+0'29 076+0'46 07
Impedancia electrodo (O) 548+170 5795186 0'6
QRS (ms) 167519'5 149515'4 0'005

RESULTADOS.
Las características básales de los pacientes eran 

comparables en ambos grupos (tabla 1). El porcentaje 
medio de estimulación ventricular (%EstimV) a los 6 meses 
fue similar en ambas localizaciones (57+41 % en AVD vs 
64+37 % en TSVD, p=0,6). No hubo diferencias en I duración 
del implante (55±21 min en AVD frente a 53+18 min en 
TSVD, p=0,7) ni en el número de intentos de colocación 
del electrodo ventricular (1,45 + 1,1 intentos en AVD frente 
a 1,78+1,8 intentos en TSVD, p=0,4).

Los parámetros eléctricos fueron comparables entre 
ambos grupos tanto en el momento del implante (Uev 
0,62+0,23 V en AVD frente a 0,73+0,39 V en TSVD, p=0,2: 
Impedancia del electrodo 848±206 Í2 en AVD frente a 913 
+314 £2 en TSVD, p=0,3: Onda R medida 13,4+6,6 mV en 
AVD frente a 12,9±6,4 en TSVD, p=0,8) como a los 6 meses 
de seguimiento (tabla 2).
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Se produjo un único caso de dislocación del electrodo 
en el grupo de TSVD que requirió reposicionamiento 
quirúrgico. La duración del QRS estimulado fue 
significativamente menor en el grupo de TSVD tanto en la 
evaluación inicial (159 ±14,2 ms en AVD frente a 13813,7 
ms en TSVD, p=0,0001) como a los 6 meses de seguimiento 
(167 ± 19,5 ms en AVD frente a 149 ± 15,4 ms en TSVD, 
p=0,005).

DISCUSIÓN:
Los resultados preliminares de nuestro estudio muestran 

que la estimulación desde el TSVD es segura sin que se 
hayan registrado diferencias respecto al AVD en los umbrales 
de estimulación, impedancia y detección en el seguimiento. 
Del mismo modo la complejidad del implante fue comparable 
al AVD como lo demuestra la ausencia de diferencias en 
duración del implante y el numero de intentos de colocación 
del electrodo ventricular. En nuestra serie se ha registrado 
una dislocación del electrodo ventricular en el grupo de 
TSVD. En la literatura se han reportado porcentajes de 
dislocación en torno al 1,5-3%, cifra comparable a la 
esperable con el implante clásico en AVD’. Además, la 
estimulación desde el TSVD dio lugar a un QRS estimulado 
significativamente más estrecho (Figura 1).

En el momento actual son pocos los estudios 
aleatorizados que hayan demostrado que la estimulación 
desde el TSVD sea tan segura y estable como la realizada 

desde el AVD. Sin embargo, son muchos los centros que 
utilizan la zona septal del TSVD para sus implantes de 
forma rutinaria y, en este sentido, existen grandes series 
no aleatorizadas en la literatura mundial”' El más 

importante de los trabajos publicados hasta el momento 
es el estudio ROVA que incluyó a 103 pacientes, con un 
diseño aleatorizado, pero con un seguimiento durante la 
estimulación desde el TSVD de tan solo 3 meses®. Este 

trabajo sólo pudo demostrar que la estimulación desde el 
TSVD se asociaba a un estrechamiento del QRS pero sin 
otros beneficios clínicos respecto a la estimulación clásica 
desde AVD.

Por tanto, nuestra serie aporta evidencia científica de 
la viabilidad y seguridad de la estimulación en TSVD ya 
que, en el momento actual, es la única que con un diseño 
aleatorizado y más de 30 pacientes por grupo, ha evaluado 
estos parámetros con un seguimiento más allá de los 3 
meses.

A la espera de que se complete el periodo de seguimiento 
del estudio y de que dispongamos de datos referidos a los 
objetivos secundarios (parámetros ecocardiográficos, 
clínicos y biológicos), los datos iniciales sugieren que la 
zona septal del TSVD podría constituir un lugar alternativo 
de estimulación seguro y viable en pacientes seleccionados 
para reducir los efectos perjudiciales asociados a la 
estimulación clásica desde AVD.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA 
SUBCLÍNICA EN EL PRONÓSTICO DEL PACIENTE CON 

SÍNDROME CORONARIO AGUDO.
EL REGISTRO PAMISCA

Núñez Pemas D., Morillas Blasco P., Quiles Granado J., Bertomeu Martínez V., González Juanatey J.R., 
Mazón Ramos P, González Maqueda I., Lekuona Goya I., Martín Luengo C.

Sección de Hipertensión Arterial de la Sociedad Española de Cardiología.

OBJETIVO:
La enfermedad arterial periférica (EAP) se asocia con un alto 

riesgo de moibi-mortalidad cardiovascular, tanto en población general 
como en pacientes con enfermedad coronaria establecida. El objetivo 
del presente trabajo es analizar el valor pronóstico a corto plazo de 
la presencia de EAP en pacientes con síndrome coronarlo agudo 
(SCA).

MÉTODO:
Se ha realizado un estudio multicéntrico, prospectivo, para 

analizar la prevalencia de EAP en los pacientes mayores de 40 años 
que Ingresan en nuestro país por un SCA entre Septiembre-Noviembre 
de 2005. A todos los pacientes se les determinó el índice tobillo- 
brazo (ITB) mediante doppler-vascular. La presencia de EAP fue 
definida por un ITB s 0.90 o EAP diagnosticada previamente por 
anglografia o revascularización. Se han recogido las complicaciones 
hospitalarias.

RESULTADOS:
Un total de 1.413 pacientes fueron Incluidos (edad media 66,1 ± 

11,9 años; 71,4% varones). La prevalencla de EAP fue del 39.8% (562 
pacientes). La Insuficiencia cardiaca (11,3%) y la angina recurrente 
(10,2%) fueron las complicaciones hospitalarias más frecuentes. Se 
produjeron 13 fallecimientos (0.9%). En el análisis multivariante la 
presencia de EAP se asoció a mayor riesgo de fIbrilación/flutter 
auricular (OR: 1.54; 1095%: 1-2.4; p=0.05), angina (OR: 1.63; 
IC95%:1.14-2.32; p<0.01). Insuficiencia cardiaca (OR; 1.51; IC 95%: 
1.06-2.13; p<0.05) y muerte (OR: 5.54; IC 95%: 1.15-26.61; pcO.OS).

CONCLUSIONES:
La presencia de EAP determinada mediante un procedimiento 

simple y no Invasivo como es el cálculo del ITB permite Identificar 
pacientes con alto riesgo de desarrollar complicaciones 
cardiovasculares tras un SCA.

Comunicación presentada en el XXIV Congreso de la S.V.C., Castellón 
mayo 2007.
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad vascular aterosclerótica es una 

enfermedad progresiva que puede afectar de forma 
simultánea a varios territorios arteriales’’^. La enfermedad 
arterial periférica (EAP) coexiste a menudo con alteraciones 
a nivel de la circulación coronaria y cerebral; por ello asocia 
un alto riesgo de morbi-mortalidad cardiovascular. 
Clínicamente, la EAP se manifiesta como claudicación 
intermitente, si bien, en la mayoría de los pacientes es una 
enfermedad asintomática’.

La mayoría de estudios previos han valorado la 
asociación de EAP clínicamente sintomática y la enfermedad 
coronaria, sin realizar despistaje mediante pruebas 
vasculares para el diagnóstico de las formas subclínicas'’’®. 
El índice tobillo-brazo (ITB) es un método simple y no 
invasivo, con una alta sensibilidad y especificidad para el 
diagnóstico de EAP. Así valores s 0’9 indican la presencia 
de EAP, además de ser un buen indicador de aterosclerosis 
generalizada®’’.

MÉTODOS
El registro PAMISCA (Prevalencia de Afectación de 

Miembros Inferiores en el paciente con Síndrome Coronario 
Agudo), es un estudio observacional, prospectivo y 
multicéntrico, diseñado para investigar la prevalencia de 
EAP en pacientes con diagnóstico de síndrome coronario 
agudo (SCA).

Participaron 94 hospitales españoles en los cuales se 
incluyeron pacientes de forma consecutiva desde septiembre 
a noviembre de 2005. Los criterios de inclusión fueron: 
pacientes s40 años y hospitalizados por SCA definido como: 
1) síntomas típicos de dolor torácico anginoso; 2) cambios 
electrocardiográficos de isquemia/lesión miocárdica, y/o 3) 
elevación de marcadores de daño miocárdico. Los criterios 
de exclusión fueron, edad < 40 años, muerte del paciente 
en las primeras 48 horas de la admisión hospitalaria y SCA 
de origen no aterotrombótico. Mediante un cuestionario 
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standard se recogieron datos de filiación, factores de riesgo 
cardiovascular e historia de enfermedad cardiovascular.

La presencia de EAP fue definida por un ITB s0’90 
determinado entre el tercer y séptimo día de ingreso usando 
el Doppler BIDOP ES-100V3 siguiendo las recomendaciones 
científicas, o EAP diagnosticada previamente por angiografía, 
o revascularización.

Todos los datos se han descrito con medidas de 
centralización y dispersión, así como frecuencias relativas. 
La T de Student fue usada para la comparación de variables 
cuantitativas y la Chi-cuadrado para la comparación de 
variables categóricas. El modelo de regresión logística fue 
desarrollado para determinar las variables que se asociaban 
de forma independiente con la presencia de EAP o con 
complicaciones intrahospitalarias. El programa estadístico 
usado fue el SPSS versión 13; y un valor de p<0’05 fue 
considerado estadísticamente significativo.

Tabla 1.- Características básales de la muestra.

EAP no EAP P

Edad 69±ir3 63'9±11'3 <0'001
Sexo: Varones (%) 396(69'5) 614(72'1) ns
Hipertensión arterial (%) 473(94'2) 643(76'1) <0'001
Diabetes Melitus (%) 235(41'3) 260(30'6) <0'001
Fumadores (%) 166(29'5) 270(31'7) ns
Ex-Fumadores (%) 170(30'2) 229(26'9) ns
HIpercolesterolemIa (%) 492(95'9) 707(33'1) ns
Historia familiar de ECV (%) 99(15'7) 133(16'2) ns
Historia de enf. cardíaca (%) 296(50'9) 306(36) <0'001
Enf. cerebro-vascular previa (%) 76(13'5) 50(5'9) <0'001
Historia de enf. aórtica (%) 16(12'3) 1(0'1) <0'001

40-49 50-59 60-69 70-79 >80

Figura 1.- Prevalencia de EAP según la edad.

RESULTADOS
Un total de 1.413 pacientes fueron incluidos (edad media 

66,1 ± 1T9 años; 71’4% varones). Las características 
básales de la muestra se presentan en la Tabla 1. La 
prevalencia de EAP fue del 39’8% (562 pacientes), 
mostrando un claro aumento con la edad (Figura 1). Sólo 
un 7’2 % de los pacientes habían sido diagnosticados 
previamente de EAP. La insuficiencia cardíaca (11’3%) y 
la angina recurrente (10’2%) fueron las complicaciones 
hospitalarias más frecuentes. Se produjeron 13 fallecimientos 
(0’9%).

En el análisis multivariado la presencia de EAP se asoció 
a mayor riesgo durante el ingreso hospitalario de 
fibriiación/flutter auricular (OR: 1 ’54; 1095%: 1 -2’4; p=0’05), 
angina (OR: 1’63; IC95%:ri4-2’32; p<0’01), insuficiencia 
cardíaca (OR: 1’51; IC 95%: 1’06-2’13; p<0’05) y muerte 
(OR: 5’54; IC 95%: 1 ’15-26’61; p<0’05) (Tabla 2).

CONCLUSIONES
El presente estudio es el primer registro que muestra 

la relación real entre EAP y SCA mediante una búsqueda 
sistemática de EAP, hallando que su presencia es muy 
elevada en pacientes con SCA, en nuestra población cerca 
del 40 %. La presencia de EAP en otros estudios está 
probablemente infradiagnosticada ya que sólo se consideró 
aquélla clínicamente sintomática”®. En nuestro estudio, 
sólo 187 pacientes refirieron síntomas (33’3%). El ITB 
representa un método sencillo, repoducible, no invasivo y 
barato, con alta sensibilidad y especificidad para estimar 
la presencia de EAP. Recientemente, el estudio AGATHA 
(a Global Atherothrombosis Assessment) mostró la presencia 
de un ITB anormal (s 0’9) en 40% de los pacientes con 
enfermedad aterotrombótica en alguna área vascular, y en 
un 31 % de los pacientes con alto riesgo cardiovascular®.

Varios estudios han revelado que un ITB s 0’9 tiene un 
alto poder predictive de morbi-mortalidad tanto en población 
general como en pacientes con enfermedad coronaria 
conocida. El estudio americano GRACE observó un aumento 
en el objetivo final (muerte, shock, angina y accidente 
cerebro vascular) en pacientes con historia de EAP 
(clínicamente sintomática) respecto a los que no la 
presentaban (OR 1’17, 95% Cl, 1’08-1’26)”.

Nuestro estudio confirma un mayor riesgo de mortalidad 
cardiovascular, así como de complicaciones hospitalarias 
(angina, insuficiencia cardiaca y fibrilación/flutter auricular) 
en los pacientes con ITB £ 0’9 tras un SCA.

Tabla Z-Análisis multivariado.

OR IC9S% P
Mortalidad cardiovascular 5'45 1'16-25'59 <0'05
Fibrilación/llutler auricular 1'54 1-2'40 0'05
Angina 1'63 1'14-2'32 <0'01
Insuf. Cardiaca 1'51 1'06-2'13 <0'05
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

DIFERENCIAS EN EL PERFIL CLÍNICO Y ECOCARDIOGRÁFICO 
DE PACIENTES HIPERTENSOS CON HIPERALDOSTERONISMO 

PRIMARIO E HIPERTENSOS DE OTRA ETIOLOGÍA.
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Bertomeu González V., Valero Parra R., Rodríguez Ortega J.Á., Bertomeu Martínez V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

OBJETIVOS.
Los pacientes con hlperaldosteronlsmo primarlo (HAP) presentan una 

elevada tasa de complicaciones cardiovasculares, por lo que es fundamental 
su identificación precoz y tratamiento. El objetivo del presente trabajo es 
conocer la prevalencla de hlperaldosteronlsmo primario en nuestra medio 
y analizar las características clínicas y patrón ecocardiográfico de estos 
pacientes.

MÉTODOS.
Se han analizado de manera prospectiva todos los pacientes remitidos 

a nuestra unidad de HTA durante los años 2005-2006, a los que se les realizó 
un protocolo de despistaje de etiología secundaria así como un estudio 
ecocardiográfico completo. El diagnóstico definitivo de HAP se estableció 
con un test de sobrecarga hídrlca en aquellos pacientes con cociente 
Aldosterona/Actividad de renina plasmáticas >30 ng/dl y aldosterona 
plasmática >20 ng/dl. Los pacientes con HAP fueron comparados con el 
resto de la población hipertensa con los test estadísticos habituales.

RESULTADOS.
Se incluyeron 183 pacientes con una edad media de 58 años (SD 13.55). 

El 61 '2% eran varones, 10'4% diabéticos, 20'8% fumadores y 35% disllpémicos. 
El diagnóstico definitivo de HAP se estableció en 11 pacientes (6%). No se 
observaron diferencias significativas en edad, sexo y factores de riesgo 
cardiovascular clásicas entre ambas poblaciones. Por el contrario los 
pacientes con HAP presentaban una mayor prevalencla de cardiopatía 
Isquémica previa (27'3% vs. 3'5%; p<0'05). En el estudio ecocardiográfico 
los pacientes con HAP presentaban grosores parietales de ventrículo 
izquierdo significativamente superiores al del resto de la población hipertensa 
analizada (Septum: 13'39 vs. 11'17 mm; p=0'001), asi como una aurícula 
izquierda más dilatada.

CONCLUSIONES.
En el 6% de los pacientes hipertensos remitidos a nuestra consulta se 

demuestra la presencia de HAP. Seria necesario un manejo más precoz e 
intenso en estos pacientes ya que presentan más frecuentemente 
miocardiopatia hipertensiva.

Comunicación presentada en el XXIV Congreso de la S.V.C., Castellón 
mayo 2007.
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INTRODUCCiÓN.

El hiperaldosleronismo primario (HAP) constituye una 
causa emergente de hipertensión arterial’’^ Desde la 
introducción del cociente aldosterona/actividad de la renina 
plasmática (Ald/ARP) en el despistaje de hipertensión 
arterial (HTA) secundaria ha experimentado un aumento 
espectacular en su incidencia’, de manera que representa 
la causa secundaria de HTA secundaria más frecuente con 
una prevalencia que varía entre el 5% y el 12%. Además 
estos pacientes presentan una elevada tasa de 
complicaciones cardiovasculares'^, renales' y metabólicas’, 
por lo que es fundamental su identificación precoz y 
tratamiento. El objetivo del presente trabajo es conocer la 
prevalencia real de HAP en nuestro medio como causa de 
HTA secundaria y analizar la repercusión cardiovascular 
de esta entidad comparado con el resto de etiologías de 
HTA.

MÉTODOS.
Se han analizado de manera prospectiva todos los 

pacientes remitidos a nuestra unidad de HTA durante los 
años 2005-2006 bajo criterios normalizados que incluyeron: 
pacientes con hipertensión refractaria en el ámbito de 
atención primaria, pacientes remitidos desde urgencias por 
presentar urgencias/emergencias hipertensivas y pacientes 
jóvenes con hipertensión arterial. Todos los pacientes fueron 
sometidos a una anamnesis y exploración física que incluyó 
la determinación de peso, talla, índice de masa corporal, 
y toma de tensión arterial y frecuencia cardíaca mediante 
holter de 24 horas. El protocolo de despistaje de HTA 
secundaria incluyó la determinación sistemática del cociente 
Ald/ARP y hormonas tiroideas. En aquellos pacientes con 
sospecha clínica de hipertensión renovascular se realizó 
un eco doppler o angioresonancia magnética de arterias 
renales. De igual modo en pacientes con datos clínicos 
sugestivos de HTA secundaria a feocromocitoma se 
solicitaron niveles de catecolaminas y metanefrinas en 
orina de 24 horas. Posteriormente, los pacientes fueron 
sometidos a una amplia batería de procedimientos incruentos 
para evaluar el perfil metabólico y la afectación de órgano 
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diana que incluyó la realización de electrocardiograma, 
ecocardiografía, índice tobillo-brazo, hemograma, 
coagulación, sobrecarga oral de glucosa en pacientes sin 
historia de diabetes mellitus, niveles de hemoglobina 
glicosilada en diabéticos y bioquímica con determinación 
NT-proBNP, creatinina, colesterol LDL, colesterol HDLy 
triglicéridos. La afectación de órgano diana ya sea clínica 
o subclínica se estableció al objetivarse hipertrofia ventricular 
izquierda electrocardiográfica o ecocardiográfica, patrones 
de sobrecarga electrocardiográfica, antecedentes de 
enfermedad cerebrovascular, índice tobillo/brazo igual o 
menor a 0’9, insuficiencia renal al menos en estadio III, o 
microalbuminuria. Aquellos pacientes sin antecedentes de 
diabetes mellitus fueron sometidos a una sobrecarga oral 
de glucosa. En aquellos pacientes con cociente Aldosterona 
/Actividad de renina plasmáticas > 30 ng/dl y aldosterona 
plasmática > 20 ng/dl se realizó un test de sobrecarga 
hidrosalina mediante la infusión continua durante 4 horas 
de 2.000 mi de suero hidrosalino al 0’9%. Al finalizar la 
misma se determinaron los niveles plasmáticos de 
aldosterona. La presencia de HAP se estableció en aquellos 
con cifras superiores a 10 ng/dl. Una vez confirmado el 
HAP se procedió a la realización de una TAC para determinar 
el subtipo. Finalmente, se analizaron las diferencias clínicas 
y ecocardiográficas entre los pacientes con HAP y el resto 
de hipertensos mediante el paquete estadístico SPSS 10.0 
para Windows. Las variables continuas fueron testadas 
mediante el test de Kolmogorov-Smirnov para determinar 
su distribución. La significación estadística entre los grupos 
a estudio fue estudiada en distribuciones normales mediante 
el test de Student para muestras independientes, mientras 
que aquellas que no demostraron su normalidad fueron 
analizadas aplicando el test U Mann-Whitney. Las variables 
cualitativas fueron analizadas usando el test de o en su 
defecto el test exacto de Fisher cuando su aplicación era 
inapropiada. La asociación entre la hipertrofia ventricular 
izquierda y la presencia de HAP se estableció mediante 
análisis univariable en primera instancia, y aplicando 
posteriormente un análisis múltiple de regresión logística 
para la hipertensión arterial, ya que ésta se asociaba 
independientemente a hipertrofia ventricular izquierda. 
Fueron considerados como estadísticamente significativos 
valores de p<0’05.

RESULTADOS.
Se incluyeron 183 pacientes con una edad media de 

58 años (SD 13’55). El 61’2% eran varones, 10’4% 
diabéticos, 20’8% fumadores y 35% dislipémicos. La 
distribución de las diferentes etiologías de HTA secundaria 
se muestran en la tabla 1. El diagnóstico definitivo de HAP 
se alcanzó en 11 pacientes (6%), constituyendo la causa 
más frecuente de HTA secundaria. No se observaron 
diferencias significativas en cuanto a la edad, sexo o factores 
de riesgo cardiovascular clásicos entre ambas poblaciones.

Por el contrario los pacientes con HAP presentaron unas 
cifras de tensión arterial sistólica mayores (168’5 mmHg 
vs. 154’4; p<0’05), mayor prevalencia de cardiopatía 
isquémica previa (27’3% vs. 3’5%; p<0’05), así como mayor 
prevalencia de HVI determinada bajo los criterios 
electrocardiográficos clásicos de Cornell y Sokolow (45’5% 
vs. 11’6%; p<0’01). En el estudio ecocardiográfico los 
pacientes con HAP presentaban grosores parietales del 
ventrículo izquierdo superiores al del resto de la población 
hipertensa analizada (tabla 2). Consecuentemente, la masa 
ventricular izquierda corregida por superficie corporal fue 
superior en los pacientes con HAP (145’54 g/m^ vs. 97’52 
g/m^; p<0’0001). Globalmente, en los pacientes con HAP 

se obtuvo una mayor prevalencia de afectación en órgano 
diana bajo los criterios anteriormente detallados (81 ’8% vs. 
40’6%; p<0’01).

DISCUSIÓN.
Nuestro estudio pone de manifiesto la importancia del 

HTA como causa secundaria de HTA. Este interés estriba 
en primer lugar en la prevalencia relativamente alta del 
HAP en nuestro medio (6%). Otros estudios sitúan esta 
prevalencia en un amplio abanico que oscila entre el 5%^ 
y el 16%’, sin embargo algunas de ellas carecen de prueba 
de confirmación y se basan únicamente en la determinación

Tabla 1.- Distribución etioiógica de HTA en la población a 
estudio.

n Porcentaje

Esencial 161 87'98
HAP 11 6
Patología Tiroidea 6 3'28
Vasculorenal 2 1'09
Renal 2 1'09
Latrogenia 1 0'55
TOTAL

HAP: Hiperaldoteronismo primario

183 100

Tabla 2.- Características ecocardiográficas de los dos grupos 
a estudio

No HAP HAP P
FEVI(%) 70'97(8'77) 70'10(10'35) NS
TV (mm) 11'17(2'08) 13'39(1'94) 0'001
DDVI (mm) 46'12 (5'41) 51'36(3'58) 0'001
PPVI (mm) 10'62(1'77) 12'43 (2'15) 0'020
DSVI (mm) 27'04 (5'88) 29'98(5'71) NS
Aorta (mm) 32'12 (4'47) 39'67(1'53) 0'004
Al (mm) 39'81 (8'32) 43'36(5'22) 0'071

FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TV: Grosor del 
tabique interventricular; DDVI: Diámetro diastólico del ventrículo 
izquierdo; PP: grosor de pared posterior del ventrículo izquierdo; DSVI: 
Diámetro sistolico del ventrículo izquierdo; Al: Aurícula izquierda.
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del cociente Ald/ARP. Por otra parte no todas los estudios 
se hacen sobre el mismo espectro de pacientes, ya que 
encontramos series realizadas sobre población primaria'° 
y otras, como la nuestra, que se ejecutan desde la óptica 
de una consulta especializada.

En segundo lugar nos encontramos ante una causa de 
HTA especial mal pronóstico, ya que está ligada a mayor 
daño en órgano diana. El principal pilar de nuestro estudio 
fue estimar el grado de afectación cardiaca que presentaban 
estos pacientes. Las cifras de tensión arterial, masa 
ventricular izquierda, así como los antecedentes de 
cardiopatía isquémica fueron mayores en los pacientes con 
HAP. La presencia de HVI fue independiente de las cifras 
de HTA lo que enfatiza el papel de la aldosterona, que por 
diversas vías metabóiicas, actúa promoviendo la aparición 

de fibrosis e HVI". Diversos estudios han puesto de 
manifiesto que desde el punto de vista clínico estos cambios 
a nivel molecular determinan el aumsnto en estos pacientes 
de ictus, cardiopatía isquémica y fibrilación auricular".

CONCLUSIONES.
El HAP constituye la causa más frecuente de hipertensión 

arterial en nuestro medio. Estos pacientes presentan mayor 
afectación de órgano diana, especialmente miocardiopatía 
hipertensiva. Se hace por tanto necesario tomar una actitud 
activa hacia el despistaje de HAP, especialmente en aquellos 
sujetos que presenten cifras severas de tensión arterial, 
HTA refractaria o daño en órgano diana con objeto de 
proporcionar un tratamiento lo más adecuado y precoz 
posible.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

ACCESO PERCUTÁNEO DE LA VENA ANTECUBITAL 
FRENTE A LA VENA SUBCLAVIA PARA LA CATETERIZACIÓN 

DEL SENO CORONARIO EN LOS ESTUDIOS 
ELECTROFISIOLÓGICOS.

Mihi N., Sanz E., Mariscal A., Lorenzo J., Palanca V.
Laboratorio de Electrofisiología. Hospital General Universitario de Valencia.

INTRODUCCIÓN:
Debido a la localización del seno coronarlo, la cateterización del 

mismo se ve facilitada a través de un acceso vascular subclavio 
Izquierdo.La punción subclavia puede asociarse a serias 
complicaciones como neumotorax, hemotórax o lesiones de nervios 
periféricos y prolongar el tiempo del procedimiento. En este contexto 
el acceso vascular a través de la vena antecubital por parte del 
personal de enfermería puede ser una alternativa útil y segura para 
reducir complicaciones.

OBJETIVO:
Se comparan los beneficios de la canalización de la vena 

antecubital, frente a la canalización de la vena subclavia para la 
canulaclón del seno coronario.

METODOLOGÍA:
Se revisaron 70 procedimientos de canulaclón del seno coronario 

entre los que se accedió por punción subclavia en 12 de ellos, no 
apreciando complicaciones Inherentes a esta técnica. Se constató 
un tiempo medio empleado desde la punción de la vena la vena 
antecubital hasta la canulaclón del seno coronarlo de 2'5 minutos, 
frente a 16 minutos en la punción de la vena subclavia.

El porcentaje de éxito en la canalización del seno coronario al 
utilizar la vena antecubital fue del 95%, mientras que al utilizar la 
punción subclavia, el porcentaje fue del 97’2%.

CONCLUSIONES:
Ambas técnicas son eficaces y seguras en manos expertas 

aunque el acceso antecubital reduce tiempos del procedimiento de 
forma significativa y proporciona un mayor confort al paciente.

INTRODUCCIÓN.
Entendemos por arritmia cualquier tipo de ritmo cardiaco 

diferente al ritmo sinusal normal. La realización del estudio 
electrofisiológico nos permite registrar la activación eléctrica 
cardiaca intracavitaria en distintas condiciones:

* Situación basal
• En presencia de arritmias espontáneas
• En respuesta a la estimulación programada.
Para obtener estos registros y poder estimular 

eléctricamente las cavidades cardiacas se requiere la 
introducción y colocación de unos catéteres en contacto 
con las estructuras cardíacas.

La introducción de los catéteres en el hemiocardio 
derecho se realiza por la vena femoral. Se introducen tres 
catéteres que entrando por la vena cava inferior se sitúan 
1) en la aurícula derecha 2) Ventrículo derecho y 3) en el 
haz de His.

En pacientes con taquicardias supraventriculares será 
imprescindible poner otro catéter que se sitúa dentro del 
seno coronario para el registro y la estimulación indirecta 
de la aurícula izquierda.

El seno coronario es una estructura que se localiza en 
el surco auriculo ventricular. Recibe la sangre venosa de

DONDE ESTA EL SENO CORONARIO
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las venas coronarias, drenándolas a la aurícula derecha. 
Su disposición anatómica hace difícil la cateterización de 
éste a través de la cava inferior, sin embargo la canulización 
del seno coronario a través de la vena subclavia es fácil 
por la desembocadura de ésta en la cava superior.

TECNICA DE LA PUNCIÓN VENA SUBCLAVIA POR 
PERSONAL MÉDICO.

Consiste en:
• Preparar al paciente en decubito supino en posición 

de Trendelenburg (para conseguir un mejor llenado 
vascular).

• La cabeza del paciente debe girarse hacia el lado 
opuesto al que se va a realizar la punción.

• Se efectúa desinfección amplia del campo con povidona 
yodada.

• Se inyecta anestésico local (escandinibsa al 2% 
tamponada con bicarbonato) en la zona de punción.

• Se coloca paño fenestrado estéril.
• Se utilizan las siguientes referencias anatómicas:

a) Horquilla external
b) Hueco costo clavicular.

La punción se realiza en el hueco costoclavicular 
dirigiendo la aguja, con el bisel hacia am'ba, hacia la horquilla 
external, y con la mínima angulación que nos permita pasar 
por debajo de la clavícula. Una vez que se alcanza la luz 
del vaso se aspira hasta obtener sangre, se retira la jeringa 
y se introduce una guía bajo control fluoroscópico. Se 
inserta un introductor purgado con suero heparinizado a 
través de la guía y se deja en la luz del vaso retirando gula 
y dilatador.

Esta técnica resulta muy útil y segura en manos expertas 

no obstante se han descrito diferentes complicaciones:
• Neumotorax
• Hemotórax
• Punción de la arteria
• Lesión de los nervios periféricos

CANALIZACIÓN DE LA VENA ANTECUBITAL POR 
PERSONAL DE ENFERMERÍA

• Localizaremos la vena más adecuada
• Desinfección de la piel con povidona yodada
• Ponemos torniquete
• Pinchamos abdocat n“ 16
• Mantenemos venoclisis con fisiológico de 100 cm.
• Pinchamos anestésico local en lugar de punción
• Ponemos paño fenestrado estéril
• Desconectamos gotero de abdocat
• Pasamos guía a través del abdocat
• Deslizamos el introductor a través de la guía con suero 

heparinizado para dejarlo en la luz del vaso.

OBJETIVO
Comprobar los beneficios de la canalización del seno 

coronario a través de la vena subclavia por personal médico 
frente a la punción de la vena antecubital por personal de 
enfermería.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se han revisado 70 procedimientos en los cuales fue 

necesario cateterizar el seno coronario. Se realizó acceso 
percutáneo mediante la técnica de Sedlinger a través de 
la vena subclavia por personal médico, y a través de la 
vena antecubital por personal de enfermería, y se comparó
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la eficacia de las mismas.
De los 70 procedimientos, 12 fueron realizados 

por personal médico, con un tiempo medio de 16 
minutos. Los 58 restantes el acceso fue antecubital 
realizado por personal de enfermería, con un 
tiempo medio de 2’5 minutos.

CONCLUSIONES
Ambas técnicas son eficaces y seguras en 

manos expertas, aunque el acceso antecubital 
reduce los tiempos de procedimiento y proporciona 
al paciente un mayor confort.

Creemos que el éxito de la canalización del 
seno coronario no depende de la vena de abordaje, 
sino de la propia anatomía del corazón y de la 
destreza del facultativo.

Punción Subclavia Acceso Antecubital

n=12 n=58
16 minutos 2'5 minutos
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INFORME SOBRE BECA CONCEDIDA POR LA SVC

ALOPURINOL COMO INHIBIDOR DE LA 
XANTINA-OXIDASA EN EL TRATAMIENTO DE 

LA INSUFICIENCIA CARDIACA.
¿UN VIEJO CONOCIDO COMO PRÓXIMO 

ESCALON TERAPÉUTICO?
Mainar Latorre L., Núñez Villota J., Sanchis Fores J..Bodí Peris V. y Chorro F.J. 

Servicio de Cardioiogía. Hospitai Clínico Universitario de Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS.

La insuficiencia cardiaca (IC) es una entidad clínica 
asociada a una excesiva y creciente morbimortalidad’’^, 
generando una gran carga asistencial en nuestro medio; 
se estima que en España se producen cada año cerca de 
80.000 ingresos hospitalarios por IC, constituyéndose en 
la primera causa de hospitalización en pacientes mayores 
de 65 años y la tercera causa de mortalidad cardiovascular 
en España después del infarto agudo de miocardio y la 
enfermedad cerebrovascular^. Teñe una elevada mortalidad 
tras un episodio de descompensación aguda grave (35- 
40% al año en estudios poblacionaies)''^ a pesar de los 
avances terapéuticos obtenidos en los últimos años. Existen 
una serie de marcadores de mala evolución en el 
seguimiento de pacientes con insuficiencia cardiaca, con 
riesgo aumentado de mortalidad, como son la insuficiencia 
renal*®, péptido natriurético cerebral (BNP)’, clase funcional, 
edad e hiperuricemia*'®’®.

La hiperuricemia en pacientes con insuficiencia cardiaca 
se debe a un origen multifactorial: disminución de la 
excreción renal, incremento por uso de diuréticos (sobre 
todo de asa) y por aumento de la actividad de la xantino- 
oxidasa que cataboliza las purinas formando ácido úrico®.

El estrés oxidativo elevado se ha objetivado en pacientes 
con insuficiencia cardíaca y juega un papel importante en 
la disfunción ventricular. De hecho en la insuficiencia 
cardíaca, niveles elevados de reactivos oxidados o radicales 
libres de oxígeno (RO) y un estrés oxidativo alto, se han 
asociado con remodelado ventricular y progresivo deterioro 
de la función ventricular®.

Los niveles elevados de radicales libre deterioran la
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función ventricular alterando los canales iónicos de 
membrana, las enzimas relacionadas con la homeostasis 
del calcio intraceluiar a nivel de miocitos y disminuyendo 
la sensibilidad al calcio de los miofilamentos cardíacos'®.

Concomitantemente estos radicales libres estimulan 
diferentes respuestas metabólicas asociadas con el 
remodelado ventricular, como las metaloproteinasas 
(degradación de la matriz celular), apoptosis (muerte celular) 
o inducción de hipertrofia ventricular".

Los radicales libres se obtienen mediante la unión de 
un anión superóxido y un electrón derivado del oxígeno. 
En el miocardio estos derivados pueden obtenerse por 
varias vías metabólicas como la respiración mitocondrial, 
xantina oxidasa (XO), superoxido-dismutasas (SOD) o 
NADPH oxidasas’®.

En la insuficiencia cardíaca, la XO es una importante 
fuente de radicales libres. La XO cataliza el catabolismo 
de las purinas con la producción final de ácido úrico y 
superóxidos'®.

En varios estudios sobre insuficiencia cardíaca, se ha 
observado un aumento de la actividad de la XO y su 
inhibición disminuye la producción de radicales libres, el 
consumo de oxígeno y mejora la función ventricular’*.

Además la disminución de los niveles de ácido úrico 
tiene un efecto antiinflamatorio sobre el sistema 
cardiovascular.

Estos hallazgos estimularon la realización de estudios 
con inhibidores de la XO. De ellos los más importantes son 
los realizados con alopurinol.

Un estudio experimental que utilizó perros, con 
insuficiencia cardíaca inducida por sobreestimulación, se 
observó que alopurinol disminuía el consumo de oxígeno 
y mejoraba con la contractilidad cardíaca, tanto en reposo'*, 
como durante el ejercicio o tratamiento con dobutamina'®. 
Otro estudio con ratas, oxipurinol (metabolito activo del 
alopurinol) reduce la producción de radicales libres y atenúa 
la disfunción ventricular progresiva, mejorando la 
contractilidad y el acoplamieno mecano-energético
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ventricular’®. Además se ha objetivado una reducción de 
la dilatación ventricular, la hipertrofia y la fibrosis intersticial 
a nivel experimental’^

Estos trabajos propiciaron la realización de los primeros 
trabajos clínicos. Leyva objetivó en 56 pacientes con 
insuficiencia cardíaca, que los niveles elevados de ácido 
úrico, se correlacionaban con elevación de marcadores 
inflamatorios como TNF-a o ICAM-1 (molécula de adhesión 
intercelular-1)’®. Gavin et al. no encontraron efecto del 
alopurinol en 50 pacientes con insuficiencia cardíaca sobre 
la capacidad de esfuerzo, pero si en la reducción de péptido 
natriurético ventricular (BNP)”. Otros trabajos han mostrado 
beneficios en la mejoría de la función endotelial^®'^®. Un 

estudio retrospectivo mostró mejoría de la supervivencia 
con altas dosis de alopurinol, pero dosis bajas aumentaban 
la mortalidad en pacientes con IC e hiperuricemia^’.

Por tanto vemos, como el papel beneficioso del alopurinol 
en la insuficiencia cardíaca no queda todavía dilucidado y 
se precisan nuevos estudio para aclarar su posible beneficio.

Considerando que las fuentes de radicales libres son 
variadas, la inhibición de la XO, puede usarse junto con 
otro tipo de antioxidantes que aborden otra vías de 
producción de sustancias oxidantes, para alcanzar una 
mayor disminución de estrés oxidativo, que como hemos 
comentado parece importante en la progresión de la 
insuficiencia cardíaca.

Las razones para utilizar inhibores de la xantína oxidase 
en nuevos estudios sobre insuficiencia cardíaca son varias:

1 .- Niveles elevados de ácido úrico se correlacionan 
con aumento de mortalidad y la utilización de inhibidores 
de la XO, parece tener efectos beneficiosos (con resultados 
contradictorios).

2 .- Alopurinol y su metabolite activo oxipurinol, son 
fármacos bien conocidos y relativamente seguros, con 
décadas de utilización a nivel clínico, incluidos pacientes 
con insuficiencia cardíaca.

Objetivos:
Objetivo primario:
Conocer cual es el efecto de la administración de 

alopurinol más tratamiento estándar frente a solamente 
tratamiento estándar en pacientes con IC, bajo terapéutica 
farmacológica estándar, sobre los valores de BNP a los 
tres meses de instauración del tratamiento.

Objetivos secundarios:
Efecto de la administración de alopurinol sobre los 

marcadores inflamatorios: Proteína C reactiva de alta 
sensibilidad (PCR), antígeno carbohidrato 125 (CA125), 
recuento leucocitario, fibrinógeno, y capacidad de ejercicio 
(test de marcha de los 6 minutos) a los 3 meses de 
instaurado éste.

MATERIAL Y MÉTODOS,

Grupo de estudio y protocolo de actuación.
Se incluyeron aquellos enfermos remitidos a la consulta 

externa de cardiología tras un ingreso hospitalario por 
descompensación (insuficiencia cardiaca aguda) que 
cumplían los siguientes criterios de inclusión: presencia de 
síntomas, signos, anomalías electrocardiográficas y 
radiológicas compatibles con el diagnóstico de IC, situación 
de estabilidad clínica en el momento de la inclusión, 
disfunción sisíólica establecida mediante ecocardiografía 
o ventriculografía (FE £45%), ácido úrico en plasma en el 
momento de la inclusión > 7 mg/dl.

No se incluyeron en el estudio aquellos pacientes con: 
síndrome coronario agudo en los últimos 3 meses, 
enfermedad neoplásica de cualquier origen, insuficiencia 
renal (creatinina basal > 1.5 mg/dl), enfermedad hepática 
crónica, valvulopatía que a criterio del investigador sea el 
factor fundamental en la clínica del sujeto, tratamiento 
previo con alopurinol, antecedentes de gota, intolerancia 
previa al alopurinol.

Una vez cumplidos los criterios previamente referidos, 
el paciente se ha randomizado a recibir tratamiento con 
alopurinol 300 mg /vo/dia o no. La randomización es abierta 
para el investigador principal, pero ciega para el paciente 
y personal que realiza el test de marcha de los 6 minutos, 
y a aquellos que se encargan del procesado de las muestras 
plasmáticas. Tras tres meses de intervención, (siempre 
que se encuentre en situación estable), se han determinado 
las mismas variables a estudio contempladas en situación 
basal (Diagrama 1).

Cn
Diagrama I. Piolocolo de actuación
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Metfción de las variables a estixSo tras intervencidn

En el momento de la inclusión, a los pacientes se ha 
realizado una valoración clínica basal que incluye: factores 
de riesgo cardiovascular, ingresos previos por IC, 
antecedentes patológicos, tratamiento farmacológico previo 
(diuréticos, lECA, betabloqueantes, antagonistas de los 
receptores AT-II, antagonistas de la aldosterona, 
antiagregantes, anticoagulantes, estatinas, digoxina, 
calcioantagonistas y antiarrítmicos), clase funcional basal 
estimada mediante la clasificación de la NYHA, tensión 
arterial sistólica, frecuencia cardiaca, presencia de edemas 
tibio-maleolares, ingurgitación yugular, ascitis y peso del 
sujeto. Además, se han realizado las siguientes 
exploraciones: electrocardiograma de 12 derivaciones. 
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hemograma, química básica (sodio, potasio, glucemia, urea 
y creatinina) y radiografía de tórax.

En ese mismo momento se han determinado las variables 
bioquímicas y funcionales a estudio;

- Medición del bnp y marcadores inflamatorios:
Las muestras venosas se han obtenido en los pacientes 

incluidos en el estudio, 30 días tras el ingreso hospitalario 
por descompensación (determinación basal) y a los 3 meses 
de la randomización (determinación tras intervención). Los 
niveles de BNP, PCR, CA 125, fibrinógeno y recuento 
leucocitario, se han determinado mediante reactivos 
comerciales disponibles en el laboratorio central del Hospital 
Clínico (ADVIA Centaur-Bayer (BNP) y ROCHE diagnostics 
(PCR y fibrinógeno). El manejo y procesamiento de las 
muestras sanguíneas en cada caso se ha efectuado por 
personal totalmente ajeno a este protocolo de investigación.

- Realización del test de la marcha (6 minutos);
Su realización se ha llevado a cabo en la sala de 

cardiología del Hospital Clínico de Valencia en horas 
vespertinas, supervisada por la misma enfermera del propio 
sen/icio, tanto en situación basal como tras la intervención. 
Los pacientes han sido instruidos en caminar lo más rápido 

posible durante este tiempo.
Todos los pacientes reciben diuréticos, lECAS/ARAII y 

betabloqueantes durante la duración de estudio. La 
administración/realización de otros fármacos/técnicas 
diagnóstico-terapéuticas, se ha efectuado de manera 
individualizada a criterio del cardiólogo responsable del 
manejo del paciente.

Seguimiento.
A ios 3 meses de la randomización, el paciente ha sido 

visitado nuevamente en la consulta externa de cardiología, 
y se ha realizado una nueva valoración clínica y 
determinación del BNP, marcadores inflamatorios y test de 
los 6 minutos. Al mismo tiempo se ha analizado la existencia 
de episodios clínicos significativos (reingreso por insuficiencia 
cardiaca aguda y muerte del sujeto) y comprobado la 
cumplimentación del tratamiento durante los meses de 
estudio.

Análisis estadístico.
Las variables cuantitativas se expresan como media ± 

1 desviación estándar y las variables categóricas como 
porcentajes. La comparación de las medias se ha realizado 
mediante el test de t de Student si tenían una distribución

Tabla 1.- Características básales de la población a estudio

TOTAL 
(n=90)

ALOPURINOL 
(n=36)

NO ALOPURINOL 
(n=54)

P

Edad (años) 66i11 7Oi11 64+10 0'24

Genero: Varón (%) 84 (94) 30(90) 54(100) 0'20

HTA (%) 60(67) 18(50) 40(88) 0'14

Diabetes (%) 36(40) 12(35) 20(44) 0'43

Cardiopatfa Isquémica (%) 45(50) 17(48) 28(52) 0'76
Acido Úrico (mg/dl) 8'07±1'1 7'6í1'2 B'6í1 0'25

Leucocitos totales (cel/ml) 8.680Í2.528 8.850Í3.546 8.566Í1.813 0'84

Creatinina (mg/dl) 1'24±0'22 1'25i0'1 1'23+0'25 0'89

Proteina C reactiva (mg/dl) 7'74±12'42 5'59tS'7 9'17±15'6 0'81

Fibrinógeno (mg/dl) 4'3i0'75 4'06±0'7 4'46i:0'77 0'33

BNP(ng/dl) 41'5±29'5 47'6±34'1 37'45±27'4 0'48

CA125(U/ml) 23'9i38’5 17'49i.8'2 28'19í47'3 0'55

FEVI (%) 37±9 36Í13 38+6 0'28

Test marcha 6 minutos (m) 310i82 262L97 342+54 0'06

lECA (%) 60(67) 18(50) 42(78) 0'26

ARA 2 (%) 36(40) 12(31) 24(44) 0'12

Betabloqueantes (%) 88(96) 36(100) 40(88) 0'34

Anticoagulación (%) 45(50) 22(62) 24(44) 0'12

Antiagregantes (%) 72(80) 24(67) 48(89) 0'29

Diuréticos de asa (%) 78(87) 36(100) 42(78) 0'21

Esplronolactona (mg/dl) 36(40) 12(32) 24(44) 0'66

BNP: Péptico natriurético ventricular, CA 12S: Antigeno carbohidrato 125, FEVI: Fracción de eyección de ventrículo Izquierdo, lECA: Inhibidores 
de enzima convertidora de anglolensina, ARA2: Antagonista de receptores de anglotensina.
Los valores se muestran como media ± desviación estándar o valor absoluto y porcentaje. Para su comparación, se utilizó el test de t de Student 
o Ude Mann-Whitneypara variables de distribución paramétrica o no, respectivamente. El test de x2 se utilizó para la comparación de variables 
discretas.
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Tabla 2.- Valores de BNP, parámetros inflamatorios y test de marcha a tos 3 meses de inicio del estudio. _

TOTAL 
(n=90)

ALOPURINOL 
(n=36)

NO ALOPURINOL

(n=54)
P

BNP (ng/dl) 36'65t24'5 34’26+14'2 36'75±30 0'67

Leucocitos total»» (c»l/ml) 9.446t2.623 10.233+3.824 8.344+1.480 0'38

Protein» C reactiva (mg/dl) 6'12t5'4 4'33+2'1 7'28+12'2 0'34

Fibrinógeno (mg/dl) 4'45i07 4'4LO'8 4'48+0'7 0'83

CA12S(U/ml) 15'77+6'3 16'37-5'5 15'37+8 0'53

Teat marcha 6 minuto» (m) 337±89 234-110 366+65 0'13

BNP: Péptido natriurético ventricular, CA 125: Antigeno carbohidrato 125. Las comparaciones se han realizado con test de ANOVA, tras la
transformación logarítmica de los valores que no tienen una distribución normal (BNP, PCR y CA125), pero los valores se muestran sin dicha

transformación, expresados como media ± desviación estándar.

normal y el test de Mann-Whitney para analizar variables 
sin distribución normal. Se ha utilizado el test de para 
comparación de variables cualitativas. Los valores de BNP, 
PCR y CA125 se han transformado logarítmicamente y se 
ha aplicado el test de ANOVA para datos apareados e 
independientes. En todos los casos se ha considerado 
significativa una p<0.05. Para el análisis de los datos se 
ha utilizado el paquete estadístico SPSS 11.0.

RESULTADOS.
Se han incluido 90 pacientes que cumplían los criterios 

de inclusión. La edad media de nuestra población de estudio 
fue de 66 +11 años; 94% de ellos son varones, 36 pacientes 
(40%) fueron aleatorizados a recibir tratamiento con 
alopurinol y 54 a recibir solamente tratamiento estándar. 
En la tabla 1 se muestran las características básales de la 
muestra estratificadas en función de la prescripción o no 
de alopurinol, siendo ambos grupos similares respecto a 
las características clínicas, tratamiento farmacológico y sin 
apreciarse diferencias en los marcadores biológicos 
analizados. Todos los pacientes completaron el estudio.

No hubo ninguna muerte ni reingreso hospitalario durante 
la fase de seguimiento (3 meses).

Efectos de alopurinol sobre valores de BNP.
El grupo tratado con alopurinol disminuye ligeramente 

los valores de BNP respecto a los básales (47,6 ± 34 versus 
34,28 ± 30 ng/dl, p = 0.31), en cambio el grupo no tratado 
mantiene niveles similares (37,45 + 27,4 versus 36,75 ± 3 
ng/dl, p = 0.8), sin apreciarse diferencias estadísticamente 
significativas al comparar los niveles de BNP a los tres 
meses entre los grupos tratados con alopurinol o no: 34,28 
± 14,2 vs 36,75 ± 3 ng/dl; p = 0.67 (tabla 2 y figura 1).

Efecto de alopurinol sobre marcadores inflamatorios 
y test de marcha a los tres meses de tratamiento.

Tampoco se obsen/an modificaciones significativas en 
el resto de parámetros y marcadores inflamatorios 
analizados, a los tres meses entre el grupo que recibe 

tratamiento con alopurinol y el que no lo recibe: PCR (4,39 
36 + 2,1 vs 7,28 ± 12,2 mg/dl; p = 0,94), CA 125 (16,37 + 
5,5 vs 15,37 ± 8 U7ml; p = 0,59), fibrinógeno (4,4 + 0,8 vs 
4,48 ± 0,7 mg/dl; p = 0,83), leucocitos totales (10.200 ± 
3.824 vs 8.944 ± 1.480 cel/ml; p = 0,38), Tampoco se 
observan diferencias en la distancia recorrida con el test 
de marcha de 6 minutos entre ambos grupos, al final del 
tiempo de seguimiento: 294 ± 110 vs 366 + 65 m; p = 0,13.

DISCUSIÓN.
Diversos estudios muestran que alopurinol mejora la 

función endotelial de vasos peritdricos^”'^’, disminuye los 

radicales libres y mejora la función contráctil del ventrículo 
izquierdo, bien directamente o de forma indirecta al mejorar 
la función endotelial y disminuir el efecto nocivo de los

Valoro iriniíonnados lojaríliniciinenie de BNP y PCR.

Figura 1.- Efectos de Alopurinol sobre concentraciones de plasrria 
de BNP, PCR, fibrinógeno y distancia recorrida en test de marcha 
de 6 minutos, basalmente y a los 3 meses, con o sin alopurinol. 
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radicales libres y por todo ello podría mejorar la capacidad 
de ejercicio^".

El BNP plasmático es un excelente marcador pronóstico, 
no solo en pacientes con insuficiencia cardiaca sino también 
en síndromes coronarios agudos^'^’. En pacientes con 
insuficiencia cardiaca, los tratamientos que mejoran el 
pronóstico también suelen reducir consistentemente los 
valores de BNP sérico (befabloqueantes, lECA o 
espironolactona), como reflejo de la reducción de la presión 
o volumen intraventricular. Como hemos comentado, 
alopurinol puede mejorar la función ventricular y disminuir 
las sobrecarga ventricular por diferentes mecanismos de 
actuación.

En nuestra serie de de pacientes con insuficiencia 
cardiaca y disfunción sistólica, no se aprecian diferencias 
significativas en los valores de BNP a los tres meses, entre 
el grupo que recibió alopurinol durante tres meses, frente 
a los que no lo recibieron. Sí que se observa una 
disminución ligera de BNP (aunque no significativa), respecto 
a los valores básales en el grupo que ha recibido tratamiento 
con alopurinol y no se aprecian cambios en los pacientes 
que no se pautó alopurinol.

Los valores PCR, CA125, leucocitos totales, fibrinógeno 
y distancia recorrida con el test de marcha de 6 minutos. 

no se modifican en los pacientes a los que se pautó 
alopurinol, frente a los que solo recibieron tratamiento 
estándar.

En nuestro estudio, prácticamente todos los pacientes 
recibían tratamiento óptimo para insuficiencia cardiaca y 
quizá por ello la posibilidad de mejoría en los diferentes 
parámetros analizados es muy discreta y precisaría estudios 
más amplios para mostrar diferencias significativas.

CONCLUSIONES.
En nuestra serie de pacientes con insuficiencia cardiaca 

y depresión de la función sistólica de ventrículo izquierdo, 
alopurinol administrado durante tres meses, no induce 
disminuciones significativas de los valores plasmáticos de 
BNP, respecto al grupo que recibió solamente tratamiento 
estándar.

No se aprecian diferencias en marcadores inflamatorios 
(PCR, leucocitos totales, CA 125 y fibrinógeno) o en la 
capacidad de esfuerzo tras tratamiento con alopurinol.

Son necesarios estudios más amplios y randomizados, 
que valoren el papel de alopurinol sobre la modificación 
del estado hemodinámico e inflamatorio en este tipo de 
patología.

Vol. 12" Número 1 • Enero • Abril 2008



BIBLIOGRAFÍA.

1. Lee D.S., Austin P.C., Rouleau J.L., Liu P.P., Naimark D., Tu J.V. 
Predicting mortality among patients hospitalized for heart failure: 
derivation and validation of a clinical model. JAMA 2003:290: 

2.581-2.587.
2. Fonarow G.C., Adams K.F. J.r, Abraham W.T., Yancy C.W., 

Boscardin W.J.; ADHERE Scientific Advisory Committee, Study 
Group, arxl Investigators. Risk stratification for in-hospital mortality 
in acutely decompensated heart failure: classification and 
regression tree analysis. JAMA 2005; 293:572-580.

3. Rodrlguez-Artalejo F., Banegas J.R., Guallar-Castillón P. 
Epidemiología de la insuficiencia cardíaca. Rev Esp Cardiol2004; 
57:163-170.

4. Ochai M.E., Barreto A.C., Oliveira M.T. Jr., Munhoz R.T., Morgado 
P.C., Ramires J.A. Uric acid renal excretion and renal insufficiency 
in descompensated severa heart failure. Eur Heart Fail 2005; 
7.468-7.474.

5. Reyes A J. The increase in serum uric acid concentration caused 
by diuresis might be beneficial in heart failure. Eur Heart Fail 
2005:7:461-467.

6. Grigorian Shamagian L., Varela Roman A., Pedreira Pérez M., 
Gómez Otero I., Virgos Lamela A., González-Juanatey J.R. Renal 
Failure Is an Independent Predictor of Mortality in Hospitalized 
Heart Failure Patients and Is Associated With a Worse 
Cardiovascular Risk Profile. Rev Esp Cardiol 2006; 59:99-108.

7. Latin! R., Masson S., Wong M., Bariera S., Carretta E., Statszewsky 
L, Vago T, Maggioni A.R, Anand I.S., Tan LB., Tognoni G., Cohn 
J.N. Val-HeFT Investigators. Incremental prognostic value of 
changes in B-type natriuretic peptide in heart failure. Am J Med 
2006; 119:23-30.

8. Cengel A., Turkoglu S., Turfan M., Boyad B. Serum uric acid 
levels as a predictor of in-hospital death in patients hospitalized 
for decompensated heart failure. Acta Cardiol 2005; 60:489-492.

9. Giordano F.J. Oxygen, oxidative stress, hypoxia and heart failure. 
J Clin Ivet 2005; 115:500-508.

10. Kaplan P, Babusikova E., Lethotsky J., Dobrota D. Free radical- 
induced protein modification and inhibition of Ca-ATPase of 
cardiac sarcoplasmic reticulum. Mol Cell Biochem 2003; 248:41 - 
47.

11. King M.K., Coker M.L, Goldberg A., McElmurray J.H., Gunasinghe 
H.R., Mukherjee R., Zile M.R., O'Neill T.P., Spinale F.G. Selective 
matrix metalloproteinase inhibition with developping heart failure: 
effects on left ventricular function and structure. Circ Res 2003; 
92:177-185.

12. Takano H., Zou Y., Hasegawa H., Akazawa H., Nagai T, Komuro 
I. Oxidative stress-induced signal transduction pathways in cardiac 
myocites:involvement of ROS in heart diseases. Antioxid Redox 
Signal 2003; 5:789-794.

13. Berry C.E., Hare J.M. Xanthine oxidoreductase and cardiovascular 
disease molecular mechanisms and pathophysiological 
implications. J Physiol 2004; 55:589-606.

14. Ekelund U.E., Harrison R.W., Shockek 0., Thakkar R.N., Tunin 
R.S., Senzaki H., Kass D.A., Marban E., Hare J.M.. Intravenous 
allopurinol decreases myocardial oxygen consumption and 
increases mechanical efficiency in dogs with pacing-induced 
heart failure. Circ Res 1999; 85:437-445.

15. Ukai T, Cheng C.P., Tachibana H., Igawa A., Zhang Z.S., Cheng 
H.J., Little W.C. Allopurinol enhances the contractile response to 
dobutamine and exercise in dogs with pacing-induced heart 
failure. Circulation 2001:103:750-755.

16. Kogler H., Fraser H., McCune S., Altschuld R., Marban E. 
Disproportionate enhacement of myocardial contractility by the 
xantine-oxidase inhibitor oxypurinol in failing rat myocardium. Cir 
Res 2001; 59: 582-592.

17. Mellin V., Isabelle M., Oudot A., Vergely-Vandriesse C., Monteil 
C., Di Meglio B., Henry J.D., Dautraux B., Rochette L., Thuillez 
C. et al. Transient reduction in myocardial free radical levels is 
envolved in the improved cardiac function and structure alter 
long-term allopurinol treatment iniciated in established chronic 
heart failure. Eur Heart J 2005; 15:1.544-1.550.

18. Leyva F., Anker S.D., Godsland I.F., Teixeira M., Hellewell P.G.. 
Kox W.J., Poole-Wilson P.A., Coats A.J. Uric acid in chronic heart 
failure: a marker of chronic inflammation. Eur Heart J1998; 19; 
1.814-1.822.

19. Gavin A.D., Struthers A.D. Allopurinol reduces B-type natriuretic 
peptide concentrations and haemoglobine but does not alter 
exercise capacity in chronic heart failure. Heart 2005; 91: 749- 
753.

20. Doehner W., Schoene N., Rauchhaus M., Leyva-Leon F., Pavitt 
D.V., Reaveley D.A., Schuler G., Coats A.J., Anker S.D., Hambrecht 
R. Effects of xantine oxidase inhibition with allopurinol on 
endothelial function and perpheral blod flow in hyperuricemic 
patients with chronic heart failure. Circulation 2002; 105:2.619- 
2.624.

21. Struthers A.D., Donan P.T., Lindsay P., McNaughton D., Broomhall 
J., McDonald T.M. Effects of allopurinol n mortality and 
hospitalisation in chronic heart failure. Heart 2002; 67:229-234.

22. McDonagh T.A., Cunninham A.D., Morrison C.E. et al. Left 
ventricular dysfunction matriuretic peptides, and moratliy in a 
urban population. Heart 2001:86:21-26.

23. Landmesser U.. Drexler H. Allopurinol and endothelial function 
in heart failure:future o fantasy?. Circulation 2002; 106:173-175.

24. Cappola T.P., Kass D.A., Nelson G.S. et al. Allopurinol improves 
myocardial efficiency in patients whith idiopatic dilated 
cadiomyopathy. Circulation 2001; 104:2.047-2.011.

32



DEPARTAMENTO DE CARDIOLOGÍA INVITADO

SERVICIO DE CARDIOLOGÍA

DEL HOSPITAL GENERAL DE CASTELLÓN

RECURSOS HUMANOS?
El servicio esta compuesto por los siguientes facultativos 

y enfermeras:

Facultativos:
Jefe del Servicio; Dr. José Luis Diago Torrent 
Jefe Clínico: Dr. Juan Moreno Rosado
F.E.A.: Dr. Pascual Baello Monge

Dr. Alejandro Bellver Navarro 
Dr. Fernando Dicenta Gibert 
Dr. José Luis Diez
Comisión de servicio en Hosp. 
Reset (Valencia)
Dr. Carlos Garda Palomar 
Dr. Carlos Guallar Ureña 
Dr. Antonio Martinez Ruiz 
Dr. Ernest Orts i Soler 
Dra. Pilar Sanchez Albo 
Dr. Jose Ramón Sanz Bondla

Tabla 1.- Consulta Externa hospital. Indicadores Sanitarios. 
_________________2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006_2007 
Plas labor._________ 243 249 248 248 248 249 245 245
Horas____________ 945 895 890 980 945 1.020 1.020 1.389

Primeras__________ 362 364 382 510 548 424 522 533
Segundas 2.615 2.384 2.600 2.982 3.085 3.058 3.130 3.057
RelaciónS/PS 7‘2 625 8'81 5'85 5'63 7’21 6 5'74
Visitas/hora 3'2 3'1 3'35 3'64 3'84 3'41 3'58 2'58

Seguimiento Maicapasos__________ 845 885 964 931 1.167 1.223

Relación S/PS: Relación segundas/primeras

Personal de Enfermería:
- Hospitalización; 9 ATS y 6 auxiliares
- Consultas externas y
Técnicas no Invasivas; 3 ATS y 1 auxiliar
- Unidad de Marcapasos y EEF: 1 ATS

(apoyo: 1 ATS quirófano y 1 auxiliar)
- Unidad de hemodinámica: 3 ATS y 1 auxiliar

CARTERA DE SERVICIOS:
Infraestructura (Tabla 1)

Camas hospitalización asignadas 38
Consultas externas hospital clínica/ semanales 8
Consultas externas Marcapasos/semanales 2
Consultas externas D.A.I. y TRC /semanal 1
Consultas C.E. Jaime/semanales 12

Actividad Asistencial
Hospitalaria

Enfermos hospitalizados
Continuada (guardias integrados en Medicina Interna) 
Interconsultas

Actividad Docente
Postgraduada

M.I.R de familia y especialidades
Sesiones Clínicas y Bibliográficas
Sesiones conjuntas hospitalarias
Sesiones con Atención Primaria
Dirección de Tesis Doctorales
Organización de Cursos de Formación Continuada
Participación en congresos, simposios y seminarios

Actividad Investigadora
Evaluación de prácticas clínicas
Ensayos clínicos multicéntricos
Proyectos cooperativos con Universidad Jaime I
Proyectos multicéntricos patrocinados por Sociedades 
Científicas.

Actividad institucional
Comisiones Hospitalarias
Sociedades Científicas

Actividad Especifica:
1. Técnicas Diagnósticas (Tabla 2)

1.1. electrocardiografía
1.2. ecocardiografía-doppler
1.3. ecocardiografía transesofágica
1.4. ecocardiografía de estrés
1.5. ergometría
1.6. registro electrocardiográfico de Holter
1.7. registro de potenciales tardíos
1.8. cateterismo cardiaco
1.9. IVUS (ecografía intracoronaria)
1.10 arteriografías renales
1.11 Estudios electrofisiológicos
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2. Técnicas Terapéuticas (Tablas 3 y 4)
2.1. implantación de marcapasos definitivos
2.2. revisiones quirúrgicas de marcapasos
2.3. cardioversion externa
2.4. pericardiocentesis
2.5. ACTP (angioplastia coronaria)
2.6. Implantación de stents
2.7. Implantación de Desfibriladores Cardíacos (DAI)
2.8. Implantación de Marcapasos para Insuficiencia 

cardíaca (TRC)
2.9. técnicas de ablación de arritmias

3. Unidades Funcionales
3.1. Unidad de estimulación cardíaca y arritmias
3.2. Unidad de hemodinámica diagnostica e 

intervencionismo
3.3. Unidad de ecocardiografia, y técnicas no 

invasivas.

ACTIVIDAD SERVICIO CARDIOLOGÍA
Diario; Hospitalización; 38 camas y ectópicos

Interconsultas
Electrocardiogramas
Ecocardiogramas / Doppler transtoracico
Ecocardiograma / Doppler Transesofagico
Registro ECG de Holter
Cateterismos cardíacos e Intervencionismo
Implante de Marcapasos
Consulta Centro de Especialdades Jaime I

Consulta externa hospital:
Lunes;

Consultas clínicas; 2
Consulta de marcapasos; 1

Miércoles:
Consultas clínicas; 1
Consulta de marcapasos: 1

Jueves:
Consultas clínicas; 4

Viernes;
Consulta clínica: 1
Consulta DAI/TRC: 1

Ergometrías;
Martes; miércoles y viernes

Programado:
Implante de Marcapasos / DAIZTRC/EEF/Ablaclones:

Martes, Jueves y viernes

Sesiones científicas:
• Miércoles: 8:15-9:15
(sesiones clínicas y organización funcional)
• Especiales:13:30-14:30 (Ensayos clínicos)

Tabla 2.- Consulta Externa hospital. Indicadores Sanitarios. 
20S0 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 ,,

ECG 7.653 6.917 7.179 7.150 6.961 6.801 8.787 6.571
Eroometries 279 296 2o4 262 385 420 442 391 ..
Holter 643 650 455 435 516 526 621

ECOS/DPP 1.762 1.766 1.914 1.927 2.218 2.238 2.332 3.427 _

ETT 1.695 1.697 1.688 1.86 2.109 2.067 2.173 3.244

ETE 67 69 77 88 107 107 104 128
DB 29 13 50 11
CE-J-I 134 3

Contraste 120 14 52

ÜB: Bcar.ñrriingramé} riohutamin/f' CF:II‘ ...........................

ECOS/DPP: Ecocardiografia-Dopplsr; ETT: Ecocardiograma transtorácico.

Tabla 3.- Procedimientos de hemodinámica desglosados por 
anos.

2000 2001 2002 2003 2004 2005 20062007

Cateterismos 
totales 701 874 847 840 954 933 973 1.105

Intervencionismo
ACTP 125 150 177 168 178 28 15 20 _

STENT 68 85 138 148 151 271 298 371

IVUS 9 18 23 8 10 11 14 25

Arleriograllas Renales 22 88 117 149 1 78 96

Tabla 4.- Implantes y recambios de marcapasos, DAI y TRC, 
desglosados por anos y tipo de estimulación.

20072000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
UP 131 143 151 162 161 199 197 167
tinplMes 91ie9%l S7ísani 1161ml 115pi%ltll9l6S%l 137(69%! I5OP6%1116(713'4

Recambios 40 (31%) 49 (32%) 35(23%) 47(29%) 52(32%) 62(31%) 47(24%) 49(29%)

Uodos 
WIR 50% 40% 30% 27% 34% 20%
VDD 34% 36% 40% 51% 39% 42%
DDDR 16% 24% 30% 22% 27% 38%
DAI 4 10 15 14 12
TRC 6 12 10

Canilovenlón 50 56 61

DAI: DesfímTadoraulotnátíco In^aníMe. 
TRC: Terapia de resincroniiadón cardiaca
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IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA

CARDIORESONANCIA MAGNÉTICA EN LA 
MIOCARDITIS
Alicia Maceira

Unidad de Resonancia Magnética (FRESA). Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

Paciente varón de 20 años, sin factores de riesgo 
cardiovascular conocidos, que acudió a Urgencias por 
dolor torácico atípico. En ese momento el ECG presentaba 
elevación del segmento ST en V2 y V3 y la Tnl=23. El 
paciente fue diagnosticado de miopericarditis. Durante el 
ingreso presentó buena evolución y fue dado de alta 6 días 
después. Mes y medio después acudió a revisión 
cardiológica refiriendo astenia y disnea persistentes. El 
ECG mostraba aún elevación del segmento ST en V2 y 
V3. El ecocardiograma no mostraba alteraciones. Se solicitó 
cardioRM para valoración miocárdica.

Se practicó una cardioRM con adquisición de secuencias 
anatómicas y funcionales en los planos habituales, 
secuencias STIR en planos de 2, 4 cámaras y eje corto 
para detección de edema y, tras administración de un bolo 
de gadolinio-DTPA (0.1mmol/Kg), secuencias FLASH-IR 
para detección de fibrosis (cicatriz) miocárdica. El estudio 
funcional reveló grosor parietal conservado, buena función 
sistólica biventricular (FEVI= 62%, FEVD= 61%), sin 
alteraciones de la contractilidad segmentaria en reposo y 
sin derrame pericárdico. Las secuencias STIR (columna 
izquierda) mostraron zonas muy circunscritas de edema 
miocárdico residual localizado en segmentos básales inferior 
e inferolateral y en segmento inferior medio. Por último, las 
secuencias especificas para fibrosis (columna derecha) 
mostraron realce tardío de gadolinio extensor, de patrón 
fundamentalmente subepicárdico, en segmentos básales 
inferoseptal, inferior e inferolateral, y en segmentos medios 
inferior, inferolateral y lateral. Se cuantificó el volumen de 
fibrosis en 10g (8.7% de MVI total).

En definitiva, el estudio mostró leve edema miocárdico 
residual con presencia de cicatrices subepicárdicas 
extensas, típicas de miocarditis ya evolucionada, no 
detectable con ecocardiografía.

BIBLIOGRAFÍA:

1. Mahrholdt H., Goedecke C., Wagner A.. Meinhardt G., Athanasiadis 
A.. Vogelsberg H., Fritz P., Klingel K., Kandolf R., Sechtem U. 
Cardiovascular magnetic resonance assessment of human 
myocarditis: a comparison to histology and molecular pathology. 
Circulation 2004; 109:1.250-1.258.
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IN MEMORI AM

Dr. VICENTE TORMO ALFONSO 
(1921-2007)

I pasado día 21 de diciembre falleció, en el Consorcio Hospital General Universitario de Valencia 
Prof. Vicente Tormo Alfonso, a los 86 años de edad. El Dr. Tormo, nació en Valencia en 1921, realizó ¿o 
educación infantil en la academia Cervantes y posteriormente, y con brillantez, los estudios de bachillerado 
en el Instituto Luís Vives. Se licenció en Medicina y Cirugía en nuestra Facultad en 1947, donde fue alumro 
interno y médico ayudante de clases prácticas por oposición de la Cátedra de Patología Médica del Prcf- 
Beltrán Báguena. Alcanzó el doctorado con Sobresaliente y Premio Extraordinario en 1956 en la Universidad 
de Valencia. Se casó con María Gracia Esplugues, -su entrañable y querida Maruja, bastón y pañuelo de 
sus momentos difíciles-, con quien tuvo cuatro hijas, Gracia, Emilia, María José y Gema, dos de ellas 
médicos y cardiólogos como él.

El Dr. Vicente Tormo fue durante muchos años un referente de su especialidad en nuestro país, 
desempeñando el puesto de Jefe del Servicio de Cardiología, que ganó por oposición, del antiguo Hospitsl 
Provincial, actual Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, en donde también fue Profesor 
encargado de curso de la Unidad Docente de la Facultad, miembro de su Consejo de Gobierno y del Colegio 
de Eméritos. Fue autor de múltiples artículos científicos, capítulos de libro, comunicaciones a congresos 
nacionales e internacionales, ponencias y conferencias de su especialidad, así mismo fundó y dirigió el primer 
Centro en España de Valoración Funcional y Rehabilitación del Cardiaco, fue cofundadory Presidente de 
la Sociedad Valenciana de Cardiología, Presidente de la Sociedad Española de Cardiología y Miembro 
de su Comisión Nacional.

Ostentó la Presidencia del Ilustre Colegio de Médicos de Valencia y fue Académico de Número X 
Presidente de la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana. Si bien fué uno de los médicos 
más relevantes de la cardiología a nivel nacional y un referente en la rehabilitación del cardiaco, su sencillez 
desbordante y su disposición le hacían cercano y protector para colegas, pacientes y alumnos.

Vicente Tormo, fue un médico humano, honesto, trabajador, inteligente e innovador y solidario, fue un 
verdadero maestro de médicos, en el que nos gustaría vernos reflejados y alcanzar algún día para beneficio 
del paciente y dignificación de nuestra profesión. Le echaremos de menos.

SERVICIO DE CARDIOLOGÍA DEL CONSORCIO HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE VALENCIA 
Y JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA



NORMAS DE PUBLICACIÓN EN LATIDO

LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos 
relacionados con las enfermedades cardiovasculares, así como 
los temas relacionados con el colectivo de Cardiólogos del ámbito 
de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las líneas de 
la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; artículos premiados 
en las Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que 
recibieron ayuda económica por parte de la sociedad; resúmenes 
de comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se 
publican en números extraordinarios; casos clínicos, mini-articulos, 
imágenes en cardiología, cartas al editor y aquellos trabajos 
remitidos que será evaluados previamente para su aceptación 
por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas 
éticas por las consignadas en la Revista Española de Cardiología.

Todos los escritos se remitirán a Editor de la S.V.C. por correo 
electrónico a:

¡cosinsales@secardiologla.es

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES
Normas generales

En la página frontal se indicará el titulo del trabajo o resumen. 
Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o 
fuente de financiación del mismo. Nombre del premio concedido, 
o sección de la revista a la que se remite. Dirección postal y 
correo electrónico para remitir correspondencia.

El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre 
folio DIN A 4, con márgenes de 2.5 cm. Se numerará comenzando 
por la página frontal.

Comunicaciones seleccionadas
En el Texto figuraran los siguientes apartados: Resumen. 

Introducción y Objetivos. Metodología. Resultados. Discusión y 
conclusiones. Bibliografía. Pies de figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de 
resúmenes para las Reuniones de la SVC, tendrá un máximo de 
300 palabras, estará estructurado en cuatro apartados que 
contendrán los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos, c) 
Resultados y cy Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas 
bibtográficas.

La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 
folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía.

Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se 
seguirá la normativa de la Revista Española de Cardiología.

Mini-articulos
El texto debe constar de los siguientes apartados: página 

frontal; resumen (menos de 150 palabras) no estructurado, con 
3-5 palabras clave; introducción; métodos; resultados; discusión; 
bibliografía; pies de figuras: tablas; y figuras. Tendrán una extensión 
máxima de 2.000 palabras (apróx.), contando desde la página 
frontal al final, excluyendo las tablas. Contiene un máximo de 3 
figuras y 2 tablas.

Casos clínicos
La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo 

la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.
El texto constará de introducción, presentación del caso, 

discusión y bibliografía.

Trabajos publicados en la Rev Esp Cardiol o Revistas 
internacionales de Cardiología

Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev 
Esp Cardiol o en revistas internacionales de Cardiología.

Resúmenes de tesis doctorales
La extensión máxima será de dos folios. En la página frontal 

se consignará además del título, el autor, director de la tesis. 
Fecha de la lectura de la misma. Dirección postal del autor para 
remitir correspondencia.

Correspondencia con el editor
Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una 

breve bibliografía.

Imágenes en Cardiología.
Se trata de imágenes cardiológicas originales, de buena 

calidad, que muestren casos poco frecuentes o de interés por la 
claridad de la ilustración. Se acompañaran de un pequeño resumen 
del caso, cuya extensión sea inferior a 800 palabjas y jue ilijstren 
las imágenes. »

FE DE ERRATAS

En el pasado número de LATIDO (n° 13, Vol 11), en el apartado Acta de la Asamblea General Ordinaria 2007 (pags 
318-322), debería de haber figurado el nombramiento de los Dres. Salvador Deliver y Ángel Llácer como Presidentes 
de Honor de la Sociedad Valenciana de Cardiología. Por un error en la trascripción del texto no se refleja en el Acta 
de dicha Asamblea.

