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COMUNICACION SELECCIONADA

INFLUENCIA DEL TIPO DE HOSPITAL EN EL
MANEJO DEL SCASETS

Aban S., Ruiz-Nodar J.M.!, Moris C.2, Zarauza J.%, Betancourt A.4, Moller |.5, Garcia A., Antoni J.7, Garcia B8,
Cequier A.° (En representacion de los investigadores del registro GYSCA).
Hospital General Universitario de Alicante', Hospital Central de Asturias. Oviedo?,
Hospital de Torrelavega. Cantabria®, Hospital Sondureta. Palma de Mallorca®, Hospital de San Agustin. Avilés®,
Hospital Valle del Nalon. Asturias’, Hospital Bellvitge. Barcelona®, Hospital Manacor. Mallorca®.

RESUMEN

Las guias actuales del manejo del SCASEST son muy claras
respecto al manejo de los pacientes con esta patologia, pero en la
practica diaria existen diferentes variables que determina el manejo
de estos pacientes.

OBJETIVO:
Valorar la influencia de tener o no tener sala de hemodindmica
en el manejo hospitalario del SCASEST.

METODOS:

Analizamos 1.133 pacientes consecutivos que ingresan por
SCASEST en 15 hospitales espanoles (6 Hospitales con sala de he-
modinamica = Centrales y 9 sin sala = Periféricos) y la aplicacién de
las Gltimas guias clinicas en la practica clinica habitual.

RESULTADOS:

Las poblaciones de los Hospitales Centrales (n=599) y
Periféricos (n=534) son equiparables entre si, 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 coronarlas-UCI fren-
te al 41% de los Centrales (p<0.001). Durante el ingreso en los H.
Centrales se utiliza mas AAS (95% vs 90%, p=0.001), clopidogrel
(86% vs 83%, p=0.001), Heparina (92% vs 87%, p=0.001), betablo-
queantes (80% vs 70%, p=0.001), IECAS (63% vs 40%, p=0.001), es-
tatinas (88% vs 72%, p=0.001) y mas inhibidores GP lib/lila (14% vs
10%, p=0.04). Se es mas invasivo en los H. Centrales, solicitando
mds cateterismos (70% vs 49%, p=0.001), lo que conlleva a mayor
tasa de revascularizaclén (42% vs 29%, p=0.001). La evolucién hos-
pitalaria es similar, presentando mejor tratamiento al alta en los H.
Centrales por la mayor utilizacién de AAS (88% vs 81%, p=0.001),
betabloqueantes (70% vs 64%,p=0.02), IECAS (45% vs 32%,p=0.01}
y estatinas (82% vs 75,p=0.02).

Comunicacion presentada en el XXV congreso de l1a S. V. C.,
Gandia Mayo 2008.

Premio Bisbasol a la mejor comunicacién sobre Hemodinédmica y
Cardiologla Intervencionista.

Recibida el 10 de Noviembre, 2008. Aceptada para publicacion el 3 de
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Correspondencia: Dr. Sergio Aban.
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CONCLUSIONES:

Los pacientes con SCASEST admitidos en hospitales con sala
de hemodinamica, ingresan mas en unidades coronarias, se es mas
invasivo en su manejo, presentan mayor tasa de revascularizacién
hospilatalaria y el tratamiento puede considerarse méas éptime. Sin
embargo, la mortalidad hospitalaria es similar.

INTRODUCCION.

Las enfermedades cardiovasculares son, en la actuali-
dad, la principal causa de muerte en los paises industria-
lizados, siendo la cardiopatia isquémica la manifestacion
mas prevalente y con mayor morbimorbilidad, existiendo
distintas formas de presentacién de la cardiopatia isqué-
mica entre las que se encuentra el Sindrome Coronario
Agudo sin elevacién del ST (SCASEST). En el verano del
2007 se publicaron las Ultimas guias europeas sobre el
manejo del SCASEST', que revelan un aumento de la in-
cidencia del SCASEST en los Ultimos afios, llegando a ser
mas alta que la del SCACEST, con una incidencia anual
de ingresos hospitalarios por SCASEST de 3 pacientes
por cada 1.000 habitantes, y una mortalidad hospitalaria
del 5% que llega hasta el 13% a los 6 meses®".