Vol. 12 • Número 1 * Enero * Abril 2008

mailto:cosinsales@secardiologla.es


j Imprenta offset 
j Impresión digital 

Diseño gráfico
j Maquetación

-) Catálogos 

j Libros 

j Folletos

Industria Gráfica
Valenciana, S.L

Quermn ser Hl UMpreukt U
Precios especiales para Hospitales, Clínicas y 
Doctores asociados a la Sociedad Valenciana 

de Cardiología

PÍDANOS PRESUPUESTO SIN NINGÚN COMPROMISO

Todo por sólo 
399 euros*

500 tarjetas de visita
500 trípticos historias clínicas
500 recetas tamaño A5
500 sobres tamaño cuartilla
500 cartas tamaño A4

■ Impresas en tinta negra. No incluye composición. Consultar resto de 

características de la promocirón. IVA no incluido

Industria Gráfica Valenciana S.L. • Calle Puebla de Farnals,60 • 46022 VALENCIA 
Tel: 963307857 • Fax:963302138 • ingraval@yahoo.es • correo@ingraval.com

mailto:ingraval@yahoo.es
mailto:correo@ingraval.com


1 DOlWjWAQÓN DEL MEDICAMENTO: PREVENCOH* 10 mg Compritn'doj reoib ertoi ICOMPOSIOÓN OJAIÍTATIVA Y CUAMITTATIVA: Cada cofrprir.ílo retub erlo ccntere 10 rag Ce itomstatnj (cero ator.’astat nj ü'cca (tr fídratol) Uta de eiccíentei en 61 3JOR?¿A 
FAJWACWn» CflfflpfWdMrewheto Compíinto retub^trta Wante^ eiip^ «n w *10’ manado en una ara y 'FOISS' en ta oía «ATOS alHlCOS: 4.1 Jndiadorej letMéijtoj. patVIhCCS esiá ind:ado coto tratam er.to ad ccrui a fa f eta en la redwcón del 
tDWSW^itewíkelfflBtefollaiaapopfotenaBylojtriífdfidaeflpaoenlesconhipeftolestefoíemapíimana, mduyerxlola h'peroilegffo'ema far i’ar f'.'zria.nte hreroageta) o h'ped p:de!T:j farhn^ria i.T:i‘a) a j i-b de 'a
de FredntkswIcuaíxtoUrespuesti obtenida mnüd;etiuoía$meída$ no farmamlógos ha jMJoinadeoadaPRWEHCOR está unit» indíado.paareducr el coiesleroIlclalyro'eflefo'LDl en pace-íei ccnhpera'siero'err.’a fam-rhcrotcótaa. en terac-atombnada 
wn otra tratamRrtBhpoEpemiarteJtpa ejemplo. aféreádeUlWosi no se dopwe de esta VaJamiem41Po»logiayfofma de administr»6a Antes de tomar PfiMKOL el paóentedeUhaUrlf/adoaabouratfeüerjrdar para f^uorlarÁelesdecc'estEfol  
yábe CDrtifiuafOTelU wató e! baünterto. la dos deben intfivi^iza» de atuenfe con la fü«Ie$bMl« dé colesterolWl, el objetvoddtraüTjentoy la fe5pje$taCeltacefle.Udo5jinalhat.tui:e$Celo™urjiezai¿a.üaiuste  Ce la desase dete hatera 
mteMm de 4 ó mas semanas, la NSD maxima es de 80 mg una vea al día. Atotvastatina se administra en osa óosis unta diaria, las dosis se pueden administrar en oia'quer momento del Ciaconosín a mertos. ín paaentes con arCicoatiaccrcnaha y otra patenta ccnmj.or 
rwgowwnleonwrta BQuím^éobietw del iratamientoealQriw una ^yelB de lDL<<3mmoi/l(ó<nSmtfd¡)ydeco'e$tefol  total<5mn)l1tó<i9O mg'dl Adamado Ce'Preventondccror any heart disease jitlirtalcrartice-Recornmefdatonscfth» Secord 
krtTa» Fore of European and Other Sooet« on UronaryPwention'in AtherodeiOB 140(199!) 199-270. Wwofesterolernia primaria eh^pdemia combinada (mixta), la mayoría de ijs patenta seewio'an cots ?H?/L‘XOR10r¡Qadm;r:$tredo ura ve: al da ta 

durarte el tntarieriocrtnco Hjperro'aterolemiafap’iarheierocgctica la pacentes deben midar el tratamiento con 
.L®T9®5Í*yPÍ?5**^J^5“ÍÍSlJ$^‘“®y*““*®^*‘l'"*“’“ ‘̂®^'"9»'®’?®®«^tAladaBpoedeaumentaneha$taiflmátr^Ce60frqaiCiao$epueCenccmtruf<0r.gdeatcr\^iatP4una«2él¿atcntn3ra;naCeir.ter^^^^  
'^™P®?**'’*"“*™'’®"®9^Enme$tudio de ootompasiwenHpadente para 46 pariente setfsponia de mforrnadon confirmada En esta <6 pacerte eipcrcertaie metfodereduccrindelcc'esterci LBl hiede aprcLmadiTente
dZIS.xam-^SJafon doss de atoívasütina de hasta 80 mgtlU.üdos#*atowa5tatina.en parientes tori hipertt'eneroWafarri'ar hornoígótiaaCelOaMrngaidiAtcr.-astatna debe ut.iarseenteraparorii-ada con otra tr3ta.m»rtahpc'‘pem ernes (per eierrp'o. 
afé^delasLDyenestaMriwtesoa.rsoMdsponedeestatratanwnta.lteisennarieitíBronirBufwnoarenaLlaenfermedadrenalnoafeciaaiasconceftracicresp'asr'átasCeWEVDXORfuaMefKtasobreia ¡pdapcriotirto roes retesarlo una-uste de la 
doss.I^wgenatnala^yteou^enpa^mayoresút70aADt,^T(^l»^re(mendada^essim'laralaobse  ̂ lapotlaoongeneral Usoenpediatria.Só'oCebeserutiiadoenpedatraporBpeca'.staUejp€rerxiaenp5(falríasaráJixeaun
peqi^rwmero de parientojde 4-17 año) con tfslipctemiagravB como la bp^ipiifcmia familiar homoaig^. En esta población la dots m cial r«omendada es de 10 mg de atorvastatina al dia SecU la respuesta y la tc’era’cia. esta das ¿eCe au.Tentafse hasta 80 mo al 
dia. KoselweraluwdatodesegimdadenddesaiTonodeSpobl^  peéátri(i4JXi)nbw4caoonei.PREVEhCOa estácontra.ndltiloen orientes con hperseris b dadacua'qvieade occrrpcr.entes«estemetfcamerto,enpa&e.Ttaccn€rfífme<!adh€pát'aaccra 
o(one.evaoon6ii^ustiKadasyperátentesde lutransamnasass^quesupm el triple dHwbx máximo de norma' dad, miopatia, durinteéer.baraM.ia'actancayenfri..ere$enedadfértí^eroeTp’een s$ade<uada$meCidísarttcrt€pVas.4AAa«rteí!d2$y 
precMciona espeoales de oideo^fe^ hepábra Se tetomienda la realizacwn de pruebas de funadn hepátxa antes de imoar el tratamiento y postenerrrinte de forma pchoc.a. deberán realizar pruebas de hjitcn hepát a a la patentes que desiTO en tua'cu er 
síntoma pswot^esuoienlew hyfa laparientagueráeles^ttnanoasassedebencontro ar hasta gue estáis) anorra''a¡5)(;uede(n)fesLe. ‘ta3) EncasoCeuna jnertopersstertedelastrarsar'r^sasJ  '.KHelsa'crmájcmoCefcrma^dai 

impcfiantesCea'cchoiy.'occ.'ianteceder.tadeeníermedad hepatia. Efectos en el músmio
^5!2Su^*í í; (**<7® w raras ocasiones al múscv'o esquelético y preduor m'a'ga. m-osits y mxpeta que pueden progresar a rabdombiss, una patc'cg'a potefcia'P.ente nxrul aracterada per elevados

a1aaariaondefabdonwli5ii(TOtealiaise(onpfeaudón,Sedebendeteniunarlosni«lesdB01fantesdecomenMrelifatam.;ento(onestatinasenia5igui6ntess.tjatcnes.'-insuf)oerxarer41 m ynmiri <.-n. Hi<*fira pt/yn;' <? bm~rjr "•uso.'?*»
hereditanas-Kiflona de tón^nwar por unaesütinaounfbrato-^teadentes de enfermedad hepábcay/ooiando se consuman cantidades substanoa’esdea'cohcl En ancana (mayores de 70 a.ñ«), la f'ícesdad de esta dtierm-naccnes se debería-.icrardepeníendo 

deltratamento henteasupab'eberefxioy.sereccn'.enda lazo'¿-ca encade' peoertt S intia'mente la 
niveles w W se enoientian stgnncawam^ cwada (más de 5 veos el valor máxinto de normalidaOi el batame^ no deberá mstaiíá-Te. Oecemtnaoón dt ti mUnfosfutáiMSi. La n.n-^es de GK no se ceben determinar después de rea izar un e exco fisico irtenso o en 
presenoa de una ausa alternaSva que pueda explicar un incremento de la GK. ya que esto dificulta la interpretMón del resultado. Si inicia'mente la va’cres Ce GK están ucrif athamenie e’p-ada (mas de 5 vetes el va'cr rráxTo de ncrrra'ldacl.'ia tí€tcrm.r4cqn deberá 
repetinede Sa7diambtard«araionnrmarBtaresültadoiDufantBeltfilanúentfl.-Debe ffldjarsealapaoentesquecomimiqüenrápdamentecualcuerdo’or o deb'.dad muscu'ar.espetis'mente Si vene acompañado de febre y rra'atar - Si esta sírtoras se presentan 
en parientes qMestfnretRÚenw^mientom^orvana^ te deben determinar sanivées de GK. Si estos nive’es resultan signifiativémente elevada (ir as de S veces e vaormaxmo denomaicad) el trata.mertosed¿be irtcmjTpir. • En la casa en a cue la síntomas 
iean$weraysjponMnmo^di8faparaépaoenttdebew!oraitelaintOTipoondeltralam;eflto,inclu»3i*iqwlanivele$CeCR(seencuentrenelft3dapordeba,od«Svtcesév3'crmitmodercnra dad -Sj'as.ntomasdesaparetcnylarr.elesdeGKsercrma.'iza'.  
sepuedetorisidefariaretfiWduttódeatoíVKatmaotolaKObaeslatinaartemabvaiadotisrnásbaaybMesbecíiairgitanaadelpaci'ente •OebeintetTupirseeltratám-enioccn atoivastatira, sise produce u’ae'e.'ítcndr.ca.T.entesc.nícat'.a de lámela de GK 
(mis de 10 vetes el vwmá  ̂de nomax^osisetlagnottiaososp  ̂una rabdomiórá El riesgo de rabdomió'isit aumenta cuando atorvastatna se admjnsira de forma conco-mitante con ciertame¿ta.Terta como: cicos?cr?ia,e.’>tro.Tx,ra.clirtrcT.lcra,ttracon3zcl, 
xetocoriazol nefazodona, nia^ gemfibroolo, otra deriwda del árido fibnco o inhibidores de la proteasa del VIH (Ver 45 interacción con otra medícarrenta y otras forma de mteratoCn y 4A Reacone adversas) 45Jnteratricn ten otra medementa y otras formas de 
intenoii^ Durante el tratanmlDWinhUi^ de la HM&CoArethiciasa el nesgo de miopalia aumenta con la admmistrarión concomitante de cicapcrina, derivados del áodo finco, ante etica rratre .da ir¿u*rentíoertrcm¿rAainfLr.c;caaá'  ca o n'acra y en raras 
ota$¡Ofle$sehaproduddorabdoim6rBBCondis1iino6nfenalsetundanaamioglobinüria.PoriaritadebevalorOTetonQj'dadoébenefiooyéne5gode(tratam;efitoccnccrr;.iante(Ver44 Ad.trtercasyp'eauccnesespeca'esdee.Tpeo) InhíidoresdelcteocnoMSOlW,- 
Atorraste se metabpliza por la »iadéoto(rorii9MSOJA4.Puedeproduci«mteraccón{uandoseadínini5inPREVEfKOR con inhbdores del crtooonioP4503M (por e,erp:o,o(íaponiuantbctxaracrcl:da;xuyendoef:trorntrayc;írtcr-cna,refaza:ora.
az^'ois induyendoel iWcorattl e nhibx^de la proteasa M VIH), la ^nistiaodn conconránte puede llevar a elevaciones de las concentraciones plasmátias ce atorvastatna. Por tanto, debe tenerse escecal precaxen cuando se uti iza atervastatna ¡unto cen esta 
rnedícamentaíVeflambünietriónAÁAdveftenciaypfeautxineseywalade  empleo) WiWdoradeglkoproteina  ̂Atorvastatina y sus metaboiita son sustrata de laglicoprote.na-?. la irÁbidores de lag'lcprote.na-P (per e¡wp o. edaperna) pueden auir.5ntar la 
biodisponíbiTidad de atorvastatina. Enbomkua. Qantnmiona: La administration conjunta de 10 mg una vez ai día de atorvastatina y entromxma (500 mg cuatro veces al dáSi o tO mg una vez al dia de atorvastatina f ¿aritror.cnj (5i0 mg da vece al da), conocida como 
Ính3)idorcsdelotoiTQmoNS03ALxaoriaron con toncentraoonesBlasmatKa de atorvastatina mas elevadas. Oantromcina aumento ’a G^yelAUC de atorvastatna en un 56tiy80%, respeetvamente ltr3a5nazd:lJád.Tnirjaoón ccncc.'n.iantedeiOmg de atcf.asíatnay 
200 mg de ítraconazoIriariaprodM un aumeiW de bes veces el Al)C de atorvasiatma.lnhUdoies de la proteo la administración conjunta de atorvastatna y de inhlbidore de proteasas. conocida como irhb:dcfe$delcitotTciToP450 3A4,est'-'.'oasocsCoccnunauTerto 
en las concenbadonesplasmátia de atorvastatina. Zurrío de pomelo: Contiene unoonsás componentes que inhben el CYP3A4 y puede elevar la rive'es plasmática de lafaniycafretabo'zada por eiCr?3A4ü ingesta de un vaso con 240 mi de zuro de pcre'o incrtmertó 
entf)37%elAUCdeattnastatinayrcduioenun20,4KéAl)CdesumetabolitoacbvoortohidrQX)lado.^nembargo,cantdadeselevadasdezumadepQme ‘o(másdel.2id:araduranteSdias)«umertaron2.Svecese>AUCdeátorv3statnay 13vB2seiAL,Cdela:fh'bidaes 
activa debHMG<qAfeducla$a{atonrait8tiriaysw metabolite!). Por tanto,no se recorni  ̂la ingestión conjurita de atorvastatinayde grandes cantidades de zurrío de pornéalnduclofe del otocrornoP450 3A4 No se conoce el efecto de'a irvíjiores del ttocrc.ToF4502A4 
Ipor ^eínplo,rifampicift8olenitojrta) sobre PwVENCORSetóconqce la palle intera^ ton otra substratos de esta soenzima. pero debe considerara para otra fármata de esbecíio margen terapéutico, como pa ejemplo bsfarmaca artizr.tr .cató Case II ¡re'uverdo 
la afnodarona.(Xmntemieitta(onafflitaRtKGemfibroi3o/denvadadeáridofbri(sDnesgodenúopatiainduoda por atorvastatna puede aumentar con la adminatreoon conjunta de dezmada del ácdofcrzo Ceacuerdoccniaresuitadató’aestuc.a nviro,faxta 
metab^Ká de atervaflatina medMeglucuronidariin, es inhbida por gernTibrozílo. PosijlemeAteeste pueda llevar a elevaciones en la niveles p'asmátca de atorvastacna (Ver también sección 4 4 Advertencias y precaucicr^es espeoa'es de erp'eo) Digoxuvai Cuando se 
adminitfafonconjuntamentedosismúltip'esdedigoxina y lOmg de atorvastatina. lasconcenbaoones plasmáticas en é equilibrio de digcina no resultaron afectadas. 5 n embargo, las ccncentracones de d'goin3aanent2fcnap.'oxjrad2,T£rte un 20': tras la admínistracen 
dia¿ de digoxina junte con SOmdeatorvasta^ Esto interacoónpu  ̂explicarse por la inhibición de la protei'na transportadora de membrana, P-giicoprotema la parientes tratada con dgoirz deben ser menrterizada de forma adecuada. ArtoccncaptfracrafeEla 
admii¿tmóncDn|untadeP9EVENCOItronaitticoneepiivosoraIesp(odu]o un aumento de lasconcentraoones plasmáticas oenoretindronayetinilestradiol Al seleccionar ladosz de un ant.conceptr/o ora, debe cons.derarse este aurento de las ccrce:*traocr*es.Cclestpc(:l,B 
axonlrariofies plasmática!de atorvastatinaysusmetabolilaacliwsfu  ̂inferiores(^xxnadamenteun 25S)cuando colestipol se adminstróiuntocon PREVENCOfl No obstante, tos efecto sobre tos'¡pida fueren rayeres cuándo se admnfzaron con,urtamenarRíVENCCR 
ycole  ̂que cuando la fármacaxadrnnstraron por separado. Anbáridos: La admautraoón conjunta de PREVENCOR con una suspensión oral antiáoda que contenía hdroeda de magnesioy de aluirir¿o.redu,o en aproxj:iató.Terte un 354 las ccncertraocrespasrrátiss 
de itoratatiriayiuimetabolitaactmqsin embargo, no se alteró la reduoión del colesteroHDLWarfarina: La administración coniimta de PREVEKCORysvarfarnaproduio una pequeña rectuccón del tempo de prctromclnadcarte aprTeradzstótrawr.Eftx quevq'-.ñó 
a la ncirmalidada tos 15 días. No obstante, tos pacientes que reciban «varlarina deben ser monitonzado cuando se añada PREVENCOna su tratamiento, fenazona: la admrstraoón conjunta de dcumuitpiestóPnEVENCORyfenáZcnaev-derto poco orr-gin efecto apreriable 
enriaciararnente de iena2ona.(áiMidma:Se(ealizó un estufo de inleracrión con cimetidinayPREVENG]il.yno se observó ninguna interacoon. AmlocCfúw La farmacocméiutó atorvastatna no resultó alterada pcf'aacministración sr unta duaied estado de ecui'brío 
tóSOmg de átorvastatinay 10 mg de antodipino..Olrac En aquella estufo! clínica en la que se administró PREVENCOR junto con antihipertensivaohipog'ucemiantes no se observaren irteraccionesclinca*nentesg.'iif:Gtr.'ás.Í6Efltos.'azoyiact2!trii^\£VENCcRestá 
contr^tokado en el embarazoy durante la lactanria. Las mujeres en edad fértil deben emplear las adecuadas medidas anticonceptiva No se ha demostrado asegundad de atorvastatina durante el err barato y la laaa.'idl En tos estudia en arma, es se l*.aev'dercizdoq.e la 
¡nhiÜdoresde la HMG-úiAreductasapuetoinfluireneldesarroilo de tos embriones orna Oléela exposición de las madresadoBsde atorvastatina supenoresaZOmgilig'd'jfei^ocn cínica s.stemica} se retraso é desarro lo de Uscamadasy se redujo la superv-.enca 
post*natal en ralas. En ratas, las conceritrarione! plasmáticas de atorvastatina y us rnetabo'ita activa eran similares a las encontradas en la leche. Se desconoce u este fármaco o sus metaoolita se excretan en la leche humana 4.7Ifectos sobre la capacidad pan conáxir y ubünr 
inindnas.Nosehancomunicadoaconteciinientosadi«saquesugieranqueto!parientesquetomanPREVENCORpuedansufrira!teraooAesdeiaQpacidadperaconduorom¿rejermaqunanápeligrosá 4tRÜcrior.a adversas. Las reacccnesad.'ersasrnáscprrur.T.rte esperadas 
fueron principalmente gastrointestinales indujcndo estreñimiento; flatuienQa.dispepúa, dolor abdominal que normalmente mejoraron al continuaré tratamiento Menadeun2HdelapaQentes abandonaron la ensaya ¿ncoacausa de laefeaosecuritórlaatrbuiiáa 
PREVOiGlil En base aras data de la estudia dirvcc^de la amplia experiencia post-comerrializarión, se presenta a continuación el perfil de aconteomienta adversa de PREVENCOR. 5e ordenan 'as frecuencias enimadzs para a ¿certeerr anta de aoerdo con el sgulatte 
criterio: frecuente (>VÍOO,<1/IO). poco frecuente (>1/1000, <1^), raramente (>1/1000(1^000). m^ raramente (<1/10000). Trastorna gaslrointestina.'es:Freajentes:estrenmi$nto.flatu'erQa.dispeosia nauseas, diarrea Poco frecuentes: anoreri vomites. Trastorna hemáticu 
y bifitoc Poto ftewentt: tromboritopenia.Trastorna del sistema mmune Frecuenterrateones alérgicas Uuf raramente: anafilaxia. Trastorna endocrinos Poco frecuentes alepeoa, ri pergiucema, hipog uterra. pancreatitis Psiquiátricos: Frecuerites insomnio. Poco frecuertes 
atpnwe Trastorna M sistema nervtoso; Frecuentes dolor de cabeza, mareo, parestesas hipoestesia. Poco frecuente neuropatía periférica Trastorna hep^iriares Raramente hepatitis icterxia co'estásica Piá/^os; Frecuentes erupricn cutánea, pnurto. Poo frecuerle: 
urticaria. Muy raramente: edema angioneurótico,erupoónam[)ollaa  (incluyendo eritema multiform^ síndrome deStawtohnsonynecrolisisepidérmiu Ióxíq) Trastorna dé oído y del laberinto: Poco frecuentes L**niti& Trastorna musoitoesqueleticos: Frecuentes n'a'gias 
artralgias (toco frecuente: rntopa^ Rarviente: miostis rabdormtf is& Trastorna del sistema reproductor Poco frecuente impotéioa. Trastorna generales Frecuentes astenia, door torácco, do or tó eroa'da. edema periférico. Poco frecuentes ma'estac aumento de peso, 
bwoogactones Gimo con otra inhibidores de la HMfr6A reductasa. se han comunicado elevaciona en tos ruveles de las transaminasas séncas en la parientes que recíbian FREVENCOR. Esta cambia fueron normamente leves transiera •/ no requrieron interrupción del 
tratain^ En un (UK de la puentes que recibian PREVENCOR se produieronelevaoonesdfiicafflente  importantes {>3 veces por encima dé vá'or máximo de normalidad) délas tfansamrzsas séricas Estas elevaccnes estuvieron relaconadasccn la dc&sy fueren rnersb'es en 
tedB los pacierites En ensaya dínicDS al igud que con otros nhtoidoresdela HM&CoA rectoctasa. un 2.5fí oe tos pacientes tratada con RIEVENCOR presentaron n^«ies ce (TK oes veces supenores ai máúno de norma'dad. En un 0,4tí de la pacentes tratada con PREVBKOR 
se observaron elevariones en valore! 10 veos superiores al limi» máximo de normalidad. (Ver 4.4 Advertenriasy preauriones espeoa'es de empleo, efecto! en el músculo esque'etKo).4.95obredosis No existe un tratamiento especifico para la sobredossdePREVENCCXlS se 
produce una sobredais debe tratarse al paciente siniomáticafflente t instituir medidas de soporte, según sea necesario Deben realizarse pruebas de funoón hepátxa y morr,onzar 'a rwt'es sérica tó GK. Deb’do a la e'evada unto a prote.ñas p'asmác'cas de atorvastatina no se 
BPffa que la hsnodiálisit aum^ de forma sigrilntiva el adaramiento ie atorvastabna. IPROFIEDADES FARMACOldGICAS: 51 Jtopedades farmacodinámicas. Atorvastatina pertenece al grupo fvmacoterapéutco de tos irh’fcdcres de la hM&CoA reductasa. (Cóoigo ATC 
CiOAAoS}. Atorvastatina es un irWiidorsrtctivov competitivo tó la HMfrCoA reductasa. la erwma limitante responsable de la conversión rtóniidron-^metii^lutarilcoenzima Aa mevalcnaw. un precur«r tó tos esttro'e^Tt’uytfdoela'estercL En el hígado se incorporan 
te triqlkl  ̂y el m'atercj a lai lipoproteúiasdemuy baja deruidad(VlDl)yse liberan al plasma para su distriburion en la tejida periférxa las lípoproteinas de bap denudad (IDL) se forman aparte tólasVLDlysecatabo'zanprirtpa'nssiteatravató'reaptorcon  
eleñda afiriídád para las IDl (receptor lOl). Atorvastatina reduce las concentraciones p'asmáticas tó colesterol 'i tó lipoproteinas inhibiendo en el higaoo la HUG-CoA reouctasa la subsiguiente bosinteBs hepátxa de co'esterol y aumestartoo en la superfrie ce'u'ar el número 
de receptores hepática pnlalj)l,loqueda lugar aun incremento de la ¿isotción v el atabolomo de las LOL Atorvastatina reduce la producción ce IDL y el número de partículas LOl Atorvastatna produce un profundo y sotenido aumento en la acth'dad tó 1a reoptores 
para la ÜM, imito con usa moificatión beneficiosa en la calidad délas LDlrircu'antes Atorvastatina es eficaz enlareducoón del coleslerol'llJl en psoenles con hiperra'estero'enua familiar hcmoa^ca. una pct'acón que no recontó habítua'merriealarredcaccnh’po’psnrtt. 
foun esturfotódas reqx^ atorvastatna ha dernostrado reducir lasconcentraoones de colesterol total (BOIUEH). el colesterol*Ol(4IH-6IS),iaapoprDteinaBO4h'50H)y'a trig iarida{l4fruH]ypro(^rauirentav3riabl8en  el H(>L<ylaM'p(xroteju Al. 
Esta resultada concuerdan con lo obsemdo en pacientes con hipercolesterolemia famíriar heterozigótica, diversas formas tó hipncolesterolemia rio familiar y en la hiperiipidemia mixta, induyendo paciente con diabetes me!íitus no insullno-depeiid'ente. las reduoiQne dd 
colesterol total colesterokDly apoproteína B han demostrado reducir el riesgo de episodios ardíovasculares y la mortalidad cardiovascular. Aún no han finalizado la estusa tó mortalidad y morbilidad con atorvastatina. Aterasderosis. En el estudto Reversing Ath&'osden&s 
with Aovessive l^ovffriito (UVEIÓAI) se evaluó el efecto sobre la ateroseferaís coronariató una pauta hipolipemiante mtensrva con 80 mg tó atorvastatina y de una pauta h polipemiante estándar con rng de pravastatina en paciente! con enfermedad ccronarii meiLrte 
ulirasumrafú intravaseufo(IVU5)  reafizaoadurtote b angtografia. En este estudio aleatorizado, dob'eciego, rnultxéntnco y controlado te realizó una IVU5 a 502 pariertós antes tó iniciar el tratarniertto y otra a tos 18 tneses. En el giupotó atotv-astat na (risZST). no hubo progreicn 
tó b atffwderow F1 [xmniaje medio ríe ambo en el volumen total de ateroma respecto a la valores baa’es (variable primana del eva’uac»n}fuede-ft4S(j^.93) en elgnipode atorvastatina yde {p400l)en el grupo tó pravastatina ltí¿4S). Estos efectató 
atocvastatfte fueron estadisticwtentt significativa(p402) cuando se cornparan con la de pravastatina. En este estudio no se investigó el efecto del tratarniento hipol'pemianteintensivD sobre varilles cardiovascu'ares(^eje!rp Ariecesitódtórevascu'arizacón.in^to de 
mtoevefo no mortal muerte por causa corontfb). En doroiNtó atorvastatina, se redujo el clDl una rnediató 2.04 mmo^t 0.8 (759 mgMIt 30) desde el valor basal de3.98miroli1:Q,7(150mgd]s28)ycnelgrupotópravastztimelc-lDLseted^ohastaunarr*e<fáde 2.8S 
irvnoyit0,7 (HOm^ItZfi) d^el valor basa(tó3,89 mmol/l 10,7 (150mg'dl: 26) (p<0,l)00l). Atorvastatina también redujo de forma significativa b media de colesterol total un MIS (prayastátiu:-ia,4^,p40D0l). la nñe'es media tóTG un^*i^.xtatinai-fi.a%, 
pdUIOIN) y la mecMtóapolipoprotráa Bun 39,15) (pravastatina: •22.01}. M,0001). Atorvastatina aumentó la mediatóc-HDLun¿9H (pravastatina: ^ifiS.psfiS). Hubo una reducción medía del 3G.4HtóbFO en el grupotóatorsastatina frente al S.2te ene’grupo de 
pravastatma (p4,0l)0l).la rsátadade este estuifo se obtuvieron con la oms tó 60 mg Por tanto, no pueden extrapolarse a las dosis menoie&la perfiles de seguridad y to'eranda tó tos da tratarr.'enta fueros comparares. SXPropiedades fannacocnétni. Afiseroón; 
Atorvastatina se ateobe rápidúnente tras su adniínistraaón oral las concentraciones plasmática! máxima! {Gj)] se a’canzan al cabo de l a 2 horas. El grado de absoróon aumenta en proccroón con la dosis de atorvarjícA iras su ad-Tin^arión oral la ccmprúr'da recubima 
tó atorvastatina tienen una btodisponibilidad del 95% al 991) comparada con la de las so'ucione! ora'es. La biodoporubiiídad atóoluta de atorvastatina es tó aproxinudimente un 12% y la dáponibilídad sistémía tó la actividad Lnh'b.toria tó b HMG-«A reductasa es cíe 
aproinsadamenle un 30H. la baja disponíbiltdadsislémica se atribuye a un ariaram ento pre-sistémíco en b mucou gastroxitestinal a un metabolismo hepático tó primer paso. Distribución: El volumen medio tódistnliucón tó atorvastatirva es de anrimadaTente 3811. 
Atorvastatina te une a lá protrinas plasmáticas en un 98% o más Met^lismo: Atorvastatina v metaboiiza por el otocromo P45O 3A4 a sa denvada orto-y p^h droxi adn a datinta productos tó la bet>oxidarión. A parte tó ut'izar otras rutas inetabó'xat esta productos 
son posteriormente metabolízada medíanteglucuronidarión. In vitro, la inhibición tó b HMG-CoA reductoa por tos metabolita orto-y parahdrou'ada es equiva'ente a la de atorvastat-ru. Aproximadamente el 7QH tó la activ'dad inhb'toria tó la Hh*G-CeA reductasa circulante 
se atribMa la rnrt^oGtosaclivos. Exofciw Atorvastatina se elimina prnupalmente por la bilis tras el metabolismo hepático yto extrahepático. No obstante, el fármaco no parece sufnr uta significativa recirculaoon enterohepatica. La serrivida tó el minaixn p'asmátia tó 
atorva!t¿inaenelhocnfareestóaproximadamente14hotas.lasemMdade la actividad ínhibitona para la HMG-CoA reductasa es de aproximadamente 20a 30 horasdebido al efecto de la rretábo?tos activo. Poblacioriesespeo^teiácricz Las ccrreniraocnesplasiráticas 
tóatorvastatinaysa metabo&ta activo son mmes en la anciana sana Que en tos adulta jóvenes, mientras que la efecto sobre la lipido fueron comparabesa tos observada en poblaricnestóparientes más jóvertes. Pediátrica: No se ditooretódatosfarmacoonétita en 
rwhtapón pediátrica Sngiamnttntf anones de atorvastatina y sus metabo'ita activa en mujefesd-fieren délas de tos hombres (aproximadamente laC-^i es ut 20 fí may oryelAUC unIQH inferor en mujeres). Estas diferercaseitrehcrrbres  y mi^'eresrto fueron ú'nicainente 
signifiat^ ni produjerond'iferenciasclín'xamentesigniricatiYasenlaelecta sobre la Itoda Insufirienria renal La enfermedad renal no afectaa las concentraoonesp'asmaticasdeatorvastatinaysus metabo'ita activa ría sus efectos sebretos .¡pida insuficiencia hepátiex 
tas fcmff"trytonwpfeñit^tó»i«v”tetinaysusmetabolíta activa aumentan notabemenie (aproximadamente ifivetetlaC-uiy aproximadamente 11 veces el AUO en parientes con enfermedad hepát'aácohclicacrór.u(Chi'd!AqhB). 53. Data prednens sobre 
^■iitiii Alorvtetatini no fue carcinogiñia en ratas, la dosis máxima uti'izada fue 63 veces más alta que la dais rrui na empleada en humana (SO mg’d'a] en base a tos mgltg de peso corporal ytóSalfivecesnüsa'táenbaseatos va'eres de ALC (D-24) determinada por la 
actividad iriiibitoria total. En un estudio de 2 aña tó duración en ratones, la incidencia de adenoma he^tocelu'ar en tos macha y de carcinoma hepatocelular en las hembras aumentó con 1a (tes máxima utilizada, serdo la dosis máxma utilizada 250 veces más alta que la dosis 
máxitna empleada en humanos en base a la mgíkg tó peso corporal La exposiaón sstémica fue de 6 a 11 veces mayor en base al AUC(0-24). Atorvastatina no ha dematrado tener pc^al mutagen'co ni c'asttóénlco en 4 estuda to vto llevada a cabo con y snadvaddn 
metabóTia y en un estudio in vivo. En tos estudia en animales^ atorvastatina no tuvo efecto sobre la fertilidad en machay hembrasadosótóhasta 175y 225 maVg'dia, respectivamente, niresultóteratogénlca. 50ATO$FAR.MAGiniCOS:&11jstatóexcipieRtts.Carbonatotó  
calcio. Cefulosan'icxocriscalína. lactosa monohidrato.Cra(armelaatósod¡o.Po'isorbaio 80. Hidroxiproplceiulosa. Estearatotómag.nes.’O. OpadryWhteT5-t-74ÍJ(hipromeiou,mic^ol SOOd dcx.tootóLtarloyta!co).£mul$:óntósneticona(sirpeticona,esttirataemutoentt! 
y ácido sórbko). Cera («idelilla. filincompatitilidade!. No aplicable. UReriodo de validez. 3 aña 54?ieaurio(ies especiales de cortservarión No se precisan condíriortes esperia'es de conservacca 5SJütura]eza y conterudo del recate. B ¡sters formada por una parte 
delantera de po'janfoaUmina de aluminicMorurotó poliviniloy una parte posterior tó pape'.'po'iesterñámina de a'ummio’iecubrimienlo de v-toito termosel'ante o una lámina de alumlno'recubrim'enlode vto 'o termcjsellantt PREVEKtOR 10 mg Comprimida recubierta k 
presenta enenvasHiÍe2Bcornpriin'i(teEnvase(ltoícotó500(ornpriinida6IbutrarionestóusoynunjputMÓa No son necesarias instrucriories especiales. 7.TIWIAR DE lAAlfTORQAQOÑ DE COMERQAIíZACnNiALM RAIL PR(3OESFARhlA, 5a. Gerveral Mitre, 1510BD22- 
LuCELONA 8. NUMERO Da REGISTRO: FREVEKOR10ngComp^61.742.9.FE(M0EUFRlMERAAin0RIZA(}Óte20tóO(tubretól997.10KCHA DE lA REVISIÓN DEL 1EXTahtayotó20l}5NteF.T.U1(1(lW11.nESE7nAQ0fCCOMBKlAUZAa^ 
Envasetó2Bcixivirmite PREVENCOR* Wing;27,01Eura,Códí9oNacional932822. PREVENCOR* 20 rng: 45,74EuroiCód'.goNariotva):667469.PREVENCOR*  40 mg: S3,97 Ekioí Código Nactoral66745t.FREVENCOR'83 rng: 53.97 Euro. Código KaoorvalSSlIH Con receta 
médica. Coaltar ficha téenío completa anlestó prescribir, finar ciado por el Sistema Nacional de Salud con Aportación Normal. Bajo licencia tó Parke Davis (Pfizer). Fecha e'aboraricn del material de promoricn: MAYO 2008.

BibItografíail.KunnínghakeDet al Treating lo meet NCEP-recommended IDL cholesterol concenliatioru with atorvastatin, Tuvastatin, lovastatin, or simvastatin inpatientswith risk iaaorsforccronaryliea.lÍEsease.JFanPrall99A47349-356.2. Gómez JA, tól Cardillo A Evaluaciór) 
lannaeconómica tó atorvastatina. Rev Esp Ecsn Salud 200):2i294-3l)3.
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PRESENTACION

Katastimados compañeros:

En nombre del Comité Organizador y en el mío propio quiero daros la bienvenida al XXV 
Congreso de la Sociedad Valenciana de Cardiología, que se celebra los días 7, 8y 9 de Mayo 
en Gandía. Hemos elegido el Hotel Oasis Gandía Palace como sede de esta reunión, esperando 
que paséis una agradable estancia.

Esperamos que el programa científico elaborado por la Junta Directiva, Comité Científico y 
Comité Organizador os resulte interesante y provechoso. Agradecemos la gran cantidad y calidad 
de las comunicaciones presentadas al Congreso signo de la inquietud científica de nuestra Sociedad.

Quiero agradecer personalmente la inestimable ayuda en la organización de este Congreso 
a todos mis compañeros de la Junta Directiva, Comité Científico y Comité Organizador, en especial 
a Salvador Bellver y a Placido Orosa, sin cuyo apoyo no habría podido celebrarse.

Mi agradecimiento a las entidades colaboradoras, cuya ayuda es indispensable para el 
desarrollo de este Congreso

Por último desearos una feliz estancia en Gandía durante los días del Congreso

Un saludo

Begoña Sevilla Toral 

Presidenta del Comité Organizador
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PROGRAMA CIENTÍFICO
ACTIVIDAD ACREDITADA POR EL COMITÉ DE ACREDITACIÓN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA 

DE CARDIOLOGÍA CON 12’9 CRÉDITOS.
DECLARADO DE INTERÉS CIENTÍFICO-SANITARIO POR LA CONSEJERÍA DE SANIDAD

MIÉRCOLES 7-05-08

17:00 a 20:00 h. ENTREGA DE DOCUMENTACIONES EN SECRETARÍA

JUEVES 8-05-08

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

SALA “A": HEMODINAMICA (n^ 1 al 7)
Moderadores: Dr. PASCUAL BAELLO MONGE

Dra. ELENA SÁNCHEZ LACUESTA
Dr. A. MARTINEZ BROTONS

8:15 h. 1. Seguimiento a medio plazo de tres poblaciones consecutivas tratadas con diferentes stents 
farmacoactivos.
PINEDA J, VALENCIA J. RUIZ-NODAR JM, BORDES P. BERENGUER A. MAINAR V. SOGORB F. 
Hospital General de Alicante.

8:23 h. 2. Influencia del tipo de hospital en el manejo del síndrome coronario agudo.
ABAN ALIQUE S, RUIZ-NODAR JM, MORÍS C, ZARAUZA J, BETANCOURT A. MOLLER I. GARCÍA 
A, GOMEZ JA, GARCÍA B, CEQUIER A.
Hospital General de Alicante.

8:31 h. 3. Diferencias entre la población y el manejo de los pacientes con scasest sometidos a 
revascularización percutánea o por cirugía cardiaca.
ABAN ALIQUE S, RUIZ-NODAR JM, CEQUIER A, LOZANO T, RENGEL M, ALVAREZ P, TORRES J. 
FERNANDEZ F, GONZALEZ F. MORIS C.
Hospital General de Alicante.

8:39 h. 4. Predictores clínicos de ausencia de éxito en el cateterismo transradial.
SANTAS E, BODI V, SANCHIS J, NUÑEZ J, MAINAR L, DOMINGUEZ E, PALAU P. CORTELE A, 
CHORRO FJ, LLACER A.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

8:47 h. 5. Angioplastia de rescate: características clínicas y angiográficas y pronostico a largo plazo. 
PEREZ-BERBEL P, VALENCIA J, RUIZ-NODAR JM, PINEDA J. BORDES P, SANCHEZ-QUIÑONES 

J, MAINAR V, SOGORB F.
Hospital General Universitario de Alicante.

8:55 h. 6. Efectividad y seguridad de los stents farmacoactivos en pacientes bajo tratamiento anticoagulante
oral crónico.
VALENCIA J, RUIZ-NODAR JM, BORDES P, PINEDA J, GOMEZ S, MAINAR V, PEREZ-BERBEL P. 
SANCHEZ-QUIÑONES J, SOGORB F.
Hospital General Universitario de Alicante.
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9:03 h. 7. Valoración de la enfermedad coronaria en pacientes valvulares prequirúrgicos.
RASO R, TEN F, NAVARRO J, DOMENECH MD. SANCHEZ E, ANDRES L, ORTIZ V, SANCHEZ JM, 
BUENDIAF, SALVADOR A.
Hospital “La Fe” Valencia.

8:15 a 9:15 h. SALA "B": CARDIOPATIA ISQUEMICA (n® 8 al 13)
Moderadores: Dr. LUIS MARTINEZ DO¿

Dr. EDUARDO PAYA
Dr. PEDRO ROLLAN GARCIA

8:15 h. 8. Aplicación de las últimas guías de práctica clínica del síndrome coronario agudo sin elevacic n
del ST en la población diabética.
ABAN ALIQUE S. RUIZ-NODAR JM, MORIS C. FERNANDEZ F. LOZANO T, BURGOS V. GONZALE Z 

F, GARCIA JM, ZARAUZAJ, CEQUIER A.
Hospital General de Alicante.

8:25 h. 9. Linfopenia durante la fase aguda de un infarto agudo con elevación del ST como predictor d al 

Infarto recurrente.
PALAU P, NUÑEZ J, BODI V, SANCHIS J, MAINAR L, MIÑANAG, MERLOS P, SANTAS E, RUMIZ 3, 
LLACERA.
Hospital Clínico Universitario de \^lencia.

8:35 h. 10. Riesgo de obstrucción microvascular en el infarto agudo de miocardio con elevación del ST. 
RUIZ GONZALEZ E, BODI PERIS V, SANCHIS FORES J, NUÑEZ VILLOTA J, MAINAR L, LOPEZ- 
LEREU MP, MONMENEU JV, CHAUSTRE F, CHORRO FJ, LLACER A.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

8:45 h. 11. Cirugía coronaria en pacientes con intervencionismo percutaneo previo: ¿un nuevo factor 
de riesgo?
GARCIA FUSTER R, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A, GARCIA A, CANOVAS S, GIL O, HORNERO F. 
MARTINEZ LEON J.
Hospital General Universitario de Valencia.

8:55 h. 12. Predictores de evento cardíaco al año, en pacientes con síndrome coronario agudo con 
elevación del ST y prueba de esfueRO submáxima negativa.
NAVARRO J, BUENDIA F, RASO F, SANCHEZ JM, ARNAU MA, OSAA, RUEDA J, SANCHO-TELLO 
MJ, ZORIO E, PALENCIA M.
Hospital “La Fe” de Valencia.

9:05 h. 13. Valoración de la utilidad clínica, a largo plazo, de la prueba de esfuerzo negativa en pacientes 
con infarto agudo de miocardio con elevación del ST.
BUENDIA F, NAVARRO J, SANCHEZ JM, RASO R, ARNAU MA, OSAA, RUEDA J, SANCHO-TELLO 
MJ, MARTINEZ-DOLZ L, PALENCIA M.
Hospital “La Fe” de Valencia.

8:15 a 9:15 h. SALA "C": CARDIOLOGIA CLINICA (n^ 14 al 19) 
Moderadores: Dr. VICENTE ARRARTE

Dr. JOSE AGUILAR
Dr. JAIME AGÜERO
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8:15 h. 14. Evaluación clínica del dolor torácico agudo de origen coronario incierto. Diferencias en 
función del sexo.
SANTAS E, SANCHIS J. BODIV, NUÑEZ J. MAINAR L, MIÑANA G. ROBLES R. CORTELL A, PALAU 
P, LLACERA.
Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valencia.

8:25 h. 15. Valor del BNP en orina en pacientes con insuficiencia cardiaca.
CORTES R. RIVERA M, GARCIA DE BURGOS F. MARTINEZ L. LAUWERS C, SALVADORA. SEVILLA
B, PAYA R, CLIMENT V, PORTOLES M.
Hospital “La Fe” de Valencia.

8:35 h. 16. Niveles plasmáticos y urinarios de NT-PROBNP. Su variabilidad en una cohorte de pacientes 
estables con insuficiencia cardiaca.
CORTES R, RIVERA M, MIRO V. GARCIA DE BURGOS F. LAUWERS C, MAINAR L, FAUBEL R, 
OROSA P, SALVADOR A, PORTOLES M.
Hospital "La Fe" de Valencia.

8:45 h. 17. Infarto de miocardio sin elevación del ST y coronarias normales: predictores y seguimiento 
a largo plazo.
CORTELL A, SANCHIS J, BODI V. NUÑEZ J. MAINAR L, SANTAS E, MIÑANA G, PALAU P. DOMINGUEZ 
E, LLACERA.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

8:55 h. 18. Eficacia de la revascularización coronaria en pacientes con dolor torácico agudo evaluados 
en la unidad de dolor torácico.
MERLOS P, SANCHIS J, BODI V. NUÑEZ J. MAINAR L, ROBLES R. SANTAS E, CORTELL A, MIÑANA 

G, LLACERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:05 h. 19. ¿Qué variaciones de NT-PROBNP se pueden considerar normales en cirugía cardiaca coronaria 
y valvular?
AGÜERO J, ZARRAGOIKOETXEA I. OSA A. VICENTE R, CASTELLO A. VICENTE JL, ALMENAR L.
MARTINEZ-DOLZ L, MORO J, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital “La Fe” de Valencia.

8:15 a 9:15 h. SALA "D": CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL (ns 20 al 25)
Moderadores: Dra. AMPARO HERNANDIZ

Dra. M® DOLORES CANO
Dr. FERNANDO DICENTA

8:15 h. 20. La cardiología valenciana a través de las publicaciones originales en las primeras revistas 
especializadas.
RUIZ ROS V. AGUIRRE MARCO PC, LOPEZ MERINO V. GONZALEZ ALCAIDE A, LLACER 
ESCORIHUELAA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valencia.

8:25 h. 21. Formación de microagregados plaquetarios en pacientes no respondedores al clopidogrel.
SANCHEZ LAZARO IJ, MARTINEZ SILVESTRE M, BUENDIA FUENTES F, MORO LOPEZ JA, NAVARRO 
MANCHON J, DOMENECH TORT MD, TEN MORRO F, MUÑOZ GINER B, TEJADA PONCE D, 
SALVADOR SANZ A.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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8:35 h. 22. Evolución de determinados marcadores inflamatorios en la insuficiencia cardiaca durante el 
Ingreso hospitalario.
SANCHEZ LAZARO IJ, SANCHEZ JM. ALMENAR L, REGAÑON E, MARTINEZ-DOLZ L, VILA V, 
MARTINEZ-SALES V, MORO J. ORTIZ V. SALVADOR A.

8:45 h. 23. Efectos de diferentes tipos de lesiones producidas con radiofrecuencia sobre la activación 
miocárdica durante la fibrilación ventricular.
PELECHANO F. CHORRO FJ, TRAPERO I. SUCH-MIQUEL L, MAINAR L. CANOVES J, ALBEROLA 
A, TORMOS A. PARRA G, SUCH L.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

8:55 h. 24. Modificaciones del antagonista A2 de la adenosina SCH58261 sobre los efecto; 
electrofisiológicos producidos por el estiramiento miocárdico.
TRAPERO I, CHORRO FJ. SUCH-MIQUEL L, PELECHANO F. CANOVES J. MAINAR L, TORMOS 
GUILL A, ALBEROLA A, SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:05 h. 25. Efecto del ejercicio físico crónico sobre la estabilidad de la fibrilación ventricular inducid ). 
Estudio en corazón aislado y perfundido de conejo.
SUCH-MIQUEL L. CEBRIAN A. PELECHANO F, TRAPERO I, DIAZ B, LOPEZ L, PARRA G, CHORRO 

FJ, ALBEROLA A, SUCH L
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:15 a 9:45 h. SALA “A” ACTO INAUGURAL

9:45 a 10:45 h. SALA "A" NUEVAS GUIAS TERAPÉUTICAS
Moderadora: Dra. D®. CATHELINE LAUWERS. (Hosp. Clínico Univ. Valencia).
Ponentes: Dr. D. VICENTE BERTOMEU MARTÍNEZ. (Hosp. Universitario. San Juan).

- “Nuevas guías en H.T.A.".
Dr. D. J. LEANDRO PÉREZ BOSCÁ. (Hosp. General Univ. Valencia).

- “Valvulopatías".
Dr. D. JUAN SANCHÍS FORES. (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).
- "SCASEr.

10:45 a 11:30 h.SALA "A" CONTROVERSIAS EN ANGINA ESTABLE
Moderador 
Ponentes:

Dr. D. SALVADOR BELLVER BELLVER (Hosp. Feo. de Borja. Gandía).
Dr. D. JUAN COSÍN SALES (Hosp. Arnau de Vilanova. Valencia).
- “Tratamiento Médico".
Dr. D. LÓPEZ PALOP (Hosp. Clínico Univ. San Juan. Alicante).
- “Tratamiento Invasivo”.

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

12:00 a 13:00 h.SALA “B” TALLER DE CARDiOPATÍA ISQUÉMICA
Moderadora: Dra. D’. PILAR CARRILLO SÁEZ. (Hosp. Clínico Univ. San Juan Alicante).
Ponentes: Dr. D. DAVID RAMOS. (Hosp. General. Elche)

Dr. D. JULIO NUÑEZ VILLOTA. (Hosp. Clínico Universitario. Valencia).
Dra. D’. ELENA SÁNCHEZ LACUESTA. (Hosp. Universitario La Fe. Valencia).
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13:00 a 14:00h. SALA “C” TALLER DE ECOCARDIO.: Valoración de la función cardiaca. Valoración de las 
insuficiencias.
Moderador: Dr. D. VICENTE CLIMENT PAYÁ. (Hosp. General Univ. Alicante).
Ponentes: Dr. D. ANASTASIO QUESADA. (Hosp. Univ. La Fe. Valencia).

Dr. D. RAFAEL PAYÁ SERRANO. (Hosp. General Universitario. Valencia).

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

16:00 a 17:00 h.COMUNICACIONES LIBRES, EN SALAS "A", "B", "C" y “D”

SALA "A": PREVENTIVA e HTA (n^ 26 al 31)
Moderadores: Dr. D. ENRIQUE PERIS 

Dr. D. JUAN A. RODRIGUEZ 
Dr. D. JUAN QUILES

16:00 h. 26. lnterleucina-6 y presión de pulso en pacientes con hipertensión esencial.
ROSELLO E, RIVERA M, MORILLAS P, MARTINEZ L. PAYA R, JORDAN A. OROSA P. ANTORRENA
I, DE RIVAS B. BERTOMEU V.
Sen/lcio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

16:10 h 27. Masa del ventrículo izquierdo en ancianos con hipertensión esencial y aumento del riesgo 
de padecer enfermedad coronaria.
ROSELLO E, RIVERA M. MORILLAS P, CALABUIG JR, GRIGORIAN L. LOZANO T, GARCIA DE 
BURGOS F, DE RIVAS B, PORTOLES M. BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

16:20 h. 28. Factores relacionados con la alteración del ritmo circadiano de presión arterial.
FACILA L, BERTOMEU-GONZALEZ V, MORILLAS P, QUILES J. BERTOMEU V.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

16:30 h. 29. Factores relacionados con la alteración del ritmo circadiano de presión arterial.
FACILA L, PALLARES V, MONTAGUD V. PORDOMINGO O. BELLIDO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

16:40 h. 30. Alteraciones ecocardiograficas en el síndrome de apnea-hipopnea del sueño y su modificación
con tratamiento mediante CP AP.
MORO J., ALMENAR L, FERNANDEZ-FABRELLES E, PONCE S. BLANQUER R. SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hosp. Univ. La Fe. Neumología Hosp. Univ. Dr. Peset. Valencia

16:50 h. 31. Evolución de alteraciones ecocardiograficas en el síndrome de apnea-hipopnea del sueño 
en función de la presencia de hipertensión arterial.
MORO J, ALMENAR L, FERNANDEZ-FABRELLAS E. PONCE S. BLANQUER R, SALVADOR A. 
Servicio de Cardiología. Hosp. Univ. La Fe, Neumología Hosp. Univ. Dr. Peset. Valencia

SALA "B": ECG Y ARRITMIAS ( n® 32 al 37)
Moderadores: Dr. D. ANTONIO PELAEZ

Dr. D. EMILIO BALDO
Dra. D®. EVA PLANCHA
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16:00 h. 32. Marcadores no invasivos en ia estratificación arrítmica de pacientes portadores de DAI. 
Estudio preliminar.
VALLS F. MI RALLES LL, SIMON JM, VALENTIN V. SANMIGUEL D. ALMELA M, LOPEZ FJ, ANDRES 
L. AGUAR P.
Servicio de Cardiología. Hospital Nueve de Octubre. Valencia.

16:10 h. 33. ¿Es útil realizar un estudio electrofisiológico previo al implante del desfibriiador en paciente 3 
MADITII?
ABAN ALIQUE S, SANDIN ROLLAN M. MARTINEZ JG. CLIMENT V, IBAÑEZA, GARCIA A, IBAÑEZ 

JL. BROUZETTA, GARCIA-HONRUBIAA, SOGORB F.
Sen/icio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

16:20 h. 34. Incidencias de terapias inapropiadas en pacientes portadores de desfibriiador por criteric s 

MADIT II.
SANDIN ROLLAN M. ABAN ALIQUE S, MARTINEZ JG. IBAÑEZA, GARCIA A, CLIMENT V. IBAÑEZ 

JL. PEREZ P. SANCHEZ J. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

16:30 h. 35. Resultados a largo plazo de la ablación con radiofrecuencia del flutter auricular típico e 
influencia en la evaluación de la fibrilación auricular.
ORTIZ V. OSCA J. SANCHEZ GOMEZ JM. RASO R. NAVARRO J. CANO O. SANCHEZ LAZARO IJ. 
BUENDIA F. OLAGÜE J. SALVADOR A.
Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia

16:40 h 36. Efecto de la ivabradina en pacientes sin cardiopatía con taquicardia sinusal sintomática.
RUIZ ROS V. SANTAS E, MUÑOZ J. RUIZ R, PALAU P. FERRERO JA. CORTELE A. MORELL JS, 
FERRERO A, MARTINEZ A.
Servicio Cardiología. Hospital Clinic Universitari - Universitat de Valéncia.

16:50 h. 37. Sustrato electroanatómico endo y epicardico en pacientes con miocardiopatia dilatada no 
isquémica y taquicardia ventricular.
CANO O. OSCA J. SANCHO-TELLO MJ. OLAGÜE J. SALVADORA. RILEY MP. DIXIT S. GERSTENFELD 
EP. CALLANS DJ. MARCHLINSKI FE.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Univ. La Fe de Valencia y Hospital of the University of Pennsylvania. 
PA. USA.

SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n® 38 al 43)
Moderadores: Dr. D. VICENTE ARRARTE

Dr. D. JOSE AGUILAR
Dr. D. JAIME AGÜERO

16:00 h. 38. Causas de muerte súbita natural sometidas a autopsia médicoforense.
ZORIO E. GINER S. CARDONA B. DEVESA MA. CLIMENT V. SOGORB F. ARNAU MA. RUEDA J. 
SALVADORA, BAÑÓN R
Sen/icio Cardiología. Hosp. Univ. La Fe (HULF)-Fundación Investigación HULE

16:10 h. 39. Pronostico a medio plazo en pacientes con síndrome coronario agudo y arteriopatía periférica. 
NUÑEZ D, MORILLAS P. QUILES J, BERTOMEU V, GONZALEZ-JUANATEY JR, SORIA F, GUINDO 
J, RODRIGUEZ L.
Sen/icio Cardiología. Hospital San Juan Alicante.
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16:20 h. 40. Evaluación postquirúrgica de la función ventricular, en pacientes con valvulopatía aórtica 
severa y disminución ventricular (FE < 50%).
SANCHEZ GOMEZ JM. ARNAU MA, RUEDA J. OSA A. SANCHEZ SORIANO R, ZORIO E, MARTINEZ 
DOLZ L, PALENCIA M. RASO R, ORTIZ V.
Servicio de Cardiología. H.U. La Fe.

16:30 h. 41. Valor diagnostico y pronóstico del realce atridio de gadolinio en insuficiencia cardiaca aguda 
de novo.
VALLE A. SORIANO C, NADAL M, ALZAMORA N, JACAS V. ROMAGUERA R. CORBl M. ESTORNELL 
J. PAYA R, RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

16:40 h. 42. Supervivencia y durabilidad de la cirugía de reparación mitral: influencia de la etiología en 
los resultados.
GARCIA FUSTER R, PEREZ BOSCA JL, PAYA R, GARCIA A, VAZQUEZ A, ESTEVEZ V. CANOVAS 
S, GIL O, HORNERO F, MARTINEZ LEON J.
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.

16:50 h. 43. Preservación cordo-papilar durante el recambio mitral en la estenosis versus insuficiencia 
mitral: ¿un beneficio comparable?
GARCIA FUSTER R, PAYA R. SERRA E, ESTEVEZ V. VAZQUEZ A. GARCIA A. CANOVAS S, GIL O. 
HORNERO F. MARTINEZ LEON J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.

SALA "D": ECOCARDIO (n^ 44 a 50)
Moderadores: Dr. SEGUNDO MARTI 

Dr. JORGE SANCHEZ 
Dr. VICENTE MONTAGUD

16:00 h. 44. Estudio ecocardiografico de la afectación cardiaca en el paciente con hipertensión arterial.
GUILLEN S. MORILLAS P, NUÑEZ D, CASTILLO J. QUILES J. ROLDAN J. ANDRADE H, BERTOMEU- 
GONZALEZ V, CORDERO A, BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. San Juan.

16:08 h. 45. Los sujetos ancianos con disnea e hipertensión tienen deteriorados los parámetros de función
diastolita e índice combinado.
CORTES R, RIVERA M, MIRO V, PAYA R. MARTINEZ L. MORILLAS P. GARCIA F. GRIGORIAN L.
LOZANO T, SALVADOR A.
Servicio Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

16:16 h. 46. Dimensiones de la aurícula izquierda y recurrencia precoz postcardioversión en la fibrilación 
auricular persistente.
DOMINGUEZ E. SANTAS E, RUIZ R, MARTINEZ-BROTONS A, FERRERO A, MORELL S, RUIZ V, 
PALAU P, MUÑOZ J. LLACER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

16:24 h. 47. La escara miocárdica detectada por RNM predice eventos clínicos en pacientes con 
miocardiopatia isquémica “no reconocida”.
VALLE A, NADAL M, MARTINEZ N, LAYNEZ A, JACAS V. ROMAGUERA R, CORBl M, ESTORNELL
J, PAYA R, RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.
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16:32 h.

ti

48. Estudio funcional de la válvula STENTLESS FREEDOM-SOLO: comparación con la bioprótesis 

carpentier-EDWARDS MAGNA.
GARCIA FUSTER R, PAYA R, ESTORNELL J, VAZQUEZ A, ESTEVEZ V, GARCIAA, CANOVAS S, GIL 

O, HORNERO F.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.

16:40 h. 49. Utilidad actual de la ecografía de estrés con dobutamina en pacientes con dolor torácico.
SANDIN M, ABAN S, CLIMENT V, SANCHEZ QUIÑONES J, PEREZ BERBEL P, RUIZ NODAR Jf 4.
ORTUÑO D. CABALLERO L, MARIN F, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

16:48 h. 50. Volumen de la aurícula izquierda en miocardiopatia hipertrófica como indicador de cía: e 

funcional.
CABALLERO L, CLIMENT V, MARIN F, SAURA D, GARCIA-HONRUBIA A, GONZALEZ J, ORTUS 0 

D, OLIVA MJ, DE LA MORENA G, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

17:00 a 20:00 SALA “C“TALLERES PARAA.P.: CASOS PRÁCTICOS
Dr. LORENZO FÁCILA

Dr. J. NAVARRO
- Factores de riesgo cardiovasclular
Dra. AMPARO VALLS
Dr. CARLOS FLUIXÁ

- Arritmias
Dra. ARACELI ROSELLO
Dr. TOMAS FUSTER.
- Insuficiencia cardiaca

17:00 a 18:30 SALA “A” SIMPOSIUM: D.A.I. “De las guías clínicas a la realidad diaria”.
Moderador: Dr. D. JOSE L. DIAGO TORRENT. (Hosp. General Univ. Castellón).
Ponentes: Dra. D®. M^ JOSÉ SANCHO-TELLO DE CARRANZA (Hosp. Univ. La Fe. Valencia).

- Indicaciones DAI. De las gulas a la realidad diaria. ¿Dónde esta la controversia?. 
Dra. D*. AMAYA GARCIA FERNANDEZ (Hosp. General Univ. Alicante)
- En un paciente con indicación DAI ¿Cuándo plantearse la resincronización?
Dr. D. PAU FEDERICO ZARAGOZA (Hosp. General Univ. Valencia)
- Manejo integral del paciente con DAI. Monitorización a domicilio y herramientas 
diagnosticas.
Dr. D. ANGEL FERRERO DE LOMA-OSORIO (Hosp. Clínico Univ. Valencia)
- Como enfrentarse en puerta de urgencias a un paciente con DAI. Casos prácticos.

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN SALA DE POSTERS DURANTE TODO EL DÍA 8

Moderadores: Dr. J. RUVIRA DURANTE 
Dr. G. ESTRUCH CATALA 
Dr. R. GOMEZ ALDARAVI

Discusión de los Postres Forum de 11,30 h a 12,00 h.
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N® 1 P Utilidad del signo de doble pico e la curva de strain rate para la identificación de fibrosis en 
pacientes con miócardiopatía hipertrófica.
SANDIN M. CLIMENTV, MARIN F, SAUSAD. FELIU E.GARCIA-HONRUBIAA, GONZALEZ J, OLIVA 
MJ, DE LA MORENA G. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

N® 2 P Diferencias entre sexos en el patrón ecocarciográfico de afectación cardiaca en pacientes con 
hipertensión arterial.
GUILLEN S, MORILLAS P, NUÑEZ D, CASTILLO J, QUILES J, ROLDAN J, ANDRADE H, BERTOMEU- 
GONZALEZ V, CORDERO A, BERTOMEU V.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario San Juan. Alicante.

N® 3 P Evaluación de la asincronía en pacientes con ablación del nodo aurículo-ventricular y estimulación 
en ápex o en septo/tracto ventricular derecho.
NAVARRO J. RASO R. OSCA J. OLAGÜE J, SANCHO-TELLO MJ. CANO O. ZORIO E. ORTIZ V. 
BUENDIAF, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

N® 4 P Perfil epidemiológico de los pacientes con síncope sometidos a la realización de test de tabla 
basculante.
FACILA L, BELLVER A, MONTAGUD V, BOSCH MJ, ROLLAN P, BELLIDO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

N® 5 P Perfil epidemiológico y terapéutico de los pacientes hipertensos con fibrilación auricular.
GOMEZ C, FACILA L, ROLLAN P, LORENZO A, GASCON G, MONTAGUD V. AGUILAR J. BELLIDO 
V.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

N® 6 PF Efecto de suplementos de aceite de oliva en pacientes con cardiopatía isquémica tratados con 
estatinas y ezetimibe.
MARTINEZ MAS ML, COSIN SALES J, DALLI E, RUVIRA J, HERVAS MA, CABRERA A, MORENO 
MT, ESTEBAN E, BOTILLO JF.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

N® 7 P Apoproteinas en la cardiopatía isquémica.
MARTIN PASTOR J, PASCUAL IZUELJM, RODILLA SALA E. CASABAN ROS E, BERTOLIN GUILLEN 
V, BALDO PEREZ E.
Servicio de Cardiología. Hospital Sagunto.

N® 8 PF Perfil lipemico en pacientes ingresados por síndrome coronario agudo.
MARTIN PASTOR J, PASCUAL IZUELJM, RODILLA SALA E, CASABAN ROS E, BERTOLIN GUILLEN 
V, BALDO PEREZ E.
Sen/icio Cardiología. Hospital Sagunto.

N® 9 PF Presión del pulso y activador tisular del plasminógeno en pacientes con hipertensión esencial.
ROSELLO E, RIVERA M, GARCIA DE BURGOS F, LAUWERS C, LOZANO T, MIRO V, SORIA F. 
MARTINEZ L, DE RIVAS B, BERTOMEU V.
Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N® 10 PF Tensión arterial diastólica y selectina P soluble en pacientes con hipertensión esencial.
ROSELLO E, RIVERA M, OROSA P, GONZALEZ JR. CALABUIG JR. PAYA R. JORDAN A, PORTOLES 
M. MORILLAS P. BERTOMEU V.
Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N® 11 P índices antropomórficos y niveles de NT-PROBNP en pacientes con hipertensión esencial.
ROSELLO E. RIVERA M. GRIGORIAN L. LAUWERS C. LOZANO T, JORDAN A. CALABUIG JR. SORIA
F. PORTOLES M. BERTOMEU V.
Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.
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VIERNES 9-05-08

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

SALA "A": ARRITMIAS Y MARCAPASOS (n® 51 al 56)
Moderadores; Dr. ANTONIO PELAEZ

Dr. EMILIO BALDO
Dra. EVA PLANCHA

8:15 h. 51. La Insuficiencia renal como predictor de recurrencia precoz tras cardioversion en la fibrilacit n
auricular persistente.
SANTAS E, DOMINGUEZ E. RUIZ R. MARTINEZ-BROTONS A, FERRERO A, MORELL S. RUIZ /, 
NUÑEZ J, CORTELL A, LLACER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia. Universidad de Valencia.

8:25 h. 52. Registro multicentrico de desfibrilador automático implantable en miócardiopatía hipertrofie i. 
MARIN V. MARTINEZ JG, BERRUEZO A, PEDROTE A, GALVE E, ENRIQUEZ S, FERNANDEZ I, 

MORO C, PEINADO R. MONSERRAT L.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.

8:35 h. 53. Evaluación clínica y ecocardiografica de pacientes con fibrilación auricular que se someten 
a ablación del nodo auriculoventricular.
RASO R, NAVARRO J. OSA J, SANCHO-TELLO MJ. ORTIZ VM, SANCHEZ JM. CANO O, OLAGUE 

J. BUENDIAF, SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

8:45 h. 54. La estimulación apical derecha se asocia a una mayor asincronia inter e intraventricular frente
a la estimulación septal en tracto de salida VD.
CANO O, OSCA J, SANCHO-TELLO MJ, OLAGÜE J, IZQUIERDO MT. ORTIZ V. SANCHEZ RM. 

SANCHEZ I, CASTRO JE, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:55 h. 55. Interferencias electromagnéticas en marcapasos y desfibriladores automáticos implantables, 
producidas por resonancia nuclear magnética.
BUENDIA FUENTES F, SANCHEZ JM, NAVARRO J, RASO R, ORTIZ V, SANCHEZ LAZARO I, SANCHO- 
TELLO MJ, OLAGÜE J, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:05 h. 56. Programación de la estimulación tricamerales con parámetros hemodinámicas no invasivos: 
ecocardiografia, fotopletismografia.
BELLVER NAVARRO JA, FACILA L, MONTAGUD V, PUIG I, DIAGO JL, GARCIA PALOMAR C, BOSCH 
M’ J, AGUILAR J, MADRIGAL JA.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Castellón.

SALA "B": PREVENTIVA E H.T.A. (n® 57 al 62)
Moderadores; Dr. ENRIQUE PERIS

Dr. JUAN ANTONIO RODRIGUEZ
Dr. JUAN QUILES
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8:15 h. 57. Prevalencia de alteraciones del metabolismo hidrocarbonado en pacientes incluidos en una 
unidad de hipertensión.
GUILLEN S, MORILLAS P, TOLEDANO M, GUILES J, NUÑEZ D, CASTILLO J, ANDRADE H. ROLDAN 
J, BERTOMEU-GONZALEZ V, BERTOMEU V.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario San Juan. Alicante.

8:25 h. 58. Diferencias en la respuesta a la aspirina de pacientes diabéticos con cardiopatía isquémica. 
HERNANDIZ A, VALLES J, COSIN-AGUILAR J. SANTOS T, SANCHO-TELLO MJ, DIEZ JL. COSIN- 
SALES J. AGUILAR A, DALLI E.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:35 h. 59. ¿De que depende la enfermedad arterial periférica en pacientes diabéticos con cardiopatía 
isquémica?
HERNANDIZ A. COSIN-AGUILAR J, SANTOS T. SANCHO-TELLO MJ, VALLES J, DALLI E. AGUILAR 
A, COSIN-SALES J, DIEZJL.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:45 h. 60. ¿Es frecuente un índice tobillo-brazo disminuido en el paciente de una unidad de hipertensión 
arterial?
ROLDAN J, MORILLAS P. QUILES J, NUÑEZ D. GUILLEN S. CASTILLO J. ANDRADE H. CORDERO 
A, BERTOMEU GONZALEZ V, BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. Alicante.

8:55 h. 61. La importancia de la prevención secundaria. Control estricto de los factores de riesgo 
cardiovascular.
ARRARTE V, LOPEZ C, CABALLERO L, HERAS S, GUINTANILLA MA. QUILES JA, RUBIO M, LOPEZ 
G, CLIMENTE JM, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

9:05 h. 62. Creatinina sérica VS aclaración de creatinina: marcador de insuficiencia renal y pronostico 
a largo plazo.
VALLE A, RODRIGUEZ C, PIROLA A, LUCAS E, CORBI M, RESTREPO J, NADAL M, ESTORNELL 
J, PEREZ BOSCA L, RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n® 63 al 68)
HEMODINAMICA (n-69)

Moderadores: Dr. VICENTE ARRARTE
Dr. JOSE AGUILAR
Dr. JAIME AGÜERO

8:15 h 63. El índice tobillo-braquial predice isquemia miocárdica silente en diabéticos tipos 2 asintomaticos. 
SANMIGUEL D. GOMEZ MJ, MARMOL MR, GARCIA K, CABADES C, LOPEZ A, GUERRA L, DIEZ 
JKL, HERNANDEZ A, RINCON DE ARELLANO A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Doctor Peset. Valencia.

8:23 h. 64. La disfunción eréctil predice lesiones coronarias significativas e isquemia miocárdica silente 
en diabéticos tipo 2.
GOMEZ MJ, MARMOL MR, SANMIGUEL D, CABADES C, GUERRA L, LOPEZ A, DIEZ JL, ROLDAN 
1, HERNANDEZ A, RINCON DE ARELLANO A..
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Doctor Peset. Valencia.
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8:31 h. 65. Estudio de 537 mutaciones descritas en una gran cohorte de pacientes con miocardiopatia 
Hipertrófica.
GARCIA-HONRUBIA A, CLIMENT V, MARTIN F, GIMENO JR. CABALLERO L, MONSERRAT L, 
CARRACEDO A. REMIDA PRIETO M, BRIÓN M, SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

8:39 h. 66. Incidencia de fibrilación auricular en la miócardiopatía hipertrófica y su relación con la das:! 
funcional.
CABALLERO L. GARCIA-HONRUBIAA, CLIMENT V, MARIN F, QUINTANILLA M, SANDIN M, LOPE 
C, SANCHEZ QUIÑONES J, ABAN S, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

8:47 h. 67. Utilidad de la determinación de NT PROBNP Y PCR en pacientes con insuficiencia cardiac i 
y fibrilación auricular.
SANCHEZ-QUIÑONES J. CLIMENT V, IBAÑEZ JL. BROUZETT, PEREZ-BERBEL P. CABALLERO., 
ABAN SE. SANDIN M. MARTINEZ JG. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

8:55 h. 68. Estrategia multi-marcador en la predicción de la mortalidad a 6 meses en pacientes co i 
insuficiencia cardiaca aguda.
MERLOS P. NUÑEZ J. MAINAR L. SANCHIS J. BODIV. MIÑANA G. ROBLES R. PALAU P. RUMIZ IL 

LLACERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:03 h. 69 Escaso valor discriminatorio de la angiografía en las estenosis moderadas del tronco coronario 
común izquierdo.
NUÑEZ D. LOPEZ-PALOP R. CARRILLO P. FRUTOS A. CORDERO A. RUBIO R. GALLEGO JM’.

PLANCHA E. MIRALLES S. BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

SALA"D": ECOCARDIO (n« 70 al 71)
PREVENTIVA (N® 72 al 75)

Moderadores: Dr. SEGUNDO MARTI
Dr. JORGE SANCHEZ
Dr. VICENTE MONTAGUD

8:15 h 70. Realce tardío en resonancia magnética en miócardiopatía hipertrófica: importancia de la 
cuantificación y del patrón de realce.
GARCIA A. CLIMENT V. MARIN F. GONZALEZ J. FELIU E. CABALLERO L. ROMERO A. GIMENO JR. 
DE LA MORENA G. SOBORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

8:25 h. 71. Comparación de los resultados en la valoración de asincronía Intraventricular con las nuevas 
técnicas ecocardiográficas.
ORTIZ V. RASO R. NAVARRO J. SANCHEZ LAZARO IJ. SANCHEZ GOMEZ JM. BUENDIA F. CANO 
0. MIRO V. OSAA. QUESADAA.
Servicio Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

8:35 h. 72. Valor pronostico de los niveles elevados de glucosa al ingreso en pacientes con síndrome 
coronario agudo sin elevación del segmento ST.
PIROLA A. RODRIGUEZ C. FEDERICO P. CORBI M. VALLE A. LAYNEZA. ROMAGUERA R. JACAS 
V. NADAL M. FERRER FC.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.
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8:45 h. 73. La presión diferencial del pulso como predictor de isquemia miocárdica silente con enfermedad 
coronaria significativa en diabéticos tipo 2.
MARMOL MR, SANMIGUEL D, GOMEZ MJ, GARCIA K. CABADES C, GUERRA L. LOPEZ A, ROLDAN 
I, HERNANDEZ A, RINCON DE ARELLANO A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Doctor Peset. Valencia.

8:55 h. 74. ¿Existe una miocardiopatia acromegálica? Resultados del estudio de funcionalidad de 
ventrículo derecho en pacientes con acromegalia.
PEREZ-BERBEL P, CLIMENT V, MARIN F. GARCIA HONRUBIA A, ABAN S. SANDIN S, SANCHEZ- 
QUIÑONES J, BROUZETT, PICOA, SOGORB GARRI F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

9:05h. 75. Polimorfismos del gen de la enzima convertidota de la angiotensina y daño micro vascular
post-infarto analizado por resonancia magnética.
MAINAR L, BODIV, SANCHIS J, NUÑEZ J, RUMIZ E, MIÑANA G. ALIÑO S, HERRERO MJ. CHORRO 
FJ, LLACERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

9:15 a 9:30 h. SALA "A" Investigación en la Comunidad Valenciana.
Ponente: Dr. D. MIGUEL RIVERA OTERO

Director Centro de Investigación Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:30 a 10:30 h. MESA REDONDA SALA "A":
Muerte súbita en las cardiopatías hereditarias.

Moderador
Ponentes:

Dr. D. SALVADOR MORELL CABEDO Hospital Clínico Universitario. Valencia.
Dr. D. J.R. GIMENO. Hospital Universitario La Arreixaca. Murcia.
- Cardiopatías estructurales.
Dr. D. LUIS MONT Hospital Clinic. Barcelona.
- Canalopatías.

10:30 a 11:40 h.
Moderador:

“SALA A”: NOVEDADES 2008 EN H.T.A. Y PREVENCION SECUNDARIA.
Dr. D. JOSE A. MADRIGAL VILATA-Hospital La Plana. Villarreal.

Ponentes: Dra.D® JOAQUINA BELCHI NAVARRO-Hosp. General Univ. Valencia.
- Definición Universal del Infarto.
Dr. D. JAIME MUÑOZ GIL-Hosp. Clínico Univ. Valencia.
- Estudio On Target. Nuevas perspectivas en el paciente con alto riesgo cardiovascular.
Dr. D. JOSE REDON-Hosp. Clínico Univ. Valencia.
- Inhibidores de la renina.

11:40 a 12:00 h. CAFÉ Y VISITA A STANDS

10:30 a 12:00 h. MESA REDONDA DE ENFERMERIA EN SALA "D"
Nuevos retos para la enfermería en cardiología. Asistencia, Investigación y Formación.
Moderadora: D®. M- D. ESCRIBANO PAÑOS. Hosp. Gral. Universitario. Valencia.
Ponentes: D. ADOLFO RODRIGUEZ GOMEZ Hosp. Univ. San Juari. Alicante.

- Nuevos retos asistenciales. Las consultas de enfermería. Unidades de I.C. Consultas 
de Cardioestimulación.
D® M» CARMEN BELEÑA LOPEZ - Hosp. Gral. Univ. Valencia.
- Nuevos retos asistenciales. Atención urgente al Síndrome Coronario Agudo. Las alertas 
de Hemodinámica.
D® CRISTINA GOMEZ MONSOLIU - Hosp. Clínico Univ. Valencia.
- La investigación propia y la colaboración.
D. VICENTE RUIZ ROS - Universidad de Valencia.
- Hacia donde vamos en la formación. El grado y el postgrado.
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12:30 a 14:00 h. “SALA D” COMUNICACIONES LIBRES DE ENFERMERIA

12:30 h. 1 E. Utilidad de un protocolo de seguimiento basado en enfermería para pacientes portadores 

de Holter implantable.
COLOMA B, BETI L, AGÜERO J, ROSELLO A. OROSA P. BELLVER S, ESTRUCH G, LAUWERS C.

COTS MA. FELIS J.
Servicio Cardiología. Hospital Francesc de Borja. Gandia.

12:40 h. 2 E. La mitad de los pacientes ingresados en una planta de cardiología cumplen criterios c s 
síndrome metabólico.
VALERO F, RODRIGUEZT. FONTANGORDO E, BARRAGAN M, MARTINEZ MJ, TORRES N, MARTI 'J 

M. ONCINA E, QUILES J, CORDERO A.
Servicio Cardiología. Hospital Univ. San Juan.

12:50 h. 3 E. Test de sobrecarga oral de glucosa para la detección de nueva diabetes en pacientes ce n 
síndrome coronario agudo.
FONTANGORDO E, RODRIGUEZ T, VALERO F, BARRAGAN M, TORRES N, ONCINA E, MARTINE Z 

MJ. MARTIN M, GUILLEN S. QUILES J.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario San Juan.

13:00 h. 4 E. El acceso radial se asocia a una mayor satisfacción del paciente sometido a cateterisn o 
cardiaco.
BENEYTO L, CARBONELL A, VAZQUEZ C, MIRALLES S, SANCHEZ R, BRULL P. COREDERO f<, 
FRUTOS A, CARRILLO P, LOPEZ-PALOP R.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

13:10 h. 5 E. Limitaciones para la doble antiagregación en los pacientes candidatos a revascularización 
coronaria percutánea.
CARBONELL A, BENEYTO L, VAZQUEZ C, MIRALLES S, SANCHEZ R, BRULL P. COREDERO A, 
FRUTOS A, CARRILLO P, LOPEZ-PALOP R.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

13:20 h. 6 E. Influencia de la formación en el control del riesgo cardiovascular. Seguimiento del hábito 
de fumar en estudiantes de enfermería.
FERNANDEZ GARRIDO JJ, DIAZ LOPEZ J, RUIZ ROS V, DIAZ CUEVAS M.
Servicio Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valéncia.

13:30 h. 7E. La prevención. Un reto y una realidad para la enfermería actual.
SOLA MD. MARTINEZ M, LILLO I. PEREZ MD, MAYOR P. HERREROS A, ARRARTE V, LOPEZ G, 
CLIMENTJM, SOGORBF.
Servicio Cardiología. Hospital General Universitario Alicante.

13:40 h. 8 E. El factor tiempo en los accesos vasculares para el cateterismo cardiaco.
GINER RIBES T, RODRIGUEZ GALLLEGO JC. RUIZ ROS V, MARTI LLADRO A, GOMEZ MONSOLIU 
C, CUENCA ROMERO I, BELLIDO SANJUAN JR, MORANT MORA MJ, TORMO SOLER R.
Servicio Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Valéncia.

12:00 a 13:00 h.“SALA B” CONTROVERSIAS: FIBRILACION AURICULAR 2008
Moderador Dr. D. PLACIDO OROSA FERNANDEZ- Hosp. Francisco de Borja. Gandia.
Ponentes: Dr. D. ANGEL MARTINEZ BROTONS. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

- Tratamiento medico.
Dra. D*. ALICIA IBAÑEZ CRIADO. Hospital General Universitario. Alicante. 
- Tratamiento eléctrico.
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13:00 a 14:30 h.“SALA C” SIMPOSIUM: El Stent farmacoactivo a examen: ¿Conocemos la realidad?
Moderador: Dr. D. ADOLFO RINCON DE ARELLANO Y CASTELLVI Hosp. Univ. Dr. Reset.
Ponentes: Dr. D. SUAREZ DE LEZO Hosp. Reina Sofía. Cordoba.

- La frontera de las indicaciones para los Stents liberadores de fármaco en el mundo 
real. Experiencia con Xience U

Dr. D. JUAN VTE. VILAR HERRERO Hosp. Oral. Univ. Valencia.
- ¿Quéaportan los Stents liberadores de fármaco de nueva generación?
Dr. D. PASCUAL BORDES SISCAR Hosp. Oral. Univ. Alicante.
- ¿Los resultados del estudio Courage justifican realmente una disminución en el uso 
de los Stents?
Dra. D® MARI LUZ LOPEZ CARRASCO Country Manger. Abbot Vascular.
- Nuevas terapias en cardiología intervencionista, una realidad próxima.

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

16:00 a 16:30 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES, en Salas "A", "B" ,“C” y “D”

16:30 a 17:30 h. ’’SALA C”. TALLER DE E.C.G.: Disfunción de marcapasos.
Moderador: Dr. D. JOSE F. BOTILLO MARTI-Hosp. Univ. Arnau de Vilanova. Valencia.
Ponentes: Dr. D. VICENTE BERTOMEU GONZALEZ-Hosp. Clínico San Juan.

Dr. D. ALEJANDRO BELLVER NAVARRO-Hosp. Gral. Univ. Castellón.
Dr. D. JOAQUIN OSCAASENSI-Hosp. Univ. La Fe. Valencia.

17:45 h. ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD, en Sala "A”

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN LA SALA DE POSTERS DURANTE TODO EL DÍA 9

Moderadores: Dr. J. RUVIRA DURANTE
Dr. G. ESTRUCH CATALA
Dr. R. GOMEZ ALDARAVI

Discusión de los Postres Forum de 11,40 h a 12,00 h.

N-12 P. Influencia del tratamiento betabloqueante en la expresión celular de la vía de señalización 
adrenérgica en la insuficiencia cardiaca avanzada.
AGÜERO J, ALMENAR L, D’OCON P, OLIVER E. MONTO F, CASTELLO A, MORO J, RUEDA J, 
MARTINEZ-DOLZ L, SALVADORA.
Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

N-13 P. Bloqueo de rama izquierda e insuficiencia cardiaca. Activación inmunológica.
CORTES R, RIVERA M. MARTINEZ L, MIRO V. JORDAN A, GRIGORIAN L, PAYA R. MAINAR L.
SALVADORA, PORTOLES M.
Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N-14 PF. Receptores solubles del factor de necrosis tumoral alfa e interleucina-6. Su relación en plasma 
y orina en la insuficiencia cardiaca.
CORTES R, RIVERA M, MORILLAS P, PEREZ JL, OROSA P, MARTINEZ L, LAUWERS O, ANTORRENA
I, GONZALEZ JR, PORTOLES M.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.
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N*15P. Características clínicas, tratamiento y evolución de los pacientes con endocarditis infecciosa 
en un hospital comarcal con cirugía cardíaca.
GUDIN M, BALAGUER JR, CASTELLO T. MARTINEZ ORTIZ DE URBINA L, COLOMER JL. PERPIÑAN 
J, CUESTA D, RODRIGUEZ 1, VIÑALS B, PERIS DOMINGO E.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario La Ribera. Valencia.

N® 16 PF. Estudio multidisciplinar del síndrome de muerte súbita del lactante.
ZORIO E. MOLINA P, PRESENTACION C, IZQUIERDO 1. BERMEJO M, GORMAZ M, BREZMES h I, 
ALBEROLA JA, OSCA J, GINER J.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe (HULF)-FUN. Investigación HULF. Valencia.

N« 17 P. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca moderada en el infarto agudo de miocardio. Datos d 4 
registro PRIMVAC.
CEBRIAN J, GONZALEZ E, CARDONA J, VALENCIA J. ECHANOVE 1, BLASCO ML. ANTON < 5, 
FRANCES M, RUIZ J, CABADES A.
Servicio UCI. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N*18P. Perfil clínico y tratamiento en los pacientes ingresados por síndrome coronario agudo.
GONZALEZ LLOPIS F, VALLS SERRALA, PAYA MORA E, ZUAZOLA MARTINEZ P. 
Servicio de Cardiología. Hospital General de EIda.

N»19P Seguimiento a un año de pacientes son síndrome coronario agudo con elevación del ST y prueba 
de esfuerzo submáxima negativa con fracción de eyección >40%.
NAVARRO J, BUENDIA F, RASO F, SANCHEZ JM, ARNAU MA, OSA A, RUEDA J, SANCHO-TELLO 
MJ, ALMENAR L, PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.

N«20 PF. Estudio comparativo entre un stent liberador de placlitaxel con polímero reabsorbible VS stent 
con recubrimiento bioactivo de óxido nítrico.
RASO R, ANDRES L, TEN F, SANCHEZ E, DOMENECH MD. NAVARRO J, SANCHEZ JM, ORTIZ VM, 
ZORIO E, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.

N»21 PF. Registro comparativo entre el stent con recubrimiento bioactivo de óxido nítrico y stents liberadores 
de paclitaxel/zotarolimus
NAVARRO J, ANDRES L. SANCEZ E, DOMENECH MD, TEN F, RASO R, BUENDIA F, AGÜERO J.
SANCHEZ-LAZARO 1, SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.
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PROGRAMA SOCIAL

JUEVES 8-05-08 12.00 h. CARRERA CARDIOSALUDABLE

JUEVES 8-05-08 22.00 h. CENA SOCIAL

REUNIONES ADMINISTRATIVAS
DE LAS SECCIONES CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG 
Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO VIERNES 9 16:00 a 16:30 h. SALA “A”

HEMODINÁMICA VIERNES 9 16:00 a 16:30 h. SALA “A"

CARDIOLOGÍA CLÍNICA VIERNES 9 16:00 a 16:30 h. SALA“C”

ESTIMULACIÓN CARDIACA Y ARRITMIAS VIERNES 9 16:00 a 16:30 h. SALA“C”

ECOCARDIOGRAFÍAY DOPPLER VIERNES 9 16:00 a 16:30 h. SALA“B"

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, 
HTA Y OTROS FACTORES DE 
RIESGO VIERNES 9 1600 a 16:30 SALA“B”

ENFERMERÍA VIERNES 9 14:00 a 14:30 SALA“D”
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CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2008

Con arreglo a los artículos 14,15 y 16 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para 
celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 9 de Mayo próximo. Viernes, en la sala "A" 
del Hotel Oasis Gandía Palace (Playa de Gandía), sede del XXV CONGRESO DE SOCIEDAD VALENCIANA DE 
CARDIOLOGIA, a las 17.45 horas y con arreglo al siguiente:

ORDEN DEL DÍA:

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

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

8. INSVACOR - Informe de su representante.
9. INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuación de la Junta Directiva en el último año.
10. PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas y becas de Investigación.
11. PROPUESTA DE MODIFICACIÓN DEL ARTÍCULO 19= DE NUESTROS ESTATUTOS.
12. RUEGOS Y PREGUNTAS.

PREMIOS A COMUNICACIONES XXV CONGRESO S.V.C.

PREMIO S.V.C. 750 EUROS

PREMIO LACER 750 EUROS

PREMIO MEDTRONIC 750 EUROS
PREMIO BIOTRONIK 750 EUROS
PREMIO EXCMO. 
AYTO. DE GANDÍA

750 EUROS

PREMIO BISBALSOL 750 EUROS

PREMIO INSVACOR 750 EUROS

PREMIO FUNDACION 
VALENCIANA DEL CORAZÓN

750 EUROS

PREMIO S.V.C. 500 EUROS

A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica.

A la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica.

A la mejor comunicación sobre Electrofisiología y Arritmias.

A la mejor comunicación sobre Marcapasos.

A la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler y 
Medicina Nuclear.

A la mejor comunicación sobre Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista.

A la mejor comunicación sobre Epidemiología,HTAy otros 
Factores de Riesgo.

A la mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e 
Investigación Básica.

A la mejor comunicación sobre Enfermería.

BASES PREMIOS XXV CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA

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

los premios.
3. Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión será inapelable.
4. El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregarán en la misma Asamblea. 

La no recogida del Premio en la Asamblea por alguno de los autores, llevará consigo la anulación a todos los efectos 
de este Premio.

5. El importe de los premios se hará efectivo en un plazo máximo de dos meses después de la entrega de una copla 
del trabajo premiado, para su publicación en LATIDO.

6. Los trabajos premiados deberán ser entregados para su publicación en LATIDO, antes del 31 de Diciembre del año 
de la Reunión, perdiendo los derechos económicos después de esta fecha.
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JUEVES DÍAS (8:15 - 9:15 h.)
SALA “A" HEMODINÁMICA
1. Seguimiento a medio plazo de tres poblaciones 

consecutivas tratadas con diferentes stents 
farmacoactivos.
PINEDA J, VALENCIA J, RUIZ-NODAR JM. BORDES P, 
BERENGUER A. MAINAR V, SOGORB F.
Hospital General de Alicante.

INTRODUCCIÓN: Dadas las limitaciones de la angloplaslla con balón o con sient 
convencional, la aparición de stents provistos de fármacos antiproliíerativos (SF) 
ha supuesto una revolución en la cardiología intervencionista.
OBJETIVOS: Analizar la seguridad y eficacia de los 3 SF más utilizados en 
poblaciones amplias de la vida real.
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudiamos 300 pacientes a los que se les había 

implantado un SF con Sirolimus (grupo S; Cypher, Cordis n=100). Paclitaxel (grupo 
P: Taxus, Boston-Scientific n=100) o Zotarolimus (grupo Z; Endeavor-Medtronic 
n=100) de forma consecutiva en cada uno de los 3 grupos. Analizamos la presencia 
de eventos cardiovasculares mayores a los 12 meses de seguimiento.
RESULTADOS: Se obtuvo un seguimiento del 99%. No encontramos diferencias 
en cuanto a edad, distribución por sexo, diámetro del stent, prevalencia de HTA o 
DM. Los pacientes del grupo S presentaban mayor prevalencia de dislipemia (62%; 
0.026) y los del grupo Z de tabaquismo activo (35%; 0.036). El vaso tratado con 
mayor frecuencia en todos los grupos fue la DA. El grupo S mostraba una mayor 
longitud del stent 23(18-33); <0.001 y utilización de antiilb/IIIa (45%: 0.022). La 
presencia de enfermedad multivaso (75%; 0.007) y la revascularización completa 
(60%; 0.004) fue más frecuente en el grupo Z. Durante el seguimiento, no se 
objetivaron diferencias en la presencia de evento combinado (16% en S; 12% en 
P y 15% en Z; 0.757) ni en la mortalidad (3% en grupo S, 5% en P y 7% en Z; 
0.434).
CONCLUSIONES; En una población amplia de pacientes tratados con stents 
farmacoactivos de forma consecutiva, el comportamiento de los 3 diferentes stents 
más utilizados parece similar en término de seguridad y eficacia a medio plazo.

3. Diferencias entre la población y el manejo de los 
pacientes con scasest sometidos a revascularización 
percutánea o por cirugía cardiaca.
ABÁN ALIQUE S, RUIZ-NODAR JM, CEQUIER A, LOZANO 

T, RENGEL M, ALVAREZ P, TORRES J, FERNANDEZ F, 
GONZALEZ F. MORIS C.
Hospital General de Alicante.

La mejoría de las técnicas de revascularízación percutánea (PCI) así como los stent 
farmacoacivos han hecho que la PCI sea la opción predominante de revascuiarización, 
aunque hay diferentes factores que influyen a la hora de elegir la técnica de 
revascularización.
OBJETIVO: Analizar las características y manejo de la población sometida a 
revascularización por PCI o por Cirugía (CCV) durante el ingreso por SCASEST. 
MATERIAL: El GYSCA es un registro prospectivo y multicentrico de pacientes que 
ingresan de forma consecutiva por SCASEST en 15 hospitales españoles.
RESULTADOS: De los 1.133 pacientes, 417(36%o) fueron revascularizados: 355(65%o) 
por PCI y 62(15%) por CCV. La edad y la prevalencia de los factores de riesgo 
fueron similares en ambos grupos. Las dos poblaciones presentaban scores de 
riesgo similares (TIMt alto riesgo para PCI de 14% vs 17%, p=NS y GRACE 
moderado-alto riesgo 24% vs 25*50. p=NS) si bien los pacientes sometidos a PCI 
presentaron Troponinas positivas más frecuentemente (775ó vs 63%.p=0.01). Fue 
de elección la revascularización con CCV en los pacientes con enfermedad del 
tronco común izquierdo (57% vs 43%, pcO.OOl) o enfermedad severa de tres vasos 
(70% vs 30%. p<0,001). La mortalidad hospitalaria fue más alta en los pacientes 
de CCV (8.1% vs 1.1%, p:=0.01). Al alta, los pacientes sometidos a CCV llevaban 
menos AAS (9750 vs 0650,p=0.001), menos B-Bloqueantes (785» vs 605é,p=0.004). 
menos lECAS (475i vs 315ó,p=0.002) y menos eslatinas (935o vs 605o.p=0.001). 
CONCLUSIONES: Los pacientes ingresados por SCASEST que son revascularizados 
por PCI o por CCV, presentan características y scores de riesgo similares. Es la 
anatomía coronaria el factor fundamental que determinara la elección del tipo de 
revascularización. La CCV se asocia con una elevada mortalidad hospitalaria. El 
tratamiento al alta es claramente subóptimo en los pacientes sometidos a CCV.

2. Influencia del tipo de hospital en el manejo del síndrome 
coronario agudo.
ABÁN ALIGUE S, RUIZ-NODAR JM, MORÍS O, ZARAUZA 
J, BETANCOURT A, MOLLER I, GARCÍA A. GOMEZ JA, 
GARCÍAS, CEQUIER A.
Hospital General de Alicante.

Las guías actuales del manejo del SCASEST son muy claras respecto al manejo 
de los pacientes con esta patología, pero en la práctica diaria existen diferentes 
variables que determina el manejo de estos pacientes.
OBJETIVO: Valorar la influencia de tener o no tener sala de hemodinámica en el 
manejo hospitalario del SCASEST
MÉTODOS: Analizamos 1.133 pacientes consecutivos que ingresan por SCASEST 

en 15 hospitales españoles (6 Hospitales con sala de hemodinámica= Centrales y 
9 sin sala= Periféricos) y la aplicación de las últimas guías clínicas en la práctica 
clínica habitual.
RESULTADOS: Las poblaciones de los Hospitales Centrales (n=599) y Periféricos 
(n=534) son equiparables entre sí. con scores de riesgo similar (Escala TIMI y Grace 
alto riesgo). El 21% de los pacientes en hospitales Periféricos son tratados por 
Medicina Interna (0% en H. Centrales), y el 25% ingresan en unidades coronarias- 
UCl frente al 41% de los Centrales (p<0.001). Durante el Ingreso en los H. Centrales 
se utiliza más AAS( 95% vs 90%,p=0.001), Clopidogrel (86% vs 835o,p=0.001), 
Heparina (92% vs 87%. p=0.001), B-Bloqueantes (8050 vs 7050,p-0.001), lECAS 
(63% vs 40%.p=0.001), Estatinas (685f> vs 725f»,p=0.001) y más inhibidores llb/llla 
(14% vs 10%.p=0.04). Se es más invasivo en los H. Centrales, solicitando más 
cateterismos (70% vs 49%. p=0.001). lo que conlleva a mayor tasa de revascularización 
(42% vs 29%. p=0.001). La evolución hospitalaria es similar, presentando mejor 
tratamiento al alia en tos H. Centrales por la mayor utilización de AAS (885o vs 
81 %.p=0.001), B-Bloqueanles (70% vs 64%.ps0.02). lECAS (455i vs 325ó,p=0.01) 
y Eslatinas (62% vs 75,p=0.02)
CONCLUSIONES: Los pacientes con SCASEST admitidos en Hospitales con sala 
de hemodinámica, ingresan más en unidades coronarias, se es más invasivo en su 
manejo, presentan mayor tasa de revascularización hospilatalaria y el tratamiento 
puede cosiderarse más óptimo. Sin embargo, la mortalidad hospitalaria es similar.

4. Predictores clínicos de ausencia de éxito en el 
cateterismo transradial.
SANTAS E. BODI V. SANCHIS J. NUÑEZ J, MAINAR L, 
DOMINGUEZ E, PALAU P, CORTELLA. CHORRO FJ. 
LLACER A.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

INTRODUCCIÓN: El acceso radial se está consolidando como una alternativa válida 

al acceso femoral. Sin embargo, incluso en poblaciones seleccionadas, se han 
descrito tasas de fallo de hasta el 125ó. No se ha definido claramente que variables 
clínicas se asocian con el fallo en el acceso radial.
MÉTODOS: Incluimos 666 pacientes consecutivos randomizados a radial derecha 
(RD) (n=335) y radial izquierda (Rl) (n=337). Excluimos del análisis los casos (n=91) 
en los que no se intentó el acceso radial (por maniobra de Alien anormal, cirugía 
de bypass previa en RD y situación de shock cardiogénico). El procedimiento se 
realizó por tres hemodinamistas expertos en cateterismo transradial. Se recogieron 
gran número de variables clínicas previamente al procedimiento. Se consideró fallo 
de la vía asignada cuando hubo necesidad de cambio de vía para finalizar el 
cateterismo. Realizamos modelos de regresión logística univariados y multivariados. 
RESULTADOS: La tasa de fallo de radial fue del 195ó. No hubo diferencias en 
función de que el acceso fuera izquierdo o derecho (RD 165ó vs. Rl 215ó, p= ns). 
Dicotomizamos las variables continuas en función del mejor punto de corte obtenido 
en las curvas ROC. Mediante análisis muttivariado. las variables que se asociaron 
de manera independiente con la ausencia de éxito del cateterismo radial fueron: 
Edad 73 (OR 1.62. IC 955i 1.04-2.50. p=0.002). superficie corporal < 1.85 (OR 
1.85. IC 955o 1.15-2.97. pcO.OOOl). el sexo femenino (OR 1.70. IC 955Í, 1.06-2.72, 
p= 0.02) y realizar el procedimiento en contexto de un síndrome coronario agudo 
(OR 1.87, IC 955i 1,21-2.90, p=0.004 ).
CONCLUSIONES: La edad avanzada, una superficie corporal baja, el sexo femenino 
y presentar un síndrome coronario agudo son predictores clínicos independientes 
de fallo en el cateterismo transradial. El conocimiento de estos factores puede ser 
de interés en la elección del acceso vascular en situaciones en las que se requiera 
rapidez en el intervencionismo coronario.
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5. Angioplastia de rescate: características clínicas y 
angiográficas y pronostico a largo plazo.
PEREZ-BERBEL P. VALENCIA J, RUIZ-NODAR JM, PINEDA 
J, BORDES P, SANCHEZ-QUIÑONES J, MAINAR V, 
SOGORB F.
Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: Después de una fibrínoUsis fallida en el infarto 

agudo de miocardio, la angioplastia (ACTP) de rescate ha demostrado ser el 
tratamiento de elección. Sin embargo existe poca información sobre el pronóstico 
a largo plazo de este tipo de pacientes. El objetivo del estudio es determinar las 
características de este procedimiento y la incidencia de eventos adversos a largo 
plazo.
MÉTODOS: se incluyeron a los pacientes remitidos a nuestra unidad desde agosto 
de 2004 a febrero de 2006 (desde el inicio de la alerta hemodinámica en nuestra 
Comunidad) con criterios de fracaso de trombolists tras 90 minutos, descartándose 
los reinfartos. Se realizó seguimiento clínico mediante contacto telefónico o revisión 
de historial clínico.
RESULTADOS: 255 pacientes fueron remitidos para ACTP de rescate, realizándose 
dicho procedimiento en 231 (90,6%). Hubo un 6,4% de complicaciones durante el 
traslado. La edad media era 60=12 años, 16,9% mujeres, 42,2% HTA, 33,2% 
dislipémicos, 28,6% diabéticos, 51.9°/o fumadores, 9,6% lAM previo. El retraso medio 
a la fibrinolisis fue de 162±113 min, y el de inicio dolor-aguja de 259±122 min. 46,4% 
de los pacientes presentaban flujo TI MI II/lll inicial y un 19,5% un blush miocárdico 
inicial grado 3. Se implantó stent en el 97,8%, stent fármaco-activo en 36,1 %, stent 
directo en el 50,4%. Se utilizó sistema de tromboextracción Pronto en el 30% y anti 
libZIlla en el 39,4%. Se consiguió TIMI III en el 76,5% y blush grado 3 en el 67%. 
Presentaron fenómeno de no reflujo el 21,5% durante la ACTP. Se devolvió a su 
hospital de origen al 57,5*1<> de los pacientes. El seguimiento medio fue de 18±5 
meses (rango 0-40 meses). La incidencia de muerte fue del 12,3% ocurriendo los 
éxitus cardiacos mayoritanamente durante el ingreso, la de nuevas revascularizaciones 
del 6.45d.

CONCLUSIONES: La ACTP de rescate constituye un tratamiento efectivo en los 
pacientes con fibrinolisis fallida si bien la mortalidad periprocedimiento y a largo 
plazo sigue siendo elevada.

7. Valoración de la enfermedad coronaria en pacientes 
valvulares prequirúrgicos.
RASO R, TEN F, NAVARRO J, DOMENECH MD, SANCHEZ 
E, ANDRES L, ORTIZ V, SANCHEZ JM, BUENDIA F. 
SALVADORA.
Hospital “La Fe" Valencia.

INTRODUCCIÓN: La indicación de coronariografía en pacientes valvulares se 
establece en función de la edad, sexo y presencia de angina, previa a la realización 
de la cirugía. En series publicadas se describen la prevalencia de enfermedad 
coronaria y variables clínicas. Nuestro objetivo es mostrar la prevalencia de 
enfermedad coronaria en pacientes valvulares que se someten a una coronariografía 

y el perfil clínico de dichos pacientes en nuestro medio.
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo y descriptivo, revisando los 
pacientes con coronariografía previa a la cirugía valvular, entre enero de 2005 y 
diciembre de 2007. Variables analizadas; edad, sexo, lesiones coronarias, número 
de vasos afectos, tipo de valvulopatía y la presencia factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV).
RESULTADOS: Se realizaron 317 coronariografias. En 257 (81%) no se encontraron 
lesiones. En 67 (19%) mostraron enfermedad coronaria. La edad media de este 
grupo fue de 71 + 9 años, y el 64 % varones. Las valvulopatía más frecuente fue 
la estenosis aórtica (70,1%), seguida de la insuficiencia mitral (14,9%). La distribución 
de las lesiones coronarias fue la siguiente: 66,7% 1 vaso, 14,9% 2 vasos, 11,9% 
3 vasos, 3*50 enfermedad de TCI y un 1,5 % enfermedad de tronco y tres vasos. La 
prevalencia de los FRCV fue: HTA 74.6%, DM 35,8%, DLP 55.2 %, tabaquismo 
activo o extabaquismo 44.6%. obesidad 16.4% y arleriopatía periférica 16.4%. Ni 
la edad ni el sexo masculino se asoció a una mayor severidad de enfermedad 
coronaria. La presencia o ausencia de FRCV se relacionó con dicha severidad.
CONCLUSIONES: La prevalencia de enfermedad coronaria en pacientes valvulares 
con indicación de cateterismo previa a la cirugía en nuestro medio es del 19%. La 
valvulopatía mas frecuente en este grupo fue la estenosis aórtica degenerativa. La 
mayoría de los pacientes presentan enfermedad coronaria poco severa siendo la 
presencia de factores de riesgo cardiovascular en estos pacientes muy elevada.

6. Efectividad y seguridad de los stents fármacoactlvos en 
pacientes bajo tratamiento anticoagulante oral crónico.
VALENCIA J, RUIZ-NODAR JM. BORDES P. PINEDA J. 
GOMEZ S. MAINAR V, PEREZ-BERBEL P, SANCHEZ- 
QUIÑONES J. SOGORB E
Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: no se conoce cuál es el mejor régimen 
antitrombótico después del implante de stents coronarios fármaco-activos (SF) en 
pacientes que requieren anticoagulación crónica ora) (ACO) crónica ni su seguridad 
y efectividad. El objetivo del estudio es determinar la incidencia de eventos adversos 
en este tipo de pacientes.
MÉTODOS: se incluyeron los pacientes remitidos a nuestra unidad (agosto 2004- 
enero 2006) con indicación de ACO y necesidad de implante de SF. Se realizó 
seguimiento clínico durante 1 año. Se definieron 2 end-points de seguimiento: 
primario (muerte cardiaca, hemorragia mayor, lAM/revascularización vaso diana, 
ACV incapacitante) y secundario (muertes, hemorragias, lAM/revascularizaciones, 
ACV globales).
RESULTADOS: 65 pacientes entraron en el estudio. Perfil clínico: 27,7% mujeres, 
edad media 70,4±8 años, diabetes 47,6%, dislipemia 61.5%. HTA 81,5*50, fumadores 
10,8%, insuficiencia renal 7,7®í», evento arteriosclerótico previo 71,4%. La causa 
más frecuento de AO era fibrilación auricular (76,6^®). Características angiográficas 
y del procedimiento: acceso femoral 92,3%, FEVI deprimida 42,1%, enfermedad 
multivaso 78,7‘íó. lesiones de alto riesgo de restenosis 95.2%. utilización antillb/llla 
13,8“/o. n’ stents imiantados por paciente 1.8+1,1 (rango 1-6). longiud media stentada 
35,3124,5 mm (rango 8-117). Tratamiento prescrito al alta: AAS+clopidogrel+ACO 
71%. AAS+dopidogrel 25,8’ó, ACO-Fdopidogrel 3,25ó. Tomaban doble antagregadón 
el 89.8-60,8-28,9% de los pacientes al 1-6-12* mes de seguimiento. En los 
seguimientos completados hasta la lecha la incidencia de end-point primario ha sido 
del 31,8% y del secundario 51,9%. Trombosis del slent: definitiva 0%, probable 
4,7%.
CONCLUSIONES: El perfil clínico de este tipo de pacientes es de alto riesgo con 
una incidencia elevada de eventos adversos en el seguimiento. Se observa asimismo 
una baja adherencia a la doble antiagregación, especialmente llamativa al sexto 
mes.

JUEVES DÍA 8 (8:15-9:15 h.)
SALA “B” CARDIOPATÍA ISQUÉMICA
8. Aplicación de las últimas guías de práctica clínica del 

síndrome coronario agudo sin elevación del ST en la 
población diabética.
ABAN ALIGUE S, RUIZ-NODAR JM, MORIS C, FERNANDEZ 
F, LOZANO T, BURGOS V, GONZALEZ F, GARCIA JM. 
ZARAUZAJ, CEQUIER A.
Hospital General de Alicante.

Los pacientes diabéticos ingresados por síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST (SCASEST) son una población de alto riesgo con mayor tasa de mortalidad. 
Las últimas guías Europeas del manejo del SCASEST recomiendan un manejo 
invasivo en esta población.
OBJETIVO: Valorar la aplicación en la población diabética de las últimas guías de 
la Sociedad Europea de Cardiología para el manejo del SCASEST.
MÉTODOS: El registro GYSCA (guías y síndrome coronaria agudo) es un registro 
prospectivo y multicenlrico de pacientes (N=1.133) que ingresaron de forma 
consecutiva por SCASEST en 15 hospitales españoles durante 4 meses.
RESULTADOS: 402 de los pacientes (35%) eran diabéticos (62% varones), siendo 
esta una población de más edad (70.2 ± 68.4, p=0.1). más HTA (76% vs 60%. 
p=0.0 *). más dislipemia (66% vs 52%. pcO.OOl), mayor tasa de revascularización 
previa (29% vs 23%.p=0.02). más Insuficiencia Renal (CICr<60) (38% vs 32%. 
p=0.03) y mayor score de riesgo (TIMI alto riesgo de 26.6% vs 8.2%. p< 0.001 y 
GRACE alto riesgo de 36% vs 32%. p=0.03). A pesar de esto, se es menos invasivo 
con estos pacientes realizándose menos cateterismos (56% vs 62%,p=0.03) con 
poco uso de inhibidores llb/llla. La tasa de revascularización coronaria fue similar 
a los no diabéticos (33.6% vs 38.4%, p=NS). Los diabéticos presentan más enf 
multivaso (63% vs 50%.p<0.001), mayor utilización de DES (70% vs 55%.p=O.O1) 
y uso de abciximab durante la intervención (13.2%vs 5.4%, p=0.02). La mortalidad 
hospitalaria fue similar (3.7% vs 3.6%, p= NS).
CONCLUSIONES: La población diabética que ingresa por SCASEST es una 
población de mayor riesgo que la no diabética (mayor comorbilidad y peores scores 
de riesgo) pero sin embargo somos menos invasivos a la hora de realizar cateterismos 
y seguimos infrautilizando los inhibidores llb/llla. La aplicación de las últimas 
recomendaciones de las guías europeas no parece óptima en esta población
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9. Linfopenia durante la fase aguda de un infarto agudo 
con elevación del ST como predictor del Infarto 
recurrente.
PALAU P. NUÑEZ J. BODI V. SANCHIS J. MAINAR L, 
MIÑANAG. MERLOS P, SANTAS E. RUMIZ E, LLACER A. 
Hospital CLINICO UNIVERSITARIO DE VALENCIA

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS; La predicción del riesgo de recurrencia tras un 
infarto de miocardio, en particular el infarto con elevación del segmento ST (lAMCEST) 
no está establecido. La linfopenia es un hallazgo común durante el lAMCEST. El 
objetivo del presente trabajo fue determinar la relación entre el valor mínimo del 
recuento linfocitario (linfocrtosmin) en las primeras 96 horas del inicio del infarto y 
el riesgo de reinfarto tras el alta hospitalaria.

MÉTODOS: analizamos 549 pacientes consecutivos ingresados en nuestro hospital 
por lAMCEST. El recuento linfocitario se realizó en el momento del ingreso y durante 
las 96 primeras horas de manera rutinaria. Linfocitosmin íue nuestra variable a 
estudio. Los pacientes con enfermedades inflamatorias, infecciosas, o aquellos que 
murieron o presentaron un reinfarto durante el ingreso índice fueron excluidos del 
análisis (n=426 pacientes). El valor de linfocitosmin se categorizó en cuartiles (Q) 
y su asociación con el reinfarto espontáneo fue analizada mediante técnicas 
estadísticas para ajuste de episodios competitivos (incidencia acumulada y regresión 
de Cox para episodios competitivos- muerte o revascularización-).

RESULTADOS: durante una mediana de seguimiento de 36 meses (rango 
inlercuartílico=22-50), se registraron 53 reinfartos (12,4%). La tasa de reinfartos fue 
significativamente mayor en padentes en el cuartil inferior de linfocitosmin (Ql S'3d1045 
cels/mL) vs. Q2-Q4: 22,4%, 9.4%. 8,4%. 9.4% respectivamente: p=0.005. En el 
análisis multivariado. los pacientes linfopénicos (Ql) mantuvieron un riesgo ajustado 
superior al doble de experimentar un reinfarto durante el seguimiento (HR; 2,34. 
95% 1C=1,28 - 4.39; p=0.006).

CONCLUSIONES: Un recuento linfocitario bajo obtenido durante las primeras 96 
horas de un lAMCEST es un marcador asxiado a mayor riesgo de infarto recurrente.

11. Cirugía coronaria en pacientes con intervencionismo 
percutaneo previo; ¿un nuevo factor de riesgo
GARCIA FUSTER R, ESTEVEZ V, VAZQUEZ A. GARCIA 
A, CANOVAS S, GIL O, HORNERO F, MARTINEZ LEON J. 
Hospital General Universitario de Valencia.

OBJEnVOS. En la era del stent se ha producido un aumento de pacientes sometidos 
a cirugía coronaria con intervencionismo percutáneo previo. Su relación con un peor 
resultado quirúrgico es una preocupación creciente. Analizamos el impacto del stent 
previo en los resultados de la revascularización quirúrgica electiva.

MATERIAL Y MÉTODOS. 2.466 pacientes han sido intervenidos de derivación 

coronaria entre enero-96 y julio-07.167 pacientes (6.7^ó) tenían uno o varios stents 
implantados previamente (Grupo Stent). Se emparejaron con otros 167 pacientes 
sin stent (Grupo no-Slent) mediante un propensity score basado en 40 variables 
preoperatorios y quirúrgicas (incluidas número vasos-injertos y diámetros coronarias). 
Ambos grupos tenían un perfil de riesgo similar (EuroSCORE: 4.5 vs 4.3%).

RESULTADOS. La indicadón de drugía en el Grupo Stent fue: re-estenosis intrastent 
(98 pacientes), oclusión stent (18). progresión enfermedad en coronaria nativa (43) 
y valvulopatía de novo (6 pacientes). La mortalidad hospitalaria y tardía fue mayor 
en el Grupo Stent, pero sin alcanzar significadón estadística: 2.4*5'o vs 1.8% (p=0.70) 
y 14.7% vs I4.6®o (p=0.98). Diferencias mayores en mortalidad tardía cardíaca: 
11.7% vs 7.3®/» (p=0.18). El Grupo Stent presentó una mayor recurrencia de angina 
y/o prueba esfuerzo positiva: 28.2®/é vs 8.5^ó (pcO.OOl), comportándose como factor 
predictor de angina (HR; 4.09, IC 95*íí»: 2.22-7.52: pcO.OOl). La comparación de 
otros eventos fue: SCASEST (8^ó vs 3.7®'»; p=0.09). lAM (9.8r. vs 4.3®/»; p=0.05) 
y nuevo inten/encionismo (4.3*50 vs 1.2%; p=0.08).

CONCLUSIONES. Los pacientes sometidos a cirugía coronaria con sient previo 
presentan una peor evolución postquirúrgica especialmente debido a una mayor 
recurrencia de angina. Sin embargo, la mortalidad no mostró diferendas significativas 
sólo una tendencia al aumento.

10. Riesgo de obstrucción microvascular en ei infarto agudo 
de miocardio con elevación del ST.
RUIZ GONZALEZ E, BODI PERIS V, SANCHIS FORES J, 
NUÑEZ VILLOTA J, MAINAR L, LOPEZ-LEREU MP, 
MONMENEU JV, CHAUSTRE F, CHORRO FJ, LLACER A. 
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS. La Obstrucción microvascular (OMV) se asocia 
a un peor pronóstico tras un infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST (lAMEST). Analizamos la utilidad del estudio combinado de tres grupos de 
variables ampliamente disponibles: electrocardiograma (ECG). marcadores de 
necrosis y subtipos leucocitarios para predecir y detectar ÓMV diagnosticada con 
resonancia magnética cardiaca (RMC).
MÉTODOS. Estudiamos a 103 pacientes con un primer lAMEST tratados con 
trombolisis. Se definió OMV mediante RMC (7±1 días) si existía >1 segmento 
hipoperfundido en las secuencias de primer paso. Antes, después de la trombolisis 
y a las 12. 24. 48 y 96 horas se cuantificaron tres grupos de variables: (1) ECG 
(£’3fST, % resolución del ST), (2) marcadores de necrosis (troponina I y CK-MB 
masa) y (3) subtipos leucocitarios (neutrófitos, linfocitos. monocitos y relación 
neutrófilos / linfocitos: N/L). Mediante regresión logística se escogió, de cada grupo 
de variables, la más relacionada con la OMV. En función del número de variables 
presentes (0 a 3) se construyó un score para predecir OMV pre-repertusión y un 
score para detectar OMV pre-alta. Los scores se validaron prospectivamente en 
35 pacientes tratados con angloplastia primaria.
RESULTADOS. Se detectó OMV en 56 pacientes (54%) del grupo de estudio. El 
score pre-reperfuslón incluyó las variables: I'3fST >7 mm, CK-MB masa >50 ng/ml 
y N/L >3 antes de la trombolisis. El riesgo de OMV según el número de variables 
presentes (de 0 a 3) fue: 25%, 47%, 72%. 82% (p <0,001). El score pre-alta incluyó 
las variables; I'OIST mínimo >3 mm. troponina pico >80 ng/ml y N/L post-reperiusión 
>7. El riesgo de OMV lúe: 24%. 55%, 64%, 100*50 (p <0,001). La información aportada 
por los scores mejoró la del ECG (p <0,05). En el grupo de validación se detectó 
OMV en 20 pacientes (57%). Aplicando los mismos scores, el riesgo de OMV pre- 
reperfuslón fue: 33%, 17%, 90%, 100% (p <0,001) y el riesgo pre-alta fue; 21%. 
43%, 100%, 100% (p <0,001).
CONCLUSIONES. El análisis combinado de variables ampliamente disponibles 
como el ECG, los marcadores de necrosis y los subtipos leucocitarios permite 
predecir y detectar el riesgo de OMV y mejora la información aportada aisladamente 
por el ECG.

12. Predictores de evento cardíaco al año, en pacientes con 
síndrome coronario agudo con elevación del ST y prueba 
de esfuerzo submáxima negativa.
NAVARRO J, BUENDIA F. RASO F. SANCHEZ JM, ARNAU 
MA. OSA A, RUEDA J. SANCHO-TELLO MJ. ZORIO E, 
FALENCIA M.
Hospital “La Fe" de Valencia.

INTRODUCCIÓN. Aunque en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST 
existen múltiples marcadores y escalas que permiten estudiar su pronóstico a corto 
plazo en el caso del infarto agudo de miocardio con elevadón del ST (lAMEST) no 
se han confirmado tales marcadores, siendo dudoso el valor de la prueba de esfuerzo 
(PE) postfibrinolisis.
MATERIAL Y MÉTODOS. Se recogieron de forma retrospectiva 171 padentes con 
lAMEST con fracción de eyección (FE) >40*50, PE negativa >8O*5á de la frecuencia 
cardiaca máxima que no se sometieron a coronariografía durante su ingreso. Se 
determinó el evento combinado de muerte cardiaca, reingreso por angina o infarto 
o necesidad de coronariografía durante el primer año. Se analizó la relación entre 
el evento combinado, variables clínicas, analíticas y de la ergometría.
RESULTADOS. Del total de pacientes, el evento combinado se presentó en 25 
(1S*5o). El 78% de los pacientes recibieron fibrinolisis. No hubo relación entre los 
factores de riesgo cardiovascular clásicos (edad. DM. HTA. dislipemia. tabaquismo, 
cardiopatia isquémica previa); ni las variables analíticas determinadas (Tnt. fibrinógeno 
máximo y al ingreso, creatinina máxima y al ingreso, glucemia) con respecto a la 
aparidón de evento cardíaco. Los parámetros relacionados con la prueba de esfuerzo 
tampoco se relacionaron con la presencia de evento combinado. De igual modo, 
el valor pronóstico de la PE en este contexto no varió se realizara fibrinolisis o no 
(15,78% frente a 14.3*5» p=0,688).
CONCLUSIÓN. En padentes con lAMEST, FE >40% y PE negativa valorabte, los 
factores do riesgo clásicos, analíticos o derivados de la PE no permiten predecir la 
aparición de eventos al año. El valor predictive de PE en esta muestra fue similar 
con independencia de la realizadón o no de fibrinolisis.
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13. Valoración de la utilidad clínica, a largo plazo, de la 
prueba de esfuerzo negativa en pacientes con infarto 
agudo de miocardio con elevación del ST.
BUENDIA F. NAVARRO J. SANCHEZ JM. RASO R. ARNAU 
MA. OSA A. RUEDA J. SANCHO-TELLO MJ. MARTINEZ- 
DOLZ L, PALENCIA M.
Hospital “La Fe" de Valencia.

OBJETIVOS. En el infarto agudo de miocardio con elevación det ST (lAMEST) no 
se han desarrollado escalas pronósticas ni marcadores que permitan estimar con 
precisión la evolución a largo de estos pacientes. En este estudio valoramos la 
utilidad clínica de la prueba de esfuerzo (PE) negativa valorable en pacientes 
ingresados por iAMEST.
MÉTODOS. Estudio retrospectivo, sobre 197 pacientes consecutivos (enero 1999* 
octubre 2006): con diagnóstico de lAMEST no complicado con PE negativa (80% 
de la FC objetivo). Seguimiento: 5425 meses. Se analizan factores de riesgo 
cardiovascular, realización de fibrinolisis, datos analíticos durante el ingreso, 
parámetros de la PE y tratamiento al alta. Se consideró el evento combinado de 
muerte, reingreso por angina o lAM, ACV o necesidad de coronariografia en el 
seguimiento. Valores cuantitativos: media ±DE. valores cualitativos: porcentaje. Se 
realizó análisis univariado respecto al evento combinado mediante el test de «2 para 
variables discretas y T-student para variables continuas. El análisis de la supervivencia 
se realizó mediante Kaplan*Meier.
RESULTADOS. Se obtuvo un 40 % de evento combinado. Del análisis univariado 
destaca la ausencia de relación de la mayoría de los factores analizados respecto 
al evento, a excepción del uso de hipolipemiantes (p= 0,01) y clopidogrel (p=0.008) 
aunque en este último el número de pacientes incluido es escaso. Ni l<: fibrinolisis, 
ni ningún otro parámetro clínico, analítico ni de la PE se relacionó con la aparición 
del evento combinado.
CONCLUSIONES. Los pacientes con lAMEST aún con PE valorable negativa, 
presentan una elevada incidencia de eventos cardiovasculares a largo plazo. No 
se ha podido identificar ningún factor clínico, analítico, ni derivado de la PE que se 
relacione con la aparición de eventos, a excepción del tratamiento con hipolipemiantes.

15. Valor del BNP en orina en pacientes con insuficiencia 
cardiaca.
CORTES R. RIVERA M. GARCIA DE BURGOS F, MARTINEZ 
L, LAUWERS C, SALVADOR A, SEVILLA B. PAYA R, 
CLIMENTV. PORTOLES M.
Hospital “La Fe" de Valencia.

OBJETIVOS: Los cardiomiocitos producen una familia de péptidos con propiedades 
diuréticas, natriuréticas y relajantes del músculo liso vascular que además interactúan 
con el sistema neurohormonal. El péptido nalriurético cerebral tipo B (BNP) es útil 
para el diagnostico y pronóstico de la insuficiencia cardiaca (IC). sin embargo la 
concentración del BNP en orina nunca se ha calculado.
MÉTODOS: Se calculó 1a concentración urinaria y plasmática del BNP (pg/ml) en 

92 pacientes con IC y en 35 controles.
RESULTADOS: Para toda la población estudiada el BNP en orina fue 3.3±4,2 pg/ml. 
Los niveles urinarios de BNP fueron mas elevados en los pacientes con IC que en 
los controles (p<0,0001) y se correlacionaron con los niveles plasmáticos de BNP 
(r=0,59, pcO.OOOt). El BNP en orina fue un buen Instrumento para el diagnóstico 
de IC con una AUC de 0.86±0,06 (p<0,0001). También calculamos la distribución 
de los niveles urinarios de BNP en función de la clase funcional (NYHA1:1,72±2.49. 
NYHAII: 2.83±3,11, NYHA III: 5.49±6,71). Los niveles medios urinarios fueron más 
elevados en las clases funcionales más deterioradas (p<0,05) y se observaron 
diferencias significativas entre los pacientes NYHA I y los controles (1,72±2,49 vs. 
0,54±0,93, p<0,05). Además los niveles urinarios de BNP tuvieron valor pronóstico 
para la aparición de eventos cardiacos (admisiones + mortalidad) con una odds 
ratio de 6,6 (p<0,05). Al determinar el valor pronóstico del BNP en orina para predecir 
morialidad tras un año de seguimiento, obtuvimos un AUC de 0,76±0,6 (p=0,014). 
CONCLUSIONES: En este estudio hemos determinado por vez primera los niveles 
de BNP en orina y hemos determinado que son útiles para el diagnostico de IC. 
para establecer un pronostico y para caracterizar el estado funcional de este grupo 
de enfermos. Esto abre además la posibilidad de usar este test sencillo y no invasivo 
en asistencia primaria y en situaciones especificas en las que sea difícil la obtención 
de muestras de sangre.

JUEVES DÍA 8 (8:15-9:15 h.)
SALA “C” CARDIOLOGÍA CLÍNICA
14. Evaluación clínica del dolor torácico agudo de origen 

coronarlo incierto. Diferencias en función del sexo.
SANTAS E, SANCHIS J, BODI V, NUÑEZ J, MAINAR L, 
MIÑANAG, ROBLES R, CORTELLA, PALAU P. LLACERA. 
Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valónela.

OBJETIVOS: La historia clínica es la principal herramienta para la estratificación de 
riesgo de pacientes con dolor torácico. ECG no diagnóstico y troponina normal. Nuestro 
objetivo fue estudiar las diferencias en función del sexo en la evaluación clínica de 
estos pacientes.
MÉTODOS: Analizamos a 1.166 pacientes (400 mujeres y 766 hombres) que acudieron 

a urgencias. Su manejo se llevó a cabo a través de la unidad de dolor torácico de 
nuestro centro. Se aplicó un modelo predictive, que ha presentado valor pronóstico 
en un estudio previo. Las variables que incluye son: Carácter típico del dolor, ¿ 2 
episodios de dolor en 24 horas, edad > 65 años, diabetes, cardiopatía isquémica 
previa y enfermedad vascular extra-cardiaca previa. Evaluamos la incidencia de 
muerte, infarto de miocardio o revascularización coronaria a 30 días, y de muerte o 
infarto de miocardio al año.
RESULTADOS: 234 pacientes (22%) presentaron eventos a 30 días y 71 (6.1%) a 
1 año. El sexo varón aumentó el riesgo de eventos a 30 días (HR=2.2. IC 95% 1.6 
a 3.2. p=0.0001) y a 1 año (HR=2.1. IC 95% 1.2 a 3.9, p=0.02). El modelo predictivo 
fue más preciso en las mujeres que en los hombres, tanto a 30 días (estadístico C 
0.76 vs 0.67) como a 1 año (estadístico C 0.85 vs. 0.76). De acuerdo al número de 
variables predictivas, las mujeres se estratificaron desde un 3% a un 28% en la tasa 
de eventos a 30 días (p=0.001), y de un 0.8% a un 12% (p=0.001) en los eventos a 
1 año. Los hombres tarrüxén se pueden estratificar, pero con un número sustancialmente 
mayor de eventos, de un 1 a un 36^i (p=0.0001). y de un 2.1 % a un 21 % (p=0.0001) 
para eventos a 30 días y 1 año respectivamente.
CONCLUSIONES: En pacientes que acuden a urgencias por dolor torácico de origen 
coronario incierto, las mujeres son mejor estratificadas que los hombres. Mujeres de 
bajo riesgo pueden ser identificadas para un alta precoz mediante simples datos 
clínicos, mientras que los hombres requieren de una evaluación más exhaustiva.
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16. Niveles plasmáticos y urinarios de NT-PROBNP. Su 
variabilidad en una cohorte de pacientes estables con 
insuficiencia cardiaca.
CORTES R, RIVERA M. MIRO V, GARCIA DE BURGOS F, 
LAUW/ERS C, MAINAR L, FAUBEL R, OROSA P, SALVADOR 
A, PORTOLES M.
Hospital “La Fe” de Valencia.

OBJETIVOS: Los péptidos nalriuréticos son hormonas segregadas como repuesta 
a un aumento de volumen o una sobrecarga de presión. No se han publicado estudios 
que determinen los cambios en plasma y orina de pacientes con insuficiencia cardiaca 
(IC) estables clínicamente. Analizamos la variabilidad de NT-proBNP en plasma y 
orina en una cohorte de pacientes estable clínica y funcionalmente con IC.
MÉTODOS: Hemos seguido 74 pacientes estables de un total de 114 diagnosticados 

de IC. Se midieron niveles plasmáticos y urinarios de NT-proBNP en tres etapas 
(basal, 12 meses y 24 meses). Las extracciones de sangre venosa se produjeron 
en un horario regular y se analizó la primera orina de la mañana.
RESULTADOS: Durante los 24 meses de seguimiento, se encontraron diferencias 
significativas en la media de los valores urinarios (pcO.OI), pero no en los valores 
plasmáticos. Los análisis Bland-AItman mostraron pocas variationes en los porcentajes 
plasmáticos en los tres intervalos (12 meses * basal; 24 meses -12 meses; 24 
meses - basal), con un coeficiente de reproducibilidad (CR) de 22,4%, 21 % y 25%. 
Los cambios en los niveles urinarios de NT-proBNP tuvieron un Cñ de 7,1%, 6,8% 
y 9,4%. Por último, encontramos una buena correlación entre los niveles plasmáticos 
y urinarios (p<0,0001) y entre las diferentes medidas de plasma (p<0,0001) y orina 
(p<0,0001).
CONCLUSIONES: Los niveles plasmáticos y urinarios de NT-proBNP mostraron 
una buena estabilidad en el seguimiento a 24 meses de una cohorte de pacientes 
díñica y funcionalmente estables con IC. El cálculo de las concentraciones plasmáticas 
y urinarias de NT-proBNP sería un instrumento útil para monitorizar el seguimiento 
de pacientes con IC. Nuestros resultados sugieren que variaciones en los niveles 
del péptido que excedan el 22% en plasma y el 7% en orina en un seguimiento a 
12 meses y del 25% y 9% en un seguimiento a 24 meses podrían ser clínicamente 
relevantes.



17. Infarto de miocardio sin elevación del ST y coronarias 
normales: predictores y seguimiento a largo plazo.
CORTELLA, SANCHIS J. BODIV, NUÑEZ J. MAINAR L, SAhTAS 
E, MIÑANAG, PALAU P, DOMINGUEZ E, HACERA.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

El manejo invasivo del infarto agudo de miocardio sin elevación del ST (lAMSEST) 
conduce al hallazgo de pacientes con coronarias normales. El objetivo fue investigar 
los predictores del lAMSEST con coronarias normales y su pronóstico a largo plazo.

Se estudiaron 537 pacientes consecutivos ingresados por lAMSEST, definido por 
dolor torácico y elevación de troponina, sometidos a cateterismo cardíaco durante 
el ingreso. El objetivo primario fue el diagnóstico de coronarias normales y el 
secundario la mortalidad total o Infarto durante una mediana de 3 años de seguimiento 
(intervalo intercuartílico 82-195 semanas, 96% de los pacientes con seguimiento 
>1 año). Los eventos durante el seguimiento se compararon con un grupo control 
de 139 pacientes consecutivos ingresados durante el mismo período por sospecha 
de síndrome coronario agudo con troponina normal y que también tenían coronarias 
normales.

Se observaron coronarias normales en 66 (12%) pacientes. Los predictores fueron: 
mujer (OR= 6.3; IC 95% 3.5-11.6; p=0.0001). edad <65 años (OR=2,3; IC 95% 1.3- 
4,2; p=0.006), no diabetes (OR=3.0; IC 95% 1,5-6,0; p=0.002) y no descenso del 
ST (OR=2,5; IC 95% 1,3-4,6; p=0.004). En el subgrupo de mujeres con al menos 
2 variables predictoras adicionales, la frecuencia de coronarias normales fue del 
45%. Durante el seguimiento, la ausencia de estenosis coronarias significativas se 
asoció a una menor tasa de muerte o infarto (7% vs 28%, p=0.0001), ajustando por 
diferencias básales (HR=0,3; IC 95% 0,1-0,9; p=0.03). No hubo diferencias en la 
frecuencia de eventos entre los pacientes con lAMSEST y coronarias normales, y 
el grupo control (7% vs 12%, p=0.4).

La ausencia de estenosis coronarias significativas se observa en el 12% de los 
pacientes con lAMSEST. Su predictor más potente es el sexo femenino, siendo 
predictores adicionales la edad más joven y la ausencia de diabetes o de descenso 
del ST. Nuestros resultados sugieren un buen pronóstico a largo plazo.

19. ¿Qué variaciones de NT-PROBNP se pueden considerar 
normales en cirugía cardiaca coronaria y valvular?
AGÜERO J, ZARRAGOIKOETXEA I, OSAA, VICENTE R, 
CASTELLO A, VICENTE JL, ALMENAR L, MARTINEZ-DOLZ 
L, MORO J, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe” de Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVO: El valor de los péptidos natriuréticos ha sido 

ampliamente estudiado en pacientes con insuficiencia cardíaca. En cirugía cardíaca 
diversos factores pueden influir en sus niveles, y su utilidad en el diagnóstico de 
complicaciones cardiovasculares en este contexto está cuestionado. El objetivo de 
este estudio es analizar los incrementos perioperatorios de NT-proBNP en cirugía 
de revascularización coronaria (CRC) y de recambio valvular aórtico (RVA), en 
pacientes que evolucionaron sin complicaciones durante el 1er mes de seguimiento. 
MÉTODOS: Se incluyeron 65 pacientes (edad 65 10) sometidos a cinjgía cardiaca 

(en 27 casos. CRC con circulación extracorpórea; en 38. RVA), que no presentaron 
complicaciones graves a 30 días de seguimiento: muerte, inestabilidad hemodinámica 
grave en el postoperatorio, insuficiencia cardiaca o reingreso hospitalario. Se analizó 
el NT-proBNP antes y después de la cirugía (6. 24,48 y 72 horas).
RESULTADOS: Los niveles preoperatorios (mediana=:464 pg/ml) se cuadriplicaron 
entre las primeras 6-24 h (2009 pg/ml), con un menor incremento hasta las 48 h 
(2325 pg/ml), y niveles en descenso al 3er día (1605 pg/ml). En RC el incremento 
máximo fue a las 24 h, con niveles estables entre 24-48 h. En RVA el incremento 
fue constante hasta las 48 horas. Entre RC y RVA hubo diferencias estadísticamente 
significativas entre los niveles preoperatorios (305 vs 665 pg/ml, p: 0.039) y a las 
46 h (1694 vs 2624 pg/ml. p: 0.037), siendo similares a las 24 y 72 horas.
CONCLUSIONES: En pacientes que no presentan complicaciones cardiovasculares 
Iras cirugía cardíaca se produce un gran aumento (4x) de los niveles preoperatorios 
de NT-proBNP especialmente en las primeras 24 horas, observándose un descenso 
tras las 48 h. En cirugía valvular los niveles preoperatorios son mayores, y el 
incremento trascurridas las 24 h es mayor. Estas cun/as "normales’* pueden ser 
orientativas en cimgía cardíaca para la monrtorización de padentes en el postoperatorio 
inmediato.

18. Eficacia de la revascularización coronaria en pacientes 
con dolor torácico agudo evaluados en la unidad de 
dolor torácico.
MERLOS P, SANCHIS J, BODI V. NUÑEZ J, MAINAR L, 
ROBLES R, SANTAS E. CORTELLA. MIÑANAG, LLACER A. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

OBJETIVO: Los protocolos de la Unidad de Dolor Torácico incluyen una evaluación 
exhaustiva del paciente y las revascularizaciones derivadas de ella. Nuestro objetivo 
fue investigar la seguridad del alta en pacientes considerados de bajo riesgo y el 
impacto pronóstico de la revascularización en pacientes considerados de alto riesgo. 
MÉTODOS: La población estudiada consistió en 1086 pacientes que se presentaron 
en Urgencias con dolor torácico sin isquemia en el electrocardiograma ni elevación 
de troponina. Se evaluaron según el protocolo de la Unidad de Dolor Torácico, que 
incluye test de esfuerzo precoz. Se distinguieron tres grupos; Grupo I, pacientes 
dados de alta tras prueba de esfuerzo (n=424)¡ Grupo II, angina inestable descartada 
tras la evaluación intrahospitalaria (n?208), y Grupo III, angina inestable confirmada 
o no descartada (n-456). En el Grupo III, 183 pacientes se revascularizaron durante 
el episodio índice. El objetivo fue mortalidad o infarto de miocardio en un año. Se 
ajustó por las características del paciente y por propensity score (estadístico-C=0.83). 
RESULTADOS: Los grupos I y II mostraron la lasa más baja de eventos (Grupo I: 
n=7,1.7%; Grupo II: n=1,0.5%; Grupo III: n=62.13.6%; p=0.0001). En el Grupo III, 
a pesar del peor perfil de riesgo basal de los pacientes no revascularizados, la 
revascularizaclón no mejoró el pronóstico (HR=1.4,95% IC 0.7 a 2.5, p=0.4) aunque 
disminuyó la revascularización tras el alta (HR=0.3,95% IC 0.1 a 0.7 p=0.008). Tras 
excluir los infartos no fatales peri-procedimiento, la revascularización durante el 
episodio Indice redujo la tasa de eventos (3.6% vs 10.7%, p=0.007).
CONCLUSIONES: Las Unidades de Dolor Torácico se asocian con la seguridad del 
alta. Las revascularizaciones precoces, sin embargo, no mejoran el pronóstico a un 
año en términos de mortalidad o infarto de miocardio, principalmente porque los 
eventos periprocedimiento neutralizan cualquier potencial benelicio.

JUEVES DÍAS (8:15-9:15 h.)
SALA “D” CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL
20. La cardiología valenciana a través de las publicaciones 

originales en las primeras revistas especializadas.
RUIZ ROS V, AGUIRRE MARCO PC, LOPEZ MERINO V. 
GONZALEZ ALCAIDE A, LLACER ESCORIHUELAA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat 
de Valencia.

OBJETIVO: Conocer la participación de la cardiología valenciana en los orígenes 
y desarrollo como especialidad médica en España, a través del análisis de los 
artículos originales (ao) publicados en las primeras revistas españolas espedalizadas 
FUENTES Y MÉTODOS: Las fuentes de estudio han sido tres revistas españolas 
especializadas de cardiología entre los años 1920 y 2000; Archivos de Cardiología 
y Hematología (1920-1936), Archivos de Enfermedades del Corazón y de los Vasos 
(1922-1966) y Revista Española de Cardiología (1947-2000). A partir de los ao se 
ha realizado un análisis bibliométrico que incluye la distribución cronológica, por 
autores, productividad, colaboración, identificación y análisis de grupos y redes de 
colaboración, instituciones y materias sobre las que tratan los artículos 
RESULTADOS: Se han localizado 423 ao que recogen 73 años con publicaciones 
pertenecientes a 506 autores, con índice de colaboración medio de 3,6 y entre los 
que destacan por mayor índice de productividad: Francisco J. Algarra Vidal y Vicente 
López Merino (ambos encabezan las dos principales redes de colaboración); F. 
Javier Chorro Gaseó; Juan Cosín Aguilar y Roberto García Civera. El Hospital 
Universitario La Fé avala el 44**« de ao. Los grandes temas que constituyen 
cuantitativamente el núcleo de los ao son las "enfermedades coronarias"; "síndromes 
eiéclricos-arritmias"; "técnicas de diagnóstico eléctrico": "enfermedades congénitas"; 
"terapéutica quinjrgica"; "enfermedades del endocardio”; terapéutica farmacológica" 
y "terapéutica intervencionista" y determinan diferentes niveles de especialización 
según instituciones y autores.
CONCLUSIONES: Se ha constatado la importante contribución de la cardiología 
valenciana, sus instituciones y sus autores, al desarrollo de la cardiología y de la 
especialidad en España.
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21. Formación de microagregados plaquetarios en pacientes 
no respondedores al clopidogrel.
SANCHEZ LAZARO IJ, MARTINEZ SILVESTRE M, BUENDIA 
FUENTES F, MORO LOPEZ JA, NAVARRO MANCHON J, 
DOMENECH TORT MD. TEN MORRO F, MUÑOZ GINER 
B, TEJADA PONCE D, SALVADOR SANZ A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia. 

INTRODUCCIÓN: Numerosos pacientes no responden adecuadamente a la acción del 
clopidogrel tras la implantación de un stent coronario (hasta 30^í» en estudios previos). 
No está estaWeodo si los pacientes no respondedores (NR) presentan, como factor de 
riesgo, mayor número de microagregados plaquetarios (MAPs) que los respondedores 
(R) La formación de MAPs puede afectar a la microdrculación y es un factor de riesgo 

de formaoón de trombos.
MATERIAL Y MÉTODOS: Se han valorado 78 pacientes tras implantación de un stent 
El tratamiento pautado fue clopidogrel 75 mg^día + AAS100 mg/día. La determinación 
de la formación de los MAPs se realizó a partir del quinto día tras el comienzo del 
clopidogrel. La medidón de la respuesta al clopidogrel y la formación de MAPs se realizó 
mediante citometría de flujo en estado basal y tras adición de ADP 2.5 mM (EPICS-XL 
Beckman-Coulter, Izasa). Para la validación del método se contó con voluntarios sanos, 
se seleccionó previamente la población plaquetaria en función del forward y side scatter 
y por ser eventos CD61-positivos. En esta región se eligió la sut^ioblación que ocupa el 
5*i supenor, en la que. por definición, se encuentran los MAPs. Tras esto se analizó la 
muestra problema. Los pacientes se clasificaron como R o NR en función de la exposición 
de CD62 plaquetaria inducida por acción de ADP 2.5 mM.
RESULTADOS: Los 78 pacientes presentaron mayor número de MAPs circuíanles que 
los controles (177±756000 plaquetas vs. 121162/5000 plaquetas. pcO.OOl). B incremento 
en el número de fZAPs por acción de ADP fue mayor en los 50 controles que en los 51 
pacienies que responden adecuadamente al tratamiento (79±45% vs. 23±18%.p<0.001). 
Los 27 pacientes NR al clopidogrel respondieron al ADP de forma similar a los controles, 
con un incremento en el número de MAPs del 62±43%, mayor que en los pacientes R 
íp<0.001).
CONCLUSIONES: La técnica propuesta permite la detección de MAPs y hace posible 
monitorizar mejor el tratamiento para dificultar su formación en los pacientes SCA con 
stent implantado

23. Efectos de diferentes tipos de lesiones producidas con 
radiofrecuencia sobre la activación miocárdica durante 
la fibrilación ventricular.
PELECHANO F, CHORRO FJ, TRAPERO I, SUCH-MIQUEL 
L. MAINAR L, CANOVES J, ALBEROLAA, TORMOS A, 
PARRA G, SUCH L.
Servicio Cardioiogía. Hospital Clínico Universitario de Valencia. 

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: Se dispone de poca ¡nfoimación sobre los electos 
de las lesiones producidas por radiofrecuencia sobre los patrones de activación 
durante la fibrilación ventricular (FV), desconociéndose si producen o acentúan 
diferencias locales dependientes de la heterogeneidad de las propiedades 
electrofisiológicas del miocardio ventricular. El objetivo es analizar las modificaciones 
del ciclo de activación durante la FV tras la creación de dos tipos de lesiones 
producidas por radiofrecuencia.
MÉTODOS: En 22 corazones aislados y perfundidos de conejo, se registró la FV 
en la pared anterior y posterior del ventrículo izquierdo. Se determinó la media de 
los intervalos W de la FV en ambas zonas, antes y después de la creación d€ 
lesiones transmurales producidas por radiofrecuencia. En una primera serie. 1; 
lesión fue pequeña, vertical y localizada en la zona media de la pared libre de 
ventrículo izquierdo (longitud = 10±1 mm), mientras que en una segunda serie. I< 
lesión se alargó y se extendió hacia el ápex ventricular y el surco auriculoventricula 
(longitud = 23±2 mm).
RESULTADOS: La mediana de los ciclos de activación durante la FV no fue diferent 
en las dos zonas estudiadas, ni en situación basal (anterior: 58±9 ms, posterio 
60±11 ms, ns), ni al crear la lesión pequeña (anterior: 59±9 ms, posterior: 64±1 
ms. ns) ni tras su ampliación (anterior: 60±8 ms, posterior 62±10 ms). Al comparé 
las diferencias entre los percentiles 5 y 95 de los ciclos medidos antes y despue 
de las lesiones por radiofrecuencia se observaron diferencias en la zona anteric 
después de la lesión (zona anterior: control: 44±9 ms, tras lesión 48±9 ms. p<0.0í 
zona posterior control: 44±10 ms, tras lesión 45±8 ms, ns).
CONCLUSIONES: Las lesiones inducidas por radiofrecuencia en la pared libre dei 
ventrículo izquierdo no producen ni acentúan diferencias locales en la frecuencia 
de activación durante la FV, sin embargo aumentan la heterogeneidad de la activación 
epicárdica durante la arritmia.

22. Evolución de determinados marcadores inflamatorios 
en la insuficiencia cardiaca durante el Ingreso 
hospitalario.
SANCHEZ LAZARO IJ. SANCHEZ JM, ALMENAR L. 
REGAÑON E, MARTINEZ-DOLZ L, VILA V, MARTINEZ- 
SALES V, MORO J, ORTIZ V, SALVADOR A.

INTRODUCCIÓN: cada vez se considera más Importante el papel de la inflamación 
en la insuficiencia cardíaca (IC).
OBJETIVO: determinar la evolución durante el ingreso hospitalario de determinados 
marcadores inflamatorios en pacientes ingresados en un Servicio de Cardiología 
por insuficiencia cardiaca aguda (ICA).
MATERIAL Y MÉTODOS: comparamos los niveles de fibrinógeno proteico (FP), 
ácido siálico (AS) y proteina C reactiva (PCR) como marcadores de inflamación 
no mediados por ciloquina y el TNF-* como marcador de inflamación tisular. Se 
incluyó a 33 pacientes (22 hombres). Se realizó una determinación el día del ingreso 
y el día del alta del paoenle. El estadístico utilizado fue la t de Student para variables 
apareadas. La significación estadística se estableció para un valor de p<0.05.
RESULTADOS: la edad media fue de 65*11 años y la estancia media de 7,91±4.35 
días.
Los resultados se observan en la siguiente tabla.

33 pacientes Ingreso Alta P
FP (mg/dL) 340,18±91,21 340,78±84,25 0,969
AS (mg/dL) 74,25±20,26 68,34±14,04 0,024
PCR (mg/L) 40,88±53,10 15,48±17,91 0,005
TNF- a (ng/mL) 18,32±30,82 10,21±ll,07 0,254

CONCLUSIONES: los marcadores inflamatorios estudiados se encuentran claramente 
elevados en los paaentes ingresados por ICA. El AS y la PCR disminuyen daramenle 
con el tratamiento desde el ingreso hasta el alta del paciente. Sería conveniente 
estudiar estos marcadores en poblaciones más amplias y determinar su posible 
utilidad pronóslica.

24. Modificaciones del antagonista A2 de la adenosina 
SCH58261 sobre los efectos electrofisiológicos 
producidos por el estiramiento miocárdico.
TRAPERO I. CHORRO FJ, SUCH-MIQUEL L, PELECHANO 
F. CANOVES J. MAINAR L, TORMOS A, GUILL A, 
ALBEROLAA. SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hosp. Clin. Univ. de Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: El estiramiento modifica las propiedades 

electrofisiológicas miocárdicas y acelera la fibrilación ventricular (FV). Se ha 
demostrado que estos efectos son suprimidos por un bloqueo Beta-adrenérgico y 
modificados por antagonistas de los receptores A2 de la adenosina. El objetivo es 
analizar los efectos del SCH58261, a una dosis que selectivamente anlagoniza los 
receptores A2, sobre la aceleración ventricular producida por un estiramiento local 
agudo y compararlos con los efectos del propranolol en un modelo experimental. 
MÉTODOS: Se utilizaron tres series de experimentos (control, n=9; propranolol 
1 micromol, n=8; SCH58261 1 micromol, n=7) de corazones aislados de conejo para 
registrar la actividad fibrilatoria antes, durante y después de aplicar un estiramiento 
local agudo. Se analizó la frecuencia dominante (FrD) durante la FV.
RESULTADOS: En la serie con propranolol, la FrD fue menor respecto a la serie 
control, basalmente (FrD=11.7±0.6 vs 15.2±2.2 Hz, p<0.01), durante el estiramiento 
(FrD=12.9±1.2 vs 22.1 ±3.4 Hz, p<0.05) y tras su supresión (FrO=12.2±0.7 vs 15.8±2.0 
Hz, p<0.001). En la serie con SCH58261, la FrD fue similar al grupo control, 
basalmente (FrD=16.2±1.5 vs 15.2±2.2 Hz, ns), durante el estiramiento (FrD=25.4±2.8 
vs 22.1+3.4 Hz, ns) y tras su supresión (FrD=17.2±2.6 vs 15.8+2.0 Hz. ns). El 
propranolol produjo una reducción significativa de los incrementos de FrD producidos 
por el estiramiento respecto a la serie control (11% vs 47%, p<0.01) y respecto a 
la serie de infusión de SCH58261 (11% vs 59%, p<0.001), mientras que no se 
encontraron diferencias bajo la infusión de SCH58261 respecto a la serie control 
(59% vs 47%, ns).
CONCLUSIONES: SCH58261 no modifica la FrD durante la FV. Durante el 
estiramiento miocárdico, en contraste con el propranolol que prácticamente elimina 
los efectos electrofisiológicos responsables de la aceleración de la FV, el SCHS8261 
no modifica estos efectos.
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25. Efecto del ejercicio físico crónico sobre la estabilidad 
de la fibrilación ventricular inducida. Estudio en corazón 
aislado y perfundido de conejo.
SUCH-MIQUEL L, CEBRIAN A, PELECHANO F, TRAPERO 
I, DIAZ B, LOPEZ L, PARRA G, CHORRO FJ, ALBEROLA 
A, SUCH L
Servicio de Cardiología. Hosp. Clínico Univ. de Valencia.

OBJETIVOS: investigamos e1 efecto del ejercicio físico crónico sobre el mantenimiento 
de ta fibrilación ventricular (FV) inducida en corazón perfundido, en una fase prematura 
de la arritmia, para objetivar el efecto protector del ejercicio sobre esta manifestación 
tan relacionada con la complejidad electrofisiotógica del miocardio ventricular.
MÉTODOS: Todos los estudios fueron realizados de acuerdo con lo establecido en 

la Convención Europea de Estrasburgo, del 18 de marzo de 1986. Quince conejos 
de raza Nueva Zelanda fueron sometidos a un programa de entrenamiento durante 
6 semanas, y diez conejos no entrenados fueron estabulados un tiempo igual al del 
entrenamiento. Finalizado el programa de entrenamiento, los conejos fueron 
anestesiados (ketamina, 10 mg/kg i.v.), sacrificados y se les extrajo y aisló el corazón, 
ubicándose en un sistema tipo Langendorff. Un electrodo ventricular de estimulación 
y una placa multielectrodo de registro conectado a un sistema de mapeo de la actividad 
eléctrica (MapTech), se dispusieron sobre el ventrículo izquierdo. La FV fué inducida 
mediante estimulación ventricular a frecuencia creciente con estímulos de intensidad 
2’5 veces superior al umbral. Inducida la FV, y sin interrumpir la perfusión, se trató 
de mantener durante cinco minutos. Se analizó la continuidad o interrupción de la 
arritmia en el período más prematuro desde su desencadenamiento (3, 3'5, 4 y 5 
minutos). Comparamos el grupo control frente al entrenado, mediante la aplicación 
del test de la ji*cuadrado.
RESULTADOS: Hasta el minuto 4 no cedió ta FV en ningún control, y en el minuto 
3 se evidenció una tendencia (p<0.07) mayor, al cese de ta FV en los entrenados. 
A los 3’5 minutos fue mayor (p<0.05) el número de corazones entrenados en los que 
cedió la FV. Las diferencias (similares) hasta el minuto 5, no fueron significativas 
((XO.17)
CONCLUSIONES: El ejercicio físico crónico podría operar beneficiosamente produóerxJo 
modificaciones sobre la complejidad electrofisiológica del miocardio ventricular.

27. Masa del ventrículo izquierdo en ancianos con 
hipertensión esencial y aumento del riesgo de padecer 
enfermedad coronaria.
ROSELLO E, RIVERA M. MORILLAS P. CALABUIG JR, 
GRIGORIAN L. LOZANO T, GARCIA DE BURGOS F, DE 
RIVAS B, PORTOLES M. BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Se ha publicado que una presión de pulso elevada (PP70 mmHg) 
aumenta el riesgo de enfermedad coronaria en pacientes hipertensos ancianos (60). 
Se encuentra aumento de masa del ventrículo izquierdo en cierto número de 
pacientes con hipertensión esencial (HT) y el propéptido amino-terminal del 
procolágeno tipo III (PliINP) es un marcador de la síntesis del colágeno tipo III que 
juega un papel en el desarrollo de hipertrofia. Comparamos índice de masa del 
ventrículo izquierdo (IMVI) en dos grupos>€0 años con HT, grupo 1 (PP< 50 mmHg) 
y grupo 2 (PP> 70 mmHg).
MÉTODOS: Estudiamos 94 pacientes, edad 718.53*!<> hombres, diagnosticados de 
HT y asintomáticos. Se llevó a cabo un cuestionario de HT y estudio eco*Doppler. 
Se realizó un análisis centralizado del suero y se calcularon los niveles de PIIINP 
(ng/ml). También medimos tensión arterial sistólica (TAS), tensión arterial diastólica 
(TAD). PP (mmHg), velocidad de propagación de flujo (Vp, cm/s) e IMVI (g/m^). 

RESULTADOS: Para toda la población. TAS fue 15725. TAD 8612, PP 7122. PIIINP 
4.61,1, Vp 4310 e IMVI 13733. En el grupo 1 (PP<50. n=30), edad 688. TAS fue 
13212, TAD 8811, PP 447. PIIINP 4.40.9, Vp 4612 e IMV112325. Para el grupo 2 
(PP>70. n=64), edad 727. TAS fue 16919 (p<0.0001). TAD 8412. PP 8513 (p«d3.OOO1). 
PIIINP 4.71.2 Íp=0.07). Vp 4210 (p=0.07) e IMV114434 (pcO.OI). Cuando comparamos 
IMVI en menores de 60 (PP70 y PP50). encontramos NS.
CONCLUSIONES: En esle estudio hemos encontrado que en un grupo de pacientes 
asintomáticos> 60 años con HT el IMVI está aumentado en sujetos con PP>70 
mmHg. Estos resultados están de acuerdo con la utilidad del IMVI en la caracterización 
de pacientes con HT y alto riesgo de enfermedad coronaria y pone de manifiesto 
la importancia de controlar la TAS en pacientes diagnosticados de HT.