Las ultimas guias son muy claras respecto al manejo
y tratamiento de estos pacientes haciendo especial hinca-
pié en la estratificacién del riesgo del paciente que ingresa
por SCASEST para establecer posteriormente de forma
correcta, la toma de decisiones en el manejo y la estra-
tegia de revascularizacion. La guia recomienda la escala
GRACE', que utiliza variables clinicas, ECG y bioquimicas
y que clasifica a los pacientes en bajo, moderado y alto
riesgo de muerte al ingreso y a los 6 meses, para estra-
tificar el riesgo de este tipo de pacientes al ingreso. En
funcién del riesgo, se recomienda una estrategia invasiva
en pacientes de moderado-alto riesgo con realizacién de
una coronariografia dentro de las primeras 72 horas como
primera opcion de tratamiento en este tipo de pacientes
frente a una actitud conservadora en pacientes de bajo
riesgo. En la practica clinica diaria de los distintos hospita-
les existen diferentes variables no recogidas en las guias,
como las propias limitaciones logisticas o estructurales de
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los centros, la ausencia de unidades de hemodinamica y
los problemas de traslado que pueden condicionar el tra-
tamiento de estos pacientes e influir en su posterior pro-
nostico al no recibir el tratamiento mds favorable segun
las guias.

A partir de aqui nos planteamos conocer cémo se ma-
neja el SCASEST en la practica clinica diaria de los hos-
pitales espanoles y conocer el grado de cumplimiento de
las recomendaciones de las guias vigentes. Para ello se
disend el registro GYSCA (Guias y SCA) con el objeti-
vo de determinar el perfil clinico, el manejo y los efectos
de la estrategia intervencionistas en los pacientes con
SCASEST. Se valoro la influencia del tipo de hospital en
el manejo del SCASEST, estableciendo distincién entre
los que disponen de sala de hemodinamica y los que no
disponen de ésta y de esta forma determinar si influye el
tener o no tener sala en el manejo de esta patologia, asi
como conocer como y donde son tratados estos pacien-
tes y si se cumplen las recomendaciones de las Ultimas
guias europeas en la practica clinica habitual.

MATERIAL Y METODOS

El registro GYSCA (Guias y SCA) es un estudio epide-
mioldgico, prospectivo y multicéntrico en el que se inclu-
yeron de forma consecutiva todos los pacientes que in-
gresaban con diagnostico de SCASEST en 15 hospitales
espanoles. Como unico criterio de inclusion se establecié
el diagnéstico en la orden de ingreso de SCASEST por
parte del médico que atendia al paciente. De esta mane-
ra se puede conocer la verdadera realidad de actuacién
frente a esta patologia, incluyendo también pacientes
que no son ideales y que en muchos casos son exclui-
dos en los diferentes estudios que evaltian el SCASEST®,
Participaron 6 hospitales con sala de hemodinamica, que
denominamos hospitales centrales (HC) (General de
Alicante, Asturias, Bellvitge, Sondureta, Ledn, Valdecilla)
Yy 9 hospitales sin sala de hemodinamica y que denomi-
namos hospitales periféricos (HP) (Cabuefies, Avilés,
Langreo, Torrelavega, Villajoyosa, Elda, Manacor, Son
Llatzer, Viladecans), todos ellos dependientes de los dis-
tintos hospitales centrales.

El periodo de reclutamiento fue del 18 de Febrero

segun el médico responsable del paciente. Se registro si
se solicitaba o no cateterismo y el resultado del mismo en
caso de realizarse con el numero de vasos afectados, el
tipo de revascularizacion realizada y el nimero de stents
implantados si se realizaba angioplastia. Se notificaron las
complicaciones durante el ingreso y el diagnostico y trata-
miento al alta. En total, y por cada paciente se recogieron
270 variables que permitian establecer correctamente el
manejo del SCASEST en los hospitales espafoles. Se
planificéd un seguimiento telefénico a los tres meses y al
afo en el que se evaldan los eventos cardiovasculares
(muerte cardiaca, rehospitalizacion de origen cardiaco,
rehospitalizacion por SCASEST, rehospitalizacion por
SCACEST y revascularizacién), la muerte de origen nc
cardiaca y el tratamiento antiagregante y anticoagulante
con el fin de determinar el prondstico de la poblacién a
estudio.