JUEVES DÍA 8 (16:00 - 17:00 h.)
SALA “A” PREVENTIVA e HTA
26. lnterleucina-6 y presión de pulso en pacientes con 

hipertensión esencial.
ROSELLO E, RIVERA M, MORILLAS P, MARTINEZ L, PAYA 
R, JORDAN A, OROSA P, ANTORRENA I, DE RIVAS B, 
BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: La interleucina-6 (IL-6) podría ser un factor de riesgo independiente 
para padecer hipertensión en su|etos aparentemente sanos. A pesar del reconocimiento 
de que varias citocinas estén elevadas en hipertensión esencial (HT), el papel de 
IL-6 en HT y su relación con la tensión arterial sislólica (TAS), diastólica (TAD) y 
presión de pulso (PP), nunca ha sido publicada. Investigamos la relación de IL-6 
con la presión arterial en un grupo de pacientes asintomáticos con HT. 
MÉTODOS: Hemos estudiado 183 pacientes, edad 6013. que hablan sido 
diagnosticados de HT y 45 controles pareados en edad y sexo. Los pacientes 
completaron un cuestionario y se les realizó un estudio eco-Doppler. Además 
obtuvimos muestras de sangre. Todas las muestras plasmáticas fueron analizadas 
de manera centralizada y se determinaron los niveles de lL-6 (pg/ml). También se 
midió la TAS, TAD, PP (mmHg) y el Indice de masa del ventrículo Izquierdo (IMVI, 
g/m^).
RESULTADOS: En los pacientes hipertensos encontramos para IL-6 2,652,26, TAS 
14820, TAD 8711, PP 6218 e IMV112629. En el grupo control (45) encontramos 
para IL-6 1,290,55, p<0,0001: TAS 12014, p<0,0001: TAD 7312, p<0,0001 y PP 
4710, p<0,0001. Cuando correlacionamos IL-6 con TAS y PP, enconlramos r=0,3. 
p<0,0001. Al correlacionarla con TAD, no obtuvimos significación estadística. Cuando 
dividimos la PP en cuartiles y calculamos IL-6 (2,3±1,6.2,2±1,6,2.3±1.9,3,5±3). 
obtuvimos p<0,05.
CONCLUSIONES: En esle estudio enconlramos que en un grupo de pacientes 
asintomáticos con HT la TAS y PP se relacionan con los niveles de IL-6. Este 
hallazgo podría ser consecuencia de que el daño endotelial, como resultado del 
incremento del grado de estrés mecánico producido por la HT, favorece la producción 
de IL-6. Se pone de manifiesto la importancia de controlar la TAS en pacientes con 
HT.

28. Factores relacionados con la alteración del ritmo 
circadiano de presión arterial.
FACILAL, BERTOMEU-GONZALEZV, MORILLAS P. QUILES 
J. BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

(NTRODUCCfÓN/OBJETIVOS: La insuficiencia renal (IR) supone un incremento 
de riesgo CV en la población general y especialmente en hipertensos. Sin embargo, 
si no se realiza un búsqueda activa de la misma más allá de la detemninación de 
la creatinina (CR), ésta puede pasar desapercibida. Un paaente presenta enfermedad 
renal oculta (ERO), cuando a pesar de tener una CR normal posee una disminución 
del filtrado glomerular. El objetivo de este estudio es evaluar las diferencias 
epidemiológicas, clínicas y de manejo de los pacientes con ERO con respecto a los 
que no presentan IR (FRN) o con respecto a aquellos que ya tienen una CR anormal 
(DR).
MÉTODOS: El estudio RICAR es un registro observacional. realizado en 1.224 
pacientes vistos en consultas de Cardiología con el diagnóstico de hipertensión 
arterial (HTA). Se recogieron los antecedentes y factores de riesgo cardiovascular, 
así como tos datos de laboratorio básicos y se determinó el filtrado glomerular 
mediante la fórmula de MDRD (FGE). Se dividió a la población en tres subgrupos: 
FRN cuando el FGE era >60. ERO si la CR<1.3 y el FGE determinado posteriormente 
era<60. y DR cuando la CR>1.3. o el FGE determinado en la consulta era <60. 
RESULTADOS: La edad media de la muestra de pacientes fue 67±1O años, con un 
61% de varones, un 33% de diabéticos y un 59*% de dislipémicos. El 70,5‘li tenían 
FRN. el S.S*!® ERO y el 20% DR. Los pacientes con ERO presentaron diferencias 
significativas con respecto a los otros dos grupos en cuanto la edad. peso, talla, 
años de HTA, antecedentes de dislipemia. diabetes, fibrilación auricular y enfermedad 
arterial periférica. Además de diferencias en el tratamiento con diuréticos y 
betabloqueantes.
CONCLUSIONES: La ERO es una situación con una prevalencia nada despreciable 
en los hipertensos seguidos por cardiólogos, y corresponde a un nivel intermedio 
de riesgo por lo que debe de ser tenida en cuenta y buscarse activamente en este 
tipo de pacientes.
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29. Factores relacionados con la alteración del ritmo 
circadiano de presión arterial.
FACILA L, PALLARES V. MONTAGUD V. PORDOMINGO 
O. BELLIDO V.
Servicio de Cardiología. Hosp. Provincial Castellón.

INTRODUCCIÓN: La alteración del ritmo circadiano (ARC) en la MAPA se está 
erigiendo como un predictor pronóstico importante en los hipertensos (pHTA). Sin 
embargo son pocos los estudios que evalúan los factores relacionados con dicha 

alteración.
MÉTODOS: Estudio descriptivo transversal que incluye 263 pHTA, a los que se les 
realiza estudio MAPA entre Enero 2005 y Noviembre del 2007 en una consulta de 
referencia en riesgo cardiovascular. El registro se realiza con monitor Spacelabs 
90207 durante 24 horas (mediciones cada 20 minutos en periodo de actividad y 
cada 30 minutos en periodo de descanso). Se analizan las variables epidemiológicas 
clásicas, y se estratifican según presenten o no una ARC. Se realizó una regresión 
logística binaria para analizar los predictores independientes de ARC. 
RESULTADOS: Se analizan 247 MAPA válidos (excluyendo los no válidos). La 
edad media de los pacientes incluidos fue de 56±13,2 (57,1% varones). El 13,6% 
fueron diabéticos. 30,6% dislipémicos. 15.4% tenían antedentes de tabaquismo y 
el l0,95é de enfermedad cardiovascular. La eficacia de tratamiento fue el motivo de 
solicitud en el 74.1**.Ó de los casos. El 64.6 %de los pacientes presentaron una ARC 
(43.75« non dipper. 5.7% extreme dipper y 15,4% riser). Lo pacientes con ARC eran 
mayores (60,4 vs 54,3 años), con una PA diastólica más baja (65.5 vs 89.6), un % 
mayor de control clínico de la PA (25,6% vs 17.2%), con un mayor numero de 
fánnacos (1,32 vs 0.92 fármacos), y un mayor perfil de riesgo cardiovascular alto 
o muy alto (36.e*<ó vs 22.5%). Sin embargo ios únicos predictores independientes 
de patrón circadiano anormal en la MAPA fueron la edad (OR 1,03 por año), y el 
número de fármacos utilizados (OR 1,29).
CONCLUSIONES: La ARC en la MAPA se correlaciona con un perfil de pacientes 
hipertensos de más alto riesgo pero que sin embargo presentan un tratamiento 
‘aparentemente* más completo y eficaz. Es por ello que la MAPA aporta información 
adicional importante en estos pacientes.

31. Evolución de alteraciones ecocardiograficas en el 
síndrome de apnea-hipopnea del sueño en función de 
la presencia de hipertensión arterial.
MORO J., ALMENAR L, FERNANDEZ-FABRELLAS E.. 
PONCE S., BLANQUER R., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hosp. Univ. La Fe; Neumología. 
Hosp. Univ. Dr. Reset. Valencia

OBJETIVO: Analizar en una población de pacientes con Síndrome de Apnea- 
Hipopnea del Sueño (SAHS) la presencia de alteraciones ecocardiográficas en ei 
momento diagnóstico y tras 6 meses de tratamiento, en función de la presencia de 

hipertensión arterial.
PACIENTES Y MÉTODO: 85 pacientes consecutivos diagnosticados de SAHS 
necesidad de tratamiento con CPAP (Hipertensos:43; no hipertensos 42). Realizamo; 
ecocardiograma basal y tras 6 meses de tratamiento. Analizamos variables 
morfológicas (grosor de paredes, diámetros, fracción eyección) y funcionale; 
(velocidad máxima onda E y A, tiempo deceleración onda E, índice Tei) de ambo* 

ventrículos.
RESULTADOS: Los pacientes hipertensos (HTA) fueron más viejos y con mayore 
cifras de tensión arterial, sin diferencias en otros parámetros clínicos. El grupo HTZ 
presentó mayor grosor septal (12.12.3 vs.10.82.1 mm; psO.OI), asf como maye 
porcentaje de pacientes con alteración del llenado ventricular izquierdo (92.9% V5 
65%, p=0.002) y derecho (74.4% vs. 42.1%; p=0.006).
Tras seis meses de tratamiento, los pacientes no HTA presentaron mejoría de 
rendimiento miocárdico izquierdo (basal: 0.55±0.1 vs. 6'meses: 0.49±0.1; p=0.01 
mientras que en los pacientes HTA no se apreciaron cambios significativos. 
CONCLUSIONES: tas alteraciones cardiacas originadas por el SAHS se incrementa 
ante la presencia de HTA asociada. Tras seis meses de tratamiento los paciente 
no HTA muestran mejoría en algunos parámetros ecocardiográficos, no así los Hlz^ 
Probablemente en aquellos pacientes con HTA la indicación de CPAP se tenga que 

realizar de forma más precoz

30. Alteraciones ecocardiograficas en el síndrome de apnea* 
hipopnea del sueño y su modificación con tratamiento 
mediante CP AP.
MORO J.. ALMENAR L., FERNANDEZ-FABRELLES E., 
PONCE S.. BLANQUER R.. SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hosp. Univ. La Fe; Neumología.
Hosp. Univ. Dr. Reset. Valencia

OBJETIVO: analizar las alteraciones ecocardiográficas presentes en un gnjpo con 
SírxJrome Apnea-Hipopnea del Sueño (SAHS) respecto a un grupo control, y valorar 
su evolución al tratar con presión positiva continua en la vía aérea (CPAP).
PACIENTES Y MÉTODO: 70 pacientes consecutivos, diagnosticados de SAHS con 

necesidad de tratamiento con CPAP, y 24 controles de similar edad y masa corporal. 
Realizamos ecocardiograma basal y tras 6 meses de tratamiento, analizando 
parámetros morfológicos y funcionales. Comparamos los resultados básales entre 
gmpos SAHS y control, y posteriormente entre pacientes en función de su tolerancia 
al tratamiento.
RESULTADOS: El grupo SAHS presentó cambios de hipertrofia ventricular y 
disfunoón diastólica izquierda (SAHS:76*!i. control:29^ó;p=<0.0001) y derecha (55% 
vs. 25%: p=0.01). El índice Tei izquierdo fue mayor en los pacientes (0.560.15 vs. 
0.500.1 ;p=0.03).
No apreciamos diferencias básales entre los pacientes que toleraron el tratamiento 
con CPAP y los que no. El grupo tolerante mostró mejoría significativa del índice 
de Tei izquierdo (basal:0.550.1,6 meses:0.500.14; p=0.04). mientras que el grupo 
rx> tolerante no mostró cambios.
CONCLUSIONES; en nuestra serie, el impacto del SAHS se manifestó mediante 
una hipertrofia ventricular izquierda, patrón de llenado biventricular alterado y 
disminución del rendimiento miocárdico izquierdo. Los pacientes que toleraron 6 
meses de tratamiento presentaron mejoría del rendimiento, persistiendo las restantes 
alteraciones. Probablemente 6 meses de tratamiento adecuado con CPAP no sea 
tiempo suficiente para revertir las alteraciones cardiacas inducidas por el SAHS 
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JUEVES DÍA 8 (16:00 -17:00 h.)
SALA “B” ECG Y ARRITMIAS
32. Marcadores no invasivos en la estratificación arrítmica 

de pacientes portadores de DAI. Estudio preliminar. 
VALLS F, MIRALLES LL, SIMON JM, VALENTIN V. SANMIGUEL 
D, ALMELA M, LOREZ FJ. ANDRES L, AGUAR R.
Servicio de Cardiología. Hospital Nueve de Octubre. Valencia.

OBJETIVO: Existe amplia controversia sobre la utilidad de test no invasivos para 
identificar a los pacientes (P) portadores de DAI con alto riesgo de arritmias severas 
y muerte súbita. Pretendemos valorar diversas técnicas tanto de vulnerabilidad 
arrítmica como de tono autonómico, obtenidas a partir del ECG de superficie.
MÉTODOS: De 30 (P) consecutivos (20% mujeres) a los que se implantó DAI, (24 

indicación tipo I, 6 MADIT*2) se excluyeron 10 (P): 4 por Fibrilación auricular. 5 
fallecieron (4 por muerte cardiaca, 1 no cardiaca) y 1 fue transplantado. Se realizó 
seguimiento mínimo de un año. El 80% estaba en tratamiento con Betabloqueantes, 
Amiodarona ó Sotalol. Se analizaron variables demográficas, clínicas y terapéuticas. 
Se realizó ECG -HF para el registro de postpotenciales del QRS (PT) y duración 
del QRS filtrado (DQRSF); por ECG de Holter se obtuvo el SDNN promedio de 24 
horas; asimismo se obtuvo la alternancia máxima de la onda T (TWA) por método 
de MMA con un factor de 32 latidos. Seis (P) recibieron descargas apropiadas del 
DAI (por TV rápida, FV) durante el seguimiento, siendo el gnjpo de estudio.
RESULTADOS: No hubo diferencias entre grupos respecto a edad y FEVI. Se 
muestran los valores de las curvas ROC, para el gnjpo de estudio.

Area Sensibilidad Especificidad VPP VPN Corte P
TWA 0.78 83.33 78.57 62,5 91.7 >22 0.0248
SOSTí 0,786 83.3 78,57 62,5 91,7 <89 0,0065
DRQRSF 0,643 66.67 64,29 44,4 81,8 >146 0.3152
SDNN- 
TWA

0,798 83,3 71,43 55,6 90,9 <77 0.0035

CONCLUSIONES: La TWA por método MMA y el SDNN pueden ser útiles en la 
estratificación del riesgo arrítmico en pacientes portadores de DAI.



33. ¿Es útil realizar un estudio electrofisiológico previo al 
implante del desfibrilador en pacientes MADITII?
ABAN ALIQUE S. SANDIN ROLLAN M. MARTINEZ JG, 
CLIMENTV, IBAÑEZA, GARCIA A, IBAÑE2 JL, BROUZET 
TA, GARCIA-HONRUBIAA, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

El estudio MADIT II demostró la mejoría de la supervivencia con la utilización 
profiláctica desfibriladores aulomálicos implantables (DAI) en pacientes con infarto 
de miocardio previo y disfunción sistólica severa sin necesidad de estudio 
electrofisiológico (EEF) previo.
OBJETIVO: Valorar la utilidad del estudio electrofisiológico (EEF) previo a la 
implantación de un DAl en pacientes con indicación MADIT II en la práctica habitual. 
MÉTODOS: Se estudiaron 74 pacientes (84% varones: edad media 62 ± 6.49 años) 

con indicación MADIT II de implante de DAl. La fracción de eyección en los pacientes 
era del 23 ± 3% y el tiempo medio desde el episodio isquémico hasta el implante 
fue de 30 ± 22 meses. Tiempo de seguimiento de 9 ± 5 meses. Se realizo, previo 
al implante del DAl, EEF a 56 pacientes (75%) analizando posteriormente la 
presencia de terapias en los pacientes con y sin EEF previo.
RESULTADOS: El EEF fue positivo en 29 pacientes (51%) y negativo en 27 (49%), 
no realizándose EEF en 18 pacientes. Presentaron terapias 6 pacientes (20.6%) 
con EEF positivo y 11 pacientes (40%) con EEF negativo. De los 18 a los que no 
se les realizó el EEF encontramos terapias en 10 pacientes (55%). Por tanto, el 
EEF no es capaz de predecir la presencia de arritmias ventrículares en estos 
pacientes, presentando únicamente un valor predictivo positivo (VPP) del 21% y 
un valor predictivo negativo (VPN) del 59% en nuestra muestra.
CONCLUSIONES: En nuestra población, la realización de un EEF antes de la 
implantación de un DAl en pacientes con criterios MADIT II, no permite identificar 
a los pacientes con más arritmias ventrículares y, por tanto, mayor riesgo de muerte 
súbita, por lo que no parece que esté justificado la realización del mismo.

35. Resultados a largo plazo de la ablación con 
radiofrecuencia del flutter auricular típico e influencia 
en la evaluación de la fibrilación auricular.
ORTIZ V, OSCA J, SANCHEZ GOMEZ JM, RASO R. 
NAVARRO J, CANO O, SANCHEZ LAZARO IJ, BUENDIA 
F, OLAGÜE J. SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia

OBJETIVOS: Evaluar la eficacia inicial y a largo plazo de la ablación con 
radiofrecuencia del istmo cavotricúspide (ICT) como tratamiento del flutter auricular. 
MÉTODOS: Pacientes consecutivos a los que entre 2004 y 2007 se les realizó 
ablación del ICT. Las recurrencias fueron evaluadas con ECO y Holter en las visitas 
clínicas a los 1, 6, 12 meses y posteriormente anual, o si aparecían síntomas. 
RESULTADOS: Analizamos 34 pacientes con seguimiento medio de 691 días (330 
a 1199), de los que 28 (82%) eran varones, con edad media de 54 años, 12 no 
presentaban cardiopatía estructural y la FEVI media era del 52*^ó. Éxito inicial en 
el 100%.Durante el seguimiento 29(66'^'o) pacientes permanecieron sin recidiva del 
FLAcon supervivencia media libre de FLAde 1044 días (IC 95%: 903-1185 d). De 
las 5 recidivas, 4 se produjeron en el primer año y una en la primera semana. En 
el análisis univariado sólo fue predictor de recidiva un mayor diámetro auricular 
izquierdo (51,2 frente a41.3 mm p=0,043). No lo fue la inducibilidad o no de FLA 
durante el procedimiento. En la evolución 9 pacientes presentaron episodios de 
fibrilación auricular (FA). siendo mayor la incidencia postablación en pacientes con 
historia de FA previa a la ablación (tabla). Un total de 11 (32*?o) pacientes presentaron 
episodios de FA o FLA en la evolución, con una supervivencia media libre de FA o 
FLA de 891 días (IC 95%: 711-1107 d).
CONCLUSIÓN: La ablación del ICT es una terapia eficaz del FLA con buenas tasas 

de éxito a largo plazo, no obstante 1/3 de pacientes tienen recidivas de FA o FLA 
siendo el antecedente de FA el factor que más se relaciona con la aparición de 
nuevos episodios.

Rccid FA Recid FLA ambas FLA 0 FA 1 No recid
Sin FA previa (21) 3 (14%) 3 (14%) 1 (4%) 5(24%) 1 16(76%)
Con FA previa (13) 6 (46%) 2(15%) 2 (15%) 6(46%) I 7(54%)

P 0.049 0.64 0.32 0.16 1 0.16

34. Incidencias de terapias inapropiadas en pacientes 
portadores de desfibrilador por criterios MADIT II.
SANDIN ROLLAN M, ABAN ALIQUE S, MARTINEZ JG, 
IBAÑEZA, GARCIAA, CLIMENTV, IBAÑEZ JL, PEREZ P. 
SANCHEZ J. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

El uso de desfibriladores automáticos implantables (DAl) se ha extendido ampliamente 
en los últimos años según las nuevas indicaciones de las últimas guías de práctica 
clínica en la prevención primaria de muerte súbita en pacientes isquémicos con 
disfuncion ventricular izquierda severa. Un inconveniente del uso de los DAl es la 
posibilidad de terapias inapropiadas.

OBJETIVO: Determinarla incidencia de terapias inapropiadas en pacientes isquémicos 
con criterios MADIT II de implante de DAl en la práctica clínica habitual.

MÉTODOS: Se estudiaron 74 pacientes (84% varones; edad media 62 ± 6,49 años) 
portadores de DAl que presentaban fracción de eyección del 23 ± 3%, tiempo medio 
desde el episodio isquémico hasta el implante de 30 ± 22 meses, con un tiempo 
medio de seguimiento medio de 9 ± 5 meses. Se analizaron tanto el número de 
terapias como el tipo de arritmia que provocó la misma.

RESULTADOS: Del total pacientes, 27 pacientes (36%) presentaron terapias durante 
el seguimiento: 17 pacientes (23%) por TV, 7 pacientes (9,5%) por FV y 3 pacientes 
(4%) tanto por TV como por FV. Únicamente 3 pacientes (4%) presentaron terapias 
Inapropiadas, siendo todas ellas secundarias a fibrilación auricular paroxíslica con 
respuesta ventricular rápida en rango de banda de detección de TV/FV. Se analizaron 
los pacientes que desarrollaron FA durante el seguimiento: 6 (8,1%) presentaron 
FA paroxística y 7 (9.5%) FA permanente.

CONCLUSIONES: La incidencia de terapias Inapropiadas en pacientes portadores 
de DAl por criterios MADIT II es baja, y siempre en relación al desarrollo de fibrilación 
auricular, que puede aparecer en cerca de una quinta parte de pacientes.

36. Efecto de la ivabradina en pacientes sin cardiopatía con 
taquicardia sinusal sintomática.
RUIZ ROS V, SANTAS E, MUÑOZ J, RUIZ R. PALAU P, 
FERRERO JA, CORTELLA, MORELL JS, FERRERO A. 
MARTINEZ A.
Servicio Cardiología. Hospital Clinic Universitari - Universitat 
de Valencia.

OBJETIVO: Analizar los efectos de la ivabradina en pacientes sin cardiopatía y con 
síntomas relacionados con taquicardia sinusal (TS) en reposo

MÉTODOS: Se estudiaron 19 pacientes con TS sintomática (84% mujeres: edad 

46±13 años). Previamente al tratamiento, todos los pacientes cumplimentaron un 
listado de frecuencia y severidad de síntomas (LS), el test Spielberger State-Trait 
Anxiety Inventory (STAI) para determinar los niveles de ansiedad (NA) y se realizaron 
los siguientes estudios: ecocardiografía, prueba de esfuerzo, registro ECG Holler de 
24 horas (ECG-H). Después de un mes de tratamiento con 15 mg de ivabradina 
cumplimentaron de nuevo el LS, el test STAI y se obtuvo un nuevo registro ECG-H

RESULTADOS: La ecocardiografía y el test de esfuerzo básales fueron normales 
en todos los casos. Antes del tratamiento, el 47% de los pacientes referían entre 
uno y tres episodios diarios de palpitaciones, de una duración máxima medía de 
33±37 minutos y con percepción predominante de fatiga, mareos y taquicardia. Tras 
el tratamiento la percepción de síntomas tan sólo se mantuvo en 4 casos, aunque 
con menor intensidad; el índice medio de ansiedad rasgo se redujo de 22,1±9,8 a 
18±10,6 (p<0,01) y la ansiedad estado de 24,4±9.2 a 19.4±9,8 (p<0,05). El ECG- 
H evidenció una reducción significativa (pcO.OOl) de la frecuencia cardiaca (FC) 
media de 24 h. (21 %), diurna (22,7*5^) y nocturna (18,3%), así como un incremento 
de la variabilidad (índice de variabilidad. PNN30 y SDANN). No se apreciaron 
modificaciones significativas en el valor medio del inten/alo QTe(c) de 24 h.

CONCLUSIONES: El tratamiento con ivabradina se ha mostrado eficaz para el 
control selectivo de la frecuencia cardíaca y mejoría subjetiva de pacientes con 
taquicardia sinusal sintomática y ausencia de cardiopatía
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37. Sustrato electroanatómico endo y epicardico en pacientes 
con miocardiopatia dilatada no isquémica y taquicardia 
ventricular.
CANO O. OSCA J, SANCHO-TELLO MJ, OLAGÜE J, 
SALVADOR A, RILEY MP, DIXIT S, GERSTENFELD EP. 
CALLANS DJ, MARCHLINSKI FE.
Servicio de Cardiología. Hospital Univ. La Fe de Valencia y 
Hospital of the University of Pennsylvania, PA, USA.

Existe poca información sobre el sustrato epicárdico en pacientes (ptes) con 
miocardiopatia dilatada no isquémica (MCDNI) y taquicardia ventricular (TV). Objetivo: 
Describir y comparar las características electroanatómicas dei endo y epicardio de 
este grupo ptes.
MÉTODOS: Utilizamos un primer grupo de 8 ptes con TV idiopática y corazón 
normal para definir las características electroanatómicas normales en el epicardio. 
Mediante mapeo electroanatómico se definió la existencia de escara como zonas 
confluentes con etectrogramas (EGM) bipolares <1,5mV en endo y <1 mV en epicardio 
(escara densa = señales <0.5mV). Posteriormente estudiamos un segundo grupo 
de 22 ptes (19 varones, edad 58±13 años. FEVI 30±14*ló) con MCDNI referidos 
para ablación de TV con sospecha de origen epicárdico. Se analizó la distribución 
y localización de escaras, área media de escara. de escara respecto al total de 
la superficie endo y epicárdica.
RESULTADOS: El número medio de puntos registrados por paciente fue de 2271127 
en el endocardio y 3581152 en epicardio. En 12/22 mapas endocárdícos existían 
zonas de bajo voltaje (54,5%) frente a 18'22 mapas epicárdicos (81,8%). El área 
media de escara fue de 46.4x37.3 cm^ en epicardio vs 30.2143.7 cm^ en los mapas 

endocárdícos fp=0.2). Se identificaron zonas de escara densa en 10/22 (45,4%) de 
los mapas endocárdícos vs 16.'22 (72.7%) mapas epicárdicos. El área media de 
escara densa tendía a ser mayor en el epicardio (27,2130.1 cm^ en epi vs 12.2120.8 
cm^ en endocardio. psO.06). Las escaras epicárdicas estaban localizadas 
preferentemente en zonas básales 16/18 (89%), especialmente en la pared lateral 
del VI (15/18 patients. 88,2%).
CONCLUSIONES: Los pacientes con MCDNI y TV de origen epicárdico tienen un 
sustrato epicárdico irr^rtante en forma de zonas contiguas de bajo voltaje compatibles 
con escaras hasta en un 81,6% de los casos. Estas escaras se localizan 
preferentemente en zonas básales del VI. especialmente en la cara lateral.

39. Pronostico a medio plazo en pacientes con síndrome 
coronario agudo y arteriopatía periférica.
NUÑEZ D, MORILLAS P. QUILES J. BERTOMEU V. 
GONZALEZ-JUANATEY JR, SORIA F, GUINDO J. 
RODRIGUEZ L
Servicio Cardiología. Hospital San Juan Alicante.

Antecedentes y objetivo. La enfermedad arterial periférica (EAP) representa un 
poderoso predictor de infarto agudo de miocardio, ictus y mortalidad cardiovascular 
en la población general. El objetivo del presente trabajo es analizar el valor pronóstico 
a medio plazo de la presencia de EAP en pacientes con síndrome coronario agudo 

(SCA).
MÉTODOS: Se ha realizado un estudio multicéntrico. prospectivo, para analizar la 
importancia pronóstica de la EAP en los pacientes mayores de 40 años que son 
dados de alta en nuestro país por un SCA. La presencia de EAP fue definida en el 
ingreso hospitalario por un índice tobillo-brazo (ITB) <0.90 o EAP diagnosticada 
previamente. La inclusión de los pacientes se realizó entre Septiembre-Diciembre 
de 2005 y el periodo de seguimiento finalizó en Enero del 2007 (seguimiento medio 
385 días).
RESULTADOS: Se realizó el seguimiento en 1.067 pacientes (edad media 66,7 ± 
11,7 años: 70,44% varones). Se estableció el diagnóstico de EAP en el 40,11% 
Durante el período de seguimiento se registraron 52 fallecimientos de origen 
cardiovascular (4.87%) y 15 fallecimientos de causa no cardiovascular (1.41%). En 
el análisis bivariante, los pacientes con EAP presentaron una peor evolución, con 
una mayor incidencia de reingreso hospitalario por angina (16,05% vs 9.58‘’o. 
p<0.005). re-infarto de miocardio (7,21% vs 3,45%, p<0.05), insuficiencia cardíaca 
(12,56% vs 5,02%: p<0.00005) y accidente cerebro-vascular (3,5% vs 1,4l®-ó. 
p<0.05). En el análisis de Kaplan-Meier, los pacientes con EAP presentaron una 
mayor mortalidad de origen cardiovascular que los pacientes sin EAP (9.30% vs 
1.88%: p<0,0001),
CONCLUSIONES: La presencia de EAP determinada mediante un procedimiento 
simple como es el cálculo del ITB durante el ingreso hospitalario permite identificar 
pacientes con alto riesgo de desarrollar complicaciones cardiovasculares a un año.

JUEVES DÍA 8 (16:00 -17:00 h.)
SALA “C" CARDIOLOGÍA CLÍNICA
38. Causas de muerte súbita natural sometidas a autopsia 

médicoforense.
ZORIO E, GINER S, CARDONA B, DEVESA MA, CLIMENT V, 
SCX3ORB F, ARNAU MA, RUEDAJ, SALVADORA, BAÑÓN R 
Servicio Cardiología. Hosp. Univ. La Fe (HULF)-Fundación 
Investigación HULE

Los registros epidemiológicos acerca de ias causas de muerte súbita (MS) en nuestro 
entorno proceden de los certificados de defunción en base a la Clasificación Internacio
nal de Enfermedades (CIE 10). Estos datos se encuentran sesgados, dado que la 
delini^tión de MS es variable (de 1 a 24 horas tras el inicio de los síntomas), las 
causas varían enormemente dentro de este amplio abanico temporal, pueden utilizarse 
distintos códi-gos de la CIE 10 en un mismo caso y. mientras que las causas certificadas 
no tienen confirmación autópsica, ias que sí la tienen (autopsias forenses) no se 
incluyen en los registros y sólo cumplen el objetivo de descartar criminalidad en el 
sumano abierto.
OWETIVO: Obtener estadísticas fiables de MS en la Comunidad Valenciana 
METODOS: Se analizaron retrospectivamente las causas de MS no violenta en una 
provincia de la Comunidad Valenciana a partir de las autopsias forenses realizadas 
durante los años 2005-2007.
RESULTADOS: Hubo 1.207 autopsias (0-97 años, media de 60 años) y en el 12.3% 
no se llegó a un diagnóstico (por estado avanzado de putrefacción en 7 casos y por 
estar pendiente de pruebas complementarias 141 casos). Las causas fueron: 76% 
cardiovascular (CV) (94.4*5^ cardiacas con; 59.2‘’.ó cardiopatía isquémica (Cl). 14,1 
% shock obstructivo por Iromboembolismo pulmonar (TEP). 10,1% shock cardiogénico 
sin filiar. 7.0^i miocardiopatia (MCP) hipertrófica. 2,8*io MCP dilatada, 0.3% MCP 
arritmogénica. 2.8‘:ó otras MCPs. entre otras). 7,7®.i neurológica, 7.7% digestiva. 
3,1% respiratoria, 1,4*ó neoplásíca y 0.5”é hemorrágica. Ante la ausencia de datos 
suficientes para llegar a un diagnóstico, en el 2,5% de los casos se diagnosticó de 
“síndrome de MS".
CONCLUSIONES: 1) Los datos forenses son útiles para confeccionar registros epide
miológicos fiables en nuestro enlomo. 2) La 1* causa de MS es CV, en particular Cl. 
3) Sorprende la frecuencia del TEP. 4) Existe un % importante de MCPs y 'síndrome 
de MS", que podria crecer mucho con los resultados pendientes (PI070831 ,CP07/00326).
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40. Evaluación postquirúrgica de la función ventricular, en 
pacientes con valvulopatía aórtica severa y disminución 
ventricular (FE < 50%).
SANCHEZ GOMEZ JM. ARNAU MA, RUEDA J, OSA A. 
SANCHEZ SORIANO R. ZORIO E, MARTINEZ DOLZ L, 
PALENCIA M, RASO R, ORTIZ V.
Servicio de Cardiología. H.U. La Fe.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: La dtsfunción ventricular (DVl) secundaria a 
valvulopatía aórtica severa supone mal pronóstico a corto plazo y es indicación de 
cirugía valvular. El objetivo de este estudio es valorar la evolución de la función 
ventricular en estos pacientes tras el reemplazo valvular.
MATERIAL Y MÉTODOS: 96 p consecutivos (82 % varones) sometidos entre 01/99 
y 01/05 a sustitución valvular aórtica aislada con FEVI < 50% y árbol coronario 
normal. Se analizaron DTDVI, DTSVI y FEVI < 1 mes antes de la intervención 
(preCCV) y al año de evolución (postCCV) y el estadio funcional (EF) a los 12 meses 
poslCCV. Se agnjparon en: estenosis (EAo), insuficiencia (lAo) y doble lesión aórtica 
(DAo).
RESULTADOS:

Edad DTDVI DTSVI FEVI A FEVI

68±9
PreCCV 57± 7 44±6 37±9

19±13EAo (ii«44) PoslCCV 51±8 34±8 57±11
P <0,0001 <0,0001 <0,0001

lAo (n^) 59±H
PreCCV 69±7 53±7 38¿I1

tuisPostCCV 43±1I 49±I4
P <0,0001 <0,0001 <0,0001

DAo (n"16) S7±I4
PreCCV 66±6 5O±7 34±13

I7±!8PoslCCV 56±9 40±ll 5U15
P 0,001 0,002 <0.0001

La FE PostCCV fue ¿'50% en el 82% de EAo: en el 58% de lAo y en el 62^/'e de 
DAo.
CONCLUSIONES: Hay mejoría significativa de DTDVI, DTSVI y de FEVI, siendo 
más acusada en el grupo EAo. El grupo DAo se comporta de forma intermedia 
respecto a los otros grupos, en lo referente a diámetros y recuperación de FEVI.



41. Valor diagnostico y pronóstico del realce atridio de 
gadolinio en insuficiencia cardiaca aguda de novo.
VALLE A, SORIANO C, NADAL M, ALZAMORA N, JACAS 
V, ROMAGUERA R, CORBI M, ESTORNELL J, PAYA R, 
RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General 
Universitario de Valencia.

OBJETIVOS: Evaluar la capacidad que el realce tardío de gadolinio (RTG) mediante 
resonancia magnética cardiaca (RMC) tiene para excluir la enfermedad coronaria 
subyacente en pacientes con la insuficiencia cardiaca aguda de novo (ICA), con 
disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (VI). sin la sospecha clínica de cardiopatía 
isquémica y analizar su valor pronóstico.
METODOS: 100 pacientes consecutivos ingresados por ICA y FE<40%, sin datos 
que sugieran enfermedad coronaria (EC). A todos se realiza estudio ecocardiográfico, 
RMC, y coronariografía, que clasifica a los pacientes en función de la ausencia o 
presencia EC significativa (estenosis >'3d70% en al menos un vaso principal). El 
tiempo medio de seguimiento es de 751 días (323-1101 días) hasta el desarrollo de 
evento combinado.
RESULTADOS: El RTG está presente en la RNM de 39 pacientes (24 necrosis y 
15 RTG intramiocárdico). 21 pacientes (21%) presentan EC significativa. 79(79%) 
no tienen lesiones. En el primer grupo, 18 de los 21 pacientes (85,7%) con EC 
presentan RTG necrótico. En el segundo grupo 6 de 79 pacientes sin EC tienen 
RTG. El RTG en el diagnóstico de enfermedad coronaria tiene un valor predictive 
negativo de 96,5%. Presenta un área bajo la curva ROC de 0,91 con una exactitud 
global de la prueba del 93%, y una razón de verosimilitud para positivos (LR+) de 
12,3. El evento combinado ocurre en 17 de 39 pacientes con RTG (43,6%) frente 
a 12 de 61 pacientes sin RTG (43,6% vs 19,7%, p valor = 0.001), siendo un factor 
predictor de evento combinado en el análisis multivariado.
CONCLUSIONES: en pacientes con IC de novo y disfunción sistólica del VI en los 
que no existen datos clínicos y exploratorios sugestivos de cardiopatía isquémica, 
la RMC con realce tardío de gadolinio constituye un excelente medio para excluir 
la enfermedad coronaria obstructiva, pudiendo ser una alternativa válida a la 
coronariografía. Además la presencia de RTG predice eventos a lo largo del 
seguimiento.

43. Preservación cordo-papilar durante el recambio mitral 
en la estenosis versus insuficiencia mitral: ¿un beneficio 
comparable?
GARCIA FUSTER R, PAYA R, SERRA E. ESTEVEZ V, 
VAZQUEZ A, GARCIA A, CANOVAS S, GIL O. HORNERO 
F, MARTINEZ LEON J.
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario 
de Valencia.

OBJETIVOS: La preservación cordo-papilar en el recambio mitral (RVM) disminuye 
el remodelado post-quirúrgico secundario a la interrupción de la continuidad anulo- 
papilar. Analizamos el efecto de la resección versus preservación en los tipos de 
disfunción valvular: estenosis (EM), doble lesión (DLM) o insuficiencia (IM).
MATERIAL Y MÉTODOS:. 460 pacientes reumáticos con seguimiento 
ecocardiográfico (pre y postoperatorio: 1’ mes, 1^ año y >1 año) intervenidos de 
RVM (1996-2006). EM en 154, DLM en 157 e IM en 149. Grupos quirúrgicos: 
Resección Valvular Completa. (RVC) 128, Preservación Velo Posterior (PVP) 199, 
Preservación Completa (PC) 133.
RESULTADOS: Comparables en edad, sexo, NYHAy disfunción. PVP y PC mostraron 
un descenso progresivo de volúmenes ventriculares. RVC mostró un descenso 
inicial (P mes) seguido de un nuevo aumento (remodelado). EM sufrió un descenso 
inicial y un remodelado precoz (1’año). mientras que IM mostró un descenso inicial 
mayor (ventrículo previamente dilatado) y remodelado posterior diferido (>1 año).

Eco VTD (mi) Preoperatorio 1 mes 1 año >1 año
RVC -EM 157±50 143±36 161±32 168±36

-IM 183±54 168±42 171±53 182±60
PVP -EM 150±36 147±37 157±36 162+38

-IM 204±53 175+41 166±39 168±49
PC -EM 169+46 160±28 160±31 142±34

-IM 222±62 172±33 178±43 182±62

CONCLUSIONES: La RVC en el RVM ocasiona un remodelado ventricular post
quirúrgico. Sus efectos son más precoces en la EM. En la IM, la dilatación ventricular 
previa disminuye al corregir la sobrecarga de volumen y demora en el tiempo dicho 
remodelado. La PVP y, especialmente, la PC son beneficiosas en la IM y EM.

42. Supervivencia y durabilidad de la cirugía de reparación 
mitral: influencia de la etiología en los resultados.
GARCIA FUSTER R, PEREZ BOSCA JL, PAYA R, GARCIA 
A, VAZQUEZ A, ESTEVEZ V. CANOVAS S, GIL O, 
HORNERO F. MARTINEZ LEON J.
Servicio Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de 
Valencia.

OBJETIVOS: La reparación mitral ofrece ventajas frente al recambio. Sin embargo, 
durabilidad y reoperación continúan siendo aspectos relevantes. La patología de 
base y otros factores pueden mermar su eficacia. Valoramos nuestra experiencia 
analizando ambos aspectos.
MATERIAL Y MÉTODOS: 221 pacientes Intervenidos (febrero98-agosto07). Edad 
62±12 años, 35.3% mujeres y 68.8% NYHAIII-IV. Grupos: degenerativas-(D) 119, 
isquémicas-(l) 44, reumáticas-(ñ) 26, endocarditis-(E) 15, funcional-dilatacíón 
ventricular (F) 14 y congénita 3 pacientes. Técnicas en D: resección cuadrangular 
(63), sliding (8), neocuerdas (16), transposición cuerdas (6), Alfieri (11); en R: 
comisurotomía (11), anuloplastia aislada (10), resección-decalcificación (5); en (E): 
cierre perforación (6). resección (7), comisuroplastia (2) y en I y F: anuloplastia.
RESULTADOS: 13 exitus hospitalarios, 3 tardíos (global: 7.2%). Seguimiento: 44+29 
meses. Supervivencia (124 meses): 91.5±2.2%. Mayor mortalidad global en los 
grupos F, E e 1:14.2%, 13.5% y 11.4% (7.7 y 4.2% R y D), Libres de REDO y recidiva 
IM23+/4: 97.4±1.1% y 79.5±4.7%: reintervenidos 6 pacientes: 3 del grupo D, 1 del 
I y 1 del R. Recidiva mayor en I, Ry F: 17.5,16.7 y 15.4% (12.3 y 7.7% en D y E). 
El prolapso de ambos velos fue el único predictor de recidiva, HR: 4.4 (1.5-12.9); 
p<0.01.
CONCLUSIONES: El grupo mayoritario de cirugía reparadora mitral ha sido el O 
y los resultados globales en supen/ivencia y durabilidad han sido satisfactorios. La 
mayor mortalidad ha sido temprana y afectando especialmente a F, E e I. Las 
escasas reoperaciones han sido precoces y en su mayoría atribuibles a la técnica. 
El prolapso de ambos velos es predictor de recidiva.

JUEVES DÍAS (16:00 -17:00 h.)
SALA "D" ECOCARDIOGRAFÍA
44. Estudio ecocardiográfico de la afectación cardiaca en 

el paciente con hipertensión arterial.
GUILLEN S, MORILLAS P, NUÑEZ D, CASTILLO J, QUILES 
J, ROLDAN J, ANDRADE H, BERTOMEU-GONZALEZ V. 
CORDERO A, BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. San 
Juan.

INTRODUCCIÓN: La hipertensión arterial (HTA) continúa siendo uno de los principales 
factores de riesgo en la morbi-mortalidad cardiovascular, sobretodo por su afectación 
sobre la geometría y estructura cardíacas. Se han descrito cuatro tipos diferentes 
de patrones ecocardiográficos en la HTA, con importantes implicaoones pronosticas. 
El objetivo de nuestro estudio es conocer la prevalencia de los diferentes patrones 
geométricos de afectación cardiaca en el paciente hipertenso en nuestro medio. 
MÉTODOS: Se han incluido prospectivamente 268 pacientes hipertensos remitidos 
de manera consecutiva a una unidad hospitalaria de Hipertensión Arterial. A todos 
ellos se les realizó un ecocardiograma donde se determinó la masa ventricular 
izquierda (MVI) según la formula de Peen y el grosor parietal relativo (GPR). Se 
consideraron valores normales una MVI de <125 g/m^ (hombres) y <110 g/m^ 

(mujeres) y un GPR <0,45 para ambos sexos. El patrón geométrico del ventrículo 
izquierdo podía serdetenninado como normal (MVI normal/GRP normal), remodelado 
concéntrico (MVI normal / GRP elevado), hipertrofia excéntrica (MVI elevada / GRP 
normal) o hipertrofia concéntrica (MVI elevada / GRP elevada).
RESULTADOS: La edad media de la población era 57 años ± 13,3 años; de los 
cuales 61,6% eran varones. Un 13,1% eran diabéticos, 34*1'0 dislipémicos y un 5,6 
% tenía antecedentes de cardiopatía isquémica. La prevalencia de HVI por 
ecocardiograma fue del 20.9% (56 pacientes). La distribución de los patrones 
geométricos en esta población fue: 38.1%o geometría normal. 41% remodelado 
concéntrico. 16.4% HVl concéntrica y 4,5*% HVI excéntrica.
CONCLUSIONES: La presencia de alteraciones estructurales cardíacas en el 
paciente hipertenso es elevada, afectando al 61,9% de los pacientes. De ellos, la 
más prevalente es el remodelado concéntrico que afecta casi a uno de cada 2 
pacientes.
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45. Los sujetos ancianos con disnea e hipertensión tienen 
deteriorados los parámetros de función diastolita e índice 
combinado.
CORTES R. RIVERA M. MIRO V, PAYA R. MARTINEZ L. 
MORILLAS P. GARCIA F, GRIGORIAN L, LOZANO T, 
SALVADOR A.
Servicio Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: La prevalencia de la hipertensión (HT) aumenta con la edad. El 
deterioro de la función diastólica podría ser una causa de insuficiencia cardíaca en 
HT y tener relación con el envejecimiento. En un estudio mullicéntrico poblacional 
comparamos los índices de función y NT-proBNP en sujetos con HT mayores y 
menores de 70 años.
MÉTODOS: Estudiamos 215 sujetos que acudieron de una muestra al azar de 432 
con disnea pertenencientes a PANES. Este estudio se completó en los 69 sujetos 
hipenensos (27 con hipertrofia (HP) y 42 sin HP). Se midieron NT-proBNP (pg/ml). 
velocidad de propagación del flujo mitral (Vp, cm/s), índice de masa del ventrículo 
izquierdo (IMVI. gr/m»). desplazamiento del anillo (DAM. mm), E/A, tei. EA/p. cociente 
de velocidad de propagación temprana y tardía (Vp/Vpa) y fracción de eyección 
(FE).
RESULTADOS: En toda la población (n=69). edad fue 66±8, NYHA1.8±0.6. IMVI 
126=44. DAM 12=1.9. 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 64=8. NT-proBNP 237=388. El grupo 70 años {n=32). edad 62=5. NYHA 
1.6*0.6. IMVI 117=44, DAM 12.5=2, tei 0,37=0.12, Vp 63=19, E/A0,8±0,2. E/Vp 
1,1=0.5, Vp Vpa 1=0,4, FE 65=7, NT-proBNP 131=156. Al comparar con70 (n=37). 
edad 74=3 ípO.OOOl), NYHA 2=0,6 (p0,01). encontramos IMV1134=43 (NS). DAM 
12=1,6 (NS). tei 0,43=0,12 (p0.05). Vp53i19 (pO.05). E/A0.8=0.3 (NS). E/Vp 1.3=0,5 
(p0.05). Vp/Vpa 0,7=0.2 (p0,05). FE 63=9 (NS) y NT-proBNP 323=488 (p0.05). 
CONCLUSIONES: Este estudio multicéntríco poblacional muestra que el grupo de 
patentes con disnea diagnosticados de HT mayores de 70 años tienen un deterioro 
de los parámetros de función diastólica y combinados al compararlos con menores 
de 70. La FE y DAM son NS. La clase funcional y niveles de NT-proBNP aumentan. 
La influencia de la edad se evidencia en estos resultados que ponen de manifiesto 
parle de los mecanismos del deterioro funcional de los sujetos con disnea 
diagnosticados de HT.

47. La escara miocárdica detectada por RNM predice eventos 
clínicos en pacientes con miocardiopatia isquémica “no 
reconocida".
VALLE A. NADAL M, MARTINEZ N, LAYNEZ A, JACAS V. 
ROMAGUERA R. CORBl M, ESTORNELL J, PAYA R. 
RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

INTRODUCCION: en pacientes con insuficiencia cardiaca crónica (ICC) el realce 
tardío de gadolinio (RTG) en la RNM, es capaz de diferenciar la disfunción ventricular 
izquierda relacionada o no con la presencia de enfermedad coronaria (EC). Además 
aproximadamente un 10% de las miocardiopatías dilatadas (MCD) son, en realidad, 
de origen isquémico por RNM (MCI), pese a no presentar lesiones significativas en 
la coronariografta. debido presumiblemente a la recanalización espontánea de la 
arteria responsable tras un infarto un infarto silente. El pronóstico de este subgrupo 
es actualmente desconocido.
MÉTODOS: muestra prospectiva de 300 pacientes ingresados por IC y disfunción 
ventricular izquierda (FE < 40%), siendo sometidos a RNM y estudio coronariográfico. 
El objetivo primario fue el evento combinado muerte cardiaca/hospitalización por 
IC, con un tiempo de seguimiento medio de 833 días (303-1312). Los pacientes son 
clasificados en cuatro grupos según los hallazgos en la RNM y estudio angiográfico 
1) MCD sin RTG (n=149): 2) MCD con fibrosis intramiocárdica (n=35): 3) MCI con 
escara miocárdica (n=81); 4) MCI “no reconocida": escara isquémica con coronanas 
normales (n=30).
RESULTADOS: el evento combinado ocurre en 111 pacientes (38%). No existen 
diferencias entre pacientes con MCI y MCI "no reconocida" (63% vs 53%. 
respectivamente). Por el contrario la proporción de eventos en pacientes con MCI 
fue superior a pacientes con MCD (grupo 1:29% y grupo 2:31%; p valor< O.OOi 
en ambos). En el análisis multivariante. el RTG es el predictor independiente de 
evento combinado más potente (HR 1.7, IC 95% 1.07-2.88).
CONCLUSIONES: pacientes con MCI "no reconocida", detectados por RNM 
presentan un riesgo de eventos clínicos similar al de pacientes con MCI. hallazgo 
que apoya la utilización sistemática de la RNM para el diagnóstico y pronóstico de 
pacientes con IC y disfunción ventricular.

46. Dimensiones de la aurícula izquierda y recurrencia precoz 
postcardioversión en la fibrilación auricular persistente. 
DOMINGUEZ E, SANTAS E, RUIZ R, MARTINEZ-BROTONS 
A, FERRERO A, MORELLS, RUIZ V, PALAU P, MUÑOZ J. 
LLACERA.
Servicio de Cardiología. Hosp. Clin. Unlv. de Valencia.

INTRODUCCIÓN: La dilatación de aurícula izquierda (Al) es un hallazgo común en 

pacientes con fibrilación auricular persistente (FAP) en los que se realiza una 
cardioversión eléctnca (CVE). Sin embargo, tanto el método ecocardiográfico para 
su correcta valoración y su papel predictor en la recurrencia son motivo de controversia, 
MÉTODOS: Analizamos 96 pacientes consecutivos con FAP remitidos para una 

primera CVE a nuestro centro. Realizamos un estudio ecocardiográfico previo en 
que se valoró las dimensiones de Al mediante los siguientes métodos: Diámetro en 
el eje paraestemal longitudinal, área en plano de cuatro cámaras y volumen según 
el método elipsoidal. Las mediciones fueron indexadas por superficie corporal y 
comparadas con los valores de normalidad según las recomendaciones de la 
Sociedad Europea y Americana de Ecocardiografía. Analizamos su valor predictor 
en la recurrencia de FAP al mes.
RESULTADOS: La recurrencia al mes tras la CV fue del 36*5^. Las dimensiones de 
la Al fueron: Diámetro 44.2 = 4.9 mm (76% de dilatación), área 24,35 = 6.4 cm2 
(65.6% de dilatación) y volumen 61.81 = 22.4 mL (59.4% de dilatación) y volumen 
indexado de 31.69 +/-10.9 mL/m2. Dicolomizamos las tres variables según el valor 
de normalidad recomendado. En el análisis univariado, se asoció la recurrencia de 
FA al mes con el diámetro de Al indexado (HR=1.17. IC 95% 1.01-1.36, p=0.031) 
y de manera más intensa con el volumen de Al indexado (HR=3.58, IC OS*!» 1.4- 
9.1. p= 0.007). No se alcanzó significación estadística con el área Al (HR= 2.35, IC 
95% 0.88-6.31, p= 0.08). Ajustado por otras variables predictoras, el volumen de 
la Al se comportó como el predictor más potente de recurrencia al mes (HR=3.34, 
IC95% 1.2-0.9, p=0.01).
CONCLUSIONES: Más de la mitad de pacientes con FAP remitidos para CVE 
presentan dilatación de Al. La dilatación de Al aporta información pronóstica 
independiente, siendo el volumen indexado por superficie corporal la variable que 
se asocia de manera más intensa a la recurrencia precoz tras la CVE

76

48. Estudio funcional de la válvula STENTLESS FREEDOM* 
SOLO: comparación con la bioprótesis Carpentier- 
Edwards Magna.
GARCIA FOSTER R. PAYA R, ESTORNELL J, VAZQUEZ A. 
ESTEVEZ V. GARCIA A. CANOVAS S, GIL O. HORNERO F. 
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario 
de Valencia.

OBJETIVOS: Las bioprótesis stentless ofrecen una mejor hemodinamia que las 
soportadas. La Freedom-Solo (FS) es una stentless pericárdica de fácil implante y 
excelente comportamiento hemodinámico. Estudiamos su rendimiento (reposo- 
ejercicio) y la funcionalidad de la raiz aórtica usando como referente la bioprótesis 
Carpentier-Edwards Magna (CE-M).
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio prospectivo de 37 pacientes consecutivos 
(enero06-octubre07): 18 con FS y 19 con CE-M. Estudiados mediante ecocardiografía 
(reposo-ejercicio) y RMN para valorar la funcionalidad de la raiz aórtica (diámetros, 
areas y (lujos).
RESULTADOS: En el gnjpo FS. el cambio de diámetros del anillo aórtico en sistole- 
diástole reflejó la preservación de su función "esfínter" (abolida con CE-M). La 
variabilidad área-flujo en la raiz durante el ciclo cardíaco se asemejó a una raiz 
aórtica normal (curvas areaxtiempo y flujosxtiempo). FS mostró areas efectivas 
mayores con escasa elevación de gradientes.

Eco Preot)eratorio 6 meses
FS 

AVA(cm2) 0.6 
Grad medio 47 
Grad máx 77 
Vmáx(m/s) 42 
FE(%) 70
FAcort(%) 37

CE-M 
0.7 
49 
78 
4.3 
68 
35

FS CE-M 
1.7±0.2 1.5±0.4 
6.7±3 I8.6i5 
12.6±6 33.6±9 
1.7±0.4 2.8±0.4 
71±11 67=12 
37±5 34±7

Eco stress____________ RMN
FS CE-M FS CE-M

2.1±0.3 I.7±0.3 coapt 7±1 5±1 
raiz: síst/diást (mm)

19.5±5 38.0±9 -anillo 23/21 21/21 
1.9±0.4 3.010.6 -senos 27/26 31/30 

-U ST 24/22 29/28

CONCLUSIONES: FS ofrece unos parámetros de alta eficiencia hemodinámica en 
reposo y durante el esfuerzo. La RMN ha demostrado una mejor preservación de 
la funcionalidad de la raiz aórtica.



49. Utilidad actual de la ecografía de estrés con dobutamina 
en pacientes con dolor torácico.
SANDIN M, ABAN S, CLIMENT V, SANCHEZ QUIÑONES 
J. PEREZ BERBEL P, RUIZ NODAR JM, ORTUÑO D, 
CABALLERO L, MARIN F, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

La Ecocardíografía con dobutamina (E-Db) es un método diagnóstico clásico de 
enfermedad arterial coronaria. En la actualidad, se tiende a ser cada vez más 
invasivo, por lo que el uso de la E*Db está siendo cada vez menor, siendo desplazado 
por la realización de una coronariografía precoz.
OBJETIVO: Determinar la utilidad de la E*Db en la identificación de pacientes de 
bajo riesgo, realizando un seguimiento clínico de los pacientes a los que se les ha 
realizado una E*Db con fines diagnósticos.
MÉTODOS: Estudiamos 89 pacientes consecutivos (44% hombres; edad 68±9 

años) con clínica anginosa a los que se les realizó una E*Db para detección de 
isquemia. Se completó el seguimiento clínico durante 8±3 meses en todos los 
pacientes, determinándose: reingreso hospitalario y su causa, reaparición de clínica 
isquémica, necesidad de nuevo cateterismo y mortalidad de origen cardiaco. Se 
correlacionaron los resultados de las E-Db con los hallazgos del cateterismo posterior 
cuando éste fue realizado.
RESULTADOS: El 66% de ios pacientes presentaban >2 (actores de riesgo (78% 
HTA, 36% DM, 32% dislipemia, 32% fumadores y 42^4 cardiopalía conocida). Fueron 
positivas 49 (56%) E-Db, realizándose 24 cateterismos. De ellos 8 presentaron 
coronarias normales y en 16 se halló enfermedad coronaria en al menos un vaso, 
realizándose revascularización en 11 pacientes. La sensibilidad y especificidad de 
la E-Db para detectar isquemia fué del 94 % y 62% respectivamente, con un VPP 
y VPN del 75%. Sólo en el 40% de las E-Db (+) se solicitó cateterismo; de las 34 
negativas se solicitó en 4(9%). El único factor que se asoció a solicitar coronariografía 
fue tener >3 FRCV. En el seguimiento, solo 2 pacientes presentaron reingreso 
hospitalario (uno con E-DB (+} y otro (*). Ningún paciente revascularizado presentó 
eventos.
CONCLUSIONES: En la actualidad la E-Db continúa siendo un método diagnóstico 
útil en la detección de isquemia. La E-DB permite discriminar a los pacientes de 
bajo riesgo, que van a tener buen pronóstico en el seguimiento.

VIERNES DÍA 9 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “A" ARRITMIAS Y MARCAPASOS
51. La insuficiencia renal como predictor de recurrencia 

precoz tras cardioversion en la fibrilación auricular 
persistente.
SANTAS E, DOMINGUEZ E. RUIZ R, MARTINEZ-BROTONS 
A, FERRERO A, MORELL S, RUIZ V, NUÑEZ J. CORTELL 
A. LLACER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia. Universidad de Valencia.

INTRODUCCION: La insuficiencia renal (IR) es un factor de mal pronóstico en 
diversas patologías cardiovasculares. Sin embargo, su papel en el contexto de la 
recurrencia de la fibrilación auricular persistente (FAP) tras una primera cardioversión 
(CV) ha sido poco analizado hasta el momento.
MÉTODOS: Analizamos 96 pacientes consecutivos para una primera CV eléctrica 
de FAP. Se obtuvieron gran número de variables clínicas, analíticas y ecocardiográficas 
previas a la CV. Analizamos la IR estimando el filtrado glomerular (FQ) mediante 
fórmula de MDRD, considerando como anormal valores < 60 ml/min/1.73 m^. 
Realizamos modelos de regresión logística uni y multivariados para determinar 
factores relacionados con la recurrencia al mes tras la CV.
RESULTADOS: El 73% de los pacientes fueron varones, la edad media fue 
63.8±11.5. La lasa de recurrencia al mes fue del 365o. En un 13.55o la cardioversión 
fue farmacológica. Las variables relacionadas con la recurrencia al mes tras la 
cardioversión fueron; El volumen indexado por superficie corporal de la aurícula 
izquierda (Al), la tasa de FG estimada por MDRD, creatinina sérica >1.4 mg/dl, la 
edad, el sexo femenino y el tiempo de evolución de la FAP. Mediante análisis 
multivariado los únicos predictores independientes de recurrencia al mes fueron: 
MDRD< 60 ml/min/1.73 m^ ( HR 2.78. IC 9554 1.08-7.11. p=0.033). tiempo de 
evolución de FAP > 1 año (HR 2.6. IC 9554 1.07-7.01. p=0.05) y el volumen de Al 
> 28 ml/m^ (HR 4.38. IC 9554 1.5-12.2. p=0.005). Creamos un modelo predictor 
incluyendo estas tres variables mostrando una buena capacidad discriminativa 
(estadístico C= 0.74).
CONCLUSIONES: La IR, estimada mediante tasa de FG por MDRD, puede aportar 
información pronóstica independiente en la recurrencia precoz de FAP tras la CV. 
Junto al volumen de Al y el tiempo de evolución de la FAP permite crear un modelo 
predictivo con buena capacidad discriminativa.

50. Volumen de la aurícula Izquierda en miocardiopatia 
hipertrófica como indicador de clase funcional.
CABALLERO L, CLIMENT V, MARIN F, SAURA D, GARCIA- 
HONRUBIA A, GONZALEZ J, ORTUÑO D, OLIVA MJ, DE 
LA MORENA G, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

La obstrucción y la disfunción diastólica son dos principales mecanismos 
fisiopatológicos en la miocardiopatia hipertrófica (MCH), pero no está clara su 
influencia en el deterioro de la capacidad de ejercicio. El volumen de la aurícula 
izquierda (VAI) se ha propuesto como marcador de disfunción diastólica. Nuestro 
objetivo es analizar ia influencia del VAI en la capacidad de ejercicio. Hemos 
investigado su relación con diferentes datos clínicos y biomarcadores (NT-proBNP 
y proteína C reactiva).
MÉTODOS: se estudiaron 92 pacientes con MCH (edad 44±14). Se calculó el VAI 
asumiendo el volumen elipsoidal con dos planos ortogonales de la Al. La capacidad 
funcional fue evaluada mediante ergomeiría. El realce tardío de gadolinio (RTG) 
fue evaluado con RMN cardiaca como marcador de fibrosis. Se determinaron los 
niveles de NT-proBNP y PCR en 58 pacientes.
RESULTADOS: Se observó un mayor VAI en aquellos pacientes con antecedentes 
de fibrilación auricular (p< 0.015), así como en aquellos pacientes con peor clase 
funcional de NYHA (p< 0.001). El VAI correlacionó con la edad (r: 0.25), grosor 
máximo de pared de ventrículo izquierdo (r; 0.21) y relación E/A (r: 0.29) [todos 
p<0.01]. El VAI correlacionó significativamente con los niveles de NT-proBNP (r: 
0.30; p=0.023), PCR (r: 0.43; p=0.001) e inversamente con tos METs alcanzados 
(r -0.32, p< 0.01). El VAI no se asoció con el RTG. En el análisis multivariado. la 
capacidad funcional, estimada por las unidades METs, se asoció con la edad 
(p=0.007). sexo masculino (p=0.013), fibrilación auricular (p=0.006), RTG (p=0.011) 
y VAI (p=0.032).
CONCLUSIONES: el VAI se asocia con deterioro de la ciase funcional y se relaciona 
Inversamente con la capacidad de esfuerzo en la ergomeiría. El aumento de VAI 
está también asociado a NT-proBNP y PCR. El VAI es un predictor independiente 
de la capacidad o desarrollo de ejercicio.

52. Registro multicentrico de desfibrilador automático 
impiantable en miocardiopatia hipertrófica.
MARIN V, MARTINEZ JG, BERRUEZO A, PEDROTE A, 
GALVE E, ENRIQUEZ S, FERNANDEZ I, MORO C, 
PEINADO R, MONSERRAT L.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

La muerte súbita (MS) es la complicación más dramática en pacientes con 
Miocardiopatia hipertrófica (MCH). Mientras que es incuestionable la indicación del 
desfibrilador automático implantable (DAI) en prevención secundaria (PS) de MS, 
la evidencia no es tan clara en prevención primaria (PP). Nuestro objetivo es analizar 
el perfil clínico de riesgo y la eficacia del DAI en pacientes con MCH.
METODO: En un registro multicéntrico de 11 hospitales incluimos 224 pacientes 
(edad media 44.2±17.6 años. 166 hombres) portadores de DAI, 145 por PP y 99 
por PS. Se evalúan los factores de riesgo para MS: historia familiar de MS. sincope 
recurrente, grosor máximo de la pared > 30 mm, gradiente de presión en tracto de 
salida >30 mmHg, respuesta anormal de la tensión arterial al ejercicio y taquicardia 
ventricular no sostenida (TVNS). Durante un seguimiento de 39 meses en 240 p 
(1QR 19-70 m), se registraron las terapias apropiadas por taquicardia (TV) o fibrilación 
ventricular (FV).
RESULTADOS: 15/143 pacientes (10.554) recibieron terapias apropiadas en el 
grupo de PP y 44/97 (45.454) en de PS. Las tasas de intervención fueron de 
4.2254/año en PP y 9.9154/año en PS. En PP la TVNS estuvo fuertemente asociada 
a terapia apropiada del DAI, OR 9.65 (1QR 1.22-76.44), p;0.032. con un valor 
predictivo positivo de 15.254 y negativo de 98.254. Ningún otro factor de riesgo se 
asoció a terapias apropiadas. En PS, aquellos pacientes con MS o FV previas 
tuvieron un 28.354 de terapias (6954 por FV). mientras que aquellos con TV previa 
tuvieron un 61.954 de terapias (9254 por TV). 8 pacientes murieron durante el 
seguimiento en el grupo de PP. solo uno por causa arrítmica (0.2654/año) y 16 en 
el grupo de PS, 5 de causa arrítmica (1.1254 año)
CONCLUSIONES: En este registro de pacientes con MCH del alto riesgo, las 
terapias del DAI fueron (recuentes tanto en PP como en PS. En PP la TVNS se 
asocio con terapias apropiadas. En PSia arritmias previa al implante predice el tipo 
de nuevo evento arrítmico. Después del implante del DAI, la mortalidad por cusa 
arrítmica es muy baja.
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53. Evaluación clínica y ecocardiografica de pacientes con 
fibrilación auricular que se someten a ablación del nodo 
auriculoventricuiar.
RASO R. NAVARRO J, OSA J, SANCHO-TELLO MJ, ORTIZ 
VM, SANCHEZ JM, CANO O. OLAGÜE J, BUENDIA F, 

SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN: El 1de los pacientes con íibhiación auricular (FA) permanente 
presenta un mal control de la (recuenta cardiaca (FC). En ellos la ablación del nodo 
auriculoventricuiar (NAV) y la estimulación definitiva proporciona un beneficio clínico 
y funcional. En los últimos años se destaca el posible efecto deletéreo de la 
estimulación. El objetivo del trabajo es evaluar la respuesta clínica y ecocardiográfica 
en una sene consecutiva de pacientes tratados con ablación del NAV e implantación 

de marcapasos.
MATERIAL Y MÉTODO: Se incluyen 37 pacientes con FA permanente tratados con 
ablación del NAV y estimulación ventricular definitiva. Los datos ecocardiográficos 
recogidos fueron; medidas habituales, asincronía interventricular (diferencia tiempo 
preeyectivo aórtico-putmonar) y asincronía intraventricular (máxima diferencia entre 
el tiempo de contracción de los seis segmentos básales cardiacos).
RESULTADOS: El procedimiento fue exitoso en el 100% de los pacientes. El 
seguimiento medio fue de 957 ± 563 días. Los pacientes experimentaron una mejoria 
Significativa en la FEVI basal vs seguimiento (54±16 vs 61±11 p=0,03). El mayor 
aumento de la FEVI se produjo en los pacientes con FEVI basaI<40% (25±15 vs 
57±7®.o, p=0.02). en comparación con FEVI basal >40% (60±10vs 63±11%. p=0,3). 
El 45% de los pacientes tenían asincronia intraventricular, y el 51,4% interventricular. 
Se produjo una mejoria del estadio funcional (EF); reducción >50% de los pacientes 
en EF III (275e vs 12.9*zó. p= 0.03). Precisaron ingreso por IC el 2.7% de los pacientes 
y el 16% presentó alguna complicación menor. Hubo 5 muertes (dos de causa 
cardiaca), ninguna relacionada con el procedimiento.
CONCLUSIONES: La ablación del NAV y la estimulación definitiva en pacientes 
con FA permanente consigue controlar los síntomas, mejorar el EF y mejorar la 
FEVI (sobretodo en pacientes con FEVI basal <40%). siendo ésta una técnica 
segura.

55. Interferencias electromagnéticas en marcapasos y 
desfibriladores automáticos implantables, producidas 
por resonancia nuclear magnética.
BUENDIA FUENTES F, SANCHEZ JM, NAVARRO J. RASO 
R, ORTIZ V, SANCHEZ LAZARO I. SANCHO-TELLO MJ. 
OLAGÜE J, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: Analizar las posibles interferendas electromagnéticas en marcapasos 
(MP) y desfibriladores automáticos implantables (DAI) durante la realización de 
resonancia nuclear magnética (RNM) de 2 T.
MÉTODOS: Estudio observacional descriptivo con inclusión sucesiva de todos los 
pedentes portadores de MP o DAI a los que se realizó, por criterio clínico. RNM de 
forma programada. En todos ellos se realizó interrogación del dispositivo antes y 
después de la RNM. Además se realizó un cuestionario clínico de síntomas al 
finalizar la misma. Se registró también el tipo de RNM. su duración y las posibles 
alteraciones en la calidad de imagen obtenida.
RESULTADOS: Durante 9 meses se realizaron en nuestro centro 27 RNM. (dos de 
las cuales fueron cardíacas) en 22 paciente portadores de MP y 3 portadores de 

DAI.
Todos los dispositivos fueron posteriores a 1999. Los MP analizados fueron; 6 WIR, 
5 VDDR, 11 DDDR. Mientras que se analizaron dos WED y un DDED. Únicamente 

un paciente era dependiente de marcapasos.
No se detectó ningún cambio en la programación ni en los parámetros eléctricos 
analizados. Ningún paciente refirió molestia física durante la exploración ni se 
produjo merma en la calidad de imagen obtenida.
Como eventos, se registraron dos fallos transitorios de telemetría y un fallo transitorio 

de detección sin consecuencias clínicas.
CONCLUSIONES: En nuestro medio y teniendo en cuenta los modelos analizados 
la realización de RNM se ha mostrado segura. Aunque sigue constituyendo una 
contraindicación en las recomendaciones clínicas actuales.

54. La estimulación apical derecha se asocia a una mayor 
asincronia inter e intraventricular frente a la estimulación 
septal en tracto de salida VD.
CANO O, OSCA J, SANCHO-TELLO MJ, OLAGÜE J. 
IZQUIERDO MT, ORTIZ V, SANCHEZ RM, SANCHEZ I, 
CASTRO JE, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

La estimulación desde ápex de ventrículo derecho (AVD) se ha asociado con 
empeoramiento de la función ventricular y desarrollo de disincronía. Objetivo: 
comparar ios hallazgos ecocardiográficos en pacientes estimulados desde la zona 
septal del tracto de salida de ventrículo derecho (TSVD) frente al AVD.
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio prospectivo, aleatorizado y simple ciego en el 
que pacientes con indicación de estimulación permanente por bloqueo AV o 
enfermedad del seno fueron randomizados a recibir un electrodo ventricular en AVD 
o en la zona septal del TSVD. Se incluyeron 69 pacientes (42 varones, edad media 
72 ±10 años, bloqueo AV n=42, enfermedad del seno n=27). 34 en el grupo de AVD 
y 35 en el de TSVD. Se compararon los parámetros de función sistólica y diastólica 
así como los parámetros de asincronía inter e intraventricular en el implante y a 
los 6 meses.
RESULTADOS: El porcentaje medio de estimulación ventricular a los 6 meses fue 
similar en ambos grupos (57.6±42.5®.o en AVD vs 63.4*38.5% en TSVD. p=0.5). Los 
pacientes con estimulación desde el AVD mostraron datos de mayor asincronía 
tanto inter como intraventricular a los 6 meses de seguimiento. La diferencia entre 
los intervalos preeyeclivos derecho e izquierdo fue de 25.7±19.1 ms en AVD vs 17.7 
±12.9 ms en TSVD. p=0.043. El retraso septo-pared lateral (40.8 ± 35,7 ms vs 22,6 
±182 ms. p=0.01) así como el retraso máximo entre cualquiera de los seis segmentos 
básales medido hasta el pico de la onda sistólica fueron mayores en el grupo 
estimulado desde el AVD (55.7*34.3 ms en AVD vs 39 * 23.4 ms en TSVD. p=0.02). 
No hubo diferencias significativas en los parámetros de fundón sistólica ni diastólica. 
CONCLUSIONES: La estimulación desde el AVD induce mayor asincronía tanto 
inter como intraventricular que puede ser contrarrestada mediante la estimulación 
desde el TSVD. El TSVD podría constituir un lugar alternativo de estimulación en 
pacientes seleccionados para reducir los efectos deletéreos de la estimulación 
clásica desde AVD

56. Programación de la estimulación tricamerales con 
parámetros hemodinámicas no invasivos; 
ecocardiografia, fotopletismografia.
BELLVER NAVARRO JA, FACILA L, MONTAGUD V, PUIG 
1, DIAGO JL, GARCIA PALOMAR C, BOSCH M’ J, AGUILAR 
J, MADRIGAL JA.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Castellón.

La programación de los intervalos auriculo-ventriculares (AV) e interventricular (W) 
en la estimulación tricameral (TRC) se realiza de forma empírica por falta de tiempo- 
recursos en la valoración hemodinámica.
OBJETIVO: Valorar por distintos métodos no invasivos, ecocardiografia doppler y 
fotopletismografia de bioimpedancia, las modificaciones de los parámetros 
hemodinámicas con la programación y la relación existente entre ellos.
MÉTODOS: Realizar a pacientes con TRC mediciones de parámetros hemodinámico 

en el mismo día. por dos observadores distintos y con distinto método. Estudio 
transversal, doble ciego. Observador A, Ecocardiografia: programación AV por 
llenado doppler mitral, programación W por integral velocidad tiempo (ITV) doppler 
continuo en tracto salida ventrículo izquierdo. Observador B, Fotopletismografia' 
programación AV y W en base a gasto cardiaco (Ge) medio.
RESULTADOS: 14 pacientes, Cardiopatía isquémica 36%, QRS medio174 ms, 
DTD medio 70 mm, FE preimplante media 24%. Las medición con ITV mostró: 
(TRC-off) 25,94 vs. 29.03 (TRC-on mejor ITV), p.O5. Medición fotopletismógrafo de 
Ge: 3,61 l/m (TRC-off) vs. 4.03 (TRC-on mejor ITV), p.O5. Se comparó la coincidencia 
de programación W por Ge vs. ITV, de forma global no se observó relación. Sin 
embargo, en el grupo que se observa mayor mejoría de los parámetros hemodinámicas 
con TRC-on sí que se observó coincidencia en la programación por distintos métodos. 
87 vs. 13 %.
CONCLUSIONES: La programación de la TRC mejora de forma aguda lo parámetros 
hemodinámicas medidos con distintas técnicas no invasivas. El uso de la pletismografia 
permite programar de forma autónoma y cómoda (no dependiente de laboratorio 
ecocardiografia) los intervalos AV y VV en estos pacientes.
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VIERNES DÍA 9 (8:15-9:15 h.) 
SALA "B" PREVENTIVA E H.T.A.
57. Prevalencía de alteraciones del metabolismo 

hidrocarbonado en pacientes incluidos en una unidad 
de hipertensión.
GUILLEN S, MORILLAS P, TOLEDANO M, GUILES J. 
NUÑEZ D, CASTILLO J, ANDRADE H, ROLDAN J, 
BERTOMEU-GONZALEZ V, BERTOMEU V.
Servicio Cardiología. Hosp.l Clin. Univ. San Juan. Alicante. 

INTRODUCCIÓN: La hipertensión arterial (HTA) continúa siendo uno de los factores 
de riesgo más implicados en la morbirnortalidad cardiovascular. La intolerancia a 
los hidratos de carbono, considerada un estado prediabético, ha sido también 
asociada a un aumento en el número de eventos. La identificación de las alteraciones 
en el metabolismo de los hidratos de carbono entre los pacientes hipertensos podría 
ser de utilidad para la valoración global del pronóstico de estos pacientes así como 
para la adopción de estrategias que reduzcan su riesgo de eventos. En este estudio, 
se pretende determinar la prevalencia de las alteraciones del metabolismo de la 
glucosa entre pacientes hipertensos.
MÉTODOS: Se trata de un estudio descriptivo que incluyó a 277 pacientes 
hipertensos incluidos en una Unidad de Hipertensión. En aquellos sin diagnóstico 
previo de diabetes (determinado por uso de antidiabéticos o diagnóstico médico 
previo) se le determinó su estado hidrocarbonado a través de la glucemia en ayunas 
y un test de sobrecarga oral de glucosa. Los pacientes serán estratificados 
prospectivamente en base a sus niveles de glucosa en ayunasH'SOG en tres grupos 
diferentes (glucemia alterada en ayunas, intolerancia a los hidratos de carbono o 
doble alteración).
RESULTADOS: Los pacientes incluidos presentaban una edad media de 57 años. 
Encontramos que un 13,2% presentaban diabetes ya conocida. En el resto, 
determinamos el metabolismo hidrocarbonado (240 pacientes, 86.6%), presentando 
signos de nueva diabetes en el 10.3%, glucemia alterada en ayunas el 31%, 
intolerancia a la glucosa el 5% y doble alteración en el 7.8%. Unicamente 68 
pacientes (31.3%) presentaban un metabolismo hidrocarbonado normal. 
CONCLUSIONES: Entre los pacientes hipertensos existe una elevada prevalencia 
de alteraciones hidrocarbonadas no conocidas previamente. Solo un tercio de ellos 
presentan un metabolismo glucídico normal.

59. ¿De que depende la enfermedad arterial periférica en 
pacientes diabéticos con cardiopatía isquémica?
HERNANDIZ A. COSIN-AGUILAR J, SANTOS T, SANCHO- 
TELLO MJ, VALLES J. DALLI E, AGUILAR A, COSIN-SALES 
J, DIEZJL.
Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Las complicaciones cardiovasculares de la arteriosclerosis constituyen la principal 
causa de morbirnortalidad en el mundo occidental; la afectación arterial periférica 
(EAP) empeora el pronóstico en pacientes con infarto de miocardio o ictus previo 
y correlaciona con el avance de la enfermedad en otros lechos vasculares. El índice 
tobillo/brazo (IT/B) es un test no invasivo con valor diagnóstico de EAP que ha 
demostrado además ser un buen marcador de riesgo cardiovascular. Los 
antiagregantes plaquetarios son eficaces en el tratamiento de la EAP.
OBJETIVO: Conocer la relación entre el IT/B y la respuesta al AAS (ácido acetil 
salicílico, >100 mg/día) de la función plaquetaria, en una muestra de población 
diabética y con antecedentes de síndrome coronario agudo (Cl).
MÉTODOS: Estudio abierto, obsen/acionai y de seguimiento. Se calcula el IT/B 

mediante toma de presión arterial en los cuatro miembros, se clasifican y comparan 
dos grupos según punto de corte del IT/B de 0,9 y se estudia la función plaquetaria 
con medida de: tiempo de obturación en presencia colágeno AOP (c-ADP) y colágeno 
epinefrina (c-epi) y cuantificación de la síntesis de tromboxano (sTxA2).
RESULTADOS: Un 48,5% mostraron IT/B < 0,9, de ellos un 15,6% tenían 
manifestación clínica de claudicación intermitente. La afectación coronaria era similar 
en ambos grupos (n" de coronarias afectadas) así como los antecedentes de 
tabaquismo. No se apreciaron diferencias en la inhibición de la síntesis de TxA2, 
ni en los tiempos promedio de oclusión con c-ADP que eran menores de 114 seg 
(indicando activación plaquetaria en ambos grupos), ni en los tiempos de oclusión 
con c-epi que se mostraban alargados en ambos grupos por acción del AAS(>178 
seg); sí hubo diferencias en la edad (p<0,05) y duración de la diabetes mayor en 
el grupo con EAP.
CONCLUSIÓN: la edad y la duración de la diabetes pueden ser factores que facilitan 

la afectación vascular periférica en pacientes con cardiopatía isquémica y diabetes.