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables continuas se muestran como media =
desviacion standard y su comparacién entre grupos se
realizé con una t de student. Las variables discretas se
expresan como frecuencias (porcentajes). La compara-
cién de variables discretas se realizé con el test de la c2.
La significacién p<0.05 fue considerada como estadistica-
mente significativa. Se usé para todo el calculo, el paque-
te estadistico SPSS version 12.0.

RESULTADOS

Se incluyeron 1.133 pacientes consecutivos con diag-
nostico de SCASEST al ingreso, 599 (52.9%) en los hospi-
tales centrales y 534 (47.1%) en los hospitales periféricos.
No hubo diferencias en cuanto al sexo, siendo algo mas
jovenes los pacientes que ingresaban en los hospitales
centrales (67.9+11.6 anos) que los que ingresaban en los
hospitales periféricos (70.3+12.2) (p<0.001) (Tabla 1). Si
analizamos los factores de riesgo cardiovascular no en-
contramos diferencias entre las dos poblaciones respecto

Tabla 1: Caracteristicas basales de Ia poblacion.
ACV: accidente cerebro vascular; Aclar. Creat: aclaramiento
creatinina

al 15 de qunio del 2907, incluyéndose un total de TOTAL CENTRAL | PERIFERICO p
raliz una vabracon e recogonds varmbiy PoEEaeEs |11 5w 5e0 | 5% 7.4
clinicas, como los factores de riesgo cardiovascu- oo S | P22 (<000
lares clasicos, la toma de tratamiento antiagregan- Varones 750 (66.2%) | 409 (68.3%) | 341(63.9%) j 0.07
te/anticoagulante previo, la historia de cardiopatia | Hipertension | 746 (65.8%) | 381 (63.6%) | 365 (68.4% 0.06
isquémica y de revascularizacion previa. Al ingreso | Tabaquismo | 449 (39.6%) | 228 (38.1%) | 221 (41.4%) 0.14
Isi,:i src:;hz(; :;rae i);ﬂl(;rizciép ﬁsica. un EICE yunana- | Dislipemia | 645 (56.9%) | 314 (52.4%) | 331 (62%) [ <0.001
uimica ge :
y marcadores de necrgsis miogé?d?(r::ll(ngp])%%zﬁzs e : e (34'3%) B (36',7 z) 029
CK). Se recogié el tratamiento durante el ingreso, el EREEVDMEIENIPS %) | 50 (8.3%) 64 (12%) 0.3
servicio que traté al paciente y la actitud terapéutica [ Aclar. Creat | 74.5:382 | 74.8£354 | 74.2:416 0.8