58. Diferencias en la respuesta a la aspirina de pacientes 
diabéticos con cardiopatía isquémica.
HERNANDIZ A, VALLES J, COSIN-AGUILAR J, SANTOS 
T, SANCHO-TELLO MJ, DIEZ JL. COSIN-SALES J, AGUILAR 
A, DALLI E.
C .Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

La aterosclerosis conlleva múltiples desordenes vasculares que se agravan en 
presencia de diabetes. La antiagregación plaquetaria con AAS (ácido acetil salicílico) 
es eficaz en la prevención de complicaciones cardiovasculares en pacientes con 
alto riesgo tromboembólico, pero existe entre 6 y 20% de personas con resistencia 
al AAS.
OBJETIVO: conocer si el mayor riesgo cardiovascular de 1os diabéticos está ligado 
a la respuesta plaquetaria a la aspirina.
Estudio abierto, observacional en una muestra de población con cardiopatía isquémica 
(Cl) crónica y antiagregación plaquetaria con AAS (aspirina >100 mg/día). Se 
estudian los tiempos de obturación con ADP -c-ADP- y con epinefrina -c-epi- y la 
síntesis de tromboxano (sTxA2) en 69 pacientes con diabetes tipo II y en 16 no 
diabéticos, todos ellos con antecedentes de cardiopatía isquémica; como marcador 
de inflamación se utiliza la PCR ultrasensible. Ambos grupos muestran valores de 
c-epi por encima del rango normal (176 seg) lo que indica que el AAS está actuando, 
pero obturan antes en presencia de c-ADP (valor máximo de normalidad 114 seg) 
lo que nos Indica una hiperactividad plaquetaria. Los pacientes diabéticos muestran 
menor inhibición de la síntesis del tromboxano (mayor resistencia a la aspirina) y 
una correlación positiva entre la sTxA2 y PCR us (p 0,01) lo que podría implicar a 
las moléculas proinflamatorias en la resistencia a la aspirina.
RESULTADOS:

CONCLUSIÓN: Los pacientes diabéticos y con cardiopatía isquémica crónica 
presentan una menor Inhibición de la síntesis de TxA2 en relación con la PCR us 
que los no diabéticos, lo que indica mayor ineficacia/resistencia del AAS dependiente 
de una mayor presencia de Inflamación.

Resultados Edad sTxAj (ng/ml) c-ADP (seg) c-epi (seg) PCRus (mg/L)
DM 64,8+9.2 0.82+2,3 81,8+34,4 237,8+83.5 3.1+3.7
No DM 58,4+6,3 0,03+0,07 77.7+17.4 213.7+80.2 2.5+2.4

P 0,009 0.01 ns ns ns

60. ¿Es frecuente un índice tobillo-brazo disminuido en el 
paciente de una unidad de hipertensión arterial?
ROLDAN J, MORILLAS P. QUILES J. NUÑEZ D, GUILLEN 
S. CASTILLO J, ANDRADE H, CORDERO A. BERTOMEU 
GONZALEZ V, BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan. 
Alicante.

INTRODUCCIÓN: Las recientes guías de Hipertensión Arterial (HTA) aconsejan la 

determinación del índice tobillo-brazo (ITB) en la valoración inicial del paciente 
hipertenso con el fin de diagnosticar una población con afectación de órgano-diana 
y alto riesgo cardiovascular. El objetivo del presente trabajo es conocer la prevalencia 
de enfermedad arterial periférica definida por un ITB< 0,9 en una población de 
pacientes hipertensos atendida en una unidad hospitalaria de HTA.
MÉTODOS: Se han analizado 217 pacientes consecutivos remitidos a nuestra 

unidad de HTA a los que, junto a una analítica estándar, se les ha determinado el 
ITB de ambos miembros mediante doppler de bolsillo BIPOP©. Se ha seleccionado 
el valor del ITB más bajo. Se ha realizado un análisis multivariado para analizar 
las variables asociadas a un ITB bajo.
RESULTADOS: La edad media de la población era 57 ± 13,2 años, de los que el 
61,2% eran varones, 13,2*tó diabéticos, 20,1 % fumadores. 35.2% dislipémicos. 23 
pacientes presentaron un ITB <0.9 (1O,6°ó). Los pacientes con un ITB bajo 
presentaban una edad media superior (63,8 vs. 56 años; p<0.05), así como una 
mayor prevalencia de hipercolesterolemia (65.2% vs. 34,5%, p<0.05), enfermedad 
coronaria previa (21.7% vs. 4,1*50. p<0.05) y accidente cerebro-vascular (17,9*5® vs. 
5,7%, p=0.05). Respecto al tabaquismo y la diabetes mellitus, también fue más 
prevalerte en el grupo de ITB bajo, sin llegar a ser significativo. En el análisis 
multivariante, el único factor asociado a un 1TB bajo fue la dislipemia (OR: 2,64; tC 

95%: 1,014-6.97. p<0.05).
CONCLUSIONES: La presencia de ITB disminuido en la población hipertensa 
analizada es del 10.6%. Esta población presenta una edad media superior, asi como 
una mayor prevalencia de dislipemia y enfermedad cardiovascular previa.
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61. La importancia de ia prevención secundaria. Control 
estricto de los factores de riesgo cardiovascular.
ARRARTE V, LOPEZ C, CABALLERO L, HERAS S. 
QUINTANILLA MA, QUILES JA, RUBIO M, LOPEZ G, 
CLIMENTE JM, SOGORB F. Servicio de Cardiología. 
Hospital General Universitario de Alicante

OBJETIVO: Control de nesgo cardiovascular de los pacientes con SCA.
MÉTODOS: Pacientes ingresados por síndrome coronario agudo, previamente 
estabilizados con tratamiento médico o percutáneo fueron vigilados y tratados 
durante 3 meses (se desestimó la inclusión de pacientes quirúrgicos). La vigilancia 
consistía en ocho sesiones informativas y un programa de ejercicio. Finalmente 
durante una consulta médica registrábamos los resultados analíticos y variación de 
parámetros antropométncos (hemoglobina glicosilada en diabéticos, tabaquismo, 
LDL. HDL. colesterol total, tnglicéridos. HTA. ejercicio, dieta, peso, IMC y diámetro 
abdominal). Se realizó un análisis descriptivo en los 84 pacientes (63 enfermos y 

21 familiares acompañantes).
RESULTADOS: 44% eran hipertensos, 34% diabéticos. 32% fumadores y 28% 
exfumadores existiendo un alto nivel de sedentarismo (70%). Todos eran 
hipercolesterolémicos. Perdieron por lo menos el 5% de su peso un 40% de los 
pacientes. En la obesidad central (68.4% del total) se observó mejoría en más del 
60%. El perfil lipídico mejoró cumpliendo valores óptimos de un 37.2% basal a un 
83.7% en colesterol total, de un 23.3% a un 69.7% en LDL. de un 51% a un 83% 
en HDL. y de un 54% a un B2®/o en triglicéridos). El control de HTA y diabetes mejoró, 
consiguiendo un mejor control de la hemoglobina glicosilada pasando de valores 
iniciales de 8% a 36% de control (reducción por debajo de 6.5% h.glicosilada).
CONCLUSIONES: Estos resultados demuestran que los hospitales de nuestra 
comunidad deben prestar más atención al desarrollo de programas multidisciplinares 
de prevención y rehabilitación cardiaca dados los grandes beneficios que reporta. 
Así mismo, consideramos enormemente útil la participación de familiares para 
mejorar el cumplimiento de los pacientes, a la vez que con prevención primaria su 

perfil de riesgo.

VIERNES DÍA9 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “C” CARDIOLOGÍA CLÍNICA - HEMODINÁMICA
63. El índice tobillo-braquiai predice isquemia miocárdica 

silente en diabéticos tipos 2 asintomaticos.
SANMIGUEL D, GOMEZ MJ. MARMOL MR, GARCIA K, 
CABADES C, LOPEZ A, GUERRA L, DIEZ JKL, 
HERNANDEZ A, RINCON DE ARELLANO A.
Serv. de Cardiología. Hosp. Univ. Doctor Reset. Valencia.

La arteriopatía periférica (AP), aunque silente, se relaciona con el incremento del 
riesgo cardiovascular en diabéticos. Se puede evaluar con el índice tobillo*braquial 
(ITB) y detectar precozmente enfermedad ateromatosa en estos pacientes.
OBJETIVO: Examinar la relación entre la AP evaluada con el ITB y la presencia de 
isquémica miocárdica silente (IMS) en diabéticos tipo 2 (DM2) asíntomáticos.
MÉTODOS: Reclutamos 125 varones con DM2 consecutivos y sin antecedentes 
de cardiopatía isquémica. A lodos se les medió el ITB (se consideró patológico aquel 
inferior a 0.9), analítica, exploración física que incluía medidas antropométricas, y 
como diagnóstico de IMS se realizó protocolo que incluía ergometrfa en tapiz rodante 
(protocolo de Bruce) y con el resultado positivo se ofrecía la realización de 
coronariografía, considerando estenosis significativa aquella > 50% (ECS).
RESULTADOS: En 15 pacientes (12 %) se evidenció IMS. Su presencia se relacionó 
con una mayor duración de la diabetes (13,8 años vs 9,2 años: p= 0,041) y mayor 
edad (59,5 vs 54,9 años; p= 0,042). El resto de parámetros clínicos fue similar er 
los grupos con y sin IMS. Los pacientes con IMS tuvieron un ITB menor (0,91 vs 
1,04; p= 0,002). La presencia de ECS se confirmó en 10 (8%) pacientes (3 sin ECS 
y 2 que no quisieron realizar la coronariografía). Tras ajustar por edad, hipertensión 
tabaquismo, tiempo de evolución de la diabetes y dislipemia, la presencia de un ITE 
inferior a 0,9 se relacionó de forma independiente con la presencia de IMS (OR 
8,71: IC 95*501.94 - 39,16) y de ECS (OR: 4,97; 109555» 1,002-24.908) respectivamente 
CONCLUSIONES: 1.* La prevalencia de IMS con ECS en DM2 sin cardiopatíé 
isquémica conocida es relevante. 2.- Un ITB bajo predice de forma independiente 
la presencia de IMS con ECS, y puede ser útil en el cribado de cardiopatía isquémica 

de estos pacientes.

62. Creatinina sérica VS aclaración de creatinina: marcador 
de insuficiencia renal y pronostico a largo plazo.
VALLE A, RODRIGUEZ C, PIROLA A, LUCAS E. CORBI M, 
RESTREPO J, NADAL M. ESTORNELL J, PEREZ BOSCA 
L, RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

INTRODUCCION: la insuficiencia renal (IR) es un (actor pronóstico importante en 
pacientes con insuficiencia cardiaca (IC). En su valoración se usan de manera 
rutinaria cilras de creatinina sérica.
OBJETIVOS: Evaluar la significación pronóstíca del aclaramiento de creatinina 
(CCr) (fórmula de Cockcroft) en pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca y 
disfunción ventncular izquierda (FE <40°c).
MÉTODOS: Se incluyen 293 pacientes consecutivos ingresados por IC con depresión 

severa de la FE. Se consideró como nivel sérico normal de creatinina las cifras < 
1.1 mg/dl en mujeres y de 1.3mg/dl en varones. Se utilizó el CCr estimado mediante 
la fórmula de Cockcroft ajustado por el sexo. Se consideró IR establecida un 
CCr<60mi/mln. Se dividieron posteriormente en 3 subgrupos según la función renal 
(^Oml/min, 89-60ml/min, y <60ml/min). El tiempo medio de seguimiento es de 716 
días (299*1270días) hasta el desarrollo de evento combinado (mortalidad por 
cualquier causa y/o reingreso por IC).
RESULTADOS: por niveles séricos de Cr 91 de 293 (31%) presentan IR. Por CCr 
114 pacientes (39^0) tienen IR establecida. El evento combinado fue del 49.1% en 
pacientes con IR establecida, significativamente superior al 29.6% en pacientes con 
CCr>60ml/min. El CCr tenía relación estadística con el objetivo primario (paciente 
sin evento 79.9*36.Iml/min; pacientes con eventos 62.3x27.2; pcO.OOl) en cambio 
los niveles de Cr sérica no presentaban diferencias (1.24±0.08mg/dl vs 
1.22±0.04mg/dl). Divididos los pacientes en tres subgrupos según el grado de 
disfunción, el evento ocurre en 25%. 32% y 50t<> respectivamente. En el análisis 
mullfvariado el CCr es un factor predictor de evento combinado.
CONCLUSIONES: la determinación del CCr debería utilizarse de manera rutinaria 
en pacientes con IC, al ser un método más sensible para descartar disfunción renal 
que el valor sérico de creatinina. junto a las implicaciones pronósticas que presenta.
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64. La disfunción eréctil predice lesiones coronarias 
significativas e isquemia miocárdica silente en diabéticos 
tipo 2.
GOMEZ MJ. MARMOL MR, SANMIGUEL D, CABADES C. 
GUERRA L, LOPEZ A. DIEZ JL. ROLDAN 1, HERNANDEZ 
A, RINCON DE ARELLANO A..
Serv. de Cardiología. Hosp. Univ. Doctor Reset. Valencia.

La detección precoz de isquemia miocárdica silente (IMS) en diabéticos tiene interés 
pronóstico y terapéutico. La disfunción eréctil (DE) es una complicación frecuente 
de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y comparte patogenia con la cardiopatía Isquémica 
(Cl). La detección de la DE podría ser útil en la selección de DM2 con mayor riesgo 
de enfermedad coronaria.
OBJETIVO: Conocer la prevalencia de DE en DM2, sin antecedentes de Cl, y su 
relación con la presencia de IMS.
MÉTODOS: La presencia de DE se evaluó en 81 varones consecutivos con DM2 
sin antecedentes de Cl. El diagnóstico de DE se realizó mediante un cuestionario 
validado. Los pacientes realizaron una ergometría en tapiz rodante (protocolo de 
Bruce) y si el resultado era positivo se les ofrecía la posibilidad de coronariografía. 
considerando lesiones significativas aquellas estenosis > 50%.
RESULTADOS: 56 pacientes (69,1%) mostraron DE (20 leve, 14 moderada y 22 
severa). Los DM2 con DE fueron de mayores (58 vs 52; p=0,002) y con mayor 
duración de su DM2 (12 vs 7, p=0,008), así como tendencia a mayor índice cintura- 
cadera (1,00 vs 0,97, p=0,08) y mayor HbAI c (7,27 vs 6,50, p=0,07). El resto de 
parámetros analizados fueron similares. Hallamos una tendencia lineal entre el 
grado de DE y la presencia de IMS (p <0,05). La prevalencia de IMS fue 11,15ó. 
Salvo en un paciente, se confirmó la presencia de lesiones coronarias significativas 
(9,9%). Tras ajustar por edad, duración de DM2 y otros factores de riesgo, la 
presencia de DE moderada-severa se relacionó independientemente con la detección 
de IMS (OR 13,36; IC 95% 1,28-138.6).
CONCLUSIONES: 1 .* La prevalencia de DE entre DM2 es elevada. 2.- La presencia 
de IMS con lesiones coronarias significativas asociadas en DM2 sin antecedentes 
de Cl es relevante. 3.- La DE moderada-severa se relaciona de forma independiente 
con la presencia de IMS y puede ser útil para el cribado precoz de Cl en DM2.



65. Estudio de 537 mutaciones descritas en una gran cohorte 
de pacientes con miocardiopatia Hipertrófica.
GARCiA-HONRUBiAA, CLiMENT V, MARTÍN F, GiMENO 
JR, CABALLERO L, MONSERRAT L, CARRACEDO A. 
HEMiDA PRiETO M, BRiÓN M, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

Hasta el momento se han descrito más de 500 mutaciones asociadas con el desarrollo 
de la miocardiopatia hipertrófica (MCH). Sin embargo, el diagnóstico genético es 
poco accesible en la práctica clínica diaria y con un alto coste. Nuestros objetivos 
fueron: 1) Desarrollar una plataforma de genotipado para identificar todas las 
mutaciones que han sido asociadas con MCH. 2) realizar un screening en una larga 
cohorte de pacientes con MCH, y 3) evaluar los factores clínicos asociados con la 
identificación de las mutaciones.

MÉTODOS: Analizamos, por Massarray SNP typing, 537 mutaciones en 15 genes: 
773 pacientes índice consecutivos con MCH de 3 centros diferentes (Coruña -C-, 
Murcia -M-. Alicante -A-).

RESULTADOS: Identificamos 74 mutaciones diferentes (MY8PC3 34, MYH7 24, 
TNNT2 5. TNN13 5, TPM1 2, TNNC11, MYH61. ACTC 1. MYLK21) en 163 pacientes 
diferentes (21%). 17 pacientes tenían 2 mutaciones y 1 era homozigoto. Encontramos 
mutaciones en 100/392 pacientes del centro C (26%), 37/147 del centro M (25%) 
y 26/234 del centro A (16%). La detección de mutaciones fue más frecuente en los 
pacientes con historia familiar de MCH (31% vs 12%, p<0.001). hipertrofia severa 
(39% vs 21%, p=0.01), síncope (28% vs 20%, p=NS), taquicardia ventricular no 
sostenida (27% vs 20%, p=0.04). respuesta tensional anormal (27% vs 17%. p=0.02) 
y mayor número de factores de riesgo (0FR:15%. 1:19%, 2:30%, 3:37%, 4:33%; 
p<0.001).

CONCLUSIÓN: El screening genético de mutaciones conocidas de MCH permite 

la identificación de mutaciones en el 20 al 40% de los pacientes índice. La probabilidad 
de detectar una mutación es mayor en los pacientes con enfermedad familiar y en 
los pacientes con factores de riesgo de muerte súbita.

67. Utilidad de la determinación de NT PROBNP Y PCR en 
pacientes con insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular. 
SANCHEZ-QUIÑONES J, CLIMENT V, IBAÑEZ JL. 
BROUZETT, PEREZ-BERBEL P. CABALLERO J, ABAN SE. 
SANDIN M. MARTINEZ JG, SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

OBJETIVOS: Algunos estudios han intentado aclarar si los valores del péptido 
natriurético cerebral (BNP) y los de proteína C reactiva (PCR) pierden significado 
en los pacientes que además de insuficiencia cardíaca (IC) presentan fibrilación 
auricular (FA), ya que las cifras de este pueden estar elevadas en la FA incluso sin 
IC. pero los resultados de los ensayos publicados hasta el momento son escasos 
y controvertidos, por ello el objetivo del siguiente estudio es comparar los niveles 
de pro-BNP y PCR de pacientes con IC crónica estable y FA permanente con 
pacientes en ritmo sinusal (RS).
MÉTODOS: Se estudiaron 64 pacientes (edad: 64±10 años. 81*1» varones, fracción 

de eyección (FE) 34±7%) con IC estable procedente de una consulta monográfica 
de IC. El 53*ló se encontraban en RS y el 47*19 en FA. Se compararon con 40 
controles sanos. En la visita basal se realizó historia clínica. ECG y ecocardiografía. 
Además se determinaron los niveles de pro-BNP y PCR-hs.
RESULTADOS: El 67% se encontraban en clase funcional II y el 27*1» en III en el 
momento de la valoración. No hubo diferencias significativas entre pacientes con 
FA y RS en cuanto a edad, factores de riesgo, etiología, tratamiento, clase funcional, 
ni FE. Los pacientes con FA presentaron un mayor porcentaje de hipertensos (68% 
vs 40%. p=0.027), y de varones (91% vs 70%. p=0.030). Los valores de pro-BNP 
fueron mayores en los pacientes en FA frente a RS (1417 (484-4064) vs 403(68- 
949), p=0.002). No se hallaron diferencias significativas respecto a los valores de 
PCR entre pacientes con FA y RS (psO.65). ni entre estos y los controles (p=0.09). 
CONCLUSIONES: Los pacientes con insuficiencia cardíaca estable que presentan 
FA tienen valores más elevados de pro-BNP que los pacientes en ritmo sinusal. 
Estos valores son independientes de la clase funcional. No se hallaron diferencias 
estadísticamente significativas respecto a los valores de PCR ultrasensible.

66. Incidencia de fibrilación auricular en la miocardiopatia 
hipertrófica y su relación con la clase funcional.
CABALLERO L, GARCIA-HONRUBIAA, CLIMENT V. MARIN 
F, QUINTANILLA M, SANDIN M, LOPEZ C, SANCHEZ 
QUIÑONES J, ABAN S. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

La miocardiopatia hipertrófica se caracteriza por fibrosis miocárdica y desorganización 
de los miocitos. La presencia de estos cambios a nivel auricular podría justificar una 
mayor incidencia de fibrilación auricular (FA) en estos pacientes. El objetivo del 
presente trabajo es analizar la incidencia de FA en pacientes con MCH y su relación 
con diferentes variables clínicas.

MÉTODO: Se estudiaron 214 pacientes con MCH, (edad; 59±18 años, 55% varones). 
Se registraron los factores de riesgo cardiovascular (hipertensión arterial (HTA), 
diabetes mellilus, dislipemia, tabaquismo, cardiopatía isquémica), factores de riesgo 
de muerte súbita, datos ecocardiográficos y de prueba de esfuerzo.

RESULTADOS: 39 (18%) presentaban FA permanente y 39 (18%) tenían episodios 
de FA paroxística. Los pacientes con FA permanente o paroxística presentaron 
mayor edad que aquellos en RS (6614 y 6812 vs 5419: p<0.001) y mayor tamaño 
de Al (45.29.0 y 43.16.5 vs 37.97.03 mm. p=0.01). sin diferencias entre FA permanente 
y paroxística. La presencia de FA se asoció con mayor incidencia de taquicardia 
ventricular en Holter (p=0.016), obstrucción en tracto de salida {p=0.004), HTA 
(psO.019) e implantación de marcapasos (36.8% con FA y 20.3% en RS; p=0.004). 
La presencia de FA se asoció de forma independiente a una edad más avanzada 
y al diámetro auricular (regresión logística). Los pacientes con FA presentaron peor 
capacidad funcional (METs; 5.42.4 vs 6.23.7, p<0.001: duración ergometría: 5.43.9 
vs 7.33.6 min; p=0.01). Sin embargo esta asociación no se mantuvo en el análisis 
mullivariado. No se encontraron diferencias significativas entre los pacientes con 
FA paroxística y permanente.

CONCLUSIONES: Los pacientes con MCH presentan una alia incidencia de FA 
permanente o paroxística. La presencia de FA en cualquiera de sus formas se asocia 
a una mayor severidad de la enfermedad, así como a una peor capacidad funcional.

68. Estrategia multi-marcador en la predicción de la 
mortalidad a 6 meses en pacientes con insuficiencia 
cardiaca aguda.
MERLOS P. NUÑEZ J, MAINAR L, SANCHIS J. BODI V. 
MIÑANAG. ROBLES R, PALAU P, RUMIZ E, LLACERA. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

INTRODUCCIÓN: En la actualidad, la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) representa 
una causa importante de muerte y hospitalización. A pesar de los avances terapéuticos, 
las tasas de mortalidad tras un episodio de ICA permanecen dramáticamente altas. 
Varios biomarcadores han sido relacionados con un peor pronóstico en estos 
pacientes, sin embargo, la utilidad de la combinación de múltiples biomarcadores 
no ha sido bien evaluada en este amplio espectro de pacientes. El objetivo de este 
estudio fue crear una puntuación multi-marcador novedosa, ampliamente accesible 
y con alto poder para predecir la mortalidad a 6 meses tras un episodio de ICA. 
MÉTODOS: Analizamos 567 pacientes consecutivos que ingresaron en nuestro 
centro por ICA. Determinamos 5 biomarcadores plasmáticos disponibles durante 
la hospitalización precoz (péptido natriurético cerebral, sodio, hemoglobina, creatinina 
y antígeno carbohidrato 125). Los biomarcadores fueron dicolomizados basándose 
en puntos de corte establecidos y se creó una puntuación, asignando un punto por 
cada biomarcador elevado. La asociación entre la puntuación multimarcador y la 
mortalidad a 6 meses se evaluó mediante regresión logística.
RESULTADOS: Alos 6 meses de seguimiento, se identificaron 96 muertes (16.4S«). 
Teniendo en cuenta el número de biomarcadores elevados, se observó un progresivo 
aumento de las tasas de mortalidad (6.5.15.1.30,5 y 52,5*^») para 0-1 (grupo control), 
2.3 y 4-5 biomarcadores elevados, respectivamente. La curva ROC de la puntuación 
fue de 0,73. Tras ajustar por factores de riesgo establecidos, no se modificó el 
gradiente de riesgo de mortalidad, los pacientes con 2. 3 y 4-5 biomarcadores 
elevados exhibieron un aumento progresivo en las odds ratio: 1,67 (IC 95*^0 :1.16- 
3.09). 4,78 (IC del 95%: 2,56-6.92) y 12.3 (IC 95*!«: 5,82-26), en comparación con 
el grupo control.
CONCLUSIONES: Este sencillo y novedoso enfoque multimarcador está relationado 
de forma Independiente con el riesgo de mortalidad a 6 meses en pacientes con 
ICA.
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69. Escaso valor discriminatorio de la angiografía en las 
estenosis moderadas del tronco coronario común 

izquierdo.
NUÑEZ D. LOPEZ-PALOP R, CARRILLO P, FRUTOS A, 
CORDERO A, RUBIO R, GALLEGO JM*. PLANCHA E, 
MIRALLES S. BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hosp. Univ. San Juan de Alicante. 

OBJETIVOS: La valoración angiográfica de lesiones moderadas del tronco común 
izquierdo (TCI) tiene importantes limitaciones y consecuencias para el paciente, 
significando, generalmente, una intervención quirúrgica, cuando se indica la 

revascularización.
MÉTODOS: estudio observacional de una serie consecutiva de pacientes en los 
que se consideró indicada la realización de ecografía intracoronaria (IVUS) en 
lesiones angiográficamente moderadas del TCI (30-50*/ó). Se analiza la correlación 
entre los distintos parámetros de angiografía cuantitativa y ecografía intracoronaria. 
Las mediciones de IVUS y angiografía digital fueron realizadas off-line, de forma 
ciega respecto a los resultados de la otra técnica de medida.
RESULTADOS: se incluyeron 46 pacientes. Edad media 68.1 ±11.5. Mujer 24%. 
HTA 61.9%. Diabetes 41.8%. Tabaquismo 41,5°/o. Dislipemia 62,5%. Revascularización 
previa 27.3*5^ Accidente cerebrovascular 13,8%. Infarto previo 31.4%. Solicitud del 
procedimiento por síndrome coronario agudo sin elevación de ST en et 34,8% de 
casos y con elevación de ST en el 8,7'ió. Características angiográficas de la lesión 
por angiografía cuantitabva: grado medio de estenosis: 40.4±16.1 %. Longitud media: 
8.614,2 mm. Mediciones IVUS: área media de la luz en el segmento de referencia: 
I6.1i5.6mm^media del área luminal mínima de la luz en la lesión de 7.9±4 mm’. 
En un 17.9% de los pacientes con lesión no significativa de TCI (<50%) se observó 
significación mediante IVUS (área luz<6mm*). En un 25^/e de los casos de significación 
angiográfica no se obtuvo confirmación mediante IVUS (p=0,001). Se encontró una 
escasa correlación entre el área luminal mínima medida por IVUS y el porcentaje 
de estenosis angiográfica (R=-0.36, p=0.011).
CONCLUSIONES: En más de un 30*% de los casos la valoración exclusivamente 
angiográfica de lesiones moderadas del TCI puede llevar a decisiones erróneas. 
El IVUS es una herramienta diagnóstica indispensable para la valoración correcta 
de este tipo de lesiones.

71. Comparación de los resultados en la valoración de 
asincronía Intraventricular con las nuevas técnicas
ecocardiográficas.
ORTIZ V, RASO R, NAVARRO J, SANCHEZ LAZARO IJ, 
SANCHEZ GOMEZ JM, BUENDIA F, CANO O, MIRO V, 
OSA A, QUESADA A.
Servicio Cardiología. Hospital La Fe. Valencia

OBJETIVOS: Comprobar si existe buena correlación entre los resultados de los 
nuevos métodos ecocardiográficos de valoración de asincronía mecánicr 
intraventricular izqda.
MÉTODOS: Analizamos de forma consecutiva a los pacientes que iban a se 
sometidos a terapia de resincronización cardiaca. Cuantificamos con técnica 0 
Doppler tisular pulsado (DTP) la diferencia en tiempo del inicio (DTPi) y pico (DTPf 
de contracción de los segmentos básales de pared septal y lateral en plano apic. 
de 4 cámaras, con técnica de velocidad de Doppler tisular (VDT) la diferencia entr 
el pico de velocidad de los mismos segmentos y con técnica de tasa de deformacic 
tisular (strain rate, SR) la diferencia de tiempo entre el pico de deformación. S 
practicó test de los 6 min.
RESULTADOS: Incluimos a 18 pacientes, de los que 11 (61%) eran varones, 
edad media era 66 años, el 50% estaban diagnosticados de miocardiopatía isquémic 
con volumen TD del VI medio de 240 mi y FEVl de 23%. La capacidad funcior 
media fue de 322 m en el test de los 6 min. Considerando criterio de asincron 
intraventricular el retraso ¿65 ms, 9,9,8 y 7 pacientes presentaban asincronía < 
DTPi, DTPp, VDT y SR respectivamente. Se observó muy buena correlación eni > 
tos valores de retraso medidos en DTPi y DTPp, existiendo también correlaci i 
significativa entre DTP y los métodos DTV y SR (tabla). No se correlacionaron I j 
valores medidos en DTV y SR. Se observó una mayor asincronía en los pacient 3 
con volúmenes ventriculares mayores (r=0.67 p=0.007), no habiendo diferenci s 
en el test de 6 min según grado de asincronía.

DTPp 
r ° 0.89 p<0.00QlDTPi 

DTPp 
DTV

DTV
r = 0.74 p= 0.001 
r = 0.71 p= 0.002

SR
r”0.40 p= 0.129
r~0.S7p= 0.021 j

, r^0.54p= 0.034 j 
CONCLUSION: Los resultados de los estudios de asincronía rán las nuevas técnicas 

ecocardiográficas son reproducibles, obteniendo valores similares entre ellas.
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70. Realce tardío en resonancia magnética en miócardiopatia 

hipertrófica: importancia de ia cuantificación y dei patrón 
de realce.
GARCIA A. CLIMENT V. MARIN F, GONZALEZ J, FELIU E, 
CABALLERO L. ROMEROA.GIMENO JR, DE LA MORENA 
G, SOBORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

OBJETIVO: describir tas características clínicas y la presencia de factores de riesgo 
de muerte súbita (FRMS) en relación con el realce tardío do gadolinio (RTG) en la 
RMN en pacientes de 2 centros de referencia de miocardiopatía hipertrófica (MCH). 
MÉTODOS: 120 pacientes (47116 años) con criterios convencionales de MCH. Se 
registraron los FRMS clásicos. Se realizó una RMN con RTG en el eje corto del 
ventrículo izquierdo y se realizó un análisis cualitativo y cuantitativo del RTG. 
Determinamos los niveles de NT-proBNP y proteína C reactiva.
RESULTADOS: 63 pacientes (69%) presentaron RTG. Estos pacientes tenían un 
grosor máximo del ventrículo izquierdo (GMVI) mayor (22+5 vs 17±3 mm. pcO.OOl), 
mayor presencia de obstrucción (42*o vs 16*e, p:0.006), taquicardia ventricular no 
sostenida (TVNS) (38% vs 8%,p:0.001). peor capacidad de ejercicio (8+4 vs 1014 
METs, p:0.003) y aumento de NT-proBNP (656 (300-1948J vs 290 (122-948) pg/mL, 
p:0.020). En el análisis mullivariante el GMVI (pcO.OOl), y la TVNS (p:0.011) se 
asociaron con el RTG. así como el número de FRMS (OR 2.18,95% Cl: 1.45-3.20, 
p<0.001). Se observó un mayor porcentaje de RTG en los pacientes con TVNS 
(p=O.OO1). El porcentaje de RTG se correlacionó con el GMVI (r:0.37: psO.004) y 

Tiegalivamente con el diámetro lelediastólico (r:-0.26: p=0.043). Se observó RTG 
en las uniones interventriculares en 30 pacientes (25.0^e). realce difuso en 26 
(21.7*q) y otros patrones en 26 (21.7%). Los pacientes con patrón de uniones 
mostraron más obstrucción al tracto de salida del VI (p=0.003), mientras que aquellos 
con un patrón difuso mostraron una peor fracción de eyección (p=0.003) y un mayor 
porcentaje de RTG (p=0.004).
CONCLUSIONES: El RTG es un hallazgo común en la MCH. Un GMVI mayor y la 
TVNS se asocian independientemente con el RTG. Los distintos patrones de RTG 
parecen tener diferentes implicaciones fisiopatológicas. La cuantificación del 
porcentaje de RTG no dio una información adicional en el presente estudio.

72. Valor pronostico de los niveles elevados de glucosa al 
ingreso en pacientes con síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST.
PIROLA A. RODRIGUEZ C, FEDERICO P, CORBI M. VALLE 
A, LAYNEZ A, ROMAGUERA R, JACAS V. NADAL M. 
FERRER FC.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Valencia.

Los niveles elevados de glucosa al ingreso son marcadores pronósticos en pacientes 
con infarto agudo de miocardio con elevación del ST o idus . En el síndrome 
coronario agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST) no se ha demostrado 
la relación entre los niveles de glucemia y pronóstico a largo plazo.

OBJETIVO: analizar el valor pronóstico de la glucemia al ingreso en pacientes 
ingresados por SCASEST en los que se analizan los niveles de glucemia al ingreso, 
a tas 48 horas y al alta hospitalaria. El objetivo primario es el evento combinado 
(muerte cardiovascular o reingreso por insuficiencia cardiaca o nuevo SCASEST. 
El tiempo medio de seguimiento hasta evento es de 12±4 meses. La muestra se 
divide en un grupo A que desarrolla el evento combinado y un grupo B asintomático.

RESULTADOS: se registran en total 42 eventos. La glucemia media en el grupo 
A es superior a la del grupo B (176.4±17,3 mg/dl vs 135.6±6,6mg/dl: p<0.05).
Un nivel de glucemia > 200mg/dl al ingreso se asocia con un aumento del riesgo 
relativo para el evento combinado de 1.34 (p<0.05).
En el análisis multivariado, la glucemia en el momento del ingreso es la única 
variable predictora del evento combinado.

CONCLUSIÓN: en pacientes previamente asintomáticos, ingresados por SCASEST. 

un nivel de glucemia al ingreso elevado (>200mg/dl) es un factor pronóstico 
independiente para el desarrollo de nuevos eventos cardiovasculares a lo largo del 
seguimiento.
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73. La presión diferencial del pulso como predictor de 
isquemia miocárdica silente con enfermedad coronaria 
significativa en diabéticos tipo 2.
MARMOL MR, SANMIGUEL D, GOMEZ MJ, GARCIA K, 
CABADES C, GUERRA L, LOPEZ A, ROLDAN I, 
HERNANDEZ A, RINCON DE ARELLANO A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Doctor Reset. 
Valencia.

Alteraciones de la presión arterial se han asociado con la cardiopatía isquémica. 
OBJETIVO: Evaluar en diabéticos tipo 2 (DM2), la relación entre la presión arterial, 
medida con monitorización ambulatoria de la presión arterial con holter*24h, y la 
presencia de isquemia miocárdica silente (IMS).
MÉTODOS: Incluimos 118 varones OM2 consecutivos, sin antecedente de cardiopatía 

isquémica. A todos se les realizó un holter de presión arterial para la evaluación del 
ritmo circadiano de la misma, analítica sanguínea, exploración física y como 
diagnóstico de IMS se realizó protocolo de cribado que incluía ergometría en tapiz 
rodante (protocolo de Bruce), holter>ECG-24h y ecocardiografía. A los resultados 
positivos se le ofreció la posibilidad de coronariograíía, considerando significativas 
estenosis coronarias > 50% (EOS).
RESULTADOS: Los 14 pacientes con IMS (11,9%) tuvieron una presión diferencial 
de pulso (PDP) mayor que aquellos sin IMS (57,6 mmHg vs 49,9 mmHg; p=0.006). 
mayor edad (60 vs 55 años; p=0,04) y mayor duración de la DM2 (14 vs 9 años; 
p=0,04). Los parámetros de variabilidad circadiana de la presión arterial no mostraron 
diferencias significativas. La presencia de ECS se confirmó en 9 (7,6%) pacientes 
(3 sin ECS y 2 que no quisieron realizar la coronariograíía). Tras ajustar por edad, 
duración de la DM2 y otros factores de riesgo, la PDP se relacionó de forma 
independiente con la presencia de IMS (OR; 1,104; IC 95% 1,01*1,21) y la presencia 
de ECS (OR: 1,116; IC95% 1,008-1,235) Estimamos una OR 2,69 (IC95% 1,18- 
8,53) para IMS y de 3,00 (IC95% 1,13- 9,74) para la ECS por cada 10 mmHg de 
Incremento de la POP respectivamente.
CONCLUSIONES: 1.- Una PDP elevada se asocia independientemente con la 
presencia de IMS y ECS, y puede ser útil en el cribado de cardiopatía isquémica 
de estos pacientes.

75. Polimorfismos del gen de la enzima convertidota de la 
angiotensina y daño micro vascular post-infarto analizado 
por resonancia magnética.
MAINAR U BODIV. SANCHIS J, NUÑEZ J. RUMIZ E, MIÑANA 
G, ALIÑO S. HERRERO MJ. CHORRO FJ, LLACER A.
Servicio de Cardiología. Hosp. Clínico Universitario. Valencia.

OBJETIVOS: Puede existir una base genética para explicar la obstrucción 
microvascular (OMV) tras un infarto reperfundido. El gen de la de la enzima 
convertidora de la angiotensina (ECA) es uno de los más relacionados con la 
patología cardiovascular, pero su implicación en la OMV es desconocida. Valoramos 
en este estudio la influencia del polimorfismo del gen de la ECA sobre la OMV y la 
perfusión miocárdica de primer paso (PERF) post-infarto. cuantificadas con resonancia 
magnética cardiaca (RMC).
MÉTODOS: Estudiamos 142 pacientes con un infarto de miocardio con elevación 

de ST reperfundido y flujo TIMI 3 en la arteria responsable. Mediante RMC (7 ± 2 
días), se cuantificó el número de segmentos con OMV (ausencia de captación tardía 
de contraste en el centro de la zona infartada) y el número de segmentos con déficit 
de PERF (ausencia de captación de contraste en primer paso). Se determinó el 
polimorfismo del gen de la ECA (II. ID, DO) en lodos los pacientes.
RESULTADOS: Se detectó OMV en 39 pacientes (27 y déficit de PERF en 67 
pacientes (48 %). Los polimorfismos obtenidos fueron II en 37 pacientes (26 %), ID 
en 46 (32 %) y DD en 59 pacientes (42 %). El número de segmentos con OMV ha 
sido de 0,27 en pacientes con polimorfismo II, 0,63 en pacientes con ID y 1,36 en 
sujetos con OD (p = 0,005). El número de segmentos con déficit de PERF ha sido 
respectivamente de 1.03 para polimorfismo II, 1.5 para ID y 2,4 para DD (p = 0,01). 
En el estudio multivariado, el predictor independiente de OMV fue infarto anterior. 
Al analizar exclusivamente los infartos anteriores, la presencia de alelo O se comporta 
como predictor independiente de OMV (OR: 4,7, p = 0,05).
CONCLUSIONES: El gen de la ECA se relaciona con el daño microvascular post
infarto. Nuestro estudio sugiere una base genética en el éxito de la reperfusión 
miocárdica post-infarto.

74. ¿Existe una miocardiopatia acromegálica? Resultados 
del estudio de funcionalidad de ventrículo derecho en 
pacientes con acromegalia.
PEREZ-BERBEL P, CLIMENT V, MARIN F, GARCIA 
HONRUBIAA, ABAN S, SANDIN S, SANCHEZ-QUIÑONES 
J, BROUZETT, PICO A, SOGORB GARRI F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

En la acromegalia (ACM) es frecuente la afectación diastólica del ventrículo izquierdo 
(VI). Existe controversia acerca de si dicha alteración es secundaria a un aumento 
crónico de la poscarga debido a la hipertensión arterial o existe una verdadera 
miocardiopatia “acromegálica”, por una acción directa de la hormona del crecimiento 
(GH). El estudio del ventrículo derecho (VD) no sometido al aumento de poscarga, 
podría apoyar dicha teoría. Sin embargo, en los pacientes acromegálicos existe alta 
Incidencia de SAOS que podría condicionar la afectación del VD independiente de 
la acción hormonal.
OBJETIVO: Evaluar las alteraciones ecocardiográficas en los parámetros de función 
sistólica y diastólica de ambos ventrículos, así como el perfil de presión arterial y 
estudio de sueño en un grupo de pacientes acromegálicos.
MATERIAL Y MÉTODOS: Se estudiaron 32 pacientes diagnosticados de ACM 
(edad 53±13 años; 44% varones) y 20 controles (edad: 50±12 años; 52% varones) 
con sospecha de SAOS. Ambos grupos se sometieron a ecocardiografía Doppler, 
monitorización de la presión arterial mediante Holter de 24 horas, espirometría y 
estudio del sueño
RESULTADOS: Dieciocho pacientes presentaron disfunción diastólica de VI y 11 
del derecho. Se encontró un aumento significativo de la disfunción diastólica del VI 
en los pacientes acromegálicos en relación al grupo control (58% vs 30%; p=0.05) 
y una menor onda E de VD (p=0.03). Entre los pacientes acromegálicos se observó 
una buena correlación de la relación E/A del VI con la relación E/A del VD (r=0.45: 
p=0.01), así como con la edad (r=- 0.46; p= 0.01) el TRIV (r=’0.39: P= 0.03) y la 
masa ventricular (r=-0.62; p<0.01). No hubieron diferencias en el perfil de tensión 
arterial entre ambos grupos, ni tampoco en parámetros de estudio del sueño ni 
función respiratoria.
CONCLUSIONES: la alta prevalencla de disfunción diastólica del VD en la ACM 
independiente de la función respiratoria podría apoyar la existencia de una 
miocardiopatia acromegálica.

VIERNES DÍA 11 (12:30 -13:30 h.)
SALA “B" COMUNICACIONES ENFERMERÍA
1 E. Utilidad de un protocolo de seguimiento basado en 

enfermería para pacientes portadores de Holter 
implantable.
COLOMA B. BETI L, AGÜERO J, ROSELLO A, OROSA P, 
BELLVER S, ESTRUCH G, LAUWERS O. COTS MA. FELIS J. 
Servicio de Cardiología. Hosp. Francesc de Borja. Gandía

INTRODUCCIÓN. El Holter implantable es un dispositivo que se emplea en el 
estudio de pacientes que presentan síncopes recurrentes de origen no filiado para 
diagnóstico de arritmias cardiacas.
OBJETIVOS: Valorar la utilidad de un protocolo de seguimiento de pacientes 
portadores de Holter implantable llevado a cabo por personal de enfermería.
Métodos; Se incluyó a 35 pacientes en (os que se implantó un Holter para estudio 
de síncope. Se protocolizó un seguimiento basado en revisiones a la semana, al 
mes y semestral o según la presencia de alguno de los siguientes síntomas: síncope, 
presíncope o palpitaciones. Se explicó al paciente las fechas de revisión en caso 
de permanecer asintomático, y el funcionamiento del dispositivo en caso de síntomas. 
Se realizó la interrogación automática del hotter, y en caso de apreciarse eventos 
se comunicó al médico del paciente para analizar el tipo de am'tmia detectada. 
RESULTADOS: El seguimiento medio fue de 16 ± 9 meses. 2 pacientes presentaron 
alguna complicación relacionada con el implante (infección). 8 pacientes (23*t«) 
presentaron eventos durante e! seguimiento. De la serie global, 7 pacientes 
presentaron síntomas, y de éstos el 71‘to (5 pacientes) mostraron eventos arrítmicos 
en la interrogación del Holler. De los pacientes que permanecieron asintomáticos 
y acudieron a revisiones periódicas, sólo en el 11 (3 pacientes) se detectó algún 
evento en la interrogación.
Conclusiones: 1- El Holter implantable fue útil para diagnóstico del origen del 
síncope en un 23"'o de pacientes. 2- En pacientes que presentaron síntomas, la 
revisión en C. Ext. permitió el diagnóstico en 71*^0 de pacientes. 3- En pacientes 
aslntomátlcos, un protocolo de revisión cada 6 meses identificó eventos cardiacos 
en un 11%.
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2 E. La mitad de tos pacientes ingresados en una planta de 
cardiología cumplen criterios de síndrome metabólico.
VALERO F, RODRIGUEZ T, FONTANGORDO E. 
BARRAGAN M, MARTINEZ MJ, TORRES N, MARTIN M, 
ONCINA E. QUILES J, CORDERO A.
Servicio Cardiología. Hospital Univ. San Juan.

INTRODUCCIÓN: El síndrome metabólico (SM) es una asociación de factores de 
riesgo y en si mismo un factor de riesgo independiente para las principales 

«cachones cardiovasculares, especialmente la cardic^atia isquémica. Con este 
registro pretendemos descnbir la prevalencia de SM en los pacientes que ingresan 

en una planta de cardiología.
MATERIAL Y MÉTODOS: Se recogieron los datos de 148 pacientes consecutivos 
que ingresaron durante el mes de diciembre de 2007 planta de cardiología. El 
diagnóstico de SM se realizó según los criterios de la última modificación de la ATP- 
III al cumplirse tres o más de los siguientes cinco criterios: perímetro abdominal 
>102 cm en varones o >88 cm en mujeres: presión arterial (PA) >130/80 mmHg: 
HDL-coIesterol <40 mg/dl en varones o <50 mg/dl en mujeres: triglicéridos 2150 
mg/dl: y glucemia basal >100 mg/dl o diagnóstico previo de diabetes.
RESULTADOS: La prevalencia de SM fue del 56,1 % y fue significativamente más 
prevalente en las mujeres (74.5% frente a 46.4^1»: p<0,01). El criterio más prevalente 
fue el de obesidad abdominal (70,3%) seguido del de alteraciones de la glucosa 
(63,5%). HDL bajo (eo.S^/ó). PA elevada (41.2%) y por último hipertrigliceridemia 
(23.6'í«>). Los criterios de obesidad abdominal (96,1% frente a 56,7%; p<0.01) y el 
HDL bajo (76,5% frente a 52,6%: p<0,0l) fueron más prevalentes en las mujeres 
y no se obsenzaron diferencias significativas en el resto de componentes del SM. 
I a prevalencia de SM en los pacientes que tenían cardiopatía isquémica fue igual 
que los que no tenían este diagnóstico.
CONCLUSIONES: La mitad de los pacientes que ingresan en una planta de 
cardiología presentan SM. El diagnóstico de SM es más prevalente en las mujeres 
y este diagnóstico es igual de prevalente en los pacientes con cardiopatía y el resto 
de las patologías habituales de una planta de cardiología.

4 E. El acceso radial se asocia a una mayor satisfacción del 
paciente sometido a cateterismo cardiaco.
BENEYTO L, CARBONELL A, VAZQUEZ C, MIRALLES S. 
SANCHEZ R, BRULL P, COREDERO A, FRUTOS A. 
CARRILLO P, LOPEZ-PALOP R.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario San Juan de 
Alicante.

OBJETIVOS: el empleo del acceso radial para la realización del cateterismo cardiaco 
ha experimentado un importante aumento en los últimos años. En grupos 
experimentados su uso se asocia a menor número de complicaciones vasculares 
y más comodidad para el paciente. Realizamos una encuesta de satisfacción a lo 
pacientes que. por cualquier causa han experimentado durante su vida cateterismo 

por ambas vías.
MÉTODOS: entre nov-07 y feb-08 personal de enfermería entrevistó tras el cateterism 
a los 61 pacientes consecutivos con el antecedente de otro cateterismo realizao 
por la vía de acceso distinta a la empleada en ese momento. Se les encuestó sobr 
los problemas sufridos y sobre sus preferencias sobre una hipotética fular 
intervención. Para valorar el dolor, comodidad y pudor se utilizó una escala subjetK 

de 0 ato.
RESULTADOS: Edad 68±9: mujeres 31%; Características radial/femoral:

Radial
Horas ayuno precateteriamo 12±4
Pudor en preparación 010,9
Dolor punción 3,S±2,7
Dolor retirada Introductor 1,512,3
Dolor comprealón 1,412.8
Horas Inmovilización postcateterismo 5,918,7 
Dolor durante inmovilización 1,312,6
Comodidad global tras el cateterismo 7,413

Femoral 
1315 
313 

414,3 
3,313,5 
5,013,6 
14,718,5 
3.214,1 
4,313

P 
0,1 

«0,005 
0,3 

«0,005 
«0,005 
<0,005 
0,004 

«0,005

No se observaron diferencias significativas en el resto de parámetros analizadc 
Un 80,85 y 84% de ios pacientes prefirieron el acceso radial durante el cateterisrr 3. 
después del mismo y como futura vía de acceso.
CONCLUSIONES: la vía radial se asocia a una mayor satisfacción del paciente que 
la femoral. Más del 80% de los pacientes escogerían la vía radial para un futuro 
procedimiento.

3 E. Test de sobrecarga oral de glucosa para la detección de 
nueva diabetes en pacientes con síndrome coronario 
agudo.
FONTANGORDO E. RODRIGUEZ T. VALERO F, 
BARRAGAN M, TORRES N, ONCINA E, MARTINEZ MJ, 
MARTIN M. GUILLEN S, QUILES J.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario San Juan.

INTRODUCCIÓN: El diagnóstico de diabetes mellitus (DM) tipo 2 se considera un 
equivalente de haber sufrido un episodio de enfermedad coronaria. Con la realización 
durante el ingreso hospitalario de un test de sobrecarga oral de glucosa (TSOG) 
en pacientes con un síndrome coronario agudo (SCA) se podrían detectar casos 
de diabetes no conocida que no habían sido diagnosticados mediante la glucemia 
en ayunas.
MÉTODOS: Incluimos en este estudio de forma consecutiva a 219 pacientes que 

ingresaron en nuestro hospital con diagnóstico de SCA. Tras realizar una dieta 
normocalórica. en aquellos sin diagnóstico previo de diabetes se tes determinó su 
estado hidrocarbonado a través de la glucemia basal en ayunas. Si el resultado 
es menor de 126 mg/dl. se intentó a continuación la realización de un TSOG, 
administrando una solución de 75 grs. de glucosa anhidra que deberá beber en 5- 
10 minutos. El tiempo estimado para la realización del TSOG es de 10-15 minutos 
repartidos en: extracaón de sangre, lectura del resultado, explicación de la prueba, 
ingesta de la solución de glucosa y nueva extracción sanguínea a los 120 minutos. 
RESULTADOS: Los pacientes incluidos se encontraban ingresados en sala de 
cardiología con diagnóstico de SCA. Entre los incluidos, existían 83 pacientes 
(37.8’’-o) a)n DM previamente diagnosticada. Al resto de sujetos (136 pacientes. 
62,1%) se les realizó una evaluación glucídica a través de una determinación de 
la glucemia basal en ayunas y un TSOG (al 47,79% de estos pacientes). La carga 
de trabajo total dedicada es aproximadamente de un 4°z¿ por cada paciente al que 
se realiza el TSOG. Como resultado, obtuvimos que en fase aguda del SCA, en un 
36% de pacientes no diabéticos existían alteraciones en el metabolismo 
hidrocarbonado no conocidas. Entre ellos, un 14% fue diagnosticado de nueva DM 
y el 22% de prediabetes.
CONCLUSIÓNES: La realización de un TSOG es un método sencillo que no supone 

una carga de trabajo excesiva para enfermería y que ha demostrado la detección 
eficaz de nueva DM y prediabetes en pacientes con SCA.

84 —————

5 E. Limitaciones para la doble antiagregación en los 
pacientes candidatos a revascularización coronaria 
percutánea.
CARBONELL A, BENEYTO L, VAZQUEZ C, MIRALLES S, 
SANCHEZ R, BRULL P, COREDERO A, FRUTOS A. 
CARRILLO P, LOPEZ-PALOP R.
Servicio Cardiología. Hosp. Univ. San Juan de Alicante.

OBJETIVOS: Un importante número de pacientes cateterizados son tratados con 
slent, precisando doble antiagregación con aspirina y clopidogrel de 1 a 12 meses 
tras el cateterismo. El cese prematuro de este tratamiento tras el implante de stent 
se puede asociar a muerte, Infarto y otros eventos mayores. Una simple encuesta 
antes del cateterismo puede detectar a los pacientes con más probabilidad de no 
poder cumplir la doble antiagregación tras el stenl.
MÉTODOS: entre noviembre-07 y (ebrero-08 personal de enfermería entrevistó a 
los pacientes antes del cateterismo rellenando un formulario estandarizado de 
posibles causas asociables a la necesidad de suspensión prematura de doble 
antiagregación.
RESULTADOS: se incluyeron 285 pacientes. Edad media 66,9±11; mujeres 30*^0; 
diabetes 36%; HTA 74%; Tabaquismo 46%; Hipercolesterolemia 53%; solicitud por 
síndrome coronario agudo 44%. Resultados de encuesta (%): necesidad de tratamiento 
con sintrom: 8,1; incapacidad para lomar correctamente medicación: 2,2; cirugía 
programada: 8,5; alergia a aspirina: 1,5; problemas económicos: 1.1; diátesis 
hemorrágica: 10,3; anemia ferropénica: 3.7; hemorragia última semana: 2.6; neoplasia 
maligna: 5,6: toma crónica de corticoides: 4,0; próxima extracción dentaria: 7,7. Al 
menos 1 de las anteriores: 44,6; 2 condiciones: 9,1:3 condiciones: 2,1. Del total de 
pacientes se realizó intervencionismo en 51% (87% de ellos con stent recubierto) 
Un 35% con, al menos, una condición de riesgo necesitó del implante de stent (76*o 
recubierto).
CONCLUSIONES: un porcentaje alto de pacientes (>40%) presentan, antes del 
cateterismo circunstancias que pueden asociarse a una necesidad de suspensión 
prematura de la doble antiagregación o imposibilidad de su administración. Una 
simple encuesta antes del procedimiento puede ser de utilidad para decidir el 
tratamiento a realizar.



6 E. Influencia de la formación en el control del riesgo 
cardiovascular. Seguimiento del hábito de fumar en 
estudiantes de enfermería.
FERNANDEZ GARRIDO JJ. DIAZ LOPEZ J, RUIZ ROS V, 
DIAZ CUEVAS M.
Sen/iclo Cardiología. Hosp. Clinic Univ. Universitat de Valéncia.

OBJETIVO: Evaluar la influencia de los estudios de enfermería en el control individual 
de los factores de riesgo cardiovascular, principalmente sobre el tabaquismo 
POBLACIÓN Y MÉTODOS: Estudio prospectivo longitudinal cuya población objetivo 

ha sido estudiantes de enfermería durante dos cursos consecutivos. Se estudiaron 
tas variables antropométricas básicas, principales factores de riesgo cardiovascular 
(FñC) con especial interés hacia bs relacionados con el hábito de fumar (determinación 
cooxfmétrica, dependencia a la nicotina mediante el test de Fagerstróm; dependencia 
psico-social y gestual —test de Glover Nisson- y motivación para dejar de fumar 
-test de Richmond-). Los resultados se expresan como medias ± desviadón estándar 
(variables cuantitativas) y como proporciones y frecuencias absolutas (variables 
cualitativas).
RESULTADOS: La población de estudio estaba compuesta por 292 individuos, 51 
varones (16%) y 241 mujeres (63%), con una edad media de 23 ± 6 años, y de los 
que 197 se estudiaron el primer curso y 95 durante el segundo curso. Los FRC y 
el índice de masa corporal fueron similares en ambos cursos, con un valor medio 
de 21,7 ± 3,7. Las cifras cooximétricas establecen diferencias significativas entre 
fumadores (19,4±2.1) y no fumadores (2.9±0,2). Se han encontrando porcentajes 
similares de fumadores en ambos cursos (35% en el 1® y 32% en el 2®), con niveles 
de dependencia que se mantienen aunque con una motivación para dejar de fumar 
significativamente superior en los estudiantes de 2®
CONCLUSIONES: Entendiendo la formación de los profesionales de salud como 
un importante factor a la hora de adoptar estilos de vida cardiosaludables. se 
demuestra en este estudio su escasa influencia, principalmente sobre los niveles 
de dependencia en el hábito de fumar y la necesidad de aplicar protocolos de 
deshabituacíón dirigidos al control de factores que determinan dicha dependencia

8 E. El factor tiempo en los accesos vasculares para el 
cateterismo cardiaco.
GINER RIBES T. RODRIGUEZ GALLLEGO JO. RUIZ ROS 
V, MARTI LLADRO A. GOMEZ MONSOLIU C, CUENCA 
ROMERO I, BELLIDO SANJUAN JR, MORANT MORA MJ. 
TORMO SOLER R.
Servicio Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Valencia.

OBJETIVO: Analizar los tiempos de realización de los estudios hemodinámicas 
dependiendo de la vía vascular de acceso utilizada; arteria radial izquierda (ARI), 
arteria radial derecha (ARD) y arteria femoral (AF)
POBLACIÓN Y MÉTODOS: Estudio prospectivo randomizado a los tres accesos 
vasculares que incluyó consecutivamente a todos los pacientes sometidos a 
cateterismo cardiaco. Se analizaron variables de procedimiento. Una maniobra de 
Alien anormal para randomización a ARI o ARD se consideró como ausencia de 
éxito de la vía asignada
RESULTADOS: De 1.005 pacientes se randomizaron 335 a ARI, 333 a ARO y 337 
a AF. Las tasas de éxito de canalización fueron superiores para AF (92%), que para 
ARI (71%) y ARD (SS’/ó) (p<0,001) con tiempos de acceso de 2,8±3.4 minutos para 
AF frente a 4,4±4,8 para ARD y 5,5±5,9 para ARI (p<0,001). El tiempo de diagnóstico 
por ARI (15±8,2) fue similar a los otros accesos, encontrándose diferencias 
significativas solamente entre AF (13,6±64 m) y ARD (16±7.6) (p<0.001). En los 
casos en los que se realizó angioplastia no se encontraron diferencias dependientes 
de la vía con una duración media de 11,2±16. El tiempo de hemostasia no estableció 
diferencias en ambos accesos radiales (ARD: 7,816.6; ARI: 7,716,3) y resultó más 
prolongado en AF (12,514,7) (p<0,001). Resultados similares se encontraron en los 
periodos de movilización con duración media de 8,7112,6 para ARD y 9,5112,7 para 
ARI mientras que para AF se prolongó a 22,416,4 (p<0,001). Considerando los 
tiempos totales del procedimiento diagnóstico y del intervencionismo terapéutico, 
las tres vías resultaron con similares. Se presentaron menos complicaciones 
vasculares en la vía radial (p<0,05)
CONCLUSIONES: La vía femoral aporta una mejor accesibilidad al cateterismo 
cardiaco, aunque el acceso transradial resulta un procedimiento rápido, eficaz y 
cómodo que puede realizarse en el 70*1» de los pacientes reduciendo las molestias 
y tiempos peri-procedimiento

7E. La prevención. Un reto y una realidad para la enfermería 
actual.
SOLA MD, MARTINEZ M, LILLO I, PEREZ MD, MAYOR P, 
HERREROS A, ARRARTE V, LOPEZ G, CLIMENT JM, 
SOGORB F.
Servicio Cardiología. Hospital General Universitario Alicante.

OBJETIVO: Control de riesgo cardiovascular de los pacientes con SCA.
MÉTODOS: Pacientes ingresados con cardiopatía isquémica, previamente 
estabilizados médicamente fueron seguidos durante 3 meses por una enfermera y 
una fisioterapeuta únicamente con coordinación y ajustes de tratamiento médico si 
se precisaba. El seguimiento consistía en una consulta de enfermería, ocho sesiones 
informativas de promoción de la salud y un programa de ejercicio. Finalmente se 
registraron los resultados analíticos y variación de parámetros antropométricos 
(tabaquismo, LDL, HDL, colesterol total, triglicéridos, HTA, ejercicio, dieta, peso, 
IMC y diámetro abdominal). Se realizó un análisis descriptivo en tos 84 pacientes 
(63 enfermos y 21 familiares acompañantes). Mostramos aquí los resultados en 
familiares, donde los resultados son consecuencia de la mejora de los hábitos, y 
no del tratamiento médico.
RESULTADOS: 57% tenían HTA, 5% diabéticos, sólo 5% fumadores y 10% 
exfumadores existiendo un alto nivel de sedentarismo (75%), pasando a tener 
actividad al menos moderada>60%, quedando el sedentarismo en un 5%. 50% eran 
hipercolesterolémicos. Perdieron por lo menos el 5% de su peso un 24% de los 
pacientes. En la obesidad central (90% del total) se observó mejoría en más del 
70%. El perfil lipídico mejoró un 50% en valores básales de colesterol total y LDL, 
alcanzando 100% de control del HDL, y de un 95% en triglicéridos). El control de 
HTA también mejoró por los efectos de las medidas dietéticas y de ejercicio enseñadas. 
CONCLUSIONES: Estos resultados demuestran que los hospitales de nuestra 
comunidad deben prestar más atención al desarrollo de programas multidisciplinares 
de prevención y rehabilitación cardiaca apoyados principalmente en personal de 
enfermería y fisioterapeutas dados los grandes beneficios que reporta. Así mismo, 
consideramos muy útil la participación de familiares para mejorar el cumplimiento 
de los pacientes, a la vez que con prevención primaria su perfil de riesgo.

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS 
EN LA SALA DE PÓSTERS DURANTE TODO 

EL DIA 8 JUEVES
1 P Utilidad del signo de doble pico e la curva de strain 

rate para la identificación de fibrosis en pacientes con 
miócardiopatía hipertrófica.
SANDIN M, CLIMENT V. MARIN F, SAUSA D. FELIU 
E.GARCIA-HONRUBIAA, GONZALEZ J, OLIVA MJ. DE 
LA MORENA G. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

El realce tardío de gadolinio (RTG) en la RMN es el ‘gold estándar* actual para 
detectar fibrosis miocárdica en pacientes con miocardiopatia hipertrófica (MCH). 
Recientemente, se ha descrito un nuevo parámetro ecocardiográfico derivado del 
Doppler tisular (DTl), basado en patrones específicos de las curvas del strain-rate: 
"el signo del doble pico".
Objetivo de este trabajo es comparar el patrón del strain-rate de pacientes con MCH 
con los hallazgos de fibrosis miocárdica encontrados en la RMN.
MÉTODOS. Se estudiaron 32 pacientes (23 varones, edad 48,8112,2 años). Se 
realizó una RMN y una ecocardiografia con DTl en todos los pacientes. Cada estudio 
fue dividido en 16 segmentos, de forma que se analizaron 512 segmentos. La 
imagen Doppler se analizó en 2 planos: apical y paraestemal. Se definió como "el 
signo del doble pico" la presencia de un pico post-sistólico en el strain-rate. Se 
realizó una RMN del VI en eje corto, y se administró un bolo tardío de Gadolinio- 
DTPA (0.2 mmol/kg) para obtener las imágenes.
RESULTADOS: 32 segmentos no pudieron ser analizados por las dos técnicas (5 
por RMN y 27 por Eco). Se analizaron 495 segmentos por ambas técnicas y 145 
(29,3%) mostraron RTG en la RMN. La sensibilidad (S) ‘del signo del doble pico" 
para detectar fibrosis fue del 11,0%. La especificidad (E) fue del 63% y los valores 
predictivos negativos (VPN) y positivos (VPP) fueron 69*^0 y 21% respectivamente. 
En el 431» de los segmentos con strain-rate negativo para fibrosis, el grado de RTG 
en la RMN fue S25*ló del espesor del miocardio, sugiriendo que "el signo del doble 
pico" podría estar asociado con el grado y distribución de la fibrosis. Aunque la S 
fue baja, aumentó en los segmentos con mayor RTG: 5,2^» en aquellos con RTG 
<25% y 15*% donde era > 50*?í».
CONCLUSIONES. “El signo del doble pico" medíante Doppler derivado de las curvas 
del Strain-rate muestra un bajo VPP como método de detección de realce tardío en 
la RMN. Nuestro estudio sugiere que otras variables, además de la fibrosis intersticial, 
deberían ser estudiadas para validar este signo ecocardiográfico.

Vol. 12 • Número 2 • Extra Mayo 2008



2 P Diferencias entre sexos en el patrón ecocarciográfico 
de afectación cardiaca en pacientes con hipertensión 
arterial.
GUILLEN S. MORILLAS P. NUÑEZ D, CASTILLO J, 
QUILES J. ROLDAN J, ANDRADE H, BERTOMEU- 
GONZALEZ V, CORDERO A. BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario San 
Juan. Alicante.

INTRODUCCIÓN: La afectación cardiaca en la hipertensión arterial (HTA) puede 
adoptar diferentes patrones geométricos analizables por ecocardiografia: remodelado 
concéntrico, hipertrofias concéntrica y excéntrica: siendo estos dos últimos los 
patrories más relacionados con la incidencia de eventos cardiovasculares. El presente 
trabajo pretende analizar la prevalencia de los diferentes patrones geométricos de 
afectación cardiaca en la hipertensión arterial en función del sexo.
MÉTODOS: Se han incluido prospectivamente 268 pacientes hipertensos remitidos 
de manera consecutiva a una unidad hospitalaria de Hipertensión Arterial. A todos 
ellos se les realizó un ecocardiograma donde se determinó la masa ventricular 
izquierda (MVI) según la formula de Penn y el grosor parietal relativo (GPR). Se 
consideraron valores normales una MVI de <125 g/m^ (hombres) y <110 g/m^ 

(mujeres) y un GPR <0.45 para ambos sexos.
RESULTADOS: El 61.6*ió de los pacientes eran varones. Este grupo tenía más 
antecedentes de tabaquismo activo (22.6® o vs 15,7"zé: p<0.01) y cardiopatía isquémica 
previa (8.5^ó vs 1%. p<0.05) que las mujeres. Por el contrario las mujeres tenían 
una edad media superior (60,4 años vs 55,9 años; pcO.OI). No se encontraron 
diferencias en los niveles básales de presión arterial sistólica y diaslólica entre 
ambas poblaciones. La presencia de HVI por ecocardiograma fue significativamente 
más elevada en los varones (26,1% vs 12.6Só; p<0.01). También se encontraron 
diferencias en la prevalencia de los diferentes patrones geométricos de afectación 
cardiaca: el 4€.6*tó de las mujeres presentaba un patrón geométrico normal comparado 
con el 32.7®ó de los hombres (p<0.05). Por el contrario el patrón de HVl concéntrica 
fue más prevalente en los hombres (20.6% vs 9.7%; p<0.05). al igual que la HVl 
excéntrica (5.5% vs 2.3%, p<0.05).
CONCLUSIONES: La afectación cardiaca de la hipertensión arterial es más frecuente 
y de mayor gravedad en pacientes de sexo masculino.

4 P Perfil epidemiológico de los pacientes con síncope 
sometidos a la realización de test de tabla basculante. 
FACILA L, BELLVER A, MONTAGUD V, BOSCH MJ. 
ROLLAN P. BELLIDO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

OBJETIVOS: El test de tabla basculante (TTB) es una técnica utilizada en el 
algoritmo de manejo del síncope. Sin embargo es poco demandada por los cardiólogos. 
El objetivo es describir la población remitida para la realización de un TTB, y recordar 
a dicha pnieba como una parte del arsenal disponible.
MÉTODOS: Se estudian de manera consecutiva los pacientes remitidos para la 
realización del TTB durante un año y medio a nuestro servicio. La tabla se realizó 
tras 5 minutos de reposo bajo monitorización continua de ECG y TA latido a latido 
(TASK FORCE), obtenida incruentamente. El paciente permaneció 20 minutos a 
70’ y tras ello se administró solinítrina en spray, permaneciendo durante 15 minutos 
más. El resultado se definió según la clasificación VASIS.
RESULTADOS: Durante ese año y medio se incluyeron 54 pacientes de los que 
el 51,9®xé eran varones con una edad media de 49,3 19,7 años. 29.6®/» eran 
dislipémicos. 9,3% diabéticos. 24.1®/» fumadores. 18,5®/» exfumadores. 11.1®.» 
presentaban antecedentes de cardiopatía isquémica (5.6% de lAM). 194.4®/» tenían 
síncope, el 20,4®/» episodios presincopales y el 17% mareo, asociándose un 17.3% 
a palpitaciones, 1,9% dolor torácico y un 1.9®/» y 29,6®/» a traumatismo grave y leve 
respectivamente. El 24,1®/» estaba tratado con vasodilatadores, el 7,8®/» con bb y 
el 2®/o con diuréticos. En 32 casos (59.3®/«) la prueba fue positiva (VASIS 1 en 17 
casos (53,1%), VASIS 2’ en 2 (6,2%), 2b en 6 casos (18,8%), y VASIS 3 en 7 
pacientes (21.9®/»)). No observamos diferencias entre los pacientes con TTB positive 

y negativa. No hubieron complicaciones.
CONCLUSIONES: 1. El TTB no es una técnica que el cardiólogo solicite asiduamenk 
a la hora de valorar el paciente con síncope. 2.Los pacientes remitidos para TTB 
presentan un perfil de bajo riesgo. 3. Más de la mitad de los pacientes con síncope 
presentan un TTB positivo.4. No encontramos diferencias entre los que presentan 
TTB positiva y negativa.5. El TTB es una técnica segura.

3 P Evaluación de la asincronía en pacientes con ablación 
del nodo aurículo-ventricular y estimulación en ápex 
o en septo/tracto ventricular derecho.
NAVARRO J. RASO R, OSCA J. OLAGÜE J, SANCHO- 
TELLO MJ. CANO O, ZORIO E, ORTIZ V. BUENDIA F. 
SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN: En distinlas seríes se ha identilicado el desarrollo de asincronía 

como predictor de deterioro de la fracción de eyección (FE). Los pacientes en 
fibrilación auricular con ablación del nodo aurículo-ventricular están obligados a una 
estimulación continua. Ya que en ellos no se puede disminuir el porcentaje de 
estimulación parece lógico intentar buscar sitios alternativos de estimulación más 
fisiológicos.
MATERIAL Y MÉTODOS: Evaluamos la asincronía intraventricular como la presencia 

de un retraso supenor a 65 milisegundos entre cualquiera de los segmentos básales. 
El objetivo es determinar el porcentaje de pacientes que desarrollan asincronía. 
RESULTADOS: Se analizan 31 pacientes que experimentaron una mejoria significativa 
de la FE basal versus FE en seguimiento (54 vs. 61 % p=0.03). Los que no desarrollaron 
asincronía tuvieron una FE de 64.57®,^ y los que sí la desarrollaron de 58,71*50 
(p«0.16).
De los 31 pacientes. 24 estaban estimulados en ápex y 9 estimulados en tracto- 
septo. Los pacientes con estimulación en ápex tienen una asincronía intraventricular 
en 63®». frente al 33®» en septo/tracto (p=0,124). Los estimulados en ápex tienen 
asincronía interventricular en 45®x», frente al 44% en tracto/septo (p=0.959). La 
duración del complejo QRS fue menor en tracto/septo (163 milisegundos) que en 
ápex (178milisegundos) aunque sin ser estadísticamente significativa (p=0.20). Los 
pacientes que no desarrollaron asincronía tuvieron una (unción ventricular de 64,57®ó 
y los que sí la desarrollaron de 58.71*5» (p=0.16).
DISCUSIÓN: Los pacientes estimulados en ápex presentaron un mayor porcentaje 

de asincronía intraventricular respecto a la estimulación en tracto/septo ventricular 
derecho, aunque la diferencia no resulta significativa probablemente por el pequeño 
(amaño muesiral. La estimulación en sitios alternativos (septo) podría resultar 
beneficiosa para evitar el efecto deletéreo de la estimulación continua, el desarrollo 
de asincronía y el deterioro de la función ventricular.

5 P Perfil epidemiológico y terapéutico de los pacientes 
hipertensos con fibrilación auricular.
GOMEZ C, FACILA L, ROLLAN P, LORENZO A. GASCON 
G. MONTAGUD V, AGUILAR J, BELLIDO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Provincial de Castellón.

INTRODUCCIÓN V OBJETIVOS: La presencia de fibrilación auricular (FA) en un 

paciente hipertenso. orienta hacia un peor perfil de riesgo, y es por ello que las 
guías de práctica clínica indican un tratamiento más agresivo en dichos pacientes. 
El objetivo de nuestro estudio es evaluar la existencia de dichas diferencias en los 
pacientes hipertensos de nuestra area.

PACIENTES Y MÉTODO: Se estudian de manera consecutiva y prospectiva a 100 

pacientes diagnosticados de HTA, vistos de forma ambulatoria en dos consultas 
de cardiología y dos de atención primaria; analizándose datos epidemiológicos, 
analíticos y de tratamiento (xi cuadrado y t student).

RESULTADOS: Fueron excluidos 4 pacientes (4®/») por falta de datos. De los 96 
incluidos 25 presentaban FA (26,6®/»), la edad media era de 65,6 6.0 años, el 46,8% 
fueron varones, 52^'» dislipémicos, 25,5®/» diabéticos, 12,2®/» fumadores, 44,7% 
obesos, 16®/» antecedentes de cardiopatía isquémica 8,5®/» de EPOC y 9,6®/» de 
ACV. En cuanto al tratamiento, el 27®/» estaba tratado con antiagreganles, el 20% 
con anticoagulantes, 24®/» con calcioantagonistas, 54®/» con ara-2,30®/» con lECAS, 
44,7% con betabloqueantes y 45®/» con estatinas. Los pacientes HTA con FA fueron 
mayores (70.6 10,5 vs 63,612,7, p=0,011), con más antecedentes de ACV (16*5» 
vs 7,9®/», p= 0,007), mayores cifras de PAd (82,56.9 vs 78,112,7, p=0,047), y más 
sobrecarga (strain) en el ECG (50% vs 15,6®/», ps0,040). También estaban más 
tratados con anticoagulantes (79,2% vs 0®/», p<0,001) y ARA-2 (72®/» vs 57,4%. 
p=0,002).

CONCLUSIONES: Existen diferencias en cuanto al perfil epidemiológico y terapéutico 
de los pacientes HTA con FA con respecto a los que no presentan dicha arritmia, 
presentado una tendencia a un mayor riesgo cardiovascular.
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6 PF Efecto de suplementos de aceite de oliva en pacientes 
con cardiopatía isquémica tratados con estatinas y 
ezetimibe.
MARTINEZ MAS ML, COSIN SALES J, DALLI E, RUVIRA 
J, HERVAS MA, CABRERA A. MORENO MT, ESTEBAN 
E, BOTILLO JF.
Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. 
Valencia.

INTRODUCCIÓN; El aceite de oliva virgen extra (AOVE) ha mostrado efectos 

lipidíeos y antioxidantes beneficiosos en pacientes con cardiopatía isquémica (Cl). 
OBJETIVO: Evaluar si suplementar la dieta con AOVE es capaz de proporcionar 
algún beneficio adicional en términos de perfil lipídico y parámetros de inflamación, 
a pacientes con Cl tratados con la combinación de estatina y ezetimibe y dentro de 
objetivos terapéuticos.
MÉTODOS: Se estudiaron 11 pacientes entre 41 y 72 años (media 58 años, 8 

varones y 3 mujeres) con Cl estable tratados con estatinas a dosis plenas, que 
habían precisado la adición de ezetimibe en los 3 meses previos para alcanzar 
objetivos terapéuticos. Se les proporcionaron suplementos de AOVE en dosis 
Individuales diarias de 20 mi. durante 1 mes. Se realizó una analítica previa y otra 
transcum'dos los 30 días de ingesta adicional de AOVE, con determinación del perfil 
lipídico, PCR y PCR de alta sensibilidad (US), así como glucosa, ácido úrico, CK 
total y transaminases. Se comparan los valores obtenidos con test de Wilcoxon para 
muestras apareadas.
RESULTADOS: No se encontraron diferencias significativas entre tos valores de 
colesterol total (153+43 versus 153±39), LDL (84±33 versus 85±18), HDL (49.1±12,3 
versus 48.2±12,5). triglicéridos (98±43 versus 102±39), y PCR US (4.8±4,9 versus 
5,2±6,1) obtenidos bajo tratamiento con estatina+ezetimibe y los obtenidos con 
estatina+ezetimibe-FSuplementos de AOVE. No se apreciaron asimismo variaciones 
ponderales (77±9 versus 76±9 Kg) ni en el perímetro de cintura (97±5 versus 95±4 
cm) significativas. Tampoco se modificaron significativamente glucosa (102±8 versus 
105±10). ácido úrico (6,2±1,9 versus 6,2±1,8) ni CK total (85±25 versus 99±53). 
CONCLUSIÓN: La suplementación con AOVE no modifica el perfil lipídico ni la PCR 
US en pacientes con Cl tratados con estatinas y ezetimibe dentro de objetivos 
terapéuticos.

8 PF Perfil Itpemtco en pacientes ingresados por síndrome 
coronario agudo.
MARTIN PASTOR J, PASCUAL IZUELJM, RODILLA SALA 
E, CASABAN ROS E. BERTOLIN GUILLEN V, BALDO 
PEREZ E.
Sen/icio Cardiología. Hospital Sagunto.

OBJETfVOS; A pesar de la evidencia existenfe sobre fa eficacia de la prevención 
primaria y secundaria, modificando los estilos de vida o utilizando los diversos 
fármacos que han mostrado su beneficio clínico en pacientes coronarios, la informadón 
sobre el control de las cifras de lípidos en nuestra zona es escasa y poco precisa. 
El objetivo este estudio es conocer de la prevención de la enfermedad coronaria 
desde el punto de vista del control de los lípidos.

MÉTODOS: Se han analizado 121 pacientes de forma consecutiva y prospectiva 

que ingresaron en nuestro hospital con el diagnóstico de síndrome coronario agudo. 
Se determinó en todos ellos: colesterol total. LDL. HDL, triglicéridos. apoproteina 
A y B y parámetros analíticos habituales.

RESULTADOS: Estudiando los datos sobre el control lipídico, el 47,9 % de los 
pacientes estaban diagnosticados de dislipemia, de los cuales sólo el 64,3 % 
presentaban un correcto control lipémico (LDL < 100 mg/dl en prevención secundaria 
y LOL < 115 mg/dl en prevención primaria. En el 25,4 To del grupo de pacientes 
diabéticos con antecedentes de cardiopatía isquémica, sólo el 36,8 % presentaba 
LDL < 70 mg/dl. En el conjunto de pacientes el porcentaje de HDL en rango normal 
(mujeres > 46 y hombres > 40 mg/dl) era de 36,8 % . No existen diferencias en el 
patrón lipémico entre los pacientes ingresados por SCASEST y SCACEST.

CONCLUSIONES: Los resultados de nuestro estudio revelan que el diagnóstico de 
tas dislipemias, así como el control posterior de lípidos en prevención secundaria 
no se han adecuado en gran medida a tos criterios de calidad que indican las 
actuales guías clínicas y señalan, en consecuencia, la existencia de un amplio 
margen de mejora.

7 P Apoproteinas en la cardiopatía isquémica.
MARTIN PASTOR J. PASCUAL IZUELJM, RODILLA SALA 
E, CASABAN ROS E, BERTOLIN GUILLEN V, BALDO 
PEREZ E.
Servicio de Cardiología. Hospital Sagunto.

OBJETIVO: Determinar los valores de estas apoproteinas en pacientes con 
cardiopatía isquémica, analizar su relación con otros parámetros analíticos y valorar 
su utilidad en el diagnóstico y tratamiento de cardiopatía isquémica.

MÉTODOS: Se han analizado 121 pacientes de forma consecutiva y prospectiva 
que ingresaron en nuestro hospital con el diagnóstico de síndrome coronario agudo. 
Se determinó en todos ellos una analítica general y un perfil lípido que Incluía la 
apoproteina A y B.

RESULTADOS: El valor medio de la apoproteina A era de 110 mg/l y el de la 
apoproteina B de 87 mg/l. En una regresión lineal multivariante, corrigiendo por 
edad y sexo, los factores significativos relacionados de forma independiente con 
la apolipoproteína A fueron la el IMC, el HDL y los triglicéridos, mientras que los que 
determinaban la apolipoproteína B fueron el LDL y ios TG. No existían diferencias 
en estos valores respecto a la etiología del síndrome coronario (SCASEST vs 
SCACEST).
Regresión ApoB ApoA

P B IC p B IC

Edad Ns Sexo Ns
Sexo Ns Edad <0.007 -0.4 -0.4/-0.1
LDL <0.000 0.6 0.09/0.1 HDL <0.000 2.1 1.9/2.3
TG <0.000 0.1 0.6/0.7 TG <0.000 0.05 0.03/0.07

IMC <0.002 0.7 0.3/1.I

CONCLUSIONES: La apoproteinas A y B están directamente relacionadas con los 
mecanismos implicados en la aterogénesis. La determinación de las mismas puede 
ser útil en la prevención primaria y secundaria de la cardiopatía Isquémica.

9 PF Presión del pulso y activador tisular del plasmínógeno 
en pacientes con hipertensión esencial.
ROSELLO E, RIVERA M. GARCIA DE BURGOS F, 
LAUWERS C, LOZANO T, MIRO V. SORIA F, MARTINEZ 
L. DE RIVAS B, BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Se ha demostrado que la capacidad para la liberación local del 
activador tisular del plasminógeno (tPA) por el endotelio vascular esta alterada en 
pacientes con hipertensión esencial (HT), sin embargo el papel del tPA y su relación 
con la tensión arterial sistólica (TAS), diastólica (TAD) y presión del pulso (PP). 
nunca ha sido publicada. El propósito de este estudio fue investigarla relación del 
tPA con la presión arterial en un grupo de pacientes asintomáticos diagnosticados 
deHT.

MÉTODOS: Hemos estudiado 259 pacientes, edad 60+13, que habían sido 
diagnosticados de HT y 45 controles pareados en edad y sexo. Los pacientes 
completaron un cuestionario y se les realizó un estudio eco-Doppler. Además 
obtuvimos muestras de sangre. Todas las muestras séricas fueron analizadas de 
manera centralizada y se determinaron los niveles de tPA (pg/ml). También se midió 
la TAS, TAD, PP (mmHg) y el índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI, g/m’).

RESULTADOS: En los pacientes hipertensos encontramos para tPA 529461, TAS 
148±20. TAD 87±11, PP 62±18 e IMV1126±29. En el gnjpo control (45) encontramos 
para IPA329±187. p<0,0001; TAS 120±14, p<0.0001: TAD 73+12, p<0,0001 y PP 
47±10. p<0,0001. Cuando correlacionamos tPA con TAS y PP, encontramos r=0,2, 
p<0,05. Al correlacionarla con TAD. no obtuvimos significación estadística. Al dividir 
la PP en cuartiles y calcular tPA (4981462,4791306,4341229, 6291615), obtuvimos 
p<0,05.

CONCLUSIONES: En este estudio encontramos que en un grupo de pacientes 
asintomáticos diagnosticados de hipertensión esencial, la TAS y PP están relacionados 
con los niveles séricos de tPA. La asociación entre TAS y PP aumentados y el nivel 
del activador tisular del plasminógeno sugieren que. en la hipertensión, la TAS es 
un factor de riesgo cuyo efecto está mediado en parle por un estado proirombótico.
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10 PF Tensión arterial diastólica y selectina P soluble en 
pacientes con hipertensión esencial.
ROSELLO E, RIVERA M, OROSA P, GONZALEZ JR, 
CALABUIG JR, PAYA R, JORDAN A, PORTOLES M, 
MORILLAS P, BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

. «OBJETIVOS: Niveles anormales de marcadores protrombóticos se han escrito en 
^la hipertensión esencial (HT) y niveles elevados de selectina P soluble (sP-sel, 

activación piaquetana) son predctivos de intarto de miocardio. Sin embargo el papel 
de la sP'Sel y su relación con la tensión artenal sistólica (TAS) y diastólica (TAD), 
nunca ha sido publicado. El propósito de este estudio fue investigar la relación de 
la sP-sei con la presión artenal en un grupo de pacientes asintomáticos diagnosticados 
de HT.

MÉTODOS: Hemos estudiado 255 pacientes, edad 60±13, que habían sido 
diagnosticados de HT y 45 controles pareados en edad y sexo. Los pacientes 
completaron un cuestionario y se les realizó un estudio eco-Doppler. Además 
obtuvimos muestras de sangre. Todas las muestras plasmáticas fueron analizadas 
de manera centralizada y se determinaron los niveles de sP-sel (ng/ml). También 
se midió la TAS. TAD. PP (mmHg) y el indice de masa del ventrículo izquierdo 
(IMVI, g/m')

RESULTADOS: En los pacientes hipertensos encontramos para sP-sel 90.1±7O. 
TAS 148r20. TAD 87=11, PP 62=18 e IMVI 126±29. En el grupo control (45) 
encontramos para sP-sel 63,4=21, p<0,05: TAS 120=14, p<0,0001; TAD 73+12, 
p<0.0001 y PP 47=10. p<0,0001. Cuando correlacionamos sP-sel con TAD, 
encontramos r=0.2. p-0.003. Al correlacionarla con TAS, no obtuvimos significación 
estadística. Cuando dividimos la TAD en cuartiles y calculamos sP-sel (70=5,8, 
80=0,5, 88=2,5.100=6.4), obtuvimos p«r0,05.

CONCLUSIONES: En este estudio encontramos que en un grupo de pacientes 
asmtomáticos diagnosticados de HT, la TAD está relacionada con los niveles 
plasmáticos de sP*sei. La asociación entre TAD aumentada y un factor de activación 
piaquetana sugieren que, en la hipertensión, la TAD es un factor de riesgo cuyo 
efecto está mediado en parte por un estado protrombótico.

RELACIÓN DE PÓSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS 
EN LA SALA DE PÓSTERS DURANTE TODO

EL DÍA 9 VIERNES
12 P Influencia del tratamiento betabloqueante en la 

expresión celular de la vía de señalización adrenérgíca 
en la insuficiencia cardiaca avanzada.
AGÜERO J. ALMENAR L, D'OCON P, OLIVER E, MONTO 
F, CASTELLO A, MORO J, RUEDA J, MARTINEZ-DOLZ 
L, SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia. 

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVO: En la insuficiencia cardíaca (IC) la hiperestimulación 
simpática en el miocardio produce a largo plazo "down-regulation" de los receptores 
adrenérgicos beta (RAb) en la membrana del miocilo, e incremento de las kinasas 
que fosforilan y desensibilizan a dichos receptores (GRK); se ha demostrado que 
este fenómeno reduce la contractilidad miocárdica y favoreciendo la progresión de 
la enfermedad. Por los escasos estudios en humanos, el efecto de los bloqueantes 
beta sobre la vía de señalización adrenérgíca en fases avanzadas de la IC es 
incierto. Nuestro objetivo es analizar los niveles de RAb 1 y 2. la principal isoenzima 
GRK (tipo 2) en el miocardio de pacientes (p) con IC avanzada, y la influencia del 
tratamiento betabloqueante (6B).
MÉTODOS: Se cuantificó en el miocardio de 14 pacientes con IC avanzada el RNA 
mensajero de los RAbI y 2, y la GRK2. mediante RT-PCR. Se compararon SU5 
niveles según los pacientes recibieran BB (6 p). agonistas beta (2 p), o ninguno de 
ellos (6 p).
RESULTADOS: En los pacientes tratados con BB observamos una menor expresiór 
de RAbI y 2. y GRK2, respecto a los que no llevaban fármacos o llevaban dobutaminú 
(Gráfica).
CONCLUSIONES: En la IC los BB aumentan la expresión de GRK2, disminuyendo 
así la fosforilación e inhibición de los RAb. y favoreciendo una mejor respuesta 
contráctil de la célula miocárdica; en fases avanzadas de la enfermedad, no 
incrementan en cambio la expresión de los receptores. Este hallazgo puede explicar 
una menor eficacia de estos fármacos en formas muy evolucionadas de IC.

11 P índices antropomórficos y niveles de NT-PROBNP en 
pacientes con hipertensión esencial.
ROSELLO E, RIVERA M, GRIGORIAN L, LAUWERS C, 
LOZANO T, JORDAN A, CALABUIG JR, SORIA F, 
PORTOLES M, BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: Varios estudios se han centrado en el estudio de la influencia de la 
hipertensión en los niveles de los pépWos natriurébcos. Sin embargo, las correlaciones 
de los índices antropomórficos de pacientes con hipertensión esencial no se han 
calculado. Calculamos las correlaciones simples en un grupo de pacientes 
diagnosticados de hipertensión esencial asintomáticos (HT) y específicamente en 
el subgrupo con hipertrofia (HVI).

MÉTODOS; Hemos estudiado 252 pacientes asintomáticos (60±13 años, 136 

varones) con HT, Se realizo exploración física, antropometría: peso (kg) talla (cm) 
circunferencia de cintura. (CC. cm) e índice de masa corporal. (IMC, kg/talla^). 
También se calcularon los niveles de NT-proBNP (pg/ml).

RESULTADOS: Para toda la población estudiada los niveles de NT-proBNP fueron 
147=266. el peso fue 80i 13, la talla fue 164=10. la CC fue 99,9=10 y el IMC fue 
29.7=4,5. En el subgrupo de HVI (104), (66=12 años, p<0.000l). los niveles de NT- 
proBNP fueron 289=362 (pcO.OOOl) el peso fue 80=14 (NS), la talla fue 162,5=9 
(pcO.OS), laCCfue 101=11 (NS) y el IMC 30,1=4,8 (NS), Cuando correlacionamos 
los niveles plasmáticos del péptido en HT obtuvimos con peso r=-0.1, NS, con talla 
r=-0,23. pcO.OOOl, con CC r=0.02, NS y con IMC 0,04, NS. En el subgrupo HVI 
obtuvimos con peso rs-0.1. NS. con talla r=-0.01. NS. con CC r=-0 04 NS y con 
IMC 0,03, NS.

CONCLUSIONES: Hemos calculado las correlacior>es de los niveles plasmáticos 
de NT-proBNP con los índices antropomórficos en un grupo de pacientes asintomáticos 
diagnosticados de hipertensión esencial. En todo el grupo, los niveles se 
correlacionaron significativamente con la talla. En el subgrupo de pacientes con HVI 
rx) se encontró ninguna correlación significativa.

13 P Bloqueo de rama izquierda e insuficiencia cardiaca. 
Activación inmunológica.
CORTES R, RIVERA M, MARTINEZ L. MIRO V, JORDAN 
A. GRIGORIAN L, PAYA R. MAINAR L, SALVADOR A. 
PORTOLES M.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome en el que los factores 
inmunológicos juegan un importante papel. El bloqueo de rama izquierda (BRIHH) 
induce un retraso electromecánico y altera la sincronicidad ventricular. Nuestro 
objetivo fue comparar los niveles de los receptores solubles del TNF-alfa: sTNFR! 
y STNFR2, IL-6 y su receptor S1L-6R e IL-10 (antiinflamatoria), en sujetos con y sin 
BRIHH.
MÉTODOS: Se estudiaron 114 pacientes diagnosticados de IC (82 varones, edad 

64=13). Se realizó estudio eco-Doppler y protocolo de Naughton modificado (Nton, 
sg) y fueron clasificados funcionalmente según la NYHA. Se determinaron los niveles 
plasmáticos de citocinas y receptores solubles y se calculó el índice de volumen 
telesistólico (IVTS).
RESULTADOS: Para toda la población. NYHA fue 2,1±0.5. IVTS 72±45 ml/m^ Nton 

608=315 sg, sTNFRI 1.155=744 pg/ml. sTNFR2 3.496=2.006 pg/ml, IL-6 1,7+1.6 
pg/ml, S1L-6R 15.069=8.025 pg/ml e IL-10 15=13 pg/ml. Al comparar pacientes sin 
BRIHH (n=72, edad 64=14. NYHA2.1±0.5, IVTS 61=31 ml/m^, Nton 623=325 sg, 
sTNFRI 1.163=826 pg/ml, sTNFR2 3.599=2.103 pg/ml. lL-6 1,9=1,8 pg/ml, S1L-6R 
14.626=7.261 pg/ml e IL-10 15,6=13 pg/ml), con pacientes con BRIHH (ns42, edad 
64=11 (NS). NYHA 2,1=0,5 (NS), IVTS 90=59 mVm^ (p<0,01). Nton 582=301 sg 

(NS). STNFRI 1.141=588 pg/ml (NS), sTNFR2 3.319=1.840 pg/ml (NS). IL-6 1.4=1.3 
pg/ml (NS). SIL-6R 15.881=9.230 pg/ml (NS) e IL-10 14.6=13 pg/ml (NS). no se 
encontraron diferencias significativas en los niveles de citocinas pro y antiinflamatorias 
entre ambos grupos.
CONCLUSIONES: Este estudio muestra que en sujetos con IC y clase funcional 
moderadamente deteriorada, la presencia de un grupo con BRIHH, por si mismo, 
no se acompaña de mayor activación inmunológica.
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14 PF Receptores solubles del factor de necrosis tumoral 
alfa e interleucina-6. Su relación en plasma y orina en 
la Insuficiencia cardiaca.
CORTES R, RIVERA M, MORILLAS P, PEREZ JL, OROSA 
P, MARTINEZ L, LAUWERS C. ANTORRENA I. 
GONZALEZ JR, PORTOLES M.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS; El receptor soluble tipo I del factor de necrosis tumoral (sTNF-RI) es 
un potente marcador de insuficiencia cardiaca (IC). Un aumento de interleucina-6 
(IL-6) Induce secreción de péptidos nalriuréticos e incrementa el riesgo de IC en 
sujetos sin infarto de miocardio previo. Sin embargo, los niveles urinarios de IL-6 
y su relación con sTNF-R1 y sTNF-R2 en pacientes con IC, nunca han sido 
estudiados. El propósito de este estudio fue calcular la relación de los niveles en 
plasma y orina de IL-6 (citocina proinflamatoria) con sTNF-RI y sTNF-R2 en sujetos 
con IC.
MÉTODOS: Hemos estudiado 114 pacientes (82 varones, 32 mujeres), edad 64±13, 
diagnosticados de IC. Se les realizó un estudio eco-Doppler y fueron clasificados 
según la NYHA. Se calcularon niveles plasmáticos y urinarios de IL-6, sTNF-RI y 
sTNF-RIl (pg/ml). Estos últimos se normalizaron por los niveles de creatinina en 
orina (mg/ml).
RESULTADOS: Para toda la población los niveles plasmáticos de lL-6 fueron 
2,7±5,7, sTNF-RI 2.076±1.326 y STNF-R2 5.054±3.028. Los niveles en orina de IL- 
6 fueron 4.4±9,5. sTNF-RI 2.852±5.226 y sTNF-R2 12.637±22.101. Los niveles de 
IL-6 en plasma se correlacionaron con los niveles en plasma de sTNF-RI, r=0,3. 
p<0,001 y STNF-R2, r=0,4. p<0,0001. Niveles urinarios de IL-6 se correlacionaron 
con niveles urinarios de sTNF-R1, r=0,4, p<0,0001 y sTNF-R2, r=0.4, p<0,0001. 
Niveles urinarios de IL-6 se correlacionaron con niveles plasmáticos de sTNF-RI, 
r=0,7, p<0.0001 y STNF-R2, r=0,3, p<0.01.
CONCLUSIONES: La orina es un buen medio para calcular la concentración de IL- 
6, sTNF-RI y sTNF-R2. Los niveles de IL-6 en plasma y orina tienen una buena 
relación con los niveles de sTNF-RI y sTNF-R2 en plasma y orina respectivamente. 
Los niveles urinarios de IL-6 también se correlacionan significativamente con los 
niveles plasmáticos de los receptores del TNF-alfa (valor pronóstico) en pacientes 
con IC.

16 PF Estudio multidisciplinar del síndrome de muerte súbita 
del lactante.
ZORIO E, MOLINA P, PRESENTACION C, IZQUIERDO 
I, BERMEJO M, GORMAZ M, BREZMES M, ALBEROLA 
JA. OSCAJ, GINER J.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe (HULF)-FUN. 
Investigación HULF. Valencia.

El síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL) se define como la muerte súbita 
(MS) e inesperada de un niño de menos de un año de edad, que ocurre aparentemente 
durante el sueño y que permanece sin explicación después de la realización de una 
minuciosa investigación postmortem, que incluye la práctica de la autopsia, examen 
del lugar del fallecimiento y revisión de la historia clínica. La estricta clasificación 
de San Diego para el SMSL requiere una recogida exhaustiva de información (relativa 
a los datos perinatales. al levantamiento dei cadáver y al protocolo de autopsia). 
La desconexión de la medicina clínica y la medicina forense no ha facilitado nunca 
el estudio global de estos ca-sos. que han ido engrosando la casuística del SMSL 
sin un estudio completo.
OBJETIVO: crear una estrategia multidisciplinar para el cierre de los casos de SMSL 
MÉTODOS: los casos de MS en menores de un año acontecidos en nuestra 
comunidad durante los años 2006-2007 han sido prospectivamente analizados por 
forenses, patólogos, pediatras, microbiólogos, especialistas en metabolopatías y 
psicólogos.
RESULTADOS: Se registraron 20 casos. A pesar de que en 7 no se pudo recoger 
toda la información perinatal y en 13 los datos del levantamiento fueron incompletos, 
se han podido cerrar 17 casos: 8 con causa de muerte (2 sepsis, 2 bronconeumonías 
y 3 cardiopatias, 1 miocardiopatía dilatada, 1 estenosis aórtica supravalvular y 1 
cardiopatía congénita cianótica) y 9 como SMSL. categoría IB (3 casos) y II (6 casos) 
de San Diego.
CONCLUSIONES: Con las limitaciones inherentes a las dificultades técnicas en la 
recogida-procesado de las muestras, el esquema propuesto es válido para el estudio 
del SMSL (filiado 8/17 casos, 47%). Para aplicar mejor la clasificación de San Diego 
hay que optimizar la recogida de datos perinatales y dei levantamiento. La participación 
de otras disciplinas (como la cardiología y la biología molecular) podría mejorar el 
protocolo con el fin de esclarecer el origen del 53fa (9/17) de ios casos que siguen 
formando parte del SMSL(PI070831.CP07/00326,AP062/07.AP114/07,AP069/06).

15 P Características clínicas, tratamiento y evolución de 
los pacientes con endocarditis infecciosa en un hospital 
comarcal con cirugía cardíaca.
GUDIN M, BALAGUER JR. CASTELLO T. MARTINEZ ORTIZ 
DE URBINA L, COLOMER JL, PERPIÑAN J, CUESTA D, 
RODRIGUEZ I, VIÑALS B, PERIS DOMINGO E.
Servicio Cardiología. Hosp. Univ. La Ribera. Valencia.

INTRODUCCIÓN: A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento de la 
endocarditis infecciosa (El), esta entidad supone todavía un importante problema, 
con un perfil clínico que ha evolucionado en los últimos años.

OBJETIVO: Conocer las características clínicas y el tratamiento de la El en un 
hospital comarcal con servicio de cirugía cardíaca.

MÉTODO: Se analizó retrospectivamente la historia clínica de todos los casos de 
El entre 2000 y 2007. En este período ingresaron 59 pacientes (p) con diagnóstico 
de El con una edad de 59±17 años (69,5% varones).

RESULTADOS: Los casos fueron clasificados como El sobre válvula (v) nativa (47p 
79,7%), El protésica precoz (4p 6,8%), El protésica tardía (7p 11,9%) y El sobre 
marcapasos (1p 1.7%). El porcentaje de El nosocomial alcanzó el 13.6%. La 
localización más frecuente fue la v. aórtica (49,2%). El 49,2% de los p tenía cardiopatía 
predisponente. La estancia hospitalaria fue de 32±15 días. Se realizó ecocardiogralía 
(eco) transtorácica en todos los p y eco transesofágica en 39p (66%). Los cultivos 
fueron positivos en 44p (74,6%). El aislamiento más frecuente fue SLViridans (25.4%) 
seguido de S.Aureus (22%). Treinta y siete p (62.7%) recibieron antibióticos antes 
del Ingreso y esto se asoció significativamente con cultivos negativos (p 0,026). 
Recibieron tratamiento quirúrgico en fase activa 25p (42,4%) y de forma diferida 7p 
(11,9%). Se registraron complicaciones en 47p (79.7%) y 16p fallecieron (27%). Las 
complicaciones más frecuentes fueron: Insuficiencia cardíaca (15p 25%). insuficiencia 
renal (13p 22%), embolismo séptico (13p 22%) y sepsis/shock séptico (12p 20%).

CONCLUSIONES: La El es en nuestro medio una enfermedad grave, con elevada 
morbi-mortalidad. En nuestra serie St.Viridans es todavía el aislamiento más frecuente 
y la disponibilidad de cirugía cardíaca eleva la tasa de tratamiento quirúrgico en 
fase activa.

17 P Tratamiento de la insuficiencia cardiaca moderada en 
el infarto agudo de miocardio. Datos del registro 
PRIMVAC.
CEBRIAN J, GONZALEZ E, CARDONA J. VALENCIA J, 
ECHANOVE I. BLASCO ML, ANTON C, FRANCES M, 
RUIZJ, CABADES A.
Sen/icio UCI. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

OBJETIVO: analizar los patrones de tratamiento en la insuficiencia cardiaca (tC) 
moderada (Killip II) desarrollada durante la fase aguda del infarto agudo de miocardio 
(lAM).

MÉTODOS: Entre el 1/1/1995 y el 31/12/2004 se reclutaron en el registro PRIMVAC 
de la Comunidad Valenciana (CV) 19.719 episodios de lAM. De ellos 3.117 (15,3*l'o) 
desarrollaron un Killip máximo de II durante la estancia en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI). Se analizan tas principales características de los mismos así como 
tos tratamientos recibidos durante su estancia en la UCI. Se han utilizado los 
procedimientos Frequencies y Descriptivos del programa SPSS.

RESULTADOS: La edad media fue de 69 años (DE 11) y el 27.6 *1» fueron mujeres. 
Predominaron tos lAM con onda Q (74.1%) y de localización anterior (46.6^o). Se 
realizó librinolisis en el 44.6 % y el 90.4% recibieron aspirina. Los nitratos (orales 
o intravenosos) se utilizaron en el 76.6*?ó de los casos mientras que tos beta 
bloqueantes únicamente se prescribieron en el 23,6%. Los inhibidores de la enzima 
convertidora de anglotensina se utilizaron el SS.I'^'o frente a los fármacos calcio 
antagonistas que tuvieron solo una presencia marginal. Entre los fánnacos inotrópicos 
la digoxina se uso en el 11,3% de los casos mientras que la dopamtna/dobutamina 
estuvo presente en el 11.8 %. La terapia deplectiva con diuréticos se uso en el 
51,7% de los episodios.

CONCLUSIONES: En el subgrupo de lAM analizados y en et ámbito de la CV. los 
tratamientos utilizados se adaptan aceptablemente a las recomendaciones de las 
sociedades científícas. En cualquier caso hay que tener en cuenta el tiempo necesario 
para que los resultados de tos grandes ensayos se traduzcan al "mundo real" de 
la practica clínica.
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18 P Perfil clínico y tratamiento en los pacientes ingresados 
por síndrome coronario agudo.
GONZALEZ LLOPIS F, VALLS SERRAL A, PAYA MORA 
E, ZUAZOLA MARTI NEZP.
Servicio de Cardiología. Hospital General de EIda.

INTRODUCCIÓN: El Síndrome Coronario Agudo Sin Elevación del ST (SCASEST) 
representa una patología frecuente en Cardiología. El objetivo de esta comunicación 
es determinar las variables clínicas, electrocardiográficas, analíticas, así como el 
tratamiento administrado a los pacientes ingresados por SCASEST en nuestro 
medio.

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio prospectivo de pacientes ingresados por SCASEST 
entre Febrero y Junio del 2007. Se han incluido 71 pacientes (693o varones, edad 
media 68±12 años). Variables; clínicas; Peso, talla. IMC, HTA, DM, dislipemia, 
fumador, antecedentes familiares de cardiopatía, ACV, enfermedad periférica, 
presencia de cardiopatía previa y antecedentes de revascularizactón. 
Electrocardiográficas: cambios dinámicos del ST. Analíticas: creatinina, elevación 
de Tnl >10 veces valor referencia. Tratamiento recibido; AAS. clopidogrel, heparina, 
tirofiban. betabloqueantes, antagonistas calcio, lECAS, ARA II y estatínas, realización 
de cateterismo, implantación de stent y cirugía cardiaca. Las variables cualitativas 
se expresan en porcentajes. Las cuantitativas se expresan con la mediadesviación 
estándar.

RESULTADOS: Vanables clínicas: Peso 75±11 Kg, talla 164x10 cm, IMC 27.94. 
HTA 64Só. DM 66%. dislipemia 54%, fumador 52%. antecedentes familiares 17%, 
ACV 4°/e. enfermedad periférica 123o, cardiopatía previa 58% y revascularización 
previa 27%. Electrocardiográficas: Cambios dinámicos del ST 24%. Analíticas: 
Creatinina 1.0i 0.53, elevación Tnl 283Ó. Tratamiento recibido: AAS 95%, clopidogrel 
68%. heparina 76%, tirofiban 17%, betabloqueantes 57%, ant. Calcio 42% lECAS 
42%, ARA 1118%, estatínas 74%. cateterismo 62%. implantación stent 23% y cirugía 
cardiaca 3.5%o.

CONCLUSIONES: 1 .* En la muestra existe una alta prevalencia de FRCV. 2.* Existe 
una alto porcentaje de antecedentes de cardiopatía y de revascularizacion previa. 
3.’ Observamos un uso reducido de IIb-Illa y betabloqueantes.

20 PF Estudio comparativo entre un stent liberador de 
placlitaxel con polímero reabsorbible VS stent con 
recubrimiento bioactivo de óxido nítrico.
RASO R, ANDRES L, TEN F, SANCHEZ E, DOMENECH 
MD, NAVARRO J. SANCHEZ JM, ORTIZ VM, ZORIO E, 
SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.

INTRODUCCIÓN: Tanto el stent de titanio con recubrimiento de óxido nítrico (RON) 
como el recubierto de polímero reabsorbible liberador de fármacos (LF), son productos 
que llevan poco tiempo a nuestra disposición y con uso creciente en la práctica 
diaria. El objetivo de la presente comunicación es comparar la eficacia y la seguridac 
de ambos stents en 1a práctica clínica habitual de nuestro medio.
MATERIAL Y MÉTODO: Hemos realizado un registro mediante la inclusió 
consecutiva de pacientes a los que se les implanta un stent RON o un stent L 
(placlitaxel) con polímero reabsorbible. Recogimos al inicio del seguimiento le 
factores de riesgo del paciente, las características angiográficas y la indicación qt 
motivó el cateterismo. Durante el seguimiento se recogieron los siguientes dato 
reingreso por angina. IMAo muerte, así como si precisaba de coronariografía duran- 
el seguimiento y la necesidad de actuación sobre el segmento revascularizac 

(TVR).
RESULTADOS: La media de seguimiento fue de 207±99 días. Se incluyeron ' 
pacientes con stenl LF y 40 con slenl RON. Las características básales de Ir 
pacientes y la indicación dinica fueron similares en ambos grupos, aunque observam 
una mayor prevalencia de DM y enfermedad multivaso en el grupo del stent L 
(DM; stent LF vs stent RON: 48,6% vs 20 % p= 0,02) (enfermedad multivaso: ste t 
LF vs stent RON; 59,7% vs 27.2% P=0,02). En cuanto al seguimiento, no hubiera i 
diferencias significativas entre la presencia de IMA, muerte o necesidad c e 
coronariografía. El reingreso por angina (27,5% vs 12,5% p=0,04) y el TVR (15 o 
vs 1,4% p=0,04) fueron significativamente más (recuentes en el grupo del stent 
RON.
CONCLUSIONES: En nuestro medio, ambos stents son seguros y eficaces. El stent 
LF con polímero reabsorbible se utiliza en pacientes más complejos y presenta 
menos eventos durante el seguimiento que el stent RON.

19 P Seguimiento a un año de pacientes son síndrome 
coronario agudo con elevación del ST y prueba de 
esfuerzo submáxima negativa con fracción de eyección 
>40%.
NAVARRO J, BUENDIA F, RASO F. SANCHEZ JM, ARNAU 
MA, OSA A, RUEDA J, SANCHO-TELLO MJ, ALMENAR 
L, PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fé. Valencia.

INTRODUCCIÓN: El infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

(lAMEST) es una patología muy frecuente en nuestro ámbito clínico. Tras administrar 
una terapia de reperfusión, si está indicada, nos corresponde estratificar el riesgo 
del paciente. Pretendemos conocer cuál es la evolución durante el primer año del 
paciente con prueba de esfuerzo (PE) valoradle negativa tras un lAMEST.
MATERIAL Y MÉTODOS: Se recogieron de forma retrospectiva pero consecutiva 

todos los pacientes con IMAEST desde enero de 1999 a octubre del 2006. Se realizó 
seguimiento a un año de aquellos con prueba de esfuerzo negativa submáxima con 
fracción de eyerxión >40% y que tras la PE no se realizaron coronariografía. Se 
evaluó el objetivo primario combinado de muerte cardiaca, reingreso por angina, 
reingreso por infarto o necesidad de coronariografía el primer año tras el alta 
hospitalaria.
RESULTADOS: En el periodo de recogida existieron 535 pacientes con lAMEST, 
de los que 408 tuvieron una PE negativa. De ellos 206 pacientes desarrollaron el 
80®% de la frecuencia máxima en la PE. Tras descartar aquellos con función ventricular 
<40®» o con coronariografía en el ingreso obtenemos 171 pacientes a estudio. La 
edad media fue 62x10 años. El 723o fueron de localización infero-dorsal y el 27% 
antero-lateral. El 22®% padecían diabetes mellitus y el 78®zó recibieron fibrinolisis. El 
objetivo pnmario durante el primer año se produce en 25 (15®o) de los 171 pacientes. 
CONCLUSIÓN: En nuestro medio la probabilidad del evento combinado muerte 

cardiaca, reingreso por angina o infarto y necesidad de coronariografía en pacientes 
con lAMEST con prueba de esfuerzo submáxima valoradle y fracción de eyección 
> 40 es del 153ó el primer año.
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21 PF Registro comparativo entre el stent con recubrimiento 
bioactivo de óxido nítrico y stents liberadores de 
paclitaxel/zotarolimus
NAVARRO J, ANDRES L, SANCEZ E, DOMENECH MD, 
TEN F, RASO R, BUENDIA F, AGÜERO J, SANCHEZ- 
LAZARO 1, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN: En ensayos clínicos aleatorizados el stent bioactivo con 
recubrimiento de óxido nítrico (SON) ha demostrado su eficacia y seguridad. Hoy 
en día se puede considerar una alternativa al stent liberador de fármacos (SLF) 
Pretendemos evaluar la electividad y seguridad de dicho slenl en la práctica clínica 
habitual en nuestro medio.
MATERIAL Y MÉTODOS: Se realiza un registro introduciendo de forma consecutiva 
los pacientes a los que se le implanta un SON y a los pacientes a los que se les 
implanta un stent liberador de zotarolimus o de paclitaxel.
Se evalúa su indicación, características angiográficas y factores de riesgo del 
paciente. Así mismo se evalúa la necesidad de reingreso por angina, infarto de 
miocardio, muerte, necesidad de coronariografía y necesidad de retntervención 
sobre el segmento revascularizado.
RESULTADOS: Se analizan 40 pacientes a los que se le implanta un SON y 33 
con stent liberador de zotarolimus y paclitaxel (17/16). En las características básales 
de ambos grupos no existen diferencias significativas en edad, cardiopatía isquémica 
previa, hipertensión, tabaquismo, dislipemia ni diabetes. Tampoco en la indicación, 
número de lesiones ni de vasos afectos. La mediana de seguimiento fue de 325 
días.
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en el reingreso por 
angina 27.5®% en SON vs. 21% en SLF .p=0,535), infarto de miocardio (2.5‘!ó vs. 
0®zo p=0,360). muerte (0®% en ambos grupos), necesidad de coronariografía (20 vs. 
16®% p=0,844). ni revascularización del vaso afecto (15®% vs. 9®% p=0,445). Asi 
mismo tampoco en el combinado reingreso por angina o infarto (67,5% vs.78% 
p=0,282).
CONCLUSIÓN Y DISCUSIÓN: El SON supone una buena alternativa frente a los 
stents liberadores de fármacos (zotarolimus y paclitaxel) en la práctica clínica diaria 
no habiéndose demostrado diferencias en su efectividad y seguridad.
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COMPOSICIÓN: Cada compnmido contiene: mononitrato de isosorbida (OOE). 50 mg. Excipientes. c.s. PROPIEDADES: UNIKET RETARD contiene como único principio activo el mononitrato de isosorbida. 
principal metabolito activo del dinitrato de isosorbida. Debido a su cinética de eliminación, la actividad hemodinámica es muy prolongada. La presente formulación retard permite, por un lado, alcanzar 
rápidamente concentraciones plasmáticas terapéuticas del fármaco y, por otro, mantener estos niveles el tiempo suficiente para obtener un efecto prolongado. INDICACIONES: Profilaxis y tratamiento de la 
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caso, cuando ya está establecido un tratamiento profiláctico con derivados nitrados, puede ser transferido directamente a dosis terapéuticas de mononitrato de isosorbida, teniendo en cuenta las necesidades 
de nitratos del paciente. El comprimido de UNIKET RETARD debe tragarse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIONES: Antecedentes de h ipersensibilidad al medicamento o al dinitrato de 
isosorbida. No debe administrarse en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hipotensión pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presión de llenado ventricular. No debe utilizarse 
en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Los pacientes en tratamiento con este medicamento nunca deben tomar conjuntamente medicamentos que contengan südenafilo 
(medicamento empleado para alteraciones de la erección del pene). Para mayor información, consulte con su médico o farmacéutico. PRECAUCIONES: Es conveniente que la administración del preparado 
se realice sentado, especialmente al inicio del tratamiento, sobre todo cuando se emplean dosis elevadas o en el caso de pacientes anaanos. Los tratamientos prolongados no deben interrumpirse bruscamente, 
sino de forma gradual. Embarazo y lactancia: No debe ser usado durante el primer trimestre del embarazo, a no ser que, a estricto criterio médico, el beneficio justifique los posibles riesgos. Se desconoce 
si pasa a la lec^e materna. ADVERTENCIA; El tratamiento con mononitrato de isosorbida puede producir una disminución de los reflejos, lo que deberá ser tenido en cuenta por los pacientes que debar 
conducir vehículos o manejar maquinaria peligrosa. Esto puede acentuarse con la ingestión concomitante de alcohol (ver INTERACCIONES). INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciación de la acdór^ 
hipotensora, se tendrá precaución en la administración conjunta con antihipertensivos (antagonistas del calcio, betabloqueantes. diuréticos) y fenotiazinas. Con alcohol puede acentuarse la disminución d^ 
la capacidad de reacción. Los nitritos pueden dar reacciones falsas negativas en la determinación del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. La acción de este medica.mento sobre el corazón, puede^ 
verse alterada si se utiliza conjuntamente con preparados que contengan südenafilo para la erección del pene (ver CONTRAINDICACIONES). EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, especialmente 
dosis altas, o al principio del tratamiento, puede producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes especialmente sensibles, la hipotensión 
puede dar lugar a un síncope, que pudiera ser confundido con sintomatología de infarto agudo de miocardio. El tratamiento debe ser instaurado de forma gradual, sobre todo en pacientes en tratamiento 
con diuréticos u otro antihipertensivo, o en sujetos con una tensión arterial sistólica menor de 90 mm Hg. Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, ruborización o sensación de calor facial, mareos,, 
palpitaciones, fatiga. Por lo general todos estos efectos, como la hipotensión, remiten al continuar el tratamiento o. en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la posibilidad de que. al igual que 
otros nitritos, el mononitrato de isosorbida origine en raras ocasiones cuadros de erupciones cutáneas y/o dermatitis exfoliativa. INTOXICACIÓN Y SU TRATAMIENTO: En caso de ingestión masiva, el principal 
síntoma que cabe esperar es hipotensión. Se procederá a un lavado de estómago. Por lo general basta con mantener al paciente acostado con las piernas elevadas para corregir la carda de tensión. Si aparecen 
otros síntomas de intoxicación se instaurará el tratamiento corrector apropiado. Para más información en caso de sobredosis o ingestión accidental, consultar al Servicio de Información Toxicológica. Teléfono 
915 62 04 20. Presentación y PVP IVA; UNIKET RETARD 50 mg 30 comprimidos 15.22€.. LOS MEDICAMENTOS DEBEN MANTENERSE FUERA DEL ALCANCE DE LOS NIÑOS.

NITROPLAST
Nitroglicerina ü

El vasodilatador transdérmico 
para todo tipo de pacientes

NOMBRE DEL MEDICAMENTO: NITROPLAST 5. NITROPLAST 10. NITROPLAST 15. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: NITROPLAST 5: El parche de 9 cnV contiene: Nitroglicenna. 18,7 
mg. con una liberación de 0.2 mg/h (5mg/24h). NITROPLAST 10: El parche da 18 cm» contiene: Nitroglicerina. 37,4 mg, con una liberación de 0,4 mg/h (10 mg/24h). NITROPLAST 15: El parche de 27 cnF 
contiene: Nitroglicerina, 56,2 mg, con una liberación de 0,6 mg/h (15 mg/24h). Excipientes: Copolimero de acrilato/acetato de vinilo, lámina dorsal de polipropileno. FORMA FARMACEUTICA: Parches 
transdérmicos. DATOS CLÍNICOS: Indicaciones terapéuticas: Tratamiento preventivo de la angina de pecho, ya sea en monoterapia o en combinación con otros tratamientos antianginosos. Posologia 
y forma de administración: El tratamiento deberá ajustarse a las necesidades de cada paciente de acuerdo con la gravedad del proceso a tratar y con la respuesta individual al tratamiento. Como norma 
orientativa. ya sea en monoterapia o en combinación con otros antianglnosos, se aplicará 1 parche de NITROPLAST en una zona de piel intacta, limpia y sin pelo. Si es necesario puede aumentarse esta 
dosis a fin de alcanzar un óptimo efecto terapéutico. No se utilizará el mismo lugar de aplicación hasta transcurridos unos días. Para evitar el desarrollo de tolerancia, el parche sólo deberá permanecer 
sobre la piel por espacio de 12 a 14 h, asegurando asi un periodo libro de nitratos de 12 a 10 h. En pacientes con angina grave, puede requerirse un tratamiento antianginoso adicional con fármacos que 
no contengan nitroderivados durante los intervalos libres del parche. Niños: No se recomienda el empleo de parches transdérmicos de nitroglicerina en niños. No existe ninguna prueba sobre la necesidad 
de ajustar la dosis en andartos o en enfennedades como la insuficiencia hepática yZo renal. Contraindicaciones: Antecedentes de hipersensibilidad a los nitroderivados orgánicos y a los adhesivos, anemia 
grave, insuficiencia circulatoria aguda (shock, colapso), insuficiencia cardiaca debida a obstrucción valvular o del flujo de salida del ventrículo izquierdo, hipotensión grave, así como en enfermedades 
asociadas a presión intracraneal elevada. Los pacientes en tratamiento con este preparado no deben recibir la administración concomitante de preparados con sildenafilo para la disfunción erectil (ver 
Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción). Advertencias y precauciones especiales de empleo: En caso de que exista un infarto de miocardio reciente o una insuficiencia cardiaca 
aguda. NITROPLAST deberá utilizarse bajo estricto control clínico y/o monltorizando los parámetros hemodinámicos. El tratamiento con nitratos puede agravar la angina provocada por cordiomiopatía 
hipertrófica. Deberá tenerse en cuenta la posibilidad de un aumento de la frecuencia de angina durante los periodos en los que el parche no está colocado. En tales casos, es aconsejable el empleo de 
tratamiento antianginoso concomitante. En algunos pacientes puede ocurrir hipotensión grave, sobre todo en la posición de pie, incluso con la administración de pequeñas dosis de nitroglicenna. Asi pues, 
NITROPLAST habrá de emplearse con precaución en pacientes con una posible depleción de volumen, como consecuencia del tratamiento con diuréticos y en aquellos con baja presión arterial sistólica 
(< 90 mmHg). Junto con la hipotensión inducida por nitroglicerina puede producirse bradicardia paradójica con aumento de la angina de pecho. Para evitar una posible reacción de retirada de nitratos, la 
supresión del tratamiento no se hará nunca bnjscamente, sino que se disminuirá progresivamente la dosis y se alargarán los intervalos de administración. Si aparece hipotensión, sobre todo ortostática. 
mareos o sensación de debilidad, síntomas que pueden sugerir sobredosificación, hay que reducir la dosis. Los enfermos hipoxémicos, por ejemplo: insuficiencia cardiaca isquémica o isquemia cerebral 
grave, una disminución del aporte de oxígeno puede disminuir el efecto antianginoso de NITROPLAST. En casos de miocardiopatía obstructiva, especialmente si están asociados a estenosis aórtica o 
mitral o pericarditis constrictiva. NITROPLAST no es adecuado como medicación suplementaria. NITROPLAST no es el tratamiento apropiado de la crisis aguda de angina. Es posible observar tolerancia 
cruzada con otros nitratos. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: El tratamiento concomitante con otros medicamentos tales como: antagonistas del caldo, betabloqueantes, 

diuréticos, antidepresivos triciclicos, tranquilizantes mayores o alcohol puede potenciar el efecto depresor de la presión sanguínea de NITROPLAST. La administración con otros vasodilatadores debe 
hacerse con prudencia con objeto de evitar la adición de efectos. En administración concomitante, NITROPLAST puede aumentar los niveles plasmáticos de dihidroergotamina y en consecuencia onginar 
una vasoconstricción coronaria. En los pacientes ya tratados con nitratos orgánicos puede ser necesaria una dosis superior de nitroglicerina para alcanzar el electo deseado. No puede excluirse una 
interacción entre nitroglicerina y la heparina (posible resistencia a la heparina inducida por la nitroglicerina). El sildenafilo ha demostrado potenciar los efectos hipotensores cuando so administra con fármacos 
dadores de óxido nítrico (como el nitrito de amilo] o con nitratos, de acuerdo con sus conocidos efectos sobro la vía óxido nitrico/guanosina-monofosfato cíclico (GMPe). Los pacientes en tratamiento 
con este preparado, no deben recibir simultáneamente preparados con sildenafilo (ver Contraindicaciones). Embarazo y lactancia: No se conoce si NITROPLAST puede afectar la capacidad reproductora 
o provocar daño fetal. Por esta razón, sólo se administrará a mujeres embarazadas si el posible beneficio para la madre compensa los riesgos posibles para el feto. No se conoce si la sustancia pasa a la 
leche materna, por lo que el beneficio para la madre deberá sopesarse contra el riesgo para el niño. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinaria: El fármaco puede afectar (a capacidad 
de reacción del paciente hasta el extremo de que el conducir o manejar maquinaría pueda verse comprometido. Este efecto aumenta si paralelamente se consume alcohol. Reacciones adversas: Una 
reacción adversa muy común a NITROPLAST es la cefalea (> 10% de los pacientes). La incidencia déla misma disminuye gradualmente con el tiempo y con el empleo continuado. Al inicio del tratamiento 
o cuando se aumenta la dosis, aparece generalmente hipotensión y/o ligera sensación de inestabilidad al levantarse (1-109Ó do los pacientes). Estos síntomas pueden estar asociados con vértigos, 
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Ib hipotensión grave puede conducir a un incremento de los síntomas de angina. So han comunicado asimismo algunos casos de acidez debidos probablemente a la relajación del esfínter inducida por 
lets nitratos. Pueden aparecer reacciones cutáneas alérgicas a la nitroglicerina y a los ingredientes del parche, aunque son infrecuentes (>0.1<1 %). Los pacientes pueden notar un ligero escozor o serrsación 

quemazón en el lugar de aplicación. El enrojecimiento acostumbra a desaparecer sin necesidad do ninguna medida terapéutica al retirar ot parche. La derrrutítis de contacto do tipo alérgico es rara.
Durante el tratamiento con NITROPLAST puede aparecer hipoxomia temporal como consecuencia de la relativa redistribución del flujo sanguíneo en las áreas alveolares hipoventilados. Especialmente en 
ios pedentes con enfermedad coronaria, esto hecho puede conducir a una hipoxia miocárdica. Sobredoslficaclón; La sobredosificación por nitroglicerina puede ocasionar marcados efectos sistémicos.
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EDITORIAL

INFORME DE LA PRESIDENTA. GANDÍA, 2008.

urante este año hemos celebrado Reuniones de la Junta Directiva de la SVC los días: 29 de 
Octubre y 22 Noviembre de 2007, y 17 de Enero, 27 de Febrero y 23 Abril de 2008.

El año pasado por estas fechas, la Junta Directiva, planteó una serie de líneas de trabajo, que revisamos 
a continuación:

- Apoyar la realización de Estudios:
A. Estudio REICAM: Estudio patrocinado por PFIZER, en los Hospitales de la Comunidad Valenciana para 

conocer la Incidencia de Insuficiencia Cardíaca post-infarto. Se apoyó desde la SVC, y se piensa publicar 
resultados en el LATIDO, solicitando la subvención de un número de la revista.

B. Se promovió la participación, especialmente de las cardiólogas, en un registro de infarto en la mujer 
Joven: IMJOVEN, en el seno del proyecto VIRGO.

- Contactos con la Conselleria de Sanitat:
En febrero 2008, se rellenó un Formulario, enviado desde Conselleria para la elaboración de un “Plan 

Estratégico para la Gestión de la Formación Especializada en Ciencias de la Salud”. Se remitió (nuevamen
te) el informe realizado por el Dr. Momeneu.

- Contactos con la Sociedad Española de Cardiología:
Se colaboró con la SEC en la elaboración de una Base de datos o Censo de Cardiólogos, que se envió en 

el mes de Mayo. En Mayo de 2007 éramos 230 cardiólogos en la Comunidad Valenciana (en activo).
El Dr. Morell, como Presidente Electo y la actual directiva, presentamos a la asamblea de la SEC, en el 

Congreso Nacional en Octubre 2007, la candidatura de la ciudad de Valencia como sede de los Congresos 
de la SEC. Se acompañó al representante de la empresa encargada, Sr. Carvajal, a la Feria de Muestras. 
El Dr. Chorro, Vicepresidente de la SEC, nos ha informado recientemente de su aprobación como sede de 
un futuro congreso. Falta presentarlo en la próxima reunión del Comité Ejecutivo, para saber el año en que 
se realizará aquí. (Probablemente sea dentro de 2 años).

En Abril 2008 se celebró en Valencia el XXIII Symposium Internacional de Cardiopatía Isquémica organi
zado por la Sección de Cardiopatía Isquémica de la SEC.

El 15 de Febrero hubo una reunión en la “Casa del Corazón", con los Presidentes de las Sociedades 
Filiales de la SEC donde se trataron los siguientes temas:

a. Creación de una "Mesa de las Sociedades Regionales" en el Congreso de la SEC, donde cada año, 
participaran 3ó4 Sociedades, de forma rotatoria.

b. Modificación del Logo de las Sociedades Filiales y de las Secciones de la SEC, con unificación de los 
mismos, como se presenta en esta Asamblea. El fin es poder crear más impacto en las Sociedades médicas 
y en la población general.

c. Posibilidad de buscar relación con la industria alimentaria, que podría colaborara través de la Fundación, 
con una retención del 8% (se podría realizar, asimismo, a través de INSVACOR).

Hay prevista una nueva reunión el 14 de mayo de 2008.
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Cambios:
Hemos realizado una serie de cambios en la organización del Congreso. Valoraremos sus ventajas y 

desventajas, para mantenerlos o no el año que viene:
a. Cena de Gala jueves, en vez de Cena de Clausura el viernes, para aumentar la participación.
b. Este año, al ser el XXV aniversario, se ha invitado a la industria, según aceptación se valorará para 

otros años.
c. Entrega de los premios a las mejores comunicaciones, en la asamblea del viernes. Para su recogida es 

precisa la presencia de uno de los firmantes. Con ello se pretende aumentar la presencia en la asamblea > 
evitar la recogida por nosotros mismos, como venía ocurriendo en los últimos años.

d. Se ha añadido al programa científico una “Mesa de Investigación en la Comunidad Valenciana", parí 
que conozcamos la investigación realizada por los cardiólogos de nuestra comunidad. Este año hemos em 
pezado con el Dr. Miguel Rivera, del Centro de Investigación de la Fe.

e. Se ha solicitado la acreditación de la SEC para el Congreso, nos han otorgado 12'9 créditos.
También hemos propuesto la modificación del Estatuto 19 y la modificación de las Normas de Ayudas dt 

Tesis Doctorales, retirando la obligatoriedad de que sean leídas en la Comunidad Valenciana, siempre qui 
el que la solicite sea socio de la SVC en el momento de su lectura.

Nos queda pendiente:
a. Implicar los residentes y cardiólogos jóvenes a colaborar de forma activa con la revista LATIDO y la 

página WEB (mandar comunicaciones que se han aceptado en otros congresos, trabajos, algún artículo...).
b. Colgar protocolos que se realizan en nuestros hospitales (ayuda especialmente a cardiólogos de hos

pitales comarcales).
c. Anunciar cuando iniciamos o trabajamos en una consulta específica (consulta monográfica), para que 

podamos remitir algún paciente o plantear nuestras dudas.
Y otras muchas cosas....

Agradecimientos:
En Enero 2008, se remitió una carta de pésame a la familia del Dr. Vicente Tormo, y se publicó en la 

revista LATIDO. También hemos seguido con interés el estado de Salud del Dr. Vicente López Merino y el 
Dr. Francisco Algarra.

Reitero los agradecimientos a Begoña Sevilla, por su tiempo y dedicación en la organización del Congreso. 
Agradecemos al Dr. Salvador Bellver y al Dr. Orosa por su participación activa en la organización de este 
congreso. El Dr. Orosa organizó una carrera, que desgraciadamente por el mal tiempo no se pudo realizar. 
Tras esta primera experiencia hemos visto que organizar un congreso es complicado y por ello agradecemos 
especialmente al Sr. D. José Bru, por su colaboración constante con la SVC, sin cuya ayuda y conocimientos 
de la SVC, nos hubiera sido tremendamente difícil la organización de este congreso. Asimismo nos consta 
la gran ayuda prestada por Juan Carlos Montaner. Finalmente agradecer a todos los miembros de la junta 
directiva, sus ideas y consejos, su participación activa, y los viajes que han tenido que realizar, disfrutando 
de antemano de su presencia en el año que nos queda a todos en la directiva de la Sociedad.
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ACTAS DE LA ASAMBLEA GENERAL 
ORDINARIA 2008

HOTEL OASIS GANDÍA PALACE, 9 DE MAYO DE 2008

1. LECTURA Y APROBACION DEL ACTA ANTERIOR.
Alas 18 horas comienza laAsamblea General Ordinaria 

en ios salones del Hotel Oasis de Gandía, con la lectu
ra del acta de la asamblea anterior que tuvo lugar en el 
Hotel Luz de Castellón el 11 de Mayo de 2007. Dicha acta 
fue publicada en el número de LATIDO correspondiente 
a Mayo-Septiembre de 2007 {Latido 2007; 11:318-321). 
Siendo aprobada por los asistentes.

2. INFORME DEL SECRETARIO.
El secretario Dr. Jaime Muñoz informó a la asamblea. 

Comenzó felicitando al Comité Organizador Local y en 
especial a su presidente Dra. Sevilla, así como a los Dr, 
Salvador Bellver y Dr. Plácido Orosa, por la excelente 
organización del congreso que ha sido todo un éxito a nivel 
científico y lúdico. Hizo mención al traslado de la cena del 
Congreso al jueves, considerándolo un éxito, que permitió 
una mejor relación entre los cardiólogos de la comunidad 
y los representantes de la industria farmacéutica.

Agregó que el número de stands, quince en este con
greso, ha aumentado respecto a años anteriores, siendo el 
máximo que se podía ubicar en el hall del hotel. Agradeció 
los esfuerzos de la industria farmaceútica, y en especial 
a Laboratorios Lácer representados por Juan Carlos 
Montaner y fundamentalmente a Pepe Bru, por su entre
ga y colaboración como viene siendo habitual desde los 
inicios de la Sociedad.

Continuó con el informe de las actividades desarrolla
das en el último año por la Sociedad. Los cursos de for
mación continuada o actividades científicas apoyadas por 
la Sociedad han sido las siguientes:

- Curso de Arritmias. 21 de Septiembre de 2007. 
Valencia.

- Vil Reunión Científica del Grupo de trabajo de 
Cardiología Experimental. 21 de Septiembre de 2007. 
Valencia.

- X Curso de Electrocardiografía. Hospital Arnau de 
Vilanova. 2 al 9 de Julio de 2007. Valencia.

- Reunión conjunta con la Sociedad Valenciana de 
Neumología. 20 de Noviembre de 2007.

- Reunión de la Sección de Estimulación Cardiaca y la 
Sección de Arritmias y Electrofisiología. 23 de Noviembre 
de 2007. Alicante.

- Actualización de Cardiopatía Isquémica. 18 de 
Diciembre de 2007. Valencia,

- Taller de Electrofisiología, Altea, Febrero 2008,
- II Reunión de intervencionismo coronario en la 

Cardiología Clínica, 6 de Marzo de 2008, Alicante,
- Reuniones de Cardiologia-AP. Departamento 15, 

Alcoy, 2008,

En la asamblea de 2007 el número de socios de la 
Sociedad Valenciana de Cardiología era de 262 numera
rios y 187 asociados, con un total de 449 socios. La si
tuación actual una vez contabilizadas las altas y bajas es 
de 268 miembros numerarios y 193 miembros asociados, 
con un ligero aumento de socios, en total 461,

Relación de Altas:
Numerarios:
- Alberto Cordero Fort de Alicante
- Eduardo Payá Mora de EIda
- David Ramos Alzadora de Elche
- Carlos J Soriano Navarro de Valencia
- Ana María Planas del Viejo de Valencia
Asociados:
- Miriam Sandín Rollán de Alicante
- Sergio Abán Aligue de Alicante
- Víctor Ortiz Martínez de Valencia
- Thomas Andre Brouzet de Alicante
- Manuel Jesús Gómez Martínez de Alicante
- Laura Beneyto Armengot de Alicante

Relación de Bajas:
Numerario-Fundador:
- Vicente Tormo Alfonso de Valencia

3. INFORME DE LA PRESIDENTA DEL COMITÉ 

LOCAL.
La Dra. Begoña Sevilla, como presidenta del comité 

organizador local del XXV congreso de la SVC, comenzó 
su informe agradeciendo las palabras del secretario sobre 
el éxito del congreso. La participación ha sido similar a las 
de otros años con 206 participantes, destacando la alta 
participación de médicos de atención primaria (40 partici
pantes) en la Jornada del Viernes. Señaló el cumplimiento 
completo del programa científico con una gran asistencia, 
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aunque reconoció que se habían producido cierto retraso 
en el horario por lo que pidió disculpas a los presentes. En 
cuanto al programa social, señaló que la Carrera Popular 
no pudo realizarse por las inclemencias del tiempo, y la 
cena, que al adelantarla al jueves, ha tenido una alta par
ticipación tanto de cardiólogos como de personal de la in
dustria. Terminó agradeciendo a todos los miembros de 
la junta, comité científico y organizador, especialmente a 
los Dr. Bellver y Dr. Orosa, su colaboración en la prepa
ración y desarrollo del evento, y también a Pepe Bru y 
Juan Carlos Montaner de Laboratorios Lácer, asi como 
todas las entidades sin las cuales no se podría haber or
ganizado este congreso.

4. INFORME DEL TESORERO.
La Dra. Quinita Belchí informó que en la actualidad la 

cuenta del Banco de Sabadell dispone de un saldo actuali
zado de 56.000 euros. Este año se calcula que después de 
los gastos de este XXV Congreso quedarán unos 35.000 
euros aproximadamente. Existe además una cuenta de 
reserva, en el Banco de Finanzas e Inversiones (Colegio 
Oficial de Médicos) dispone de un saldo de 51.000 euros.

Los ingresos de la SVC provienen de las cuotas anua
les de los socios, de las aportaciones de los congresos y 
de la página web.

5. INFORME DEL EDITOR.
El Dr. Juan Cosín informó a la Asamblea. Desde la 

pasada Asamblea General Ordinaria de 2007, que tuvo 
lugar en Castellón, se han editado, además del ejemplar 
extraordinario dedicado a este Congreso de Gandía, dos 
números del LATIDO que corresponden al tercer cua
trimestre de 2006 y al primero de este año, que todavía 
está en imprenta. En el primero estaba incluida el Acta de 
la Asamblea anterior con el informe del presidente y las 
comunicaciones premiadas. En ese número se inició una 
nueva sección de Imágenes en Cardiología, con cambio 
en la portada, solicitando de los asistentes material para 
que esta sección se pueda mantener. En el segundo, el 
primer número de 2008, que está en imprenta, se abre 
con el Servicio de Cardiología de Castellón, una sección 
dedicada a los diferentes servicios de la comunidad, se 
solicitó voluntarios para incorporarse al próximo número.

De cara al futuro se pretende incluir una sección de 
mini artículos para recoger abstracts no publicados de di
ferentes congresos.

Indicó que LATIDO está pasando una etapa difícil 
por falta de financiación, en parte debido a que desde el 
pasado año. Laboratorios Lácer ha dejado de hacerse 
cargo de todos los gastos de publicación. El último núme
ro editado ha sido financiado por Laboratorios Servier, 
en el primero de este año han colaborado parcialmente 
Laboratorios Almirall y la propia SVC, y, en el núme
ro del congreso también ha contribuido parcialmente

Laboratorios Lácer. Animó a los socios a que colabora
ran a su manera a hacer saber a la industria que persiste 
el interés en mantener la publicación del LATIDO.

Comentó que para la publicación de las comunicacio
nes premiadas, éstas deben estructurarse de una manera 
adecuada, y no se hará el pago del premio hasta que el 
trabajo definitivo no sea aceptado por el Editor.

Finalmente agradeció ai anterior editor Dr. Jorge 
Ruvira por su colaboración en sus comienzos y a la Junta 
Directiva por su apoyo.

6. INFORME DE LAS SECCIONES.

Sección de Arritmias y Electrofisiología.
El Dr. Osea informó a la asamblea de las dos reunio

nes que se han organizado desde el último año, una Ie 
reunión anual conjunta de la Sección Marcapasos 
Electrofisiología y Arritmias en Noviembre en Alicante, y e 
IV Taller de Electrofisiología realizado en Marzo con unr 
notable participación de residentes y cardiólogos interesa 
dos en el tema. Finalizó señalando que se ha propuesto 
desde la Sección la Ciudad de Valencia como sede de 
la X Reunión de la sección correspondiente de la SEC a 
celebrar en 2010, y que fue aceptada como tal en la última 
reunión celebrada en Zaragoza.

Sección de Ecocardiografía y otras técnicas de 
Imagen.

El Dr. Paya informó a la asamblea la idea de retomar 
las reuniones periódicas de la sección, invitó a sumarse a 
todos los presentes, y anunció la primera para el día 20 
de Junio en Laboratorios Esteve con la presentación de 
casos clínicos

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

El Dr. Tello Leyó informó de la sustitución del Dr. 
Pelaez como secretario de la sección por el Dr. Arrarte.

Sección de Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista.

El Dr. Diez informó a la asamblea de la actividad de la 
sección centrada en la reunión anual celebrada por la sec
ción, consistiendo en una jornada de debate sobre inter
vencionismo cardiaco no coronario, contando con la parti
cipación del Dr Suarez de Lezo del Hospital Reina Sofía 
de Córdoba. Otra de las actividades de la sección ha sido 
la promoción de dos cursos de primero y segundo nivel de 
protección radiológica a celebrar en Otoño de 2008.

Sección de Cardiopatía Isquémica, ECG y 
Físiopatología del Ejercicio.

El Dr. Muñoz leyó una carta remitida por los represen
tantes de la sección. Dr. Bodí y el Dr Núñez, que tras ex- 
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cusar su asistencia, hacen mención de las actividades de 
la sección; Un curso de Electrocardiografía para residen
tes en el Hospital Clínico de Valencia en Junio de 2007 y 
la Reunión Anual de la sección con el título Controversias 
en el Manejo del Síndrome Coronario Agudo celebrado en 
Diciembre de 2007. Proponen su sustitución, al cumplirse 
el tercer año, por el Dr. Cánoves como presidente y el Dr. 
Mainar como secretario.

7. PAGINA WEB.
El responsable de la página web, Dr. Facila, informó 

a la Asamblea de la total remodelación de la misma, do
tándola de una interfaz mucho más intuitiva y añadiendo 
nuevas secciones como la de imagen cardiaca, encues
tas, como quién debe hacer las ecografías, información 
para pacientes y la sección de novedades, que permite 
con dos claves y desde cualquier ordenador incluirlas fá
cilmente en la página. Se ha promocionado la web en el 
congreso mediante un video expuesto en la zona próxima 
a los stands.

Agradeció a Laboratorios Lacer, Astra Zeneca y Pfizer 
por su contribución, y animó a otros laboratorios a que 
utilicen la página como vehículo de promoción de sus 
reuniones, charlas, etc. Terminó agradeciendo a la Dra. 
Valls y al Dr. Rollan su colaboración y su ayuda, y solicitó 
de la asamblea la remisión de casos clínicos, vídeos y 
aquellas novedades que pudieran ser de interés.

8. INSVACOR
El presidente de INSVACOR Dr. Rafael Rodríguez 

presentó su informe a la Asamblea. Comenzó felicitando 
al Comité Organizador.

Informó que el Instituto mantiene el convenio firmado 
con la Diputación, que el próximo día quince se prologa
rá cuatro años más, para las campañas de divulgación 
en poblaciones de menos de 10.000 habitantes. Sigue 
el convenio con la Fundación de Agricultores para desa
rrollar desayunos cardiosaludables en los colegios y se 
está pendiente de firmar un convenio con la Conselleria 
de Agricultura para unir la dieta mediterránea al mensaje 
cardiosaludable. El programa de Rehabilitación que se lle
va a cabo está parcialmente financiado por la Conselleria 
de Sanidad y se está pendiente de confirmar la total fi
nanciación dentro del próximo mes del proyecto existente 
en el centro Polideportivo de Abastos. Para el centro de 
Benaguacil, está firmado un convenio con el Ayuntamiento 
de la localidad, y probablemente se contará con el apoyo 
de la Diputación. Ha aumentado el número de usuarios en 
las mismas ya que desde la Conselleria se han impulsado 
unidades de Rehabilitación en los Hospitales Dr. Peset y 
La Fe. y ya existía en el Hospital General, desde donde se 
incorporan a nuestras unidades fase 3.

Se posee la conformidad del EVES para realizar las 
campañas de formación de personal no sanitario, según 

decreto de la Conselleria, formación de Reanimación 
Cardiovascular Básica y Uso de Desfibriladores. Se si
gue con un alta aceptación, incluso con profesionales de 
otras comunidades, con los programas de formación en 
Rehabilitación Cardiaca para personal de enfermería, ha
biéndose realizado un el pasado mes y a realizar otro en 
Junio.

Siguen las charlas divulgativas en relación con la uni
dad anti-tabaco del Hospital La Fe en los colegios públicos 
de Valencia y se sigue siendo sedes del estudio PRIMVAC 
y de aquellos estudios cofinanciados con la Diputación 
para el estudio de factores de riesgo en la provincia, y con 
el convenio con la Universidad Politécnica para el desa
rrollo tecnológico.

Se mantiene la representación de todas las asociacio
nes regionales en la Fundación Española del Corazón, y 
comunicó que se ha elegido Valencia como inicio de cam
paña de la Semana del Corazón, los días 13 al 15 de ju
nio, a desarrollar en la Plaza de la Virgen y los que invitó 
a todos los presentes.

9. INFORME DE LA PRESIDENTA.
La presidenta presentó su informe que se reproduce 

en el editorial de este número.

10. PROPUESTA DE MODIFICACIÓN DEL ARTÍCULO 

19.
El Dr. Muñoz leyó a la Asamblea el artículo 10 de 

nuestros estatutos y propuso las dos siguientes modifica
ciones, que fueron aceptadas por mayoría:

a) Suprimir la condición de que “el Secretario General 
reside en la sede de la asociación".

b) Incluir “dos responsables de la página web” como 
miembros de pleno derecho de la junta directiva, se nom
braron a los doctores Lorenzo Facila y Amparo Valls.

11. RUEGOS Y PREGUNTAS.
La presidenta informó sobre la propuesta de la SEC de 

realizar una modificación y unificación de los logos de las 
distintas secciones y de las distintas filiales. La asamblea 
decidió votar la propuesta, siendo 11 votos en contra, 9 a 
favor y 2 abstenciones.

El Dr. Olagüe solicitó que se cuidara la ortografía va
lenciana en el cartel de la SVC.
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XXV CONGRESO S.V.C.
PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.
Cardiología Clínica:
Eficacia de la revascularización coronaria en pacien
tes con dolor torácico agudo evaluados en la unidad 
del dolor torácico.
Autores: Merlos P., Sanchis J., Bodi V. et al.
Serv. Cardiología. Hosp. Clínico Univ. Valencia.

PREMIO LÁCER. Cardiopatía Isquémica:
Riesgo de obstrucción microvascular en el infarto 
agudo de miocardio con elevación del ST.
Autores: Rumiz Gonzalez E., Bodí Peris V., Sanchis Fores 
J. et al.
Serv. Cardiología. Hosp. Clínico Univ. Valencia.

PREMIO MEDTRONIC. Electrofisiologia y Arritmias.
¿Es útil realizar un estudio electrofisiológico previo al 
implante del desfibrilador en pacientes MADITII?
Autores: Aban Aligue S., Sandín Rollan M., Martinez J.G. 
et al.
Serv. Cardiología. Hosp. General Univ. Alicante.

PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.
Programación de la estimulación tricameral con pa
rámetros hemodinámicos no invasivos: ecocardiogra- 
fía, fotopletismografía.
Autores: Bellver Navarro J.A., Fácila L., Montagud V. et 
al.
Serv. Cardiología. Hosp. General. Castellón.

PREMIO EXCMO. AYUNTAMIENTO DE GANDÍA.
Ecocardiografía-doppler y Medicina Nuclear.
La escara miocárdica detectada por RNM predice 
eventos clínicos en pacientes con miocardiopatia is
quémica "no reconocida".
Autores: Valle A., Nadal M., Martínez N. et al.
Serv. Cardiología. Consorcio Hosp. General Univ. 
Valencia.

PREMIO BISBALSOL. Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista.
Influencia del tipo de hospital en el manejo del síndro
me coronario agudo.
Autores: Aban Aligue S., Ruiz-Nodar J.M., Morís C. et al. 
Serv. Cardiología. Hosp. General Univ. Alicante.

PREMIO INSVACOR. Epidemioiogia, Hipertensión Arteria 
y Otros Factores de Riesgo.
La importancia de la prevención secundaria. Contrc 
estricto de los factores de riesgo cardiovascular.
Autores: Anade V., López C., Caballero L. et al.
Serv. Cardiología. Hosp. General Univ. Alicante.

PREMIO FUNDACIÓN VALENCIANA DEL CORAZÓh
Cardiología Experimental.
Formación de microagregados plaquetarios en p; - 
cientos no respondedores al clopidogrel.
Autores:Sánchez Lázaro I., Martínez Silvestre M., Buendi i 
Fuentes F. et al.
Serv. Cardiología. Hosp. Univ. La Fe. Valencia.

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA.
Enfermería.
Test de sobrecarga oral de glucosa para la detección 
de nueva diabetes en pacientes con síndrome corona
rio agudo.
Autores: Fontangordo E., Rodríguez T., Valero F. et al. 
Senr. Cardiología. Hosp. Univ. San Juan. Alicante.

Se conceden dos becas a los siguientes proyectos:

Evolución de los Biomarcadores cardiacos MMT2, 
TIMP4 y Apelina en pacientes sometidos a resincro
nización cardiaca: papel como factores pronósticos y 
como indicadores de respuesta.
Investigador principal: Dr. Oscar Cano Pérez.

Estudio unicéntrico, prospectivo y randomizado so
bre la inmunosupresión con tacrolimus o ciclospori- 
na asociados a microfenolato mofetilo, y sus efectos 
sobre la función renal en pacientes trasplantados car
diacos.
Investigador principal: Dr. José Antonio Moro López.
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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

RIESGO DE OBSTRUCCIÓN 
MICROVASCULAR EN EL INFARTO AGUDO 
DE MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL ST.

Rumiz E., Bodí V., Sanchis J., Núñez J., Mainar L., López-Lereu M.P.*, Monmeneu J.V.*, 
Chaustre F., Chorro F.J., Llacer Á.

Servicio de Cardioiogía; Hospital Clínico Universitario de Valencia. *ERESA, Valencia.

ABREVIATURAS
lAMCEST: Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST.
ECG: Electrocardiograma.
RMC: Resonancia magnética cardiaca.
SST: Sumatorio del segmento ST. 
OMV: Obstrucción microvascular. 
SCA: Síndrome coronario agudo. 
ABC: Área bajo la curva ROC (Receiver operating characteristic). 
CK-MBm: Creatinin kinasa MB masa.
TIMI: Trombolysis in Myocardial infarction. 
N/L: Cociente neutrófilos/ linfocitos.
True FiSP: True fast imaging with steady state precession.

OBJETIVOS:
Definir un score basado en el análisis combinado del electro

cardiograma (ECG), marcadores de necrosis miocárdica y de dis
tintos subtipos leucocitarios para predecir y detectar la existencia 
de obstrucción microvascular (OMV) en pacientes con infarto de 
miocardio con elevación del segmento ST (lAMCEST).

MÉTODOS:
Incluimos 103 pacientes con lAMCEST, que recibieron trombo- 

lisls como tratamiento de reperfusión. Definimos OMV mediante 
el análisis de perfusión de primer paso en resonancia magnética 
cardiaca (RMC) realizada a los 7 ± 1 días. Seriadamente medimos 
ECG, marcadores de necrosis miocárdica y subtipos leucocitarios. 
De cada grupo de variables, elegimos la que mejor se relacionaba 
con la existencia de OMV. Se crearon 2 scores para predecir la exis
tencia de OMV, antes de la administración de tratamiento de reper
fusión y antes del alta. Estos scores se validaron prospectivamente 
en un grupo de 35 pacientes cuya estrategia de reperfusión fue la 
angloplastia primarla.

Comunicación presentada en el XXV congreso de la S. V. C., 
Gandía Mayo 2008.

Premio Lácer a la mejor comunicación de Cardiopatía Isquémica.
Recibida el 7 de Octubre, 2008. Aceptada para publicación el 8 de 
Octubre, 2008

Correspondencia: Eva Rumiz.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.
Av Blasco Ibáñez 17,46010 Valencia.
E-mall: evarumiz@hotmail.com.

RESULTADOS:
En el grupo de estudio se detectó OMV en 56 pacientes (54%). 

La tasa de pacientes con OMV de acuerdo al número de variables 
presentes en el score (0 a 3) fueron 25%, 47%, 72%, 82% (p<0,001) 
antes de la reperfusión y 24%, 55%, 64%, 100% (p<0,001) antes del 
alta. El score mejoró la información aportada por el ECG como úni
ca variable (p<0,001). En el grupo de validación, se detectó OMV 
en 20 pacientes (57%); la tasa de OMV de acuerdo al número de 
variables presentes en el score (0 a 3) fueron: 33%, 17%, 90%, 100% 
(p<0,001) antes de la reperfusión y 21%, 43%, 100%, 100% (p<0,001) 
antes del alta.

CONCLUSIONES:
Un análisis combinado del ECG, marcadores de necrosis mio

cárdica y subtipos leucocitarios permite predecir y detectar de ma
nera sencilla la existencia de OMV.

INTRODUCCIÓN
El pronóstico tras sufrir un infarto agudo de miocardio 

con elevación del segmento ST (lAMCEST), se relaciona 
directamente no sólo con la apertura de la arteria epicár- 
dica responsable sino también con la reperfusión a nivel 
de la microcirculación. La presencia de obstrucción mi
crovascular (OMV) inmediatamente después de un infarto 
reperfundido se correlaciona con una mayor extensión del 
área de necrosis, con una peor función ventricular global, 
así como una mayor tasa de complicaciones"

Este hecho nos lleva a buscar herramientas sencillas 
y fácilmente accesibles que nos permitan predecir, tanto 
antes de la revascularización como antes del alta hospita
laria, la existencia de OMV.

El electrocardiograma (ECG) es una herramienta 
básica en el paciente que sufre un síndrome coronario 
agudo (SCA), clásicamente se ha utilizado el porcentaje 
de resolución del supradesnivel del segmento ST como 
marcador indirecto del éxito de las distintas terapias de 
reperfusión'”.

Los marcadores de necrosis miocárdica, tanto tropo- 
nina I como creatinin kinasa MB masa (CK-MBm), son 
parámetros indispensables tanto para definir la existencia 
de infarto agudo de miocardio como para valorar su ex
tensión.
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Los distintos subtipos leucocitarios forman parte de la 
batería de pruebas básicas que se realiza a todo paciente 
con SCA, e informan del estado proinflamatorio del pa
ciente, relacionándose en recientes trabajos con el pro
nóstico tanto a corto como a largo plazo del paciente”*.

Nuestro trabajo se basa en la utilización de estas tres 
variables fácilmente accesibles (ECG, marcadores de ne
crosis miocárdica y subtipos leucocitarios) para la creación 
de un score que nos permita predecir y detectar la existen
cia de OMV tanto antes de la administración de tratamien
tos de reperfusión como antes del alta hospitalaria.

Para definir la existencia de OMV usamos como patrón 
oro, la resonancia magnética cardiaca (RMC) median
te el análisis de perfusión de primer paso con gadolinio. 
Además esta técnica no invasiva aporta información valio
sa como dimensiones y volúmenes ventriculares, función 
ventricular global y segmentaria, todos ellos factores de
terminantes para el pronóstico tanto a corto como a largo 
plazo.

La validación del score obtenido se realizó en un gru
po de pacientes, cuya terapia de reperfusión fue la an- 
gioplastia primaria, que es el tratamiento de elección del 
lAMCEST en este momento.

MATERIAL Y MÉTODOS
Grupo de estudio

Desde Enero de 2005 hasta Diciembre de 2006, inclui
mos prospectiva y consecutivamente 129 pacientes, ad
mitidos en el hospital clínico universitario de Valencia cor 
el diagnóstico de lAMCEST, definido como la elevación dr 
los marcadores de necrosis miocárdica (Troponina I >0..' 
ng/ml y CK-MBm >5 ng/ml) asociando nueva elevación de 
segmento ST en al menos dos derivaciones consecutiva; 
mayor o igual a 2 mV en V2-V3 o de 1 mV en el resto o 
derivaciones, así como la aparición de bloqueo comple, 
de rama izquierda de novo'". Todos los pacientes recibít 
ron tratamiento trombolítico como estrategia de reperf 
sión en las primeras 6 horas del inicio de los síntomas.

Se excluyeron aquellos pacientes con más de 6 hore . 
de evolución desde el inicio de los síntomas, contrainc 
cación para recibir tratamiento trombolítico, muerte, n 
cesidad de cirugía cardiaca urgente, inestabilidad clinic i 
durante su estancia hospitalaria, así como alguna contr. - 
indicación para la realización de RMC.

Se excluyeron en total 26 pacientes por: Muerte (11 
casos), reinfarto, inestabilidad clínica o necesidad de ci
rugía urgente (7 casos) e imposibilidad para la realización 
de RMC (8 casos).

Finalmente nuestro estudio incluyó 103 pacientes, sus 
características básales se muestran en la Tabla 1.

Tabla 1- Características básales grupo de estudio y grupo de validación

GRUPO DE ESTUDIO GRUPO DE VALIDACIÓN
Número de pacientes 103 35
Edad (años) 59±11 57±13

Sexo masculino (%) 88 (85) 29 (83)
DM (%) 17(16) 5(15)
HTA (%) 44 (43) 14(40)
Hipercolesterolemia (%) 35 (34) 16(46)
Fumador activo (%) 65 (63) 22 (63)
FC a su llegada (latidos por minuto) 80±24 82±20
TAs a su llegada (mmHg) 124±27 123±20
Tiempo de reperfusión (minutos) 182±111 199±182
lAM anterior (%) 59 (57) 19(54)
TIMI grado 3 antes del stent (%) 70 (68) 6 (17)-
TIMI grado 3 después del stent (%) 98 (95) 32 (91)
FEVI (%) 51 ±12 51±14
índice volumen telediastólico (ml/m2) 78±22 76±31
índice volumen telesistólico (ml/m2) 39±17 39±28
Tamaño del infarto (% de masa VI) 31 ±15 31 ±16
OMV (segmentos) 2,4±2,5 2,9±3

Abreviaturas: DM= Diabetes Mellitus: HTA= Hipertensión arterial: FC= Frecuencia cardiaca: TAs= Tensión arterial sistólica; IAM= 
Infarto agudo de miocardio: FEVI= Fracción de eyección de ventrículo izquierdo: OMV= Obstrucción microvascular 
■ p<0,01 vs grupo de estudio: p>0,2 para el resto de comparaciones. Abreviaturas: TIMI= Trombolysis in myocardial infarction.
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Grupo de validación.
Los resultados de nuestro estudio se validaron pros

pectivamente en un grupo de 35 pacientes cuya estrate
gia de repeiíusión fue la angioplastia primaria. Sus carac
terísticas básales se muestran en la Tabla 1.

No existen diferencias significativas en ambos gru
pos, exceptuando el número de pacientes con flujo TIMI 
3 antes de la implantación del stent, mayor en el grupo 
de estudio ya que estos pacientes recibieron previamente 
tratamiento con agentes trombolíticos.

El protocolo de investigación fue aprobado por el comi
té ético de nuestra institución y se obtuvo el consentimien
to, previa información de todos los pacientes.

Cateterismo cardiaco.
Realizamos un cateterismo cardiaco a todos los pa

cientes incluidos en el estudio.
Se realizó angioplastia de rescate a 17 pacientes, en 

los que persistía el dolor y el porcentaje de resolución del 
ST era menor del 50% a las tres horas de recibir trata
miento trombolífico.

A los 86 pacientes restantes se les realizó un cateteris
mo cardiaco al menos 24 horas después del infarto (a los 
3 ± 1 días, rango 1-4), a 70 de ellos se les implantó stent 
debido a estenosis severa en la arteria responsable. En 
total 87 pacientes fueron revascularizados percutanea- 
mente.

La arteria relacionada con el infarto fue la descendente 
anterior en 59 pacientes (57%), la arteria coronaria dere
cha en 37 (36%) y la arteria circunfleja en 7 (7%).

Se valoró la perfusión coronaria utilizando la clasifica
ción TIMI (Trombolysis in myocardial infarction), usando el 
software Integris HM3000 (Philips, Best, Noruega).

Electrocardiograma.
Se realizaron ECG de 12 derivaciones secuencialmen- 

te, antes de la trombolisis y a los 90 minutos, 12, 24, 48, 
72 horas después de la trombolisis.

Se determinaron en todos los registros, la suma de la 
elevación del segmento ST (2ST) en las derivaciones que 
localizan la arteria afecta (infarto anterior; I, aVL, VI-V6, 
infarto inferior: II, III, aVF, V5-V6, infarto lateral: I, aVL, 
V5-V6), además del porcentaje de resolución del ST a los 
90 minutos después de la trombolisis, todo ello llevado a 
cabo por un sólo observador experimentado.

Marcadores de necrosis miocárdica.
Se realizaron determinaciones de Troponina I (usan

do un sistema de inmunoanálisis de alta sensibilidad: 
Dimension, Dade Behring Inc;, Newark, USA) y CK- 
MBm (usando un sistema de inmunoanálisis: Diagnostic 
Products Corporation, Los Ángeles, USA), a la llegada del 
paciente y a las 6, 12, 24, 48 y 96 horas después de la 
trombolisis. Se determinó además, el pico máximo de tro- 

ponina I y de CK-MBm.
En un grupo de 250 pacientes, con infarto agudo de 

miocardio no incluido en este estudio, el coeficiente de 
variación de troponina I y de CK-MBm fue < 10 %.

Subtipos leucocitarios
Se contabilizaron cifras de neutrófilos, linfocitos y mo- 

nocitos, así como el cociente neutrófilos/ linfocitos (N/L) 
a la llegada del paciente, y a las 6,12, 24, 48 y 96 horas 
después de la trombolisis usando un contador automático 
de células blancas.

Se determinó además el pico máximo de neutrófilos, 
linfocitos y monocitos así como el pico máximo N/L.

Resonancia Magnética Cardiaca
Realizamos una RMC (1.5Tscanner. Sonata Magneton, 

Siemens, Erlangen, Alemania) a los 7 ± 1 días (al menos 
48 horas después de realizar el cateterismo cardiaco) 
después del infarto agudo de miocardio, siguiendo el pro
tocolo de nuestra institución. Todas las imágenes fueron 
adquiridas, por bovina de superficie, durante apnea y sin
cronizadas con electrocardiograma.

Se obtuvieron imágenes de cine (secuencias True fast 
imaging with steady state precession (True FISP), tiempo 
de repetición / tiempo de eco: 3,2 / 1,6 ms, ángulo de in
clinación: 61-, matriz; 256 x 128, grosor del corte: 6 mm, 
resolución temporal: 26 ms) en 2, 3, 4 cámaras y cada 1 
cm se realizó una imagen en eje corto.

Después de obtener las imágenes de cine, se realiza
ron 4 imágenes de eje corto y dos imágenes de eje lar
go para valorar la perfusión de primer paso ( True FISP, 
tiempo de inversión 10 ms. tiempo de repetición / tiempo 
de eco: 190/1 ms, ángulo de inclinación: 49®, matriz 128 
X 72 resolución en plano espacial 2,7 x 3,6 mm) después 
de administrar 0,1 mmol/kg de ácido gadolinio-dietilene- 
triaminepentaacético (Magfnograf, Juste S.A.Q.F., Madrid, 
España) a una velocidad de flujo de 0,3 ml/s, adquiriéndo
se imágenes cada 2 latidos.

Las imágenes de realce tardío se realizaron en las 
mismas proyecciones utilizadas para la adquisición de las 
imágenes de cine, al menos 10 minutos después de la ad
ministración de contraste, con la que valoramos las zonas 
de necrosis miocárdica. Figura 1.

Los datos obtenidos fueron analizados por dos obser
vadores expertos, que no conocían el resultado del resto 
de las exploraciones, usando un software QMASS MR 
6.1.5 (Medís, Leiden, Holanda). La localización de los dis
tintos segmentos se definió aplicando el modelo de los 17 
segmentos”.

Los volúmenes telediastólicos y telesistólico así como 
la tracción de eyección, fueron cuantificados manualmen
te definiendo el borde endocárdico de todos los ejes cor
tos de las imágenes de cine.

La presencia de OMV mediante el análisis de perfusión 
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de primer paso, se definió, como la hipocaptación tras ad
ministración de contraste al final de la secuencia, tanto en 
eje corto como en largo comparándose con segmentos no 
infartados, en cada uno de los cortes. Figura 1.

Mediante el análisis de las imágenes de realce tardío, 
se valoraron de manera cuantitativa las áreas de necro
sis. Se consideró que existía realce tardío si la intensidad 
de la señal era >2 desviaciones estándar que una zona 
remota no infartada utilizada como referencia. El tamaño 
del infarto se definió como el porcentaje de masa de ven
trículo izquierdo con realce tardío. Figura 1.

Obstrucción microvascular Necrosis Transmural

Figura 1.- Imagen de RMC. Imagen superior izquierda e inferior 
izquierda: Corles axiales donde se observa un defecto de capta
ción (flechas), tras perfusión de primer paso con gadolinio, que 
representa áreas de OMV. Imagen superior derecha e inferior 
derecha zonas de hipercaptación en realce tardío con gadoli
nio (flechas), que corresponden a zonas de necrosis transmural. 
Abreviaturas: RMC = Resonancia magnética cardiaca: 
OMV= Obstrucción microvascular.

Análisis estadístico
Las variables continuas se expresaron como la me

dia ± desviación estándar, se compararon usando la t de 
Student para datos no apareados. Las variables categó
ricas se expresaron como porcentajes, se compararon 
usando la chi-cuadrado y el test de Fisher.

El test de chi cuadrado para la tendencia, se utilizó 
para comparar más de dos porcentajes.

Analizamos separadamente usando un método de re
gresión logística los fres modelos de variables: ECG, mar
cadores de necrosis miocárdica y subtipos leucocitarios, 
antes de la trombolisis y antes del alta.

De cada modelo, seleccionamos la variable más po
tente que se relacionaba con la existencia de OMV, di- 
cotomizamos estas variables por el mejor punto de corte 
para predecir OMV, basándose en el área bajo la curva 
ROC (ABC).

Según el número de variables (0 a 3: ECG, marcadores 
de necrosis miocárdica, subtipos leucocitarios), que mos
traron valores por encima de los puntos de corte estable
cidos, definimos dos scores para: a) Predecir la existencia 
de OMV antes de la reperfusión y b) detectar el paciente 
con OMV antes del alta.

Además el poder estadístico proporcionado por estos 
scores, en comparación con el ECG como única variable 
predictora de OMV fue evaluado comparando su ABC.

Posteriormente, estos scores fueron validados pros 
pectivamente en un grupo de 35 pacientes tratados cor 
angioplastia primaria, como estrategia de reperfusión.

Se consideró que existía significación estadística par. 
una p < 0,05. Se utilizaron los softwares SPSS 15.0 ; 
STATA9.0.

RESULTADOS
Se detectó OMV en 56 pacientes (54%). Los pacien

tes con OMV en comparación con los pacientes sin OMV, 
mostraron volúmenes telediastólicos (85 ± 24 vs. 70 ± 18 
ml/m2, p<0,001) y telesistólicos mayores (46 ± 18 vs. 30 
± 12 ml/m2, p<0,001) mayor depresión de la fracción de 
eyección (47 ± 11 vs. 57 ± 10%, p<0,001) y tamaño de 
infarto mayor (37 ± 14 vs. 23 ± 13%, p<0,001).

La evolución del 2ST en pacientes con y sin obstruc
ción microvascular se muestra en la Figura 2.

En los pacientes con OMV el 2ST es mayor desde la 
primera medición, para descender progresivamente tras 
la trombolisis en ambos grupos, pero manteniendo un 
SST mayor los pacientes con OMV.

La evolución de los marcadores de necrosis en los pa
cientes con y sin OMV se muestra en la Figura 3. Las 
cifras de Troponina I, en ambos grupos parlen de valo
res similares, para separarse posteriormente a favor de 
los pacientes con OMV a las 6 horas, esta separación es 
máxima a las 12 horas, para posteriormente descender, 
sin encontrarse diferencias significativas a las 96 horas. 
En cuanto a los valores obtenidos de CK-MBm, observa
mos ya en la primera determinación valores mayores para 
los pacientes con OMV, siendo esta diferencia máxima a 
las 6 horas, para posteriormente aproximarse sin existir 
diferencias significativas a las 96 horas.

Así mismo, detectamos una neutrofilia significativa
mente mayor en los pacientes con OMV en comparación 
con los pacientes sin OMV, así como una linfopenia signi
ficativamente mayor en los pacientes con OMV. Figura 4.

No se observaron diferencias significativas en cuanto a 
cifras de monocitos en ambos grupos. Figura 4.
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— CON OBSTRUCCION MICROVASCULAR 
— SIN OBSTRUCCIÓN MICROVASCULAR

Figura 2.- Evolución temporal del ^ST en pacientes con y sin 
obstrucción OMV.
Abreviaturas: tST= Sumatorio del segmento ST; OMV= 
Obstrucción microvascular.
' indica valor de p <0,05 vs. pacientes sin obstrucción microvas
cular.

— CON OBSTRUCCIÓN MICROVASCULAR

Troponina

------ SIN OBSTRUCCIÓN MICROVASCULAR

Creatinin kinasa MB masa

Figura 3.- Evolución temporal de Troponina I (arriba) y CK-MBm 
(abajo) en pacientes con y sin OMV.
Abreviaturas: CK-MBm=:Creatinin kinasa MB masa; OMV=
Obstrucción microvascular
‘ indica valor de p <0,05 vs. pacientes sin obstrucción microvas
cular.

Derivado de los datos anteriores detectamos un co
ciente N/L significativamente mayor en los pacientes con 
OMV. Figura 4.

Score pre-reperfusión
Usando los datos disponibles del paciente desde su lle

gada, realizamos tres modelos de regresión logística se
parados para predecir OMV: 1) con datos del ECO 2) con 
marcadores de necrosis miocárdica y 3) con subtipos leu- 
cocitarios. De cada modelo, seleccionamos la variable inde
pendiente más potente relacionada con OMV. Las variables 
más potentes incluidas en el score pre-reperfusión fueron: 
2ST, CK-MBm y N/L antes de la trombolisis. Tabla-2

Se definieron los mejores puntos de corte según ABC: 
ST >7 mm, CK-MBm > 50 ng/ml y N/L >3.

Se observó que la tasa de pacientes que mostraba 
OMV aumenta de forma paralela al número de variables 
presentes en el score pre-reperfusión: 0 variables 5/20 
(25%), 1 variable 19/40 (47%), 2 variables 23/32 (72%) 
y 3 variables 9/11 (82%), (p<0.001 valor de p para la ten
dencia). Figura 5.

El ABC del score pre-reperfusión (0,71 [0,61-0,81]) fue 
significativamente mejor (p<0.001) que el del áST como 
única variable predictora (0,61 [0,51-0,71]). Figura 6.

Score pre-alta
De la misma manera para crear el score pre-alta, rea

lizamos separadamente tres modelos de regresión logís
tica para detectar OMV, a partir de los datos obtenidos de 
los pacientes: 1) Con datos del ECO, 2) marcadores de 
necrosis miocárdica y 3) subtipos leucocitarios. De cada 
modelo, se seleccionó la variable más potente relaciona
da con OMV antes del alta. Las variables incluidas en el 
score pre-alta fueron: Mínimo SST, pico máximo de tropo- 
nina I y N/L después de la reperfusión. Los mejores pun
tos de corle se definieron de acuerdo con su ABC: Mínimo 
sumatorio del ST >3 mm, pico de troponina I >80 ng/ml y 
N/L después de la reperfusión >7.

La tasa de pacientes que mostraban OMV aumenta
ba de forma paralela de acuerdo al número de variables 
presentes en el score pre-alta: 0 variables 7/29 (24%), 1 
variable 21/38 (55%), 2 variables 14/22 (64%) y 3 varia
bles 14/14(100%) ( p<0,001 valor de p para la tendencia). 
Figura 5.

El ABC del score pre-alta (0,75 [0,66-0,84]) fue signi
ficativamente mejor (p=0,008) que el ofrecido por el míni
mo SST (0,69 [0,58-0,79]) como única variable predictora. 
Figura 6.

Validación
Los scores obtenidos en el grupo de estudio fueron 

validados prospectivamente en un grupo de 35 pacientes 
tratados con angioplastia primaria. Se detectó OMV en 20 
pacientes (57%). Las características básales del grupo de
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— CON OBSTRUCCIÓN MICROVASCULAR 

------ SIN OBSTRUCCIÓN MICROVASCULAR

Neutrofilos 
ceta/ml

Monocitos
cels/ml

Linfocitos

Figura 4.- Evolución temporal de neutrófilos (superior izquierda), linfocitos (inferior izquierda), monocitos (superior derecha) y N. L 
(inferior derecha) en pacientes con y sin OMV.
Abreviaturas: N/L=Cociente neutrófilos/ linfocitos: OMV=Obstrucción microvascular.
’indica valor de p <0,05 vs. pacientes sin obstrucción microvascular.

validación se recogen en la Tabla 1.
La tasa de pacientes que mostraron OMV de acuerdo 

con el número de variables presentes en el score pre-re- 
perfusión fueron las siguientes; 0 variables 2/6 (33%), 1 
variable 2/12 (17%), 2 variables 9/10 (90%) y 3 variables 
7/7 (100%) ( p<0,001).

La misma tendencia se observó en el score pre-alta: 0 
variables 3/14 (21%), 1 variable 3/7 (43%), 2 variables 7/7 
(100%) y 3 variables 7/7 (100%) (p<0,001). Figura 5.

La presencia de >1 variable sobre los valores predefini
dos aumentaba de manera significativa el riesgo de OMV 
tanto antes de la angioplastia (22% vs. 94%, p<0,001) 
como pre-alta (29% vs. 100%, p<0,001).

DISCUSIÓN
El principal hallazgo de este estudio es que usando un 

score sencillo que combina datos del ECO, marcadores 
de necrosis miocárdica y subtipos leucocitarios, podemos 

predecir y detectar de forma sencilla la existencia de OMV 
en pacientes con lAMCEST, tratados ya sea con tromboli- 
sis o con angioplastia primaria, superando la información 
aportada por el ECO como variable predictora única.

La RMC se considera la técnica ideal para la valora
ción de dimensiones y volúmenes ventriculares, así como 
para determinar la función sistólica global y la extensión 
del área de necrosis. Se ha convertido en una técnica de 
imagen idónea para evaluar de forma no invasiva a los 
pacientes después de un lAMCEST"”"”. El estudio de 
perfusión de primer paso en RMC en la primera semana 
después del infarto se estableció para valorar la existencia 
de OMV.

Se han descritos cambios dinámicos en la microcircu- 
lación, especialmente dentro de las primeras horas y días 
de la terapia de reperfusión'""’; aunque el momento me
jor para valorar la perfusión a nivel microvascular después 
de un lAMCEST no está todavía claro, parece razonable 
esperar unos días para obtener una imagen más estable



GRUPO DE VALIDACIÓNGRUPO DE ESTUDIO

Figura 5.- Tasa de OMV en el grupo de estudio (izquierda) y en 
el grupo de validación (derecha) dependiendo del número de 
variables (0 a 3) presentes en el score pre-reperfusión y pre-alta. 
Abreviaturas: 137= Sumatorio del segmento ST; N/L= Cociente 
neutrófilos/linfocitos; OMV= Obstrucción microvascular.

de la microcirculación"’. En nuestro estudio, detectamos 
OMV en un 54% de los pacientes, este porcentaje está en 
concordancia con recientes artículos y refleja la magnitud 
del problema incluso en pacientes con la arteria responsa
ble abierta previa a la realización de la RMC™’.

Dada la gran repercusión de la presencia de OMV en 
términos de pronóstico tanto a corto como a largo plazo"", 
así como su papel en el remodelado ventricular"'"', se 
hace necesario un diagnóstico precoz. En este sentido se 
han usado una gran variedad de técnicas de imagen tanto 
invasivas cono no invasivas para valorar OMV, como la 
angiografía"', ecocardiografía con contraste'"', tomografía 
por emisión de positrones así como técnicas nucleares"". 
El alto coste, la escasa disponibilidad, la necesidad de ob
servadores experimentados y la dificultad de realizar estu
dios secuenciales son algunas de las limitaciones.

ÍSTpr9>np«rfusiónO.t1 [0.51-9,71} Mínimo ÍST 0,09 [0.59-0.79)
Seon pn-nptrtuslón 0,71 ¡0,81-0,81) Soon pro-alta 0,7S[0,66-0,99]

Figura 8.- Comparación del score con el ECG como única va
riable predictora de obstrucción microvascular. Izquierda: Score 
pre-reperlusión vs ECG. Derecha: Score pre-alta vs ECG.
Abreviaturas: ECG= Electrocardiograma.; 137= Sumatorio del 
segmento ST.

Electrocardiograma
La resolución del segmento ST se ha usado clásica

mente, como una aproximación para estimar el éxito de 
las terapias de reperfusión ’'. Al contrario que las técnicas 
de imagen, es de bajo coste, universalmente accesibles 
y fácilmente interpretables, lo que ha hecho al ECG la 
técnica ideal para valorar el éxito de la reperfusión. Su 
exactitud para valorar la restauración del flujo coronario 
está bien establecida. Numerosos estudios han demos
trado que una resolución rápida del segmento ST se aso
cia a reperfusión miocárdica, menor área de infarto, mejor 
función ventricular global y menor incidencia de compli
caciones precoces y tardías, pero su valor para analizar 
perfusión microvascular es menos claro"".

En este estudio, tras un análisis cuantitativo secuencial, 
observamos que el SST, es el parámetro electrocardiográ- 

Tabla 2.- Análisis multivariado independiente de los 3 grupos de variables ECG, marcadores de necrosis miocárdica y subtipos leu- 
cocitarios para predecir OMV antes de la Irombolisis.

Odds ratio 
[95% intervalo de confianza] P

Variables ECG

2ST antes de la Irombolisis (mm) 1,07 [1,003-1,15] 0,04'

Marcadores de necrosis

Troponina antes de la Irombolisis (ng/ml) 0,99 [0,97-1,02] 0,5

CK-MBm antes de la Irombolisis (ng/ml) 1,004(1,003-1,15] 0,04-

Subtipos leucocitarios

Neutrólilos antes de la Irombolisis (cel/ml) 1,0001 [0,99-1,0003] 0,5

Linfocitos antes de la irombolisis (cels/ml) 1,0001 [0,99-1,0005] 0.8

Monocitos antes de la Irombolisis (cel/ml) 0,99(0,99-1,001] 0.4

N/L antes de la Irombolisis 1,2(1,08-1,37] 0,007'

Abreviaturas: 1ST= sumatorio de la elevación del ST; CK-MBm= Crealinin Kinasa MB masa; N/L= cociente número de neutrófilos 
linfocitos: OMV= Obstrucción microvascular.
'Variables incluidas en el score para predecir obstrucción microvascular antes de la Irombolisis.
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fico que mejor se relacionaba con OMV en los dos pun
tos considerados. Antes de la trombolisis un mayor SST 
predice con mayor probabilidad la existencia de OMV. De 
forma similar, un mayor iST mínimo durante el ingreso 
del paciente detecta con mayor probabilidad la existencia 
de OMV antes del alta del paciente. Estos resultados es
tán en concordancia con el estudio de Manes et al.en 
el cual la elevación residual del segmento ST en el ECG 
pre-alta, se asoció a una mayor disfunción ventricular y 
mayores volúmenes ventriculares.

Marcadores de necrosis
Tomando medidas sucesivas de los marcadores de ne

crosis. encontramos que aquellos pacientes que finalmen
te han sufrido OMV desarrollan unos mayores valores de 
troponina I ya desde la primera medición tras la terapia de 
reperfusión. Estos hallazgos reflejan el hecho de que en 
algunos casos, a pesar de recobrar el flujo en la arteria co
ronaria epicárdica, la embolización masiva provoca OMV 
severa, infartos extensos y consecuentemente una mayor 
elevación de los valores de troponina I''' •. Desde la llega
da del paciente aquellos que han sufrido OMV desarrollan 
unas mayores cifras de CK-MBm, pero similares valores 
de troponina I en comparación con aquellos con perfusión 
microvascular normal. Esto es probablemente debido a 
una más lenta elevación de troponina I, después del inicio 
del dolor torácico . De esta forma la presencia de cifras 
elevadas de CK-MBm antes de la reperfusión es un indi
cador de una presentación tardía y como consecuencia 
de un menor éxito de las terapias de reperfusión.

En los estudios clásicos llevados a cabo en las dos 
décadas pasadas, Katus y col. observaron que la reperfu
sión éxitosa a nivel epicárdico está relacionada con unas 
mayores elevaciones de los marcadores de necrosis, así 
como una elevación y lavado más rápido En estos mo
mentos, las conclusiones de estos trabajos se consideran 
válidas pero la atención actualmente ha pasado de la ar
teria coronaria epicárdica a la microcirculación. Younger 
y col. han demostrado recientemente en un grupo de 93 
pacientes que una simple medida de troponina I a las 72 
horas del ingreso del paciente, representa mejor la exten
sión del infarto y la afectación de la microcirculación" ’.

Subtipos leucocitarios
Un gran número de resultados experimentales y clí

nicos avalan los efectos deletéreos de la neutrofilia y lin- 
fopenia en los SCA' , aunque el mecanismo todavía no 
es del todo conocido, existen diversas hipótesis como un 
estado protrombótico inducido por la neutrofilia o la activa
ción de diversas citoquinas proinflamatorias .

Previamente hemos observado que un mayor cocien
te N/L se relaciona de forma independiente con un peor 
pronóstico en los pacientes con lAMCEST , sin embargo 
no está claro que una mayor neutrofilia contribuya o sea

Tabla 3.- Análisis multivaríado independiente de los 3 grupos de 
variables. ECG, marcadores de necrosis miocárdica y subtipos 
leucocitarios para detectar la existencia de OMV antes del alta

Odds ratio 
[95% intervalo de 

confianza]
P

Variables ECG

iíST antes
de la trombolisis (mm)

1,05 [0.95-1.16] 0,3

1ST después 
de la trombolisis (mm)

1,03 [0,94-1,12] 0,6 ■

Mínimo 1ST
durante el ingreso (mm)

1,36 [1,11-1,66] 0,002'

Marcadores de necrosis

Troponina antes 
de la trombolisis (ng/ml)

0,99 [0,97-1,01] 0,5

Troponina después 
de la trombolisis (ng/ml)

1,007(0,99-1,02] 0,4

Pico de troponina durante 
el ingreso (ng/ml)

1,02(1,01-1,03] 0,002’

CK-MBm antes 
de la trombolisis (ng/ml)

1,002(0,99-1,006] 0,3

CK~MBm después de la 
trombolisis (ng/ml)

0,99(0,99-1,004] 0,9

Pico de CK-MBm durante el 
ingreso (ng/ml)

1,002(0,99-1,006] 0,4

Subtipos leucocitarios

Neulrólíilos antes 
de la trombolisis (cels/ml)

1 [0,99-1,0002] 0,8

Neutrófilos después de la 
trombolisis (cels/ml)

1 [0,99-1,0003] 0,9

Pico de neutrófilos durante 
el ingreso (cels/ml)

1 [0,99-1,0005] 0,3

Linfocilos antes 
de la trombolisis (cels/ml)

1(0,99-1,0007] 0,4

Linfocilos después de la 
trombolisis (cels/ml)

1(0,99-1,002] 0,9

Pico de linfocilos durante el 
ingreso (cels/ml)

1 [0,99-1,0005] 0,3

Monocitos antes 
de la trombolisis (cels/ml)

1 [0,99-1,002] 0,8

Monocitos después de la 
trombolisis (cels/ml)

1(0,99-1,002] 0,5

Pico de monocitos durante 
el ingreso (cels/ml)

1 [0,99-1,002] 0.9

N/L antes de la trombolisis 1,13(0,83-1,54] 0,4

N/L después 
de la trombolisis

1,23(1,08-1,4] 0,001’

Pico N/L durante el ingreso 0,87(0,68-1,11] 0,3

Abreviaturas:\ST= sumatorio de la elevación del segmento ST; 
CK-MBm= Crealinin Kinasa MB masa; N/L= Número de neutrón- 
Ios-número de linfocilos.
'Variables incluidas en el score para detector obstrucción micro- 
vascular antes del alta.

120



tan sólo una consecuencia de un mayor daño miocárdico. 
La drástica reducción del tamaño del infarto observada 
en estudios experimentales en los cuales se provocó una 
depleción de neutrófilos, apoyan el papel causal de es
tas células en el daño miocárdico y microvascular' En 
relación a la linfopenia, se ha sugerido que la depleción 
inicial de linfocitos representa una respuesta autoprotec- 
tora primaria para reducir la autoagresión de las células T. 
Una respuesta exagerada puede tener un efecto opuesto 
como consecuencia de la pérdida de linfocitos antiinfla
matorios'"”'.

En el presente estudio, los pacientes con OMV desa
rrollaron una mayor neutrofilia y una severa caída de los 
linfocitos en la primera determinación sanguínea tras la 
terapia de reperfusión. Esto explica porque un mayor co
ciente N/L se convierte en el índice mejor relacionado con 
la OMV tanto desde la llegada de la paciente como previa 
al alta.

Score y OMV
En este estudio obsen/amos que la obtención simulta

nea de ECG, marcadores de necrosis miocárdica y subti
pos leucocitarios puede ser útil para predecir la existencia 
de OMV a la llegada del paciente y para detectar su inci
dencia antes del alta hospitalaria.

Los scores, se obtuvieron a partir de un grupo de pa
cientes que habían sido tratados con agentes trombolíti- 
cos, y prospectivamente fueron validados en una serie de 
pacientes donde la estrategia de reperfusión fue la angio- 
plastia primaria, encontrando incluso mejores resultados 
que en el grupo de estudio. De tal forma que, tanto a la 
llegada del paciente como antes del alta la presencia de 
más de una variable, se relaciona con la existencia de 
OMV casi en un 100%.

Estos scores, nos permitirían identificar de manera fia
ble y sencilla a los pacientes con OMV antes del uso de 
cualquier terapia de reperfusión y antes del alta, mejoran
do la potencia predictora del ECG que clásicamente se ha 
utilizado para valorar el éxito de la repertusión.

Limitaciones
La exactitud, así como las implicaciones clínicas de 

este score, tienen que ser confirmadas en grandes gru
pos de pacientes.

CONCLUSIONES
En pacientes con lAMCEST tratados con terapia de re

perfusión, la utilización de un score basado en el análisis 
combinado del ECG, marcadores de necrosis miocárdica 
y subtipos leucocitarios permite predecir de forma senci
lla el riesgo de sufrir OMV tanto a la llegada del paciente 
como antes del alta hospitalaria.
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INTRODUCCIÓN:
Aproximadamente un 10% de las miocardiopatias dilatadas 

(MCD) son, en realidad, de origen isquémico por RNM (MCI) (realce 
subendocárdico/transmural), pese a no presentar lesiones signifi
cativas en la coronariograffa. El pronóstico de este subgrupo es 
actualmente desconocido.

MÉTODOS:
Muestra de 300 pacientes ingresados por IC y disfunción ven

tricular izquierda (FE< 40%), siendo sometidos a RNM y estudio 
coronarlográfico. El objetivo primarlo fue el evento combinado 
muerte cardiaca/hospitalización por IC/evento arrítmico, con un 
tiempo de seguimiento medio de 815 días (293-1.287). Los objetivos 
secundarlos fueron los porcentajes de los diferentes eventos en 
cada grupo. Los pacientes son clasificados en cuatro grupos según 
los hallazgos en la RNM y estudio angiográfico: A) MCD sin realce 
(n=145); B) MCD con fibrosis intramiocárdica (n=34); C) MCI “no 
reconocida”: escara isquémica con coronarlas normales (n=32). D) 
MCI con escara miocárdica (n=89)

RESULTADOS:
El evento combinado ocurre en 115 pacientes (38%). La propor

ción del objetivo primario fue: grupo A: 21%: grupo B: 32%; grupo 
C: 53%, grupo D: 63%, (p valor< 0.001), sin diferencias significativas 
entre pacientes con realce isquémico y coronariografía normal o 
con lesiones significativas en ésta (grupo C y D). En el análisis mul- 
tlvariante la presencia de realce en el grupo de pacientes sin enfer
medad coronarla (MCI no reconocida) duplica el riesgo de eventos 
respecto a los pacientes sin RTG (HR 2.19. IC 95% 1.19-3.60)
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CONCLUSIONES:
La RNM aporta información adicional a la coronariografía al 

identificar como isquémicos a pacientes sin enfermedad coronaria 
en la angiografía. Los pacientes con MCI “no reconocida” presentan 
un riesgo de eventos clínicos superior a las miocardiopatias dilata
das, y similar a los pacientes con lesiones en la coronariografía.

INTRODUCCIÓN
A pesar de las mejoras en el tratamiento, el pronóstico 

de la insuficiencia cardiaca es uniformemente malo. Si la 
causa subyacente no es corregida, el 50% de los pacien
tes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca mueren en 
los primeros cuatro años tras el diagnósticó'', además las 
tasas de hospitalización en estos pacientes crecen paula
tinamente a lo largo del seguimientó". La miocardiopatía 
dilatada no isquémica (MDNl), presenta una superviven
cia a 10 años inferior al 60% ‘, con un 40% de muertes 
súbitas'"'. Por ello es tremendamente importante la iden
tificación de los pacientes con mayor riesgo de complica
ciones que más se beneficiarían de las diferentes opcio
nes terapéuticas no farmacológicas, como el desfibriiador 
automático o la terapia de resincronización, que aunque 
han demostrado ser efectivas"', implican unos sobrecos
tos para nuestro sistema sanitario y no están exentas de 
complicaciones.

Recientemente se ha demostrado que la defección de 
áreas de tejido necrótico en el miocardio de pacientes con 
insuficiencia cardiaca crónica, mediante resonancia mag
nética (RMC) con realce tardío de gadolinio (RTG) permite 
identificar los pacientes con enfermedad coronaria subya
cente''"''", incluso en pacientes sin antecedentes de infarto 
de miocardio y/o hallazgos clínicos sugestivos de cardio- 
patía isquémica"' . Además la RMC con RTG proporcio
na información diagnóstica adicional a la coronariografía, 
permitiendo identificar como isquémicos a pacientes con 
cicatriz y árbol coronario sin lesiones, que hubieran sido 
clasificados en el grupo de MDNl teniendo en cuenta sólo 
los datos coronariográficos. Este grupo supone un 10-
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15% de los pacientes con MDNl según los pocos estudios 
realizados hasta la fecha y se desconoce el pronóstico del 
mismo

La hipótesis de nuestro trabajo es que la detección de 
areas de realce tardío de gadolinio con afectación suben- 
docardica en la RMC en pacientes con disfuncion sistólica 
VI y árbol coronario normal identifica un nuevo grupo de 
pacientes que hemos denominado “miocardiopatía isqué
mica no reconocida" (MINR) con mayor riesgo de compli
caciones que el resto de los pacientes con MDNl.

MÉTODOS
Población estudiada.

Incluimos prospectivamente 300 pacientes consecuti
vos, con insuficiencia cardiaca aguda de novo o crónica 
agudizada, y disfunción sistólica del VI (FE<40%) entre 
enero 2003 y enero 2008. El diagnóstico de IC y disfun
ción sistólica del VI se realizó basándose en una presen
tación clínica compatible y en la objetivación mediante 
ecocardiografía de disfunción sistólica del VI con diámetro 
telediastólico del VI (DTDVI) aumentado (> percentil 95 en 
función de la talla).

En todos los pacientes se realizó coronariografía y RMC 
con RTG. La presencia de estenosis 70% en alguna arte
ria epicárdica se considera como enfermedad coronaria 
significativa. Se definió la miocardiopatía isquémica (MCI, 
n=89), si los pacientes cumplían alguno de los siguientes 
criterios: antecedentes de lAM o revascularización mio- 
cárdica, estenosis >70% en el tronco principal (TCI) o en 
la arteria descendente anterior proximal (ADA), o lesiones 
en la coronariografía de al menos dos vasos principales, 
según el criterio propuesto por Felker"', que mejora des-

Flgura 1.- Distribución de ios diferentes grupos según la 
presencia de enfermedad coronaria y hallazgos en la resonancia 
magnética cardiaca
lAM: infarto agudo de miocardio. MC: miocardiopatía. RTG-RMC: 
resonancia magnética cardiaca con realce tardío de gadolinio, 
MCD: miocardiopatía dilatada. MCI: miocardiopatía isquémica.

de el punto de vista pronóstico la clasificación de los pa
cientes con IC y disfunción de VI asociada a enfermedad 
coronaria subyacente. El resto de pacientes fueron clasifi
cados como MDNl. Como muestra la figura 1, de acuerdo 
con los resultados de la RMC con RTG los pacientes con 
MDNl (n=211) fueron divididos en tres grupos:

1) miocardiopatía dilatada no isquémica sin RTG (n=: 
145).

2) miocardiopatía dilatada no isquémica con fibrosi; 
intramiocárdica: presencia de realce intramiocárdico en I. 
RMC (n=34).

3) miocardiopatía isquémica no reconocida (MINR 
pacientes con angiografía normal que presentan en I 
RMC RTG compatible con necrosis (realce subendocárd 
co o transmural) (n=32).

Se consideraron criterios de exclusión para el estud: 
la existencia de contraindicación para la realización de ■ 
RMC, y las causas específicas de IC, que además podría i 
asociar la presencia de realce tardío de gadolinio (enfe - 
medad infiltrativa del miocardio, miocardiopatía hipertrói - 
ca, enfermedad valvular significativa o miocarditis). No s 3 
incluyeron pacientes con síndrome coronario agudo en les 
6 meses previos al estudio. El estudio fue aprobado por ol 
comité ético de nuestra institución y todos lo participantes 
dieron consentimiento informado por escrito para su parti
cipación en el estudio

Cardio-resonancia.
Las imágenes de RMC fueron obtenidas mediante un 

sistema de adquisición de 1,5 Teslas (Sonata Magneton; 
Siemens, Erlangen, Germany). Las secuencias funcio
nales (cine) se obtuvieron con sincronismo cardiaco y en 
apnea utilizando secuencias de precesión libre en estado 
estacionario, en los ejes largos cardíacos de 2, 3 y 4 ca
vidades así como en los ejes cortos (grosor de corte de 8 
mm con separación de 3 mm entre ellos) desde el anillo 
mitral hasta el ápex. Como medio de contraste se em
pleó gadolinio-DTPA (0,1 mmol/Kg) administrado en vena 
periférica. Para el estudio del realce tardío se emplean 
secuencias 3D, de eco de gradiente con pulso de inver
sión-recuperación, que se adquieren 10 minutos después 
de finalizada la administración del contraste, en eje corto 
y eje largo y un máximo de cortes que quedó determina
do por el volumen ventricular"". El tiempo de inversión de 
dicha secuencia para anular la señal del miocardio y ob
jetivar la presencia de gadolinio en la pared ventricular se 
ajustó de forma iterativa.

Análisis de imágenes.
Las secuencias funcionales (cines) en eje corto se uti

lizaron para el cálculo de los volúmenes ventriculares iz
quierdos así como de la fracción de eyección empleando 
un software específico para el análisis cardiaco (Argus, 
Siemens). El análisis del realce tardío del gadolinio se 
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realizó empleando un modelo de 17 segmentos"" y la ex
tensión del mismo en cada uno de los segmentos fue va
lorado de forma semicuantitativa asignando los siguientes 
valores: 0= ausencia de realce, 1= realce subendocárdico 
(igual o menor al 50% del espesor de la pared), 2= realce 
transmural (mayor del 50% del espesor de la pared). La 
puntuación de cada uno de los 17 segmentos se sumó 
para obtener el SCORE con un rango entre 0 (ningún seg
mento con realce) y 34 (17 segmentos con puntuación 2). 
Se valoró la presencia de otros patrones de realce tardío 
(intramiocárdico, lineal o focal). La valoración de la exten
sión y distribución del RTG fue realizada por 2 observado
res independientes, resolviéndose las discrepancias por 
consenso.

El estudio coronariográfico fue realizado por un solo 
cardiólogo que desconocía los resultados de la RMC.

Evaluación clínica y seguimiento
Los pacientes han sido seguidos en la Unidad de 

Insuficiencia Cardiaca con intervalos de visita entre los 3 
y 6 meses. Se registraron los siguientes eventos: muerte 
de causa cardiaca, (súbita o no súbita), reingreso por in
suficiencia cardiaca o evento arrítmico, definido como TV 
clínica, muerte súbita recuperada o descarga apropiada 
en pacientes portadores de DAI.

El objetivo primario del estudio se definió como el tiem
po hasta la aparición del primer evento. No hubo pérdidas 
en el seguimiento.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
En el estudio descriptivo, las variables continuas se 

han caracterizado como media ± desviación estándar 
(SD) y las variables dicotómicas en base a las frecuencias 
absolutas y relativas con el formato n (%). La compara
ción entre grupos se ha realizado mediante un análisis de 
la varianza en las variables continuas, con comparación 
posthoc de Bonferrini entre los cuatro subgrupos definidos 
por la RMC. La comparación entre grupos de las variables 
no continuas se realizó mediante el test y la prueba 
exacta de Fisher cuando fue apropiado.

La comparación del tiempo hasta el primer evento, 
para los cuatro subgrupos definidos por la RMC con RTG, 
se ha realizado en primer lugar por métodos no paramé
tricos, mediante el método de estimación de Kaplan Meier 
y el test de log-rank global y por parejas. Este estudio se 
ha completado con un análisis de regresión stepwise. Se 
ha utilizado el modelo de riesgo proporcional de Cox, para 
determinar si el resultado de la RMC con RTG es un pre
dictor independiente del tiempo hasta el primer evento, 
después de ajustar respecto a otros factores de riesgo co
nocidos (FEVI, lECAS, Betabloqueantes). Las variables 
categóricas con k opciones se han descompuesto en k-1 
variables binarias, comparando cada categoría con la de 

referencia. Se ha tomado como p-valor de incorporación y 
de eliminación de las variables 0.05. Se ha obtenido esti
maciones puntuales de los ratios de riesgo, e intervalos de 
confianza al 95% de estas estimaciones para los distintos 
factores considerados.

El análisis estadístico se ha realizado mediante el 
paquete de software estadístico para ciencias sociales 
(SPSS V. 12.0 para Windows, SPSS Inc., Chicago, Illinois, 
Estados Unidos).

RESULTADOS
Características básales. (Tabla 1).

De los 300 pacientes incluidos, 89 cumplían criterios 
de MCI (29%) y los 211 restantes fueron clasificados como 
MDNI (71%). De ellos 145 (48%) no tienen realce (grupo 
A). 34 (12%) presentan fibrosis intramiocárdica (grupo B) 
y 32 (11%) tienen RTG subendocárdico/transmural, grupo 
este último, que hemos denominado MINR (grupo C). De 
los 145 MDNI hay 8 pacientes con enfermedad de un vaso 
(sin ser la ADAp ni TCI) y de los 89 pacientes con MCI, 
sólo 7 no presentaban RTG en la RNM 6 con enfermedad 
de 2 vasos y uno con 3 vasos (DAp 90%, Dg 90%, TPL 
80%). Las características básales de la muestra se reco
gen en la tabla 1.

El grupo MINR presenta una prevalencia de diabetes 
y dislipemia intermedia entre los pacientes con MCI y con 
MDNI. La utilización global de tratamiento con lECA/ARA 
II y betabloqueantes era elevado (93% y 82%, respectiva
mente) sin diferencias entre los grupos. Los pacientes con 
MCI presentaban un uso superior de antiagregantes y es- 
tatinas a lo largo del seguimiento. No hubo diferencias en 
las características electrocardiográficas entre los grupos. 
Respecto a los parámetros ecocardiográficos, destaca 
como los diámetros telesistólicos ventriculares son inferio
res en pacientes con realce isquémico con o sin lesiones 
coronarias significativas respecto al resto. (MCI y MINR).

El score de RTG en los pacientes con MCI es significa
tivamente superior a los pacientes con realce isquémico 
sin lesiones en el árbol coronario. (9,93±4,4 vs. 5,55±4,3. 
p< 0.01).

Eventos durante el seguimiento.
El tiempo medio de seguimiento hasta el primer evento 

fue de 815 días (rango intercuartil: 293-1.287). 115 pa
cientes (38%) presentaron el objetivo primario. El evento 
primario ocurrió con mayor frecuencia en los pacientes 
con MINR y MCI (53% y 63% respectivamente) que en 
los pacientes con MDNI con o sin fibrosis (32% y 21% 
respectivamente), sin existir diferencias estadísticamente 
significativas entre los dos grupos con realce isquémico, 
(tabla 2, Figura 2).

La comparación de las cun/as de supervivencia de mane
ra global y por pares de grupos se muestran en la figura 3.
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Tabla 1.- Características básales de la muestra

Características Muestra
A: MCD 
+ RTG-

B: MCD 
+ Fibrosis

C: MCI 
no reconocida

D:MC[ 
isquémica P valor

Número pacientes 300(100) 145(48,3) 34(11,3) 32(10,7) 89(29,7) -

Edad 63,7±12,8 60,3±13,4 65,7±13,2 66,4±12,7t 67,1±10,8 <0.01

Sexo (H) 218(73) 102(70) 23(68) 21(66) 72(81) 0.09

IMC (kg/m2j 27,3 ± 5,6 26,9±4,8 30,1±4,1 26,8± 4,4 27,3 ±4,9 0.35

Factores de riesgo 
cardiovascular 

(FRCV)

HTA 178(59) 81(56) 20(62) 20(62) 57(64) 0.57

Diabetes 98(33) 35(24) 9(26) 10(31)’t 44(49) <0.01

Dislipemia 117(39) 42(29) 8(23) 14(44)’t 53(60) <0.01

Tabaquismo 82(28) 48(34) 6(18) 7(22) 21(24) 0.14

Hb (mg/dl) 13,9+1,8 14,4±1,8 14,1 ±1,3 14,0±1,9 13,5±1,9 0.77

CCr (ml/min/m2) 70,9+33,6 69,8±34,7 74,8±33,8 63,6±28,4 68,7±28,1
0.02 i

Tratamiento al alta ;

Antiagregación 162(54) 52(35) 9(26) 14(42)’t 87(100) <0.0/

Belabloqueantes 247(82) 122(84) 29(85) 26(81) 70(79) 0.58 ,

lECA/ARA II 274(93) 133(93) 30(91) 28(90) 83(95) 0.45

Eslalinas 144(49) 45(31) 14(41) 15(47)’t 70(80) <0.01

Diuréticos 264(89) 129(90) 31(92) 28(87) 76(87) 0.76

Implante DAI 
seguimiento 85(28) 27(19) 10(29) Í3(41)t 35(40) 0.02

ECG.
Clase funcional

FA 101(34) 45(31) 14(41) 16(50) 26(29) 0.60

BCRIHH (%) 100(34) 42(29) 15(44) 14(44) 29(33) 0.23

NYHA al ingreso 3,08+0,9 3,06+0,8 3,13±0,7 3,09±0,7 3,07±0,8 0.65

Ecocardiografia- 
RMC

FE (%) 28,9 ± 11,9 25,9+11,8 27,5±14,1 29,7±13,1 29,0±10,6 0.34
DTSVI (mm) 50,4 ±11,2 52,4+13,4 50,7±10,6 49,1±13,3t 48,6±10,2 0.01

Al (mm¡ 40,1 ± 7 37,8±6,1 41,7±7,1 38.3±7,1 40,2±5,5 0.09
Score RTG 3,82+5,4 0 0 5,55±4,3’t 9,93±4,7 <0.01

IMC: indice de masa corporal. HTA: hipertensión. Hb: hemoglobina. CCr: aclaramiento de creatinina (fórmula de Crockoft). lECA: 
inhibidor de ia enzima conversora de la angiolensina. ARAN: antagonista receptor de angiotensina II. BCRIHH: bloqueo completo 
de rama izquierda, FE: fracción de eyección. DTSVI: diámetro telesistólico ventrículo izquierdo. Al: auricula izquierda. Score RTG: 
score realce tardio de gadolinio
p< 0.05 entre MCI no reconocida y MC Isquémica, t p<0.05 entre MCI no reconocida y MCD sin RTG.

Análisis multivariante del evento primario.
En el análisis multivariante, la clasificación de la mues

tra hecha por la RMC aparece como el predictor indepen
diente más potente. Se objetiva como la presencia de 
RTG isquémico en pacientes con las coronarias norma
les. (MINR), duplica el riesgo de evento primario respecto 

a los pacientes con MCD sin realce (HR 2.190 IC 95%; 
1.190-3.603). Además, la insuficiencia renal (aclaramiento 
de creatinina calculado por la fórmula de Crockoft) y la 
ausencia de lECAS en el tratamiento son otros factores 
pronósticos del objetivo primario a lo largo de los más de 
dos años de seguimiento (tabla 3).



Tabla 2.- Numero de pacientes con evento primario y con los diferentes eventos.

Muestra A: MCD + RTG-
B: MCD 

+ Fibrosis
C: MCI 

no reconocida
D: MCI 

isquémica
P valor

Pacientes con objetivo 
primario 115(38) 31(21) 11(32) 17(53)t‘ 56(63) ns <0.01

Pacientes con eventos

Reingreso por IC 99(33) 27(18) 10(29) 16(50) t’ 46(52) ns <0.01

TV Clinica 14(4) 1(1) 0(0) 4(12) f 9(10) ns <0.01

Muerte de causa cardiaca 36(12) 9(6) 3(9) 5(16) t‘ 19(21) ns <0.01

f p< 0.05 entre MCI no reconocida y grupo A. ‘p<0.05 entre MCI no reconocida y grupos B. ns entre MCI no reconocida y grupo D

t p< 0.05 entre MCI no reconocida y MCD. 'p< 0.05 entre MCI no reconocida y MCD + fibrosis, ns p>0.05 entre MCI no reconocida 
y MCI isquémica.

DISCUSIÓN
Este estudio muestra que la detección de áreas de re

alce tardío de gadolinio con afectación subendocardica o 
transmural en la RMC en pacientes con disfunción sistólica 
VI y árbol coronario normal identifica un grupo de pacien
tes que hemos denominado “miocardiopatía isquémica no 
reconocida” (MINR) con mayor riesgo de complicaciones 
que el resto de los pacientes con MDNI. En el análisis mul- 
tivariante la presencia de RTG en estos pacientes duplica 
el riesgo de eventos respecto a los pacientes sin RTG (HR 
2.19. IC 95% 1.19-3.60). El pronóstico de los paciones 
con MINR es similar en nuestra serie al de los pacientes 
con miocardiopatía isquémica. La existencia de áreas de 
realce tardío subendocárdico y/o transmural en pacientes 
con insuficiencia cardiaca en ausencia de historia de in
farto de miocardio oscila alrededor del 10-15% según los 
pocos estudios realizados hasta la fecha""™. Teniendo en 
cuenta sólo los datos coronariográficos, estos pacientes 
serían clasificados en el grupo de miocardiopatía no is
quémica a pesar de tener áreas miocárdicas de necrosis 
detectadas mediante realce tardío de gadolinio. Nuestros 
resultados demuestran que la identificación de este gru
po de pacientes es importante también desde el punto de 
vista pronóstico.

Todos los eventos considerados, mortalidad cardiaca, 
hospitalización por insuficiencia cardiaca y evento arrít
mico fueron mas frecuentes en los pacientes con MINR 
comparados con el resto de pacientes con MDNI. Es in
teresante destacar que todos los eventos arrítmicos sal
vo uno se presentaron en pacientes con realce tardío de 
gadolinio, confirmando los estudios previos que sugieren 
que la detección de RTG es un marcador de riesgo arrítmi
co, aunque la ausencia de RTG no excluye la posibilidad 
de presentar arritmias ventriculares"". Podría especularse 
que el beneficio de la implantación de desfibriladores en 
prevención primaria en paciente con MDNI se sustenta al 
menos en parte en este subrupo de pacientes incorrec

tamente clasificados como no isquémicos en base a cri
terios angiográficos. Dos estudios previos recientes han 
evaluado el valor pronóstico del realce tardío de gadolinio 
en pacientes con miocardiopatía dilatada no isquémica. 
Assomull y cols."“ en una serie de 101 pacientes con mio
cardiopatía no isquémica muestran que la fibrosis intra- 
miocárdica, detectada por la presencia de realce tardío de 
gadolinio, era predictora del evento combinado de morta
lidad u hospitalización cardiovascular y además era tam
bién predictora de muerte súbita o taquicardia ventricular 
clínica. Kwong y cois.'™ objetivan la presencia de escara 
en un 28% de 108 pacientes diabéticos sin antecedentes 
de lAM previo, teniendo este subgrupo un pronóstico a 
largo plazo similar al de un grupo control de diabéticos con 
antecedentes de cardiopatía isquémica. En este trabajo.

Figura 2.- Porcentaje de eventos entre los diferentes grupos 
MCD+ RTG(-): miocardiopatía dilatada con ausencia de realce 
tardio de gadolinio. MCI: miocardiopatía isquémica, ns: no dife
rencias significativas.
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los pacientes no tienen clínica de insuficiencia cardiaca, y 
presentan una FEVI y diámetros ventriculares normales.

Por otra parte, Wu y cois, en una serie de 65 pacien
tes con MDNI demuestran que la presencia de RTG in
crementa por 8 el riesgo de evento combinado mortalidad 
cardiaca, hospitalización por ICC o descarga apropiada 
de DAI. El reducido tamaño muestral de este estudio impi
de analizar separadamente los distintos patrones de RTG 
y sólo incluyen 7 pacientes con patrón isquémico como los 
identificados por nuestro estudio.

Nuestros resultados con un grupo más amplio de pa
cientes confirman estos hallazgos y muestran por primera 
vez el valor pronóstico del patrón isquémico en este con
texto clínico y sugieren que el peso pronóstico de fibrosis 
y necrosis puede ser distinto. Estudios más amplios que 
incluyan un mayor numero de pacientes con fibrosis y ne
crosis son necesarios antes de establecer conclusiones 
definitivas en este sentido.

CONCLUSIONES
La detección de areas de realce tardío de gadolinio 

con afectación subendocárdica en la RMC en pacientes 
con disfuncíón sistólica VI y árbol coronario normal identi
fica un grupo de pacientes que hemos denominado "mio- 
cardiopatía isquémica no reconocida” (MINR) con mayor 
riesgo de complicaciones, que el resto de los pacientes 
con MDNI. El pronóstico de estos pacientes es similar a 
los pacientes con miocardiopatía isquémica. La identifica
ción de los pacientes de mayor riesgo de complicaciones 
permitirá una mejor selección de aquellos que más se be
neficiarán de la utilización de procedimientos terapéuticos 
costosos e invasivos como son los dispositivos terapéuti-

FaWa í- Anilisis univariante y multivananle. Regresión óe Cox (stepwise). Objetivo primario

UNIVARIADO MULTÍVARIADO

HR IC95% P valor HR IC95% P valor

Diabetes 4.54 1.31-6.24 0.033 1,86 0,94-2,46 0,431

Dislipemia 1.81 1.09-2.60 0.178 2,44 0,96-4,76 0,125

CCr 
(mi min't.73m2) 12.59 10,8-20.3 0.001 0.95 0.86-0.99 0.004

Betabloqueanles 4.45 3.68-6,46 0.032 0,71 0,45-1.43 0.654

lECAS 5.06 4.48-6.03 0.024 0,59 0.36-0.62 O.OOí

DAI 0.21 -0,09-1.46 0.642 0,74 0,59-1,43 0.74(

FEVI 0,12 -0.06-2.43 0.722 1,71 0,98-2,63 0.06-

DTSVI 0.69 -0.04-1.34 0.064 0,93 0,90-1,12 0.06:

Clase funcional 
NYHA

1.36 0.74-2.14 0.378 1.24 0.98.1.78 0.34:

Clasibcación 41.67 36.4-46.8 0.001 34.4

Ausencia vs 
Fibrosis

2.32 0.98-3.14 0.127 0,99 0,43-2.28 0,99

Ausencia vs 
MINR

1.42 1.23-2.12 0.031 2.19 1.19-3.60 0.02:

Ausencia vs MCI 35.37 30.4-39.6 0.001 3.47 2.25-5.41 0.001

DAI: deslibrilador automátirx implantable. FEVI: tracción eyección del ventrículo izquierco. 
DTSVI: diámetros telesistálicos del ventrículo izquierdo. CCr: aclaramiento de crealinina por 
la íórmula de Crockoít. MCI: miocardiopatía isquémica

eos implantables (desfibñladores automáticos/ resincroni
zación cardiaca).

La RMC se debe utilizar como marcador pronóstico ce 
manera rutinaria en pacientes con insuficiencia cardiaca y 
disfunción sistólica.

Log Rank global: 41.7 p< 0.001

Log Rank MCD-RTG (-) MCD-FIBR MCI NO 
RECONOC

MCD-FIBROSIS LR 0.57 
p =0.45

MCI NO LR 11.12 LR 4,30
RECONOCIDA p <0.001 p =0.04

MCI+ necrosis LR 36.82 
p <0.001

LR 9.37 
p =0.002

LR 1.34 
p =0.247

Tiempo seguimicnlo 0 500 1000 1500 2000 2500

Sujetos en riesgo

MCD+RTG- 145 122 118 115 114 114

MCD + Fibrosis 34 30 24 23 23 23

MCI no renocida 32 23 17 15 15 15

MCI + necrosis 89 30 43 39 34 33

Figura 3.- Kaplan Meier en e/ desarrollo del objetivo primario. Log Rank global y por pares de grupos. Tablas de supervivencia.
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COMUNICACION SELECCIONADA

FORMACIÓN DE MICROAGREGADOS 
PLAQUETARIOS EN PACIENTES 

NO RESPONDEDORES AL CLOPIDOGREL
Sánchez Lázaro L, Martínez M.*, Buendía F., Moro J., Navarro J., Doménech M.D.,

Ten F., Muñoz B., Tejada Salvador A.
Servicio de Cardiología. ‘Servicio de Análisis Clínicos. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN:
Numerosos pacientes no responden adecuadamente a la acción 

del clopidogrel tras la implantación de un stent coronario (hasta 
30% en estudios previos). No está establecido si los pacientes no 
respondedores presentan, como factor de riesgo, mayor número 
de microagregados plaquetarios (MAPs) que los respondedores. La 
formación de MAPs puede afectar a la microcirculación y es un fac
tor de riesgo de formación de trombos.

MATERIAL Y MÉTODOS:
Se han valorado 78 pacientes tras implantación de un stent. El 

tratamiento pautado fue clopidogrel 75 mg/dia + AAS 100 mg/día. 
La determinación de la formación de los MAPs se realizó a partir 
del quinto día tras el comienzo del clopidogrel. La medición de la 
respuesta al clopidogrel y la formación de MAPs se realizó median
te citometria de flujo en estado basal y tras adición de ADP 2,5 mM 
(EPICS-XL, Beckman-Coulter, Izasa). Para la validación del método 
se contó con voluntarlos sanos, se seleccionó previamente la po
blación plaquetaria en función del forward y side scatter y por ser 
eventos CD61-posltlvos. En esta región se eligió la subpoblación 
que ocupa el 5% superior, en la que, por definición, se encuentran 
los MAPs. Tras esto se analizó la muestra problema. Los pacientes 
se clasificaron como respondedores o no respondedores en fun
ción de la exposición de CD62 plaquetaria inducida por acción de 
ADP 2.5 mM.

RESULTADOS:
Los 78 pacientes presentaron mayor número de MAPs circu

lantes que los controles (177±75/5000 plaquetas vs. 121 ±62/5000 
plaquetas, pcO.OOl). El incremento en el número de MAPs por ac
ción de ADP fue mayor en los 50 controles que en los 51 pacientes 
que responden adecuadamente al tratamiento (79±45% vs. 23±18%, 
p<0.001). Los 27 pacientes no respondedores al clopidogrel respon
dieron al ADP de forma similar a los controles, con un Incremento 
en el número de MAPs del 62±43%, mayor que en los pacientes 
respondedores (p<0.001).

Comunicación presentada en el XXV congreso de la S. V. C., 
Gandía Mayo 2008.

Premio Fundación Valenciana del Corazón. Mejor Comunicación 
sobre Cardiología Experimental.
Recibida el 2 de Octubre, 2008. Aceptada el 29 de Octubre, 2008

Correspondencia: Ignacio J, Sánchez Lázaro.
Av. Ausias March 2, esc 2, pta. 15; 46111 ROCAFORT (Valencia).
E-mall: igsanla@com.es

CONCLUSIONES:
La técnica propuesta permite la detección de MAPs y hace pos 

ble monitorizar mejor el tratamiento para dificultar su formación e 
los pacientes SCA con implantación de stent.

INTRODUCCIÓN
Ei clopidogrel, de la familia de las tienopiridinas, es u 

profármaco que, después de su activación metabólice 
bloquea irreversiblemente el receptor P2Yi2 del ADP e i 
las plaquetas. Dado que el principal papel de este recep
tor es el de formar y estabilizar el agregado plaquetario 
inicial, la principal acción del clopidogrel es la de inhibir 
específicamente la agregación plaquetaria inducida por 
ADP.

La tienopiridinas constituyen, junto con la Aspirina, la 
base del tratamiento antitrombótico en la cardiopatía is
quémica. Dichos beneficios han sido demostrados tanto 
en el contexto de síndromes coronarios agudos (SCA) 
como tras la implantación de un stent coronario (ICP)L

A pesar de la doble terapia antiplaquetaria, la trombosis 
del stent sigue produciéndose en el 1-2% de estos pacien
tes. Este hecho puede atribuirse, en gran medida, a que el 
stent representa una superficie trombogénica, donde uno 
de los primeros eventos que pueden producirse es la de
posición de plaquetas y que desemboca en la activación 
de la cascada de la coagulación-trombosis”.

Tras numerosas investigaciones se llegó a la conclu
sión de que no todos los pacientes respondían de forma 
idéntica a estos tratamientos, con lo que se acuñó el tér
mino de resistencia a los antiagregantes. Con estudios 
posteriores se comprobó que, más que una resistencia a 
los mismos, lo que sucedía era que existía una variabi
lidad interindividual tanto para la Aspirina como para el 
clopidogrer.

Todo esto hizo pensar que sería razonable encontrar 
un método fácil y rápido de realizar, reproducible y valida
do, de forma que pudiéramos identificar aquellos pacien
tes con una peor respuesta al clopidogrel.

Los microagregados plaquetarios (MAPs) son forma
ciones plaquetarias con una importante actividad protrom-

130

mailto:igsanla@com.es


botica y procoagulante'’. Su presencia, en bajo número, 
es normal, pero se comprobado un aumento importante 
de los mismos en estados situaciones procoagulante.

Por ello, el objetivo del presente estudio ha sido valorar 
si existe una relación entre los pacientes (tras la implanta
ción de un stent coronario) que se pueden considerar no 
respondedores al clopidogrel y la formación de microagre- 
gados plaquetarios circulantes.

MATERIAL Y MÉTODOS 
a) Pacientes y controles

El grupo de pacientes estaba constituido por 78 pacien
tes ingresados en el Sen/icio de Cardiología por síndrome 
coronario agudo (SCA) a los que, al menos, se les implan
tó un stent de cualquier tipo durante el mismo ingreso. 
Los pacientes fueron incluidos en el estudio tras la firma 
del consentimiento informado. A todos ellos se les dió de 
alta con doble antiagregación (clopidogrel 75 mg + AAS 
100 mg). La determinación analítica se realizó a partir del 
quinto día de comienzo del tratamiento con clopidogrel, de 
acuerdo con nuestros resultados preliminares.

El seguimiento de los pacientes se realizó vía telefóni
ca y mediante los registros hospitalarios, comprobando la 
cumplimentación en todos los casos.

Como controles se tomaron 50 voluntarios sanos tra
bajadores de nuestro Hospital sin tratamiento alguno y 
ajustados por edad y sexo.

b) Determinación de la respuesta plaquetaria
Los parámetros analíticos estudiados fueron la valora

ción de plaquetas circulantes activadas espontáneamente 
y la respuesta in vitro a la acción del ADP a dos concen
traciones. Tanto las plaquetas circulantes activadas, como 
su capacidad de activación, se evaluaron utilizando un 
citómetro de flujo (Epics XL-MCL, Beckman-Coulter, FL, 
USA), midiendo la fracción de plaquetas activas respecto 
a la población total, de acuerdo con las recomendaciones 
europeas de la metodología para citometría de flujo. Para 
ello se obtuvo sangre total anticoagulada con citrato (129 
mmolZL; 9:1, v/v) en tubos de vidrio siliconados, por pun
ción de la vena antecubital tras 12 h. de ayuno, evitando la 
estasis y descartando el primer tubo para prevenir la acti
vación artefactual de las plaquetas. Los análisis se inicia
ron antes de 30 minutos tras la extracción de la muestra, 
sin agitación, a temperatura ambiente y en tubos de poli
propileno. Las muestras se procesaron por duplicado y los 
resultados representan el valor de la media aritmética.

Para evaluar la expresión de CD62 en un ensayo de 
doble color, se diluyeron 10 mL de sangre entera anti
coagulada en 100 mLdetampón HEPES (Hepes 10 mM, 
NaC1150 mM, KCI 5 mM, MgSO41 mM, glucosa 10 mM, 
pH 7.4, 290 mOsm). Se añadieron concentraciones sa
turantes (5 mL) de CD62. FITC (Immunotech, Marseille, 

France) y CD61. PE (Pharmingen, CA, USA) y 3 mL de 
tampón HEPES (para medir las plaquetas activadas es
pontáneamente) ó 3 mL de una solución de ADP 100 ó 
200 mM solution (concentración final 2.5 mM y 5mM, para 
medir la reactividad de las plaquetas al ADP en concen
traciones media y alta). Se mezcló cuidadosamente y se 
incubó durante 20 min. a temperatura ambiente y oscuri
dad. A continuación se añadió a cada tubo 1.000 mL de 
tampón HEPES. Las muestras se evaluaron en el citóme- 
tro de flujo, adquiriendo 5,000 células CD61 positivas.

Para la estandarización y alineamiento del sistema 
óptico, el citómetro de flujo se calibró diariamente con 
Immunocheck microbeds (Beckman-Coulter, FL, USA). Si 
la velocidad de flujo superaba 3.000 eventos/s, las mues
tras se diluyeron con tampón HEPES. La adquisición de 
datos se realizó utilizando el System II software (Beckman- 
Coulter, FL, USA), y los resultados se expresan como el 
porcentaje de las 5.000 plaquetas analizadas.

Para la determinación de los MAPs se seleccionó pre
viamente la población plaquetaria en función del forward 
y side scatter y por ser eventos CD61-positivos. En esta 
región se eligió la subpoblación que ocupa el 5% superior, 
en la que, por definición, se encuentran los MAPs. Tras 
esto se determinó el número de MAPs, expresándose en 
cantidad de MAPs/5.000 plaquetas,

c) Estadística
El estudio es de tipo descriptivo, y los estadísticos utili

zados fueron la t de Student y el método del Chi-cuadrado, 
Todo ello se realizó con el programa Statistical Package for 
Social Sciences 11,0 para Windows (SPSS lnc„ Chicago, 
Illinois, Estados Unidos); los valores de p<0,05 fueron 
considerados estadísticamente significativos.

Los datos se indican como valor medio + desvío es
tándar, Con los datos obtenidos en el grupo control, se 
calculó a “one tail” un límite inferior de respuesta normal 
al ADP que incluyera al 95% de la muestra (valor medio 
-1,29 desviación estándar). Los pacientes tratados con 
clopidogrel, cuya respuesta al ADP excedió el valor de 
este límite arbitrario, se consideraron como pacientes no 
respondedores,

RESULTADOS
Las características básales y los factores de riesgo car

diovasculares de los pacientes se muestran en la Tabla 1, 
No se encontraron diferencias significativas entre los 

factores de riesgo cardiovascular ni en los tratamientos 
de los pacientes respopdedores y no respondedores. Los 
controles eran personas sanas y carecían de factores de 
riesgo cardiovascular.

Se encontraron 27 pacientes (34%) de pacientes que 
consideramos como no respondedores al clopidogrel y 51 
(76%) que sí que lo eran,
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Tabla 1.- Caracleristicas básales de los pacientes Tabla 2.- Recuento de MAPs en la población total

No respondedores Respondedores

Edad 63 58 P=0,452

Varones 69.7 83,3 p.0.127

HTA 66.7 56,6 p=0,445

Diabetes 54.2 44,4 p=0,461

Dislipemia 41,7 62,2 p=0.130

Fumadores 45,8 44,4 p-0.815

Varones 69,7 83,3 p=0.127

En cuanto a la formación de MAPs (Tablas 2 y 3), los pa
cientes presentaban significativamente mayor número de 
MAPs que los controles, tanto en estado basal como tras la 
activación de las plaquetas con ADR De igual modo ocurrió 
dentro del grupo de los pacientes, entre los que se habían 
considerado respondedores y no respondedores, presen
tando mayor número de MAPs los no respondedores.

DISCUSIÓN
Hasta que lleguen los nuevos antiagregantes prometi

dos por la industria (prasugrel, cangrelor...), el clopidogrel 
sigue siendo el compañero de la Aspirina en el tratamiento 
de los SCA, y por ello, la falta de respuesta al mismo sigue 
siendo un problema notable.

Además de existir una variada nomenclatura para de
finir este problema (resistencia al clopidogrel, variabilidad 
en la respuesta, reactividad plaquetaria postratamiento...), 
no está definido el método analítico adecuado para este 
propósito, como tampoco los mecanismos por el cual se 
produce. En cualquier caso, si la respuesta al antiagregan
te es mala, el resultado final lo constituye el hecho de que 
la plaquetas no se encuentran adecuadamente inhibidas 
y pueden llegar a activarse y formar parte de un trombo. 
Por todo ello, actualmente se tiende, más que a intentar 
averiguar la causa y el origen de la VRP, a simplemente 
comprobar su existencia, para de este modo, identificar a 
aquellos pacientes en los que persiste un riesgo elevado 
de fenómenos trombóticos pese a la terapia antitrombó
tica estándar, más si cabe cuando algunos estudios han 
demostrado que se puede salvar en gran medida la falta 
de respuesta al clopidogrel con un aumento de la dosis 
habitual (75 mg/día) a 150 mg/día " .

Controles Pacientes

MAPs basal/5.000 pqts 121+62 166+61 p<0,05

MAPs tras 2,5 pM 
ADP/5.000 pqts

190±67 214±79 p<0,05

Incremento (%) 72+44% 33+30% p<0,05

En este sentido, nuestro trabajo aporta varias nove 
dades. Por un lado, disponemos de un método fiable ■ 
validado (citometría de flujo) para valorar la respuesta pie 
quetaria al clopidogrel mediante el estudio de los recep 
tores P2Yi2 en la plaqueta. Por otro, de igual forma me 
diante citometría de flujo, hemos determinado la tasa d 
MAPs en los mismos pacientes y en las mismas muestra 
Al comparar ambos resultados, los datos son clarificadr 
res; los pacientes con un SCA presentan mayor númei 
de MAPs, y aquellos que no responden al clopidogrel me 
que los que sí lo hacen.

Los MAPs son formaciones plaquetarias, que de fo 
ma natural, se encuentran en el torrente sanguíneo e i 
concentraciones muy bajas. La principal característica d 5 
estas formaciones es su gran capacidad trombogénica / 
procoagulante. Diversos estudios han demostrado que 
algunos factores de riesgo cardiovascular como la HTA 
y la diabetes conllevan mayor presencia de MAPs que 
poblaciones sanas. Igualmente se ha observado que tras 
un lAM los MAPs se elevan de forma considerable. Pese 
a que todos estos estudios son observacionales, parece 
evidente la relación mayor número de MAPs-mayor núme
ro de fenómenos trombóticos.

En nuestro caso, los MAPs los podríamos interpretar 
como formaciones plaquetarias que se han formado por la 
poca efectividad del clopidogrel para inhibir la unión de las 
plaquetas. Por ello, pensamos que constituyen una forma 
de medir el efecto final del clopidogrel, o lo que es lo mis
mo, la reactividad plaquetaria postratamiento.

CONCLUSIONES
La determinación de los MAPs en pacientes que toman 

clopidogrel es un método fácil y asequible. Por otro lado, 
los pacientes no respondedores al clopidogrel poseen una 
mayor tasa de MAPs, lo cual podría considerarse como 
una mayor reactividad postratamiento. Así pues, a falta de 
estudios mayores que confirmen nuestros resultados, con
sideramos que el análisis de los MAPs puede constituir un 
método adecuado para valorar la respuesta al clopidogrel.Tabla 3.- Recuento de MAPs entre pacientes

No respondedores Respondedores
MAPs basal/5.000 pqts 165+55 166164 p=NS

MAPs tras 2,5 pM 
ADP/5.000 pqts 249+80 196±73 p<0,05

Incremento (%) 56138% 21±16% p<0,05
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COMUNICACION SELECCIONADA

TEST DE SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA 
PARA LA DETECCIÓN DE NUEVA DIABETES 

EN PACIENTES CON SÍNDROME 
CORONARIO AGUDO.

Fontangordo E., Guillén S., Rodríguez T., Valero F., Barragán M., Torres N., Oncina E., 
Martínez M.J., Martín M., Quíles J. 

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

INTRODUCCIÓN: El diagnóstico de diabetes mellitus (DM) tipo 2 
se considera un equivalente de haber sufrido un episodio de enfer
medad coronaria. Con la realización durante el ingreso hospitalario 
de un test de sobrecarga oral de glucosa (TSOG) en pacientes con 
un síndrome coronario agudo (SCA) se podrían detectar casos de 
diabetes no conocida que no habían sido diagnosticados mediante 
la glucemia en ayunas.

MÉTODOS: Incluimos en este estudio de forma consecutiva a 
219 pacientes que ingresaron en nuestro hospital con diagnósti
co de SCA. Tras realizar una dieta normocalórica, en aquellos sin 
diagnóstico previo de diabetes se les determinó su estado hldro- 
carbonado a través de la glucemia basal en ayunas. SI el resultado 
es menor de 126 mg/dl, se intentó a continuación la realización de 
un TSOG, administrando una solución de 75 grs. de glucosa anhi
dra que deberá beber en 5-10 minutos. El tiempo estimado para la 
realización del TSOG es de 10-15 minutos repartidos en: extracción 
de sangre, lectura del resultado, explicación de la prueba, ingesta 
de la solución de glucosa y nueva extracción sanguínea a los 120 
minutos.

RESULTADOS: Los pacientes incluidos se encontraban ingre
sados en sala de cardiología con diagnóstico de SCA. Entre los 
Incluidos, existían 83 pacientes (37,8%) con DM previamente diag
nosticada. Al resto de sujetos (136 pacientes, 62,1%) se les realizó 
una evaluación glucídica a través de una determinación de la glu
cemia basal en ayunas y un TSOG (al 47,79% de estos pacientes). 
La carga de trabajo total dedicada es aproximadamente de un 4% 
por cada paciente al que se realiza el TSOG. Como resultado, ob- 
tuvimos que en fase aguda del SCA, en un 36% de pacientes no 
diabéticos existían alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado 
no conocidas. Entre ellos, un 14% fue diagnosticado de nueva DM 
y el 22% de prediabetes.

CONCLUSIONES: La realización de un TSOG es un método sen
cillo que no supone una carga de trabajo excesiva para enfermería 
y que ha demostrado la detección eficaz de nueva DM y prediabetes 
en pacientes con SCA.

Comunicación presentada en el XXV congreso de la S. V. C.
Gandía Mayo 2008.

Premio de la SVC a la mejor comunicación de Enfemería.
Recibida el 15 de Mayo, 2008. Aceptada el 20 de Julio. 2008

Correspondencia: Elisa Amalia Fontangordo Ponzoa.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario de San Juan. Alicante.
E-mall: silviaggmedicina@hotmail.com

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS:
En el mundo se estima que actualmente hay más c i 

230 millones de personas con diagnóstico de diabeti 3 
mellitus y se prevé que para el año 2025 el número c 3 
diabéticos superará los 350 millones, ya que en paíst s 
en desarrollo existirá un incremento del 170% y del 42 ó 
en países desarrollados. En España, en adultos de mu- 
diana edad, la prevalencia está entre el 7% y el 16% de 
la población. Esta enfermedad, pero sobretodo sus com
plicaciones, consumen entre el 3 y el 6% del presupuesto 
sanitario en distintos países de la Unión Europea.

La diabetes mellitus es un factor conocido de riesgo 
cardiovascular, de hecho su diagnóstico se considera un 
equivalente de haber sufrido un episodio de enfermedad 
coronaria. La diabetes se asocia con enfermedad cardio
vascular más temprana (unos 15 años antes), y aque
llos diabéticos que ya han sufrido un primer Síndrome 
Coronario Agudo (SCA) tienen de 2 a 4 veces más riesgo 
de nuevos eventos cardiovasculares adversos que aque
llos no diabéticos. Por todo ello, se estima que el 70-80% 
de los pacientes diabéticos mueren por enfermedad car
diovascular'". La intolerancia a los hidratos de carbono, 
considerada un estado prediabético, ha sido también aso
ciada a un aumento en el número de eventos”.

La identificación de las alteraciones en el metabolismo 
de la glucosa en pacientes con SCA podría determinar 
qué pacientes deberían ser considerados susceptibles 
de adoptar estrategias que reduzcan su riesgo cardio
vascular. Esto se ha recogido en las nuevas Guías de la 
Sociedad Europea de Cardiología 6 acerca de diabetes, 
prediabetes y enfermedad cardiovascular, las cuales re
comiendan la realización de un test de sobrecarga oral 
de glucosa (TSOG) en todos los pacientes que ingresan 
por SCA. El TSOG se trata de un método sencillo con dos 
determinaciones de glucemia en un plazo de 120 minutos 
que no supone una carga excesiva de trabajo para el per
sonal de enfermería.
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MATERIAL Y MÉTODOS:
Diseñamos un estudio en el que pretendemos deter

minar el estado hidrocarbonado en fase aguda de todo 
paciente con SCA en nuestro medio. Incluimos de forma 
consecutiva a 219 pacientes con ingreso hospitalario en 
la Sección de Cardiología del Hospital de San Juan de 
Alicante con diagnóstico de:

- Síndrome Coronario Agudo sin elevación del seg
mento ST (angina inestable e infarto sin Q).

- Síndrome Coronario Agudo con elevación del seg
mento ST.

Los pacientes fueron clasificados como diabéticos co
nocidos o sin diabetes conocida. A aquellos pacientes que 
no eran diabéticos conocidos, se les determinará su es
tado hidrocarbonado en fase aguda del SCA. mediante la 
realización de un test de sobrecarga oral de glucosa, con 
la administración de una solución de 75 grs. de glucosa 
anhidra que deberá beber en 5-10 minutos. El tiempo es
timado para la realización del TSOG es de 10-15 minutos 
repartidos en: extracción de sangre, lectura del resultado, 
explicación de la prueba, ingesta de la solución de gluco
sa y nueva extracción sanguínea a los 120 minutos.

Los pacientes fueron estratificados prospectivamente 
en base a sus niveles de glucosa en ayunas/TSOG en 
tres grupos diferentes, basándonos en las últimas reco
mendaciones de la guía ADA 2008':

1. Metabolismo Glucídico Normal:
- Glucosa en ayunas <100 mg/dl
- o a las 2 h. del TSOG <140 mg/dl.

2. Prediabetes:
- Glucemia en ayunas 100-125 mg/dl 
(glucemia alterada en ayunas o IFG) 
- o a las 2 h. del TSOG 140-199 mg/dl 
(intolerancia a los hidratos de carbono o IGT).

3. Diabetes Mellitus:
Glucemia en ayunas &126 mg/dl 
o a las 2h del TSOG &200 mg/dl 
o diabetes previamente conocida.

Tabla J.- Caracteríslicas básales de la muestra

FACTOR DATOS

Edad media 687(±127) años

Varones 144 65'8%

Hipertensión arterial 139 635%

Dislipemia 97 443%

Tabaquismo activo 52 242%,

Ex-fumador 63 28'8%

Cardiopatia isquémica previa 91 46'1%

luación glucídica basal en fase aguda del SCA a través 
de una determinación de la glucemia basal en ayunas (al 
100% de estos pacientes no diabéticos) y un TSOG (al 
47,79% de estos pacientes).

En fase aguda del SCA, en un 36% de pacientes 
existían alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado 
no conocidas. Entre ellos, hasta un 14% fue diagnosticado 
de nueva diabetes, el 11% de intolerancia a los hidratos 
de carbono, el 9% de alteración de la glucosa en ayunas y 
el 2% con doble alteración (glucemia alterada en ayunas 
e intolerancia a los hidratos de carbono). Sólo el 30% de 
los incluidos poseían un metabolismo glucídico normal 
(Figura 1).

DISCUSIÓN:
Las alteraciones en el metabolismo de los hidratos de 

carbono tienen un papel esencial en la prevención secun
daria de los pacientes que han sufrido un síndrome coro
nario agudo. Pese a que en un primer momento se puso 
en duda si el diagnóstico de nueva diabetes podía esta
blecerse en la fase aguda de un SCA, varios estudios re
cientes han establecido no solo que sí puede hacerse ya 
que los datos se mantienen a largo plazo, sino que resul
ta obligada la búsqueda sistemática de estos trastornos. 

RESULTADOS:
Como resultados obtuvimos un total de 219 pacientes 

que ingresaron en la Sección de Cardiología del Hospital 
Universitario de San Juan con diagnóstico de SCA (38% 
angina inestable, 32% lAMSEST, 30% lAMCEST) desde 
los meses de mayo de 2006 a enero de 2007. Entre las 
características básales de la muestra encontramos una 
edad media de 68 años, siendo en su mayoría varones 
(65,8%). Existen un 63,5% de pacientes diagnosticados 
de hipertensión arterial, 44% de dislipémicos, 46% de co- 
ronariopatía previa y un 53% de tabaquismo (Tabla 1).

Entre los incluidos, existían 83 pacientes (37,8%) con 
diabetes mellitus previamente diagnosticada. Al resto de 
sujetos (136 pacientes, 62,1%) se les realizó una eva-

■ DM ya conocida

■ Nueva DM

■IFG

IGT

■ IGF+IGT

Normal

Figura 1.- Metabolismo hidrocarbonado en fase aguda del SCA.
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porque su descubrimiento va a determinar cambios en la 
terapia estándar del paciente isquémico y seguimientos 
específicos dirigidos hacia un estricto control de la gluce
mia.

La realización de un TSOG es un medio sencillo y 
barato de determinar si existen alteraciones en el meta
bolismo hidrocarbonado, más fiable que el análisis de la 
glucosa basal en ayunas y realizable sin generar una car
ga excesiva de trabajo para el personal de enfermeria de 
manera rutinaria. De esta forma, durante el ingreso del 
paciente con SCA del mismo modo que se valoran sus 
niveles lipidíeos para ajustar el tratamiento de cara a la 
prevención secundaria, se tiene también en cuenta si se 
encuentra en un estado prediabético o de diabetes franca 
no conocida para una valoración completa de su riesgo 
cardiovascular al alta. Desgraciadamente para estas de

terminaciones, que son de muy reciente recomendación 
en las guías de práctica clínica, existe todavía poca expe
riencia en su realización en el contexto del paciente con 
SCA y no se realizan de modo protocolizado.

En nuestro estudio hemos obtenido, gracias a la rea
lización del TSOG en los pacientes no diabéticos ingre
sado con diagnóstico de SCA, que en la fase aguda del 
paciente con patología coronaria, solo un 30% poseía i 
un metabolismo glucídico normal y hasta un 36% fuero i 
diagnosticados de nuevas alteraciones en el metabolism > 
hidrocarbonado, existiendo ya entre ellos un 14% de di • 
betes no conocida hasta ese momento. Por ello, dada í i 
rentabilidad diagnóstica, recomendamos la realización t ; 
forma protocolizada del TSOG en pacientes con SCA ta / 
como indican las guías de práctica clínica.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

UTILIDAD Y MANEJO DE LOS PÉPTIDOS 
NATRIURÉTICOS EN EL DIAGNÓSTICO Y 

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA.
Antoni Bayes-Genis

Servei de Cardiología. Hospital Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

1. INTRODUCCIÓN.
La insuficiencia cardíaca (IC) es la única enfermedad 

cardiovascular cuya incidencia y prevalencia aumenta''' 
y es la principal causa de hospitalización en adultos >65 
años. Además, es la enfermedad cardiovascular más cara 
en los países industrializados. A pesar de los recientes 
avances terapéuticos, el pronóstico de la IC avanzada es 
malo y los pacientes presentan múltiples recaídas y re
ingresos hospitalarios. La determinación de los péptidos 
natriuréticos, verdaderos sensores biológicos del grado 
de "estrés” al que está sujeto el miocardio, ha constituido 
un avance en el manejo de estos pacientes.

2. PÉPTIDOS DISPONIBLES.
Los péptidos natriuréticos tipo B, además de modular 

la respuesta neurohormonal propia de la IC, se perfilan 
como biomarcadores con utilidad diagnóstica, pronóstica 
ya como guía terapéutica'’. Los estudios iniciales evalua
ron la utilidad del péptido natriurético tipo B (BNP), pero 
estudios recientes revelan que el fragmento amino ter
minal del BNP (NTproBNP) también tiene un gran poder 
diagnóstico y pronóstico en la IC. Tanto BNP como NT-pro- 
BNP disponen de inmuno-ensayos automatizado y "point 
of care” que permiten su determinación en pacientes con 
sospecha de IC en la consulta primaria y en los pacientes 
con disnea aguda en los Servicios de Urgencias. Los pép
tidos natriuréticos tipo A (ANP), liberados fundamental
mente tras distensión auricular, y tipo C (CNP), liberados 
del endotelio como respuesta a un aumento de estrés de 
cizalladura local, no disponen de métodos de determina
ción rápidos que permitan su incorporación en la actividad 
clínica.

Recibido y aceptado el 9 de Septiembre, 2008

Correspondencia: Antoni Bayés Genis. MD. PhD 
Servei de Cardiologia. Hospital Santa Creu i Sant Pau. 
08025 Barcelona
E-mall: abayesgenis@sanlpau.es

Los péptidos natriuréticos tipo B se sintetizan inicial- 
mente como pre-propéptidos de 134 aminoácidos, que se 
rompen en proBNP-108, la molécula precursora que se 
almacena en los gránulos secretores de los miocitos. Tras 
su liberación, proBNP-108 se divide por efecto de la pro- 
teasa furina en el fragmento N-terminal (NT-proBNP) {pép
tido de 76 aminoácidos) y BNP (molécula biológicamente 
activa). En humanos, BNP y NT-proBNP se encuentran 
fundamentalmente en el miocardio ventricular izquierdo 
pero también son detectables en el tejido auricular y ven
tricular derecho"'. Los estudios animales muestran que la 
inducción miocárdica y la secreción de los péptidos tipo 
B en situaciones de "estrés miocárdico" es rápida con ni
veles detectables en sangre pocos minutos después del 
estímulo.

Aunque proceden de un precursor común, BNP y NT- 
proBNP son considerablemente distintos en muchos as
pectos. La vida media de BNP es de 20 minutos. Como 
molécula biológicamente activa, BNP se elimina de la cir
culación por receptores específicos y también se degrada 
en sangre periférica por endopeptidasas neutras. Además, 
los niveles de BNP son poco estables in vitro y caen sig
nificativamente a lo largo de las primeras 24 horas tras la 
extracción. Finalmente, si la sangre se almacena en tubos 
de cristal los niveles de BNP disminuyen por activación 
del sistema de la calicreína. NT-proBNP es una molécula 
biológicamente inerte, y como tal no tiene mecanismos de 
eliminación activos. Su vida media es de aproximadamen
te 120 minutos y en humanos la vía renal es responsable, 
al menos parcialmente, de su metabolismo. NT-proBNP 
es más estable que BNP, con muy pocas variaciones en 
su concentración plasmática hasta 72 h. después de la 
extracción de la muestra, y puede obtenerse en tubos de 
cristal sin ningún problema.

3. UTILIDAD EN EL DIAGNÓSTICO.
3.1. Paciente con disnea aguda

La utilidad de BNP como biomarcador para el diag
nóstico de IC en pacientes que acuden al Servicio de 
Urgencias con disnea ha sido analizada en varios estu-
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Paciente que acude a Urgencias con disnea aguda

Realizar hisloria clínica, exploración física. 
ECG. RX de tórax > NTproBNP

NTproBNP ¡ NTproBNP |

<300pg> mL I entre 2 s alores de corte i

‘ NTproBNP
i >450g/mL - pacientes <50 a
* >900pg/mL - pacientes 50-75 a 
' >1 ROOpg/mL - pacientes >75a

. 1C altamente 
improbable

Figura 1.

IC poco probable. ’ 
pruebas adicionales

IC altamente 
probable

Figura 2.

dios. El punto de corte de BNP para la exclusión de IC 
se ha establecido en 100pg/mL, con una sensibilidad de 
±90%, una especificidad de ±73%, y una exactitud diag
nóstica de ±81-83%‘ \ El punto de corte de inclusión se 
ha establecido en 500pg/ml, quedando en medio una 
zona “gris", que requiere de la interpretación de datos adi
cionales, como muestra la figura 1. La figura 1 propone 
un algoritmo para el diagnóstico de IC aguda usando BNP 
(adaptado de Maisel et al.) .

NT-proBNP también se ha evaluado como marcador 
diagnóstico de IC aguda. El estudio DAPIC en España y 
el estudio PRIDE en Estados Unidos fueron pioneros en 
evaluar la utilidad de NT-proBNP como biomarcador de IC 
aguda y los valores de corte óptimos para su uso'”*'. En el 
estudio PRIDE el diagnostico clínico se comparó con los 
resultados de NT-proBNP en 600 pacientes con disnea. 
Globalmente, para un punto de corte de 900pg/mL, el test 
mostraba una sensibilidad del 90%, especificidad del 85% 
y una exactitud diagnóstica del 87%. El punto de corte de 
exclusión de 300pg/mL mostró un valor predictive nega
tivo del 99%. Los investigadores observaron que la edad 
afectaba significativamente la sensibilidad y especificidad 
de la prueba, con un punto de corte óptimo de 450pg/mL 
en pacientes menores de 50 años y 900pg/mL en pacien
tes mayores de 50 años.

Los estudios PRIDE y DAPIC se analizaron posterior
mente de forma conjunta con otras dos series clínicas y 
constituyeron el proyecto ICON, con 1.256 pacientes y la 
finalidad de establecer los valores óptimos de NT-proBNP 
para el diagnóstico y la exclusión de IC en la disnea agu
da”. Esta serie larga y multicéntrica establece el valor de 
exclusión de IC (rule out) en 300 pg/ml (VPN del 98%), 
valor único e independiente de la edad y el sexo del pa
ciente. Este valor de rule out ya se ha incorporado en las 
guías terapéuticas de IC aguda publicadas recientemente 
por la Sociedad Europea de Cardiología' . Para estable
cer el valor de inclusión de IC (rule in) se tuvo en cuenta 

la edad de los pacientes. Para los pacientes <50 años 
fue de 450 pg/ml (sensibilidad del 97%, especificidac 
del 93%), para los de 50-75 años de 900 pg/ml (sensi
bilidad del 90%, especificidad del 82%), y para los >7E 
años de 1.800 pg/ml (sensibilidad del 85%, especifici
dad del 73%). La figura 2 propone un algoritmo para e 
diagnóstico de IC aguda usando NT-proBNP (adaptarte 
rte Bayes-Genis)"”.

Un estudio reciente de Mueller comparó la exactituc 
diagnóstica de BNP y NT-proBNP en una cohorte de 
251 pacientes que acudieron a Urgencias con disnea 
como síntoma principal"’. Los puntos de corte de 295 
ng/L para BNP y 825 ng/L para NT-proBNP mostraron 
la mayor exactitud diagnóstica (83% y 84% respecti
vamente), con sensibilidad de 80% y 87%, y especifi
cidad de 86% y 81%, respectivamente. Los resultados 
similares obtenidos con BNP y NT-proBNP sugieren su 
equivalencia en el diagnóstico de IC en pacientes que 
acuden al Servicio de Urgencias con disnea.

3.2. Diagnóstico de disfunción ventricular
Estudios recientes han demostrado que los péptidos 

natriuréticos son útiles y coste-eficaces para el diagnós
tico de disfunción ventricular izquierda, ya en conjunción 
con el ecocardiograma, o en algunos pacientes, incluso 
en ausencia de ecocardiografía"”". En pacientes asin
tomáticos valores de BNP entre 40 y 70 pg/mL se aso
cian a alteraciones ecocardiográficas. Por el contrario, 
bajando el punto de corte a 20 pg/mL se identifica a los 
pacientes que no van a presentar alteraciones ecocar
diográficas durante el seguimiento. En el paciente sinto
mático el punto de corte diagnóstico se ha establecido 
en 400 pg/mL'‘.

Bay y cois, fueron los primeros en analizar la utilidad 
de NT-proBNP para el diagnóstico de disfunción ventri
cular"'. Examinó 2.230 pacientes mediante NT-proBNP 
y ecocardiografía y observaron que niveles elevados de
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NT-proBNP identificaban a los pacientes con FEVI <40% 
con una sensibilidad del 73%, especificidad del 82% y 
VPN del 98%. Estos resultados han sido posteriormente 
verificados por otros grupos. Los puntos de corte propues
tos para la exclusión de IC en el paciente ambulatorio son 
125 pg/mL para pacientes menores de 75 años y 450 pg/ 
mL para mayores de 75 años.

4. PRONÓSTICO
Una de las complicaciones del paciente hospitalizado 

es la alta tasa de reingresos hospitalarios. La medición de 
péptidos natriuréticos puede ser un marcador pronóstico 
de morbi-mortalidad en estos pacientes.

En el estudio prospectivo de Harrison en una cohorte 
de 325 pacientes que habían acudido a Urgencias con IC, 
una concentración inicial de BNP de 480 pg/mL tuvo una 
sensibilidad del 68%, especificidad del 88% y una exacti
tud del 85% para predecir muerte o reingreso hospitalario 
durante los siguientes 6 meses tras el alta hospitalaria"".

Como objetivo secundario, el estudio ICON analizó 
la utilidad de NT-proBNP como valor pronóstico a corto 
plazo en pacientes con IC. El punto de corte óptimo se 
estableció en 5.180 pg/mL, con una sensibilidad del 82%, 
una especificidad del 52%, un VPP del 19% y un VPN 
del 95%. El análisis multivariado determinó que la con
centración de NT-proBNP >5.180pg/mL es el predictor in
dependiente de mortalidad más importante a 60 días en 
pacientes con IC.

Ambos estudios apoyan la utilidad de la medición de 
péptidos natriuréticos cuando el paciente acude al Hospital 
con síntomas como indicadores pronóstico en pacientes 
con IC.

El valor pronóstico de los péptidos natriuréticos tam
bién se ha analizado en otras situaciones, particularmente 
en el paciente con disfunción ventricular post-infarto y en 
el síndrome coronario agudo. Richards determinó el valor 
pronóstico de BNP y NT-proBNP en una cohorte de 666 
pacientes post-infarto de miocardio seguidos durante 3 
años. BNP, NT-proBNP y la FEVI fueron factores predicto- 
res independientes de eventos cardiovasculares futuros, y 
la combinación de péptidos natriuréticos con FEVI mejoró 
la estratificación de riesgo de forma mucho mas acusada 
que cada uno de ellos por separado"".

5. VENTAJAS/LIMITACIONES COMO GUÍA 
TERAPÉUTICA.

Debido a que estos péptidos tienen una vida media 
corta y son buenos indicadores de la presión capilar pul
monar, la clase funcional de la NYHA y el pronóstico, se 
ha sugerido que pueden ser útiles en el manejo del pa
ciente con IC. Varios estudios han demostrado que una 
reducción insuficiente de los niveles de péptidos natriu

réticos durante el ingreso hospitalario es un signo de mal 
pronóstico’”'; En estos pacientes se ha propuesto una vi
gilancia más estrecha en unidades especializadas de IC, 
aunque no hay evidencia concluyente que esto reduzca la 
morbi-mortalidad.

En un estudio aleatorizado y controlado de 69 pacien
tes con IC, Troughton comparó el tratamiento de la IC 
guiado por BNP o clínicamente ". Observó menos eventos 
cardiovasculares y mayor retraso hasta la aparición del 
primer evento (muerte, ingreso hospitalario o descompen
sación por IC) en los pacientes monitorizados con BNP. A 
los 6 meses de seguimiento, el 27% de los pacientes del 
grupo BNP y el 53% del grupo control experimentaron un 
primer evento cardiovascular. Este estudio es altamente 
prometedor de la utilidad de BNP para monitorizar pacien
tes con IC, pero su reducido tamaño limita la aplicabilidad 
de estos hallazgos en la práctica clínica.

6. RECOMENDACIONES.
• BNP y NT-proBNP aportan información equivalente. 

La utilización de uno u otro dependerá de la logística de 
cada hospital para su análisis.

Paciente con disnea en Urgencias
• La evidencia apoya el uso de BNP o NT-proBNP en 

conjunción con los demás datos clínicos, analíticos y ECG 
para el diagnóstico y la exclusión de IC en los pacientes 
que acuden por disnea al Servicio de Urgencias.

• Existen algoritmos validados para el uso de BNP y 
NT-proBNP en pacientes con disnea.

Paciente con síntomas en la consulta
■ Los péptidos natriuréticos tienen un excelente valor 

predictive negativo para la exclusión de disfunción ventri
cular en pacientes con sospecha de IC.
Pronóstico

• Los niveles de péptidos natriuréticos al ingreso hospi
talario tienen valor pronóstico independiente para eventos 
cardiovasculares a corto y medio plazo.

Monitorización
• La ausencia de descenso de los niveles de péptidos 

natriuréticos durante el ingreso hospitalario (comparando 
valores de ingreso y alta) indica mayor riesgo de muerte y 
reingreso hospitalario.

• El manejo de la IC a partir de los niveles de BNP ha 
sido demostrado en un único estudio con pocos pacientes. 
Son necesarios más estudios que confirmen su utilidad.
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INTRODUCCIÓN
La mortalidad en los pacientes con enfermedad renal se estima 

que entre un 20% por año, siendo la mortalidad cardiovascular la 
principal causa de muerte en esta población. Muchos estudios se 
han realizado en fases terminales de la enfermedad renal, pocos en 
fases iniciales de la misma.

HIPÓTESIS
Las alteraciones de la presión arterial, presentes en los pacien

tes con insuficiencia renal crónica, son determinantes en la progre
sión de las alteraciones cardiovasculares.

OBJETIVOS
Valorar la prevalencia en las alteraciones de la masa y morfolo

gía del ventrículo izquierdo, asi como el estudio de los factores aso
ciados a los mismos. Valorar los cambias y los determinantes de 
los cambios en la masa y morfología del ventrículo izquierdo que se 
desarrollan en pacientes con Insuficiencia renal crónica. Estudiar el 
valor pronóstico de los valores de presión arterial y sus diferentes 
componentes, tanto clínica como ambulatoria, en dichos cambios.

PACIENTES Y MÉTODOS
El estudio se realiza con 84 pacientes, incluidos de manera con

secutiva desde la consulta, con enfermedad renal no terminal. A 
estos enfermos se les realizó un estudio ecocardiográfico y MAPA 
de 24 horas. En un segundo estudio tras un seguimiento clínico de 
4-5 años se revalúa a los pacientes mediante una segunda MAPA 24 
horas y estudio ecocardiográfico, excluyendo aquellos que no han 
sido incluidos en diálisis.

RESULTADOS
Entre los 84 pacientes se observa que un 41% presenta hiper

trofia ventricular izquierda (28% HVI excéntrica, 13% concéntrica), 
27% un aumento del espesor relativo, y hasta un 70% alteración 
de la función diastólica. Tras estudiar la relación existente con el 
estudio de la presión arterial. La presencia de la hipertrofia VI se 
relaciona con las cifra de PAS clínica (P=0,007) y con el patrón de 
comportamiento nocturno non dipper obtenido mediante MAPA 
(P=0,009).
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En el estudio de seguimiento, de los 56 pacientes, 15 desarro
llaron hipertrofia ventricular izquierda y 9 regresan. El dato más re
levante relacionado con el desarrollo de HVI son los obtenidos con 
MAPA, en concreto la PAS tanto la diurna (p=0,03) como la nocturna 
(p=0,01).

CONCLUSIONES
Existen gran porcentaje de alteraciones en la masa y morfología 

ventricular izquierda en los pacientes con enfermedad renal en eta
pas previas a la diálisis (casi un 70%), relacionándose con las cifras 
de la presión arterial clínica y el patrón non dipper. La evolución 
hacia la hipertrofia VI en el periodo de seguimiento se relacionó con 
las cifras de presión arterial nocturna.

INTRODUCCIÓN

La mortalidad en los pacientes con enfermedad renal 
se estima que entre un 20% por año, siendo la mortali
dad cardiovascular la principal causa de muerte en esta 
población. Estos datos, referidos a la mortalidad, no sólo 
se presenta en los pacientes que se encuentran en fases 
terminales de la enfermedad renal donde la mitad de los 
pacientes padece enfermedad cardiovascular sino que 
esta asociación es evidente desde las primeras fases de 
la enfermedad.

Este alto porcentaje de patología cardiaca en los pa
cientes renales, el alto porcentaje de pacientes presentan 
hipertensión arterial (incluso en algunos estudios las cifras 
se acercan al 90-100%), la enfermedad cardíaca isquémi
ca, causada por desordenes en la perfusión coronaria y el 
aumento de la arteriosclerosis presente en los pacientes 
con insuficiencia renal, se encuentra en un 27%. Un am
plio espectro de condiciones en la enfermedad renal (la 
sobrecarga de presión, la fístula arleriovenosa, anemia, 
trastornos electrolíticos...) favorecen los cambios que 
agravan el proceso arteriosclerótico.

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI), un marcador 
del daño miocárdico, está presente en un gran porcentaje 
de estos pacientes, siendo múltiples los factores que influ
yen en su desarrollo. La prevalencia de HVI es del 75% al 
inicio de la diálisis'.Los principales factores de riesgo de la 
HVI: PA sistólica, anemia, edad y las concentraciones de 
la hormona PTH.

Existe un incremento de HVI en cada estadio de la en
fermedad renal según el FG: siendo 27% FG >50 ml/min; 
31% 24-40%; 45% <25 mil/min.

————i—————
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La hipertensión arterial es uno de los mecanismos de 
mayor importancia en la presencia de hipertrofia ventricu
lar izquierda y en su progresión, aunque su papel en oca
siones está minimizado por la imprecisión en la medida 
de la presión arterial. Muchos estudios han demostrado 
una asociación lineal entre los niveles de Presión arterial 
(PA) y el daño cardiovascular (CV), la mayoría realizados 
en pacientes con IRCT. Pocos en fases iniciales de la en
fermedad renal.

En la enfermedad renal, la HTAse caracteriza por una 
alteración del ritmo circadiano' (causada por un incremen
to del sistema nen/ioso simpático causado por reflejos 
aferentes renales). Existe una relación entre dicha altera
ción y el endurecimiento arterial.

La monitorización ambulatoria de la Presión arterial 
(MAPA), ha permitido una mayor precisión y exactitud en 
las medidas de la presión arterial y la valoración de los 
componentes de la presión arterial, otros diferentes que 
lo simples valores medios, en especial con el estudio del 
comportamiento nocturno de la PA, nos informa de la 
afectación de los órganos diana y con la afectación CV 
en la HTA esencial-. Estudios recientes han confirmado el 
valor pronóstico de la PA nocturna independiente de las 
cifras de PA.

O'Brien et al.‘ introdujo la clasificación Dipper/non 
Dipper (según la existencia o no del descenso de la TA un 
10% por la noche). El daño en los órganos diana fue ma
yor en los pacientes que mantenían la TA por la noche. En 
el estudio PILIMA5 relaciona la masa VI con el patrón del 
comportamiento nocturno de la PA. Los non dipper tienen 
mayor masa VI (RR 2,5) y un aumento de complicaciones 
CV en los non dipper. El patrón non dipper se relacionó 
con HVr, la enfermedad cerebral', con la progresión del 
daño renal .El estudio OHASAMA" estudió la variabilidad 
circadiana de la PA en la población general se asocia con 
el pronóstico CV. Los pacientes Non Dipper presentaban 
mayor mortalidad, independientemente de la cifras de 
PA.

Múltiples son los estudios realizados relacionando 
la presión arterial nocturna con las complicaciones car
diovasculares: En el Syst-Eur study'' la PA nocturna fue 
predictor de eventos CV. Liu Manchang," Amar et al.", 
Takahashy' también se relaciona el comportamiento noc
turno de la PA con la enf CV.

Predictor de mortalidad CV en la IR.
La enfermedad CV es el mayor predictor de mortali

dad en los pacientes con IRC, múltiples son los estudios 
realizados en pacientes renales en especial en etapas 
terminales, escasos son los realizados en fases previas. 
Atendiendo a estos datos basamos el objetivo de nuestro 
estudio, valorando a pacientes con enfermedad renal en 
etapas previas a las terminales.

HIPÓTESIS
Las alteraciones de la presión arterial, en magnitud y 

perfil presentes en los pacientes con insuficiencia renal 
crónica, especialmente en su comportamiento nocturno, 
son determinantes en la progresión de las alteraciones de 
la masa y de la morfología del ventrículo izquierdo y por 
ende en el riesgo de accidentes cardiovasculares.

OBJETIVOS
1) Estudiar la prevalencia de alteraciones de la me a 

y la morfología del ventrículo izquierdo en una cohorte e 
pacientes con insuficiencia renal crónica.

2) Analizar los factores asociados a la presencia de bi
chas alteraciones.

3) Valorar los cambios en la masa y morfología el 
ventrículo izquierdo que se desarrollan en pacientes < m 
insuficiencia renal crónica previa a la diálisis, media íe 
ecocardiografía.

4) Estudiar los determinantes de los cambios en la 
masa y morfología ventricular izquierda, el desarrollo le 
hipertrofia ventricular izquierda y/o episodios cardiovasi u- 
lares en pacientes con insuficiencia renal crónica previo a 
su entrada en diálisis.

5) Estudiar el valor pronóstico de los valores de presión 
arterial y sus diferentes componentes, tanto clínica como 
ambulatoria, en dichos cambios, así como su influencia en 
el desarrollo de miocardiopatía que son independientes 
de otros factores implicados.

PACIENTES Y MÉTODOS
El estudio se realiza con 84 pacientes, incluidos de 

manera consecutiva desde la consulta, con enfermedad 
renal no terminal definida como un filtrado glomedular 
calculado (fórmula MDRD)'* menor de 60 ml/min/1,73 m', 
durante un periodo mayor de tres meses. A estos enfer
mos se les realizó un estudio ecocardiográfico y MAPA de 
24 horas.

En un segundo estudio tras un seguimiento clínico de 
4-5 años se revalúa a los pacientes mediante una segun
da MAPA 24 horas y estudio ecocardiográfico. excluyendo 
aquellos que no han sido incluidos en diálisis o los que 
han padecido un accidente cardiovascular (un total de 56 
pacientes). Figura 1

Paralelamente se realiza un estudio observacional de 
los 84 pacientes iniciales anotando la prevalencia de acci
dentes cardiovasculares.

La monitorización arterial ambulatoria (MAPA) se 
realizó con un monitor oscilométrico (Spacelabs 90202, 
90207), obteniendo los registros un día de actividad labo
ral normal, iniciándola desde las 8 de la mañana y durante 
24 horas. Siguiendo las Normas de la British Hypertension 
Society (BHS)
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4-5 años

MAPA MAPA
Ecocard. Ecocard.

de onda pulsada, situando el volumen de muestra entre 
los bordes libres de ambos velos valvulares o en el ani
llo mitral (en ecocardiografía modo bidimensional, corte 
apical).

El análisis de los datos obtenidos se realizaron, uti
lizando el programa SPSS (Statistical Package for the 
Social Sciencies).

Illlllilllllllllllllll

84 
Pacientes

Evolución 
clinica

Figura 1.- Diseño del estudio.

Iniciamos el registro por la mañana, inmediatamente 
antes de la toma de los fármacos antihipertensivos La mo- 
nitorización se programó cada 20 minutos desde las 6 de 
la mañana hasta medianoche y cada 30 minutos desde la 
medianoche hasta las 6 de la mañana.

Se definió el término DIPPER/NON DIPPER, como el 
valor establecido de la caída de la tensión arterial (relacio
nando los periodos diurnos y nocturnos) de 10% [1] o 10/5 
mmHg o de 0%.

La función cardíaca se estudiará mediante ecocardio
grafía. Se realizó un estudio ecocardiográfico estándar 
mediante un ecógrafo TOSHIBA SONOLAYER SSH- 
160 A. sonda TOSHIBA de 2.5Hz modelo PSF-25 DT. 
Mediante modo M obtendremos tres medidas, según las 
normas de la Sociedad Americana de Ecocardiografía”, 
del grosor del tabique interventricular (TIV), pared poste
rior (PP), diámetro diastólico del ventrículo izquierdo (DD), 
diámetro sistólico ventricular izquierdo, tamaño auricular 
izquierda (Al), raíz aórtica y dimensiones del ventrículo 
derecho (VD).

Para el cálculo de la masa ventricular utilizamos 
la fórmula propuesta por la Sociedad Americana de 
Ecocardiografía (ASE) con la corrección de Devereux”.

Para describir los diferentes patrones de geometría 
ventricular izquierda utilizamos, el IMVI y el Espesor re
lativo de la pared ventricular izquierda (que lo calculamos 
mediante datos de pared posterior y diámetro diastólico 
ventricular izquierdo obtenidos en el estudio ecocardio
gráfico con la fórmula ER = 2PP/DD considerando normal 
ER «0.45)

El estudio de la función diastólica ventricular izquier
da se realizó mediante el estudio de la curva de llenado 
mitral. El flujo mitral se analiza habitualmente pordoppler

RESULTADOS
Entre los 84 pacientes incluidos inicialmente en el es

tudio, 52 fueron varones, con una edad media de 56 años. 
Las cifras medias de tensión arterial sistólica y diastólica 
se encontraban ligeramente por encimas de las cifras que 
consideramos normales, es decir 140/90 mmhg. En casi 
la mitad de los casos la etiología de la patología renal fue 
la hipertensiva (tabla 1).

Al estudiar mediante ecocardiografía a estos pacientes 
se observa que un 41 % presenta hipertrofia ventricular iz
quierda (28% HVI excéntrica, 13% concéntrica), 27% un 
aumento del espesor relativo, y hasta un 70% alteración 
de la función diastólica.

Tras iniciar el estudio comparativo de los valores de la 
presión arterial, tanto clínica como obtenida mediante mo- 
nitorización ambulatoria de 24 horas (MAPA) obtenemos 
los siguientes resultados (tabla 2).

La presión arterial clínica, media de 24 horas y pre
sión arterial sistólica nocturna junto a la tasa de filtrado 
glomerular se asociaron con la presencia de hipertrofia 
ventricular izquierda. En el estudio inicial a destacar la re
lación entre la presión arterial sistólica clínica con la pre
sencia de hipertrofia ventricular izquierda de manera que 
por cada aumento en 1 mmhg de la PAS clínica aumenta 
la probabilidad de la HVI en 3%.

- El patrón non dipper se asoció con el índice masa 
ventricular izquierda (IMVI) con un grado de significación 
p=0,004 independientemente de la edad, sexo, hemog
lobina y la tasa de filtrado glomerular en un análisis de 
regresión múltiple.

Tabla 1.- Características generales de la población

Número 84

Edad (años) 56 ±11
Varones 52

IMC (kg/m^) 28±4

PAS clinica /24 horas (mmHg) 151 ±24/131 ±18

PAD clinica /24 horas (mmHg) 92±13/79±9
T. de evolución IR (años) 7.86±1,2

Nefroesclerosis 40; glomerular 30, otras causas 14

143

Vol. 12 • Número 3 • Septiembre * Diciembre 2006



Tabla 2.- Factores relacionados con la presencia de alteración 
en la masa ventricular izquierda.

• Hipertrofia ventricular izquierda;
- PAS Clínica ( por cada aumento de 1 mmhg de la PASC 

aumenta 3% la posibilidad de HVI) (p=0,007) OR :1,03

- MAPA: Patrón non dipper (p=0,009 )

* Remodelado ventricular izquierdo
-Edad (p=0.01)
- Sexo (p=0,048)

- TG (p=0.02)

* Disfunción diastólica
- PA Clínica; PAS (p=0,041 )

PP (p=0,037)

• Patrones de geometría ventricular izquierda
- PA Clínica; PP (p=0,03)
- MAPA: Patrón non dipper (p=0.01)

- El patrón non-dipper se asoció con la hipertrofia ventri
cular izquierda (OR=4.7; Cl 1,3-17,2) independientemente 
de la edad, el sexo, la hemoglobina y la tasa de filtrado 
glomerular en el análisis de regresión logística. Figura 2.

- En el estudio de seguimiento, de los 56 pacientes, 
15 desarrollaron hipertrofia ventricular izquierda y 9 regre
san. Figura 3.

El dato más relevante relacionado con el desarrollo de 
HVI son los obtenidos con MAPA, en concreto la PAS tan
to la diurna (p=0,03) como la nocturna (p=0,01). Figura 4.

- En nuestro estudio se han observado 21 episodios 
cardiovasculares, es decir un 24,7% de la población estu
diada (18 fueron eventos no mortales y 3 exitus CV). Se 
confirma pues, que una cuarta parte de los pacientes con 
patología renal en todas las etapas de la misma, tal como 
representa nuestro estudio, tienen afectación cardiovas
cular. Todo ello representa un 6,64 por 100 pacientes al 
año de episodios cardiovasculares.

Dipper No*dipper

Variabilidad Circadiana

Figura 2.-HVI y Remodelado ventricular izquierdo (RWT) en re
lación con el patrón dipper en pacientes con IRC

56 pacientes

no-HVI 33 HVI 23

9 15
no-HVI

27 29
Tiempo de evolución 3-4 años

Figura 3.- Evolución de los pacientes: estudio de seguimientc

DISCUSIÓN

En la hipertensión esencial, el pronóstico cardiovasc - 
lar se encuentra más relacionado con la presión arter; il 
ambulatoria que con la clínica. En los pacientes con e - 
fermedad renal, la hipertensión arterial’’ está caracteriz .- 
da por una alteración en el ritmo circadiano de la presicn 
arterial. La ausencia en la caída nocturna de la presión, es 
decir patrón non-dipper, puede estar relacionada con un 
incremento en la actividad del sistema nervioso simpáti
co causado por reflejos aferentes renales. También existe 
una relación entre la alteración del ritmo circadiano de la 
presión arterial y el endurecimiento arterial.

La importancia de nuestro estudio es la utilidad de los 
datos obtenidos, tanto como predictores de mortalidad, 
pero sobretodo como predictores corregibles para tratar 
aquellos pacientes con enfermedad renal inicial”, pará
metros a tener en cuenta en el seguimiento de estos pa
cientes para corregir la alta prevalencia cardiovascular y 
la progresión de la enfermedad renal. Mientras que las ci
fras de presión arterial clínica, sobretodo las sistólicas y la 
presión de pulso, se relacionaron con la existencia o no de 
hipertrofia ventricular izquierda y la presión arterial diastó
lica con el remodelado ventricular izquierdo en el estudio 
inicial, la evolución de la masa y morfología cardiaca, así 
como la aparición de eventos cardiovasculares, se en
cuentran determinados por los datos obtenidos mediante 
la monitorización ambulatoria de la presión arterial.

En nuestro trabajo destacamos la importancia de la 
gran cantidad de datos objetivos y modificables obtenidos 
mediante la monitorización ambulatoria de la presión ar
terial, no sólo como análisis estricto de cifras tensionales 
sino también de la importancia del comportamiento de la 
presión arterial, el déficit de variabilidad circadiana y so
bretodo el efecto dañino de la presión arterial nocturna 
nocturna'”', aun en pacientes con cifras tensionales con 
valores inferiores a los que consideramos normales. La
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Cambios en los valores de presión arterial diurno y 
nocturno en relación con la presencia de HVI en el 

segundo examen.

[] Primero | Segundo

Figura 4.- Cambios Valores de PA diurna y nocturna en la evo
lución de la HVI

importancia sobretodo de la presión arterial nocturna con 
una relación evidente con el daño cardiovascular, la rela
ción con la reducción del filtrado glomerular y el desarrollo 
de la hipertrofia ventricular izquierda.

Nosotros concluimos que el fenómeno non-dipper está 
relacionado estrechamente con una alta incidencia en la 
enfermedad cardiovascular en los pacientes con insufi
ciencia renal", y conforme a otros estudios realizados en 
etapas terminales de la enfermedad renal también se ob
jetiva en estadios previos a la diálisis”. Hace falta estudios 
para aclarar la relación entre el fenómeno non-dipper y la 
disfunción autonómica y el pronóstico cardiovascular en 
los pacientes con enfermedad renal, sobretodo en esta
dios previos a la diálisis.

En conclusión: Las cifras de presión arterial clínicas 
(sobretodo las sistólicas) tienen más relación con la exis
tencia inicial de hipertrofia ventricular Izquierda que las 
obtenidas mediante MAPA”

A. Sin embargo, la evolución de la masa ventricular 
izquierda, dato que valoramos en el estudio de seguimien
to, tiene mayor importancia las presiones arteriales obte
nidas mediante monitorización ambulatoria de la presión 
arterial.

La MAPA es un potente marcador del pronóstico cardio
vascular^’ a largo plazo en los pacientes con insuficiencia 
renal no sólo en etapas terminales. En especial, el patrón 
non dipper^’ está asociado con un incremento en el daño 
en los órganos diana así como con un peor pronóstico 
cardiovascular, como se demostró en el estudio realizado 
por Verdecchia et al."

Con todos estos datos obtenidos de nuestro trabajo 
concluimos

1 .- Existe una elevada prevalencia de alteraciones de 
la masa y morfología ventricular izquierda en pacientes 
con insuficiencia renal en etapas previas a terapias de 
sustitución renal.

2 -. Al inicio del estudio, la hipertrofia ventricular izquier
da estaba asociada a los valores de presiones arteriales 
clínicas sistólicas, la presión de pulso clínica y la presen
cia de patrón non-dipper.

3 .- La progresión de la hipertrofia ventricular izquier
da está asociada con una mayor presión arterial sistólica 
ambulatoria, sobretodo nocturna y con la reducción del 
filtrado glomerular. Los pacientes con hipertrofia ventricu
lar izquierda al final del estudio tenían presiones arteriales 
sistólicas ambulatorias mas elevadas, tanto de 24 horas, 
diurnas como nocturnas.

4 .- Un cuarto de los pacientes desarrollaron acciden
tes cardiovasculares durante el periodo de seguimiento, 
lo cual confirma el gran porcentaje de patología cardia
ca en los pacientes con enfermedad renal. El riesgo de 
aparición de eventos cardiovasculares está determinado 
por los valores del filtrado glomerular iniciales y la presión 
arterial sistólica nocturna.

5 .- La presencia de patrón no dipper, como expresión 
de alteración en la variabilidad circadiana, se asocia con la 
presencia de daño orgánico establecido, como es la hiper
trofia ventricular izquierda. Por el contrario la progresión 
del tamaño de la masa del ventrículo izquierdo, así como 
el riesgo de enfermedad cardiovascular, dependen de los 
valores de presión arterial sistólica mantenidos durante el 
tratamiento y del deterioro de la función renal.
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DEPARTAMENTO DE CARDIOLOGÍA INVITADO

CREACIÓN DE LA UNIDAD DE VALORACIÓN 
DEL RIESGO DE MUERTE SÚBITA FAMILIAR.

Esther Zorio Grima, 
en nombre de todo el equipo multidisciplinar de la 

Unidad de Valoración del Riesgo de Muerte Súbita de la Comunidad Valenciana

En España suceden 9.000 muerte súbitas (MS) natu
rales cardiacas al año en personas con edades compren
didas entre los 25 y 74 años, aunque menos de la cuarta 
parte reciben este diagnóstico en el boletín estadístico 
de defunción (Centro Nacional de Epidemiología 1999). 
De ellas, se estima que 900 suceden en la Comunidad 
Valenciana. La MS tiene dos picos de máxima incidencia: 
durante el primer año de vida y entre los 45-75 años"'. La 
mayoría de los casos de MS en los países desarrollados 
se deben a cardiopatía isquémica, especialmente por en
cima de los 35 años. Sin embargo, entre las causas más 
frecuentes de la MS en pacientes menores de 35 años 
destacan las enfermedades cardiovasculares hereditarias 
y los síndromes arrítmicos primarios (National Sen/ice 
Erame Work for Coronary Heart Disease 2005).

El convencimiento de que la MS es un suceso con un 
elevado impacto social y una gran repercusión económica 
y mediática está bien arraigado en la comunidad cientí
fica. En particular, los cardiólogos somos especialmente 
sensibles al tema, porque las cardíopatías son, sin duda, 
la primera causa de MS (cerca del 90%) y porque reina 
un cierto desencanto acerca de la gran diferencia exis
tente entre lo que debería ser el manejo de estas familias 
y lo que en realidad se les ofrece en la práctica clínica 
diaria, ante la ausencia de un enfoque global dentro de 
las organizaciones sanitarias, públicas o privadas. La so
brecarga asistencial a la que nos vemos sometidos hace 
que prioricemos nuestro tiempo y recursos en estudiar a 
quien ya ha presentado síntomas o tiene signos inequívo
cos de una enfermedad, dejando a un lado la valoración 
de quien puede estar en riesgo de presentarla (ahora o 
en el futuro). Por otra parte, en algunas enfermedades, 
diferentes de las cardíopatías potencialmente causantes 
de MS cardiaca, se plantea el dilema de diagnosticar a in
dividuos asintomáticos cuando su incidencia es muy baja.

Correspondencia; Dra. Esther Zorio Grima
Unidad de Valoración del Riesgo de la Muerte Súbita de la Comunidad 
Valenciana.
Senricio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe.
Avda. Campanar, 21 - 40009 (Valencia)

E-mall; zorio_est@gva.es

SUS consecuencias no constituyen un problema grave de 
salud y no existe un tratamiento eficaz o éste no se acom
paña de la reducción de complicaciones o de una mejoría 
en el pronóstico*. Las cardíopatías causantes de MS car
diaca no deben ser consideradas en estos términos por 
las razones que se expresan en la Tabla 1 y que, por otro 
lado, justifican la valoración sistemática de los familiares 
del fallecido.

Tabla 1.- Razones por las que está indicado el estudio familiar 
en casos de muerte súbita cardiaca

■ La MS es una entidad epidemiológicamente relevante en nuestra 
sociedad.
■ La primera causa de MS es de origen cardiovascular, en particular 
cardiaca.
• Entre el 25 y 50% de estas enfermedades tiene base genética 
o agregación familiar (miocardiopalias, cardiopatía isquémica, sín
dromes arrítmicos primarios, síndrome de Marfan,,,),
■ Los pacientes asintomáticos pueden estar en riesgo de complica
ciones graves (arritmias, embolias, endocarditis y MS).
■ Existen métodos diagnósticos, en su mayoría no invasivos, de ios 
que estos sujetos se pueden beneficiar,
■ Una vez diagnosticados, existen escalas (con datos, frecuente
mente, clínicos) que permiten estratificar el riesgo individual de 
MS,
• Existen tratamientos eficaces para prevenir las complicaciones 
(anticoagulación, profilaxis antibiótica, algunos fármacos y disposi
tivos automáticos implantables, según los casos).
• Existen recomendaciones (cambios en hábitos de vida, elección 
del tipo de ejercicio físico a realizar, fármacos a evitar,..) de las que 
se podrían beneficiar muchos de estos sujetos, una vez diagnosti
cados.
■ En el estudio cardiológico de los familiares pueden encontrarse 
datos inequívocos que orienten la causa de la muerte del difunto 
(del que con mucha frecuencia no se disponen de electrocardiogra
mas o ecocardiogramas y a quien, evidentemente, no es posible 
hacer pruebas de provocación o desenmascaramiento). Esta infor
mación complementaría la obtenida de la autopsia del fallecido y 
daría más fiabilidad a las estadísticas oficiales de MS.
■ En aquellas cardíopatías en las que es técnicamente factible, la 
confirmación con diagnóstico genético permite una mejor aproxima
ción al pronóstico, ofrecer consejo genético a las parejas interesa
das y descartar definitivamente la enfermedad causante del falleci
miento en los familiares no portadores de la mutación en cuestión 
(se reduce así significativamente el estrés emocional y se pueden 
obviar seguimientos y exploraciones complementarias).
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Figura 1.- Organigrama de la Unidad de Valoración del Riesgo 
de Muerte Súbita Familiar, con la participación del Instituto 
de Medicina Legal de Castellón, Instituto de Medicina Legal 
de Valencia, Instituto de Medicina Legal de Alicante, Hospital 
La Plana de Villarreal (Pediatría), Hospital La Fe de Valencia 
(Neonatología, Cardiología de adultos e infantil. Unidad de 
Boquímica del Centro de Investigación, Psicología Infantil con 
apoyo de la Dra Pilar Barreto de la Universidad de Valencia), 
Hospital Dr Peset de Valencia (Microbiología), Hospital General 
de Alicante (Pediatría y Cardiología), Asociación ASMI y 
CIBERER-CSISP. Las alianzas externas déla Unidad se repre
sentan sobre fondo negro.

Aunque el abordaje familiar en los casos de MS car
diaca viene siendo reclamado a nivel mundial desde hace 
años y en diferentes foros, especialmente médico-foren
ses, genéticos y cardiológicos, ninguna iniciativa ha su
perado la mera experiencia transitoria de colaboración 
en forma de series cortas (menores de 50 familias)”"'. 
En España se han puesto en marcha líneas de investi
gación en MS con un planteamiento distinto, financiadas 
con fondos públicos (RETICS del Fondo de Investigación 
Sanitaria del Instituto de Salud Carlos III), entre los que 
merece la pena destacar el proyecto EULALIA y el estudio

MecvdtoariiH PVM, EAO 
s^ravaluularY 

subvalvular

Disteclón ae ;i 
tori cica

•ETT
•Pruebas para 
ocsenTuscarar 
canaiopatias 
(hecan da. test de! 
esterna^ (e no. test 
delasc^xecarpa 
era! de jocosa, 
adenaínayerueba 
dé «fuerzo) 
•Si9/i 
resalados EEF 
•Se^jn resillados. 
Pgeneicas

•ETT
•Sejjiresuladosy 
dajiostcode 
sospecha en la 
asepsia Holer 
ECG24h. RMN 
ctfdaca.EMT. 
ecocardogi/ade 
es^ierzo

•51 PVM Holler ECG 
24 h
•51 sospecha de 
¿(ectaoon 
miCorgartca 
(sordera, aleraoones 
hdioeiecrohticas 
ler aso mental, 
ateraoones 
iitsuales ) remira 
lasespeoa'idades 
cenespondertes

•Pes5jerzo'si Ide 
tosaguentes 
-síntomas deCI
• OM
• Dts'pernafarniba: 
-Tabaqasmoy 
HTA
-Ecodoppier 
caroodeÓMMll si 
se sospecha 
vasck'opaiia porta 
clincayla 
eipbracidn

•Sihj/anéL-'..- ) 
deaortaova'.- i 
adrtcaticusp > 
en b ETT y'o 
curpiecnten,-- o; 
Maían RMN j • 
aorta

pOÜQ'JStOSlS t-I :! 
asociada en e 
fa’.eadó eco r- ji

••^dücnes 
cato acas
•tP carOaca
•APccíC'aia
•PQrfieicas

•Med Clones 
carOacas 
■APcafOaca
•Ppeneícas

•Vedciones

«APcardaca
•Píwétcas

‘Medoones 
caróacas 
•APcardeca 
•APeofonana
•Pgeneícas

•Meíciixies 
cardiacas 
•APcardaca
•APcoror.a.'ia 
•APacna 
•Pse'rices

Figura 2.- Flujo de pacientes y familias. Protocolos según datos 
clínicos obtenidos de la historia clínica y la autopsia. * La en
cuesta epidemiológica servirá de ayuda para la creación de un 
registro de MS cardiaca con la colaboración de Salud Pública. 
ISUDEP, sudden unexplained death in epileptics.ffEn casos de 
displasia arritmogénica de ventrículo derecho, donde la pene- 
trancia puede ser muy baja, se puede ampliar a familiares de 2<' 
grado en la primera valoración. ¥ La monitorízación de taquicar
dias, bradicardias y apneas se mantiene al menos hasta que el 
hermano en riesgo cumple dos meses más que la edad que te
nía el lactante fallecido. PVM, prolapso valvular mitral. EAo, es
tenosis aórtica. Cl, cardiopatía isquémica. ETT, ecocardiograma 
transtorácico. EEF, estudio electrofisiológico. EMT, prueba de 
esfuerzo. RMN, resonancia cardiaca. HTA, hipertensión arterial. 
DM, diabetes mellitus. MMII, miembros inferiores. AP, anatomía 
patológica. P, prueba.
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MUSIC 2. El primero va dirigido al estudio necrópsico de 
los fallecidos por MS (no se valoran los familiares) y el se
gundo, a la identificación de nuevos marcadores de riesgo 
de MS cardiaca en la insuficiencia cardiaca.

Al menos en España, la principal limitación para la 
continuidad de esta estrategia de estudio de familias don
de acontece un caso de MS cardiaca radica en la des
conexión histórica existente entre la medicina clínica y la 
medicina forense, dependientes de consejerías y ministe
rios diferentes (Sanidad y Justicia). Dado que los casos de 
MS cardiaca son habitualmente extrahospitalarios, cada 
uno de ellos da origen a un sumario en el que el médico 
forense tiene como misión descartar la presencia de sig
nos de criminalidad (según lo establecido en la Ley de 
Enjuiciamiento Criminal, capítulo 345). Los resultados de 
estas autopsias, desafortunadamente, no alimentan las 
estadísticas oficiales de mortalidad, ni sirven para orientar 
a las familias hacia estudios coordinados.

Gracias al compromiso de un gran número de profe
sionales (Figura 1), recientemente se ha puesto en mar
cha la Unidad de Valoración del Riesgo de Muerte Súbita 
Familiar (UVRMSF). Se trata de una unidad multiinsti- 
tucional (pues aúna el esfuerzo de los tres Institutos de 
Medicina Legal de la Comunidad Valenciana, dependien
tes de la Conselleria de Justicia, y distintos especialistas 
situados dentro del marco de la Agencia Valenciana de 
Salud), multicéntrico (pues participan distintos hospitales 
de nuestra Comunidad) y multidisciplinar (pues el grupo 
incluye neonatólogos, cardiólogos de adultos, cardiólogos 
infantiles, investigadores básicos, psicólogos, forenses y 
patólogos forenses).

La Figura 2 plasma sucintamente el flujo de sujetos a 
estudio. El protocolo de estudio cardiológico se llevará a 
cabo en el Hospital La Fe de Valencia (para las familias 
de las provincias de Castellón y Valencia) y en el Hospital 
General de Alicante (en el caso de las familias de la pro
vincia de Alicante). Recientemente se ha publicado una 
serie de 57 familias de sujetos fallecidos con autopsia ca
talogada de MS con corazón estructuralmente normal en 
la que se aplicó un protocolo clínico y genético bastante 
similar al nuestro. Resulta alentador comprobar que con 
este protocolo en el 53% de estas familias se llegó a un 
diagnóstico precoz de cardiopatía familiar potencialmente 
letal (síndrome de QT largo, síndrome de Brugada, mio- 
cardiopatía arritmogénica de ventrículo derecho, dilatada, 
hipertrófica y no compactada) que dio paso a un trata
miento precoz según guías de práctica clínica'”.

La colaboración de los Institutos de Medicina Legal de 
la Comunidad Valenciana es fundamental para encauzar 
el estudio de los familiares, frecuentemente asintomáticos, 
que habitualmente no están en manos de un cardiólogo. 
Aunque los sujetos resucitados de un evento de MS car
diaca, por el contrario, sí han sido valorados por un cardió
logo, la colaboración con todos los servicios de Cardiología 

y Pediatría de la Comunidad Valenciana es fundamental 
para encauzar el estudio protocolizado de sus familiares 
vivos. Por ello, aprovechamos la plataforma de LATIDO 
para dar a conocer el funcionamiento de la Unidad de 
Valoración del Riesgo de Muerte Súbita Familiar, nuestros 
protocolos y la forma de contacto (Figura 2), agradeciendo 
de antemano toda la colaboración que recibamos de otros 
centros.

La colaboración entre los Institutos de Medicina Legal 
y los especialistas clínicos plantea beneficios bidireccio- 
nales. Por un lado, el acceso a datos de la autopsia y a las 
propias familias permitirá a los clínicos hacer un diagnós
tico y un tratamiento precoz, así como adoptar estrategias 
de promoción de la salud como herramientas básicas para 
evitar futuras MS cardiacas en las familias. Por otro lado, 
la medicina forense podrá ver esclarecida una parte de los 
casos catalogados como MS cardiaca con corazón estruc
turalmente normal, si a partir del estudio de los familiares 
se diagnostican síndromes arrítmicos primarios, del tipo 
de las canalopatías.

El reconocimiento de esta Unidad desde el mundo 
científico y administrativo, permite que se agrupen las fa
milias con MS cardiaca potencialmente hereditaria. Este 
hecho es clave para ofrecerles un manejo homogéneo y 
global, abrir las puertas al desarrollo de líneas de investi
gación epidemiológica, clínica y traslacional y fomentar la 
docencia específica en el área de la MS cardiaca, a través 
de charlas, cursos, dirección de tesis doctorales, etc.

Una vez más, aprovechamos la oportunidad para brin
daros la posibilidad de remitirnos familias (según los re
quisitos de entrada de la Figura 2) y agradeceros de ante
mano vuestra colaboración.

La puesta en marcha de esta Unidad, en febrero de 
2008, ha sido posible gracias a la experiencia previa del 
Grupo Multidisciplinar de Estudio de la Muerte Súbita 
del Lactante en la Comunidad Valenciana, creado en 
2006 con financiación de la Subdirección General de 
Ordenación, Evaluación e Investigación Sanitaria (AP 
069/06, AP 114/07, AP 062/07 y AP 153/08), y a las ayu
das de investigación del Fondo de Investigación Sanitaria 
del Instituto de Salud Carlos III (proyecto de investigación 
PI070831 y contrato de investigador dentro del Sistema 
Nacional de Salud CP07/00326, ambas conseguidas 
por la Dra Esther Zorio Grima, cardióloga formada en el 
Hospital Universitario La Fe). Desde entonces, se han 
solicitado otras ayudas de investigación con las que po
der financiar estrategias de potenciación de otras áreas, 
como es la histopatología forense y el apoyo psicológico 
en la esfera de la salud mental para estas familias. Con 
todos estos antecedentes, la creación de la Unidad ha re
cibido respaldo científico del Ilustre Colegio de Médicos 
de Valencia y de la Sociedad Valenciana de Cardiología. 
Además, el proyecto ha sido muy bien recibido tanto en 
la Conselleria de Sanidad (dentro del Plan de Prevención
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Cardiovascular de Salud Pública), como en la Conselleria 
de Justicia. Esta excelente acogida se ha materializado en 
la firma de un convenio marco de colaboración específico 
en materia de MS el pasado 13 de marzo de 2008 entre el 
Conseller de Sanidad D. Manuel Cervera, y el Conseller 
de Justicia y Administraciones Públicas D. Fernando de 
Rosa, con el deseo expreso de los dos Consellers de con
solidar esta iniciativa como Unidad de Referencia en la 
Comunidad Valenciana.
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IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA

TROMBO INTERAURICULAR 
EN PACIENTE CON FORAMEN OVAL

PERMEABLE
Catheline Lauwers, Araceli Roselló Peralta y P. Orosa Fernández.

Servicio de Cardiología. Hospital S. Francisco de Borja. Gandía. Valencia

ANTECEDENTES PERSONALES:
- Enfermedad de Crohn (hemicolectomía y esplenec- 

tomía en 2002)
- Hipotiroidismo
- Anemia megaloblástica de etiología mixta (hipotiroi

dismo y enfermedad de Crohn)
- Fumadora
Paciente de 43 años, que ingresa por disnea de repo

so, ortopnea, mareo y opresión esternal desde hacía unos 
días. Refiere asimismo palpitaciones ocasionales desde 
hace unos meses.

ECG: flutter auricular 2:1
TAC TORACICO: varias imágenes de aumento de 

densidad pulmonar de pequeño tamaño y localización 
periférica en pulmón derecho y base pulmonar izquierda 
(compatibles con TEP en resolución).

DOPPLER MMII: no signos de TVP

ECOCARDIOGRAFIAS:
- ETT (14-11 -2005): Dilatación de cavidades derecha 

HTP de 62 mmHg, VI normal. Derrame pericárdico ligei . 
masa alargada en ambas aurículas cuyo origen es el se - 
to interauricular.

- ETE (15-11-2005): masa alargada a nivel de sep 3 
interauricular de 1 -2 cm compatibles con trombo que ati - 
viesa el foramen oval permeable.

Ese día se inicia tratamiento anticoagulante.
En ecocardiografías de control:
- ETE (28-11-2006): imagen sugerente de trombo en 

aurícula derecha de 25'5 mm (no en aurícula izquierda). 
Test de burbujas +

- ETT (30-11-2006): diámetros de cavidades derechas 
normales.

- ETE (07-06-2006): foramen oval permeable
- ETT (23-11-2006): HTP 36 mmHg, resto normal.
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T ratamiento de la cardsopatia isquémica y profilaxis 
de las crisis de insuficiencia coronaria (Angina de Pecho)

COMODIDAD para el paciente, 1 comprimido/día ________

CUMPLIMIENTO del tratamiento'”

TOLERABILIDAD «i

659290.8 O TLD(xrcnTKlúsde 
ceraocncrobngaúa

k

Lacerol
Retard 240mg
Comprimidos de liberación prolongada
Diltiazem

Ri I I
lacerol Cor Retard 240 mq I i % t

prolongada ||j "
|¿j ENVASE de
I i 30 comprimidos

M I para 1 MES■moral

de TRATAMIENTO

NOMBRE DEL MEDICAMENTO: LACEROL COR RETARD 240 mg comprimidos de liberación prolongada. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Cada comprimidq de liberación prolongada 
contierie 240 mg de diltiazem hidrocloruro. Excipientes: lactosa. 44 mg; aceite de ricino hidrogenado, 22,9 mg y otros excipientes (ver lista de excipientes). FORMA FARMACEUTICA: Comprimidos de 
liberación prolongada. Comprimidos de color blanco, ligeramente moteado, oblongos y con una ranura diametral en una de las caras. La ranura es sólo para poder fraccionar y facilitar la deglución pero 
no para dividir en dosis iguales. DATOS CLINICOS: Indicaciones terapéuticas: Tratamiento de la cardiopatía isquémica y profilaxis de las crisis de insuficiencia coronaría (angina de pecho). Posología 
y forma de administración: LACEROL COR RETARD se administra por vía oral. La respuesta individual de cada paciente requiere ajustar la dosis a sus particulares necesidades. Por ello, en algunos 
casos puede ser recomendable efectuar una titulación inicial de la dosis hasta alcanzar la dosis habitual recomendada. La dosis habitual es de 240 mg una vez al día. El comprimido de LACEROL COR 
RETARD 240 mg debe irigerirse entero, sin masticar y con ayuda de un vaso de agua. La dosis puede tomarse tanto en ayunas como con alimentos. Se aconseja que cada paciente tome siempre su 
dosis a la misma hora. Ninos: LACEROL COR RETARD no está recomendado para su uso en niños debido a la ausencia de datos sobre seguridad y eficacia (ver Advertencias y precauciones especiases 
de empleo}. Arrcianos, pacientes con insuficiencia renal y hepática: Debido al comportamiento cinético del diltiazem en estos pacientes, se recomienda iniciar el tratamiento con una dosis inferior a la 
habitual y llevar un control más estricto de los mismos, especialmente en tratamientos prolongados (ver Advertencias y precauciones especi^es de empleo). Contraindicaciones: Hipersensibilidad al 
diltiazem o a cualquiera de los demás componentes del medicamento. Shock. Infarto agudo de miocardio con complicaciones (bradicardia. hipotensión severa, insuficiencia ventricular izquierda). Oisfunción 
sinu^. Bloqueo aurículo-ventricular de 2" y 3* grado, con excepción de los pacientes portadores de marcapasos. Bradicardia severa (pulso inferior o igual a 40 latidos por minuto) e hipotensión (presión 
artwai sistólica <90 mmHg). Insuficiencia ventricular izquierda con edema pulmonar. Administración concomitante con infusión de dandroleno debido al riesgo de fibrilación ventricular. Fíbrilacíón 
auricular/flutter y presencia simultánea de un síndrome de WPW Wolf-Parkinson-White). Embarazo y lactancia (ver Embarazo y lactancia). Advertencias y precauciones especiales de empleo: Al no 
habere comparado el efecto terapéutico entre los distintos medicamentos con diltiazem en forma retard, no se recomienda la sustitución de uno por otro salvo expresa recomendación del médico 
prescríptor. Conducción cardiaca; En ios pacientes con bradicardia (riesgo de exacerbación) o bloqueo A>V de 1*' grado detectado electrocardiograficamente (riesgo de exacerbación y raramente de 
bloqueo) será necesaria una estrecha vigilancia. Se empleará con precaución enpacientes tratados simultáneamente con betabloqueantes o con digoxina porque podría dar lugar a bradicardia excesiva 
o a trastornos de la conducción (ver Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción). Hipotensión: Especialmente al inicio del tratamiento debe vigilarse la presión arterial, ya que podría 
presentarse ocasionalmente hipotensión sintomática. Se debe vigilar siempre la aparición de edemas periféricos durante el tratamiento con diltiazem. Su presencia podría ser indicativo de deterioro 
ventricular izquierdo. Ancianos, pacientes con insuficiencia renal y hepática: Las concentraciones plasmáticas de diltiazem pueden sufnr elevaciones en ancianos y pacientes con insuficiencia renal o 
hepática. Las contraindicaciones y precauciones deben ser cuidadosamente observadas en estos pacientes, llevándose a catx) una monitorizacón estricta, particularmente de la frecuencia cardiaca, al 
inicio del tratamiento. Además, se vigilarán periódicamente los datos de función hepática y renal durante los tratamientos prolongados. /Anestesia: En caso de que el paciente en tratamiento con diltiazem 
deba ser intervenido quirúrgicamente bajo anestesia general, se informará al anestesista de la toma del fármaco. La depresión de la contractilidad, conducción y automatismo cardiaco, así como la 
vasodilatación asociada con anestésicos, pueden ser potenciados por los bloqueantes de los canales del calcio. Niños: No se dispone de estudios en pacientes pediátricos, razón por la cual no se han 
podido demostrar la eficacia ni la seguridad del diltiazem en los niños. Por lo tanto, no se recomienda el uso de este fármaco en niños. Aspectos generales: Si una erupción cutánea provocada por diltiazem 
evoluciona a reacción dermatológica grave, se suspenderá la administración del fármaco (ver Reacciones adversas). Aunque raramente, al inicio del tratamiento pueden aparecer elevaciones moderadas 
de los parámetros de función hepática y hepatitis (ver Reacciones adversas). Advertencias sobre excipientes: LACEROL COR RETARD contiene lactosa. Los pacientes con intolerancia hereditaria a 
galactosa, insuficiencia de lactasa Lapp (insuficiencia observada en ciertas poblaciones de Laponial o problemas de absorción de glucosa o galactosa, no deben tomar este medicamento. Por contener 
aceite de ricino hidrogenado como excipiente, LACEROL COR RETARD 240 mg puede provocar molestias de estómago y diarrea. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: 
Los estudios de interacciones se han realizado sólo en adultos. Antagonistas alfa Potenciación del efecto hipotensor. El tratamiento simultáneo con antagonistas alfa puede producir hipotensión. La 
combinación de diltiazem y un antagonista alfa sólo puede considerarse cuando se realice una monitorización estricta de la presión arterial. Betabloqueantes: Posibilidad de aparición de trastornos del 
ritmo (bradicardia pronunciada, paro sinusal], alteraciones de la conducción sino*auricular, y aurículo-ventricular e insuficiencia cardiaca (efecto sinérgico). Esta combinación solamente debe utilizarse 
bajo estricta monitorización clínica y del EC6, especialmente al comienzo del tratamiento. La administración simultánea de diltiazem incrementa la oiodísponibilidad del propranolol oral en un 5093 
aproximadamente. Amiodarona, digoxina: Incremento del riesgo de bradicardia. Estos fármacos se utilizarán con precaución al combinarlos con diltiazem, particularmente en los sujetos de edad avanzada 
y cuando se empleen dosis elevadas. Aunque hay datos contradictorios, el diltiazem podría dar lugar a un aumento del 20-50% de los niveles séricas en estado de equilibrio de digoxina. posiblemente 
por disminución de su aclaramiento renal y extrarrenal. Se deben vigilar las concentraciones séricas de digoxina y estar atentos a los signos de intoxicación digitálica, especialmente en pacientes ancianos, 
con función renal inestable o niveles elevados de digoxina con anterioridad a la administración de diltiazem. Aunque se suele tolerar bien, la coadministracion de diltiazem y glucósidos cardiacos puede 
dar lugar a un efecto aditivo sobre la conducción A-V Fármacos antiamtmicos; Diltiazem posee propiedades antiam'tmicas. Por ello, no se recomienda su prescnpción simultanea junto con otros fármacos 
antiarntrnicos, debido al riesgo de aparición de reacciones adversas sobre el corazón a consecuencia de un fenómeno aditivo. Esta combinación puede plantear problemas y sólo se utilizará bajo estricto 
control clínico y del ECG. Nítroderivados: Potenciación de los efectos hipotensores y desvanecimientos (efectos vasodilatadores aditivos). La prescripción de nitrodenvados a pacientes tratados con 
antagonistas del calcio solamente podrá efectuarse incrementando gradualmente la dosis. Ciclosporina; Aumento de las concentraciones séricas de ciclosporina y nefrotoxicidad por ciclosporina. Se 
recomienda reducir la dosis de ciclosporina, efectuar una monitorización de la función renal, analizar los niveles de ciclosporina circulante y ajustar la dosis durante el tratamiento combinado y al finalizar 
el mismo. Carbamazepina; Aumento de las concentraciones séricas de carbamazepina (40-72%) y manifestaciones de toxicidad neurológicas y sensoriales. Antagonistas Ha (cimetidina, ranitidina): 
Elevación de las concentraciones plasmáticas de diltiazem. Rifampicina: Riesgo de disminución de los niveles plasmáticos de diltiazem al inicio del tratamiento con rifampicina. El paciente deberá ser 
cuidadosamente monitorizado al iniciar el tratamiento con rifampicina y tras su discontinuación. Teofilina: Elevación de los niveles de teofilina circulante. Litio: Riesgo de aumento de la neurotoxicidad 
inducida por litio. Fármacos metabolizados por el CYP3A4; La administración oral de diltiazem puede aumentar las concentraciones plasmáticas de determinados fármacos metabolizados exclusivamente 
por este isoenzlma. Asi por ejemplo, se han descrito interacciones con algunas estatinas (simvastatina, pravastatina), con algunas benzodiazepinas (triazolam, midazolam) y algunos inmunosupresores 
(tacrolimus). Embarazo y lactancia: LACEROL COR RETARD 240 mg está contraindicado durante el embarazo (ver Contraindicaciones). Antes de prescribir este medicamento a una mujer en edad de 
procrear, debe excluirse la posibilidad de un embarazo. Los estudios en animales han mostrado toxicidad reproductiva en determinadas especies. El diltiazem pasa a la leche materna, por lo que las 
mujeres tratadas con este fármaco no deben amamantar a sus hijos. Deberá sustituirse la lactancia natural en el caso de que LACEROL COR RETARD 240 mg deba ser utilizado por una madre lactante. 
Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas: No se han realizado estudios sobre los efectos del diltiazem sobre la capacidad para conducir vehículos o utilizar máquinas. No obstante.
puesto que al inicio del tratamiento puede aparecer un descenso de la presión arterial que podría acompañarse de mareos e incluso en algunos casos desmayos, es conveniente que no se realicen tareas 
que requieran especial atención hasta que la respuesta al medicamento sea satisfactoria. Reacciones adversas: El diltiazem suele tolerarse bien y es raro que haya que ajustar la dosis o interrumpir su 
administración a causa de las reacciones adversas. A continuación se presenta un lisiado de reacciones adversas clasificadas por sistemas de órganos o aparatos. Se presentan, además, ordenadas 
según su frecuencia utilizando la siguiente estimación: frecuentes (>1/100, <1/10), poco frecuentes (>1/1.000, <1/100), raras (>1/10.000, <1/1.000) y muy raras (<1/10.000). Trastornos cardiacos y vasculares: 
FrecuenlBs: Rubor/sofocación, edema de miembros inferiores, bradicardia. Poco frecuentes: Hipotensión ortostática, palpitaciones, taquicardia, síncope. Raras: Bloqueo sinoauricular, bloqueo 

auriculoventricular, vasculitis, insuficiencia cardiaca congestiva. Trastornos gastrointestinales: Frecuentes: Náuseas. Poco frecuentes: Dispepsia, dolor abdominal, estreñimiento, boca seca. Raras: 
Hiperplasia gingival. Trastornos del sistema nervioso: Frecuentes: Cefalea, vértigo. Poco frecuentes: Somnolencia. Raras: Trastornos extraplramidales reversibles tras la discontinuación del tratamiento. 
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo; Poco frecuentes: Eritema simple, urticaria o eritema descamativo, con o sin fiebre, reacción de fotosensibilidad, prurito. Raras.* Eritema multiforme (incluyendo 
casos raros de síndrome de Stevens-Johnson), dermatitis exfoliativa, dermatitis pustular exantematosa generalizada aguda. Muy raras: Necrólisis epidérmica tóxica. Trastornos hepatoblUares Raras: 
Elevaciones moderadas de los parámetros de función hepática (transaminasas, fosfatasa alcalina. LOH, bílirrubina) durante el periodo inicial del tratamiento, hepatitis. Trastornos del aparato reproductor 
y de la mama: Raras: Ginecomastia, reversible tras la discontinuación del tratamiento. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración: Frecuentes: Malestar general, astenia. Exploraciones 
complementarias; Raras: Cambios en el electrocardiograma. Sobredosís: Los efectos clínicos de una sobredosis aguda de diltiazem pueden implicar hipotensión pronunciada llegando al colapso, 
bradicardia, trastornos de la conducción aurículo-ventricular e Insuficiencia cardiaca. El tratamiento, bajo supervisión hospitalaria, consistirá en lavado gástrico, administración de carbón activado y 
tratamiento sintomático y de soporte. Si aparece bradicardia y bloqueo de 2° y 3* grado se administrará sulfato de atropina (0,6*1 mg), y si no fuera suficiente puede añadirse con precaución clorhidrato 
de isoprenalina. Los trastornos de la conducción podrían asimismo ser controlados con la colocación temporal de un marcapasos. La insuficiencia cardiaca deberá tratarse con 
diuréticos y simpaticomiméticos físoprenalina, dopamina, dobutamina). Por su parte, la aparición de hipotensión se corregirá con fluidolerapla y vasoptesores (dopamina, noradrenalina).
Puede ser necesaria la respiración asistida. El diltiazem no es susceptible de eliminación por diálisis peritoneal o hemodláhsis. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: 
Lactosa monohidrato, hidroxipropil celulosa, hidroxipropilmetil celulosa, etil celulosa, copolimero metacrilato amónico tipo A, goma laca, triacetina, carbomer, talco, estearato de 
magnesio y aceite de ricino hidrogenado. Incompatiollidades: No procede. Periodo de validez: 3 años. Precauciones especíales de conservación: No se requieren condiciones 
especiales de conservación. Naturaleza, contenido del recipiente y PVP iva; Estuche de cartón conteniendo comprimidos dispuestos en placas de blister de PVC/PVDC y 
e'uminio. Envase con 30 comprimidos, 26,63 eurqs. Medicamento sujeto a prescripción médica. Financiado por el Sistema Nacional de Salud con aportación reducida. TITULAR 
de LA AUTORIZACIÓN DE ÓOMERQIAUZACION: LACER, S.A.; C/Sardenya. 350; 06025 Barcelona. LOS MEDICAMENTOS DEBEN MANTENERSE FUERA DEL ALCANCE DE 
LOS NIÑOS. CONSULTE LA FICHA TECNICA COMPLETA ANTES DE PRESCRIBIR.
BiBUOGRAFÍA; (1) Biglioli P et al. 1991. Data on file. Lacer, S.A.
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