R, eee———



Tabla 2. Scores de riesgo

de poblaciones de alto riesgo con porcentajes de riesgo

= : similares: TMI moderado-alto riesgo en 383 (64.9%) pa-
l[_ - AL [REE | \FERIFRRIC0 | p cientes de los hospitales centrales frente a 1§29 (61.6%)
[Ne pacientes 1.133 599 534 pacientes de los periféricos; GRACE moderado-alto ries-
TIMI risk 3.07+1.3 2.99x1.4 0.3 | goen 426 (80.1%) pacientes de HC frente a 405 (75.8%)
|Bajoriesgo | 421 (37.2%) | 216(36.1%) | 205 (38.4%) Pacg?"'eslf’e los H|P (T:_b:_a t2)- N
= i analizamos los distintos servicios que trataron es-
5'Med@ I 6. 5%) | 202 (48.7%) | 254 (47.6%) tos pacientes, 112 (21%) pacientes de Izs que ingresa-
Alto riesgo 166 (14.7%) | 91(152%) 75(14%) | 069 | ron en hospitales periféricos fueron tratados por el ser-
Grace score 126.96:31.8 | 131.29+34.7 | 0.03 | vicio de Medicina Interna (MIN), mientras que ninguno
Bajoriesgo | 302(26.7%) | 173(28.9%) | 129 (24.2%) = 'CS>-°('3 Kg‘é%?"}s ingfetsatd?js 0 IOT\A :‘ﬁsglt?'es Ce"}'?'esi
T por ueron tratados por . El ingreso inicial
Medio riesgo | 449 (39.2%) | 229 (38.2%) | 220 (41.2%) de estos pacientes en unidades especificas SE)ara el ma-
Alto riesgo 382 (33.7%) | 197 (32.9%) | 185(34.6%) | 0.19 | nejo de esta patologia (Unidades coronarias o Unidades
de Cuidados Intensivos) fue solo del 24.7% los hospita-
Tabla 3. Unidad que traté al paciente. les periféricos frente al 41.6% en los hospitales centrales
(p<0.01) (Tabla 3).
Total Central Periférico P Analizando el tratamiento que recibie-
N® pacientes 1.133 599 534 ron los pacientes en los distintos hospita-
Medicina interna__ | 112 (9.9%) 0 112 (21%) | <0.001 les,l °bf]e“’a.tml°s q“ethra“‘e e'_lf”S’esP'
Planta cardiologia | 640 (56.5%) 351 (58.6%) 289 (54.1%) zgpi?iia,o?r?;: si)gsjr;é?eisrigsuw::aﬁa:
Unidad coronaria 226(19.9%) 226 (37.8'%) 0 mas betab]oquean[es' mas |ECA' mas es-
ucl 155 (13.7%) 23 (3.8%) 132 (24.7%) | <0.001 | tatinay mas inhibidores GP IIb/llla que en
los hospitales que no disponian de sala de
Tabla 4. Estrategia invasiva. Pacientes revascularizados. hemodinamica (Tabla 4). Cabe desta-
Total Central Periférico p =i poca utilizaciér) que se hizo.elan
los dos tipos de hospitales en relacién
Pacientes (n) 1.133 599 534 con los inhibidores GP Iib/llla a pesar
Cateterismo realizado | 686 (60.6%) | 423 (70.7%) | 263 (49.3%) <0.001 de su clara recomendaciéon por parte
Revascularizados 416 (36.7%) | 257 (42.9%) | 159 (29.7%) | <0.01 | delas ultimas guias.
Respecto a la estrategia terapéuti-

Tabla 5. Tipo de revascularizacion.
Cate: cateterismo; TT °: tratamiento; ACTP: angioplastia percu-
tdnea. CCV: Cirugla cardiovascular.

ca se optéd mas por una estrategia invasiva en los
hospitales centrales, solicitando mas cateterismos
(70% vs 49%, p=0.001), lo que conlleva a presen-
tar mayor tasa de revascularizacion (42% vs 29%,

Total Central Periférico p p=0.001.) en los l-!C que en los pe.riféri'gos (tabla

: 4). Analizando el tipo de revascularizacion, en las

Cate realizado 686 423 263 dos poblaciones, predominé la revascularizacién
TT2 medico 27 (39.4%) | 166 (39.%) | 104 (39.5%) | NS percuténea frente a la quirirgica (tabla 5) (el 85%
ACTP 354 (51.6%) | 212 (50%) | 142 (54.0%) | NS det [as r()avaLscuIatrizlaci’ones se h?zo de form: per-
" cutdnea). La patologia coronaria encontrada en

€5V e jf0%) = (165 17 (@5%) NG el cateterismo fue similar en las 2 poblaciones.

a la presencia previa de hipertension, diabetes, tabaquis-
mo, accidente cerebro vascular previo y tasa de filtrado
glomerular como indicador de funcién renal. Encontramos
unicamente diferencias en el porcentaje de dislipemias
que fue mayor en los pacientes de los hospitales perifé-
ricos con 331 (62%) paciente frente a los 314 (52.4 %)
pacientes en los centrales (Tabla 1).

Se estratificé el riesgo de las dos poblaciones utilizan-
do tanto el TIMI risk score® como la escala GRACE, reco-
mendada por las ultima guias, encontrando que se tratan

e — e —————____~ —  — R L]
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El porcentaje de coronarias normales al alta fue
similar en ambos tipos de hospitales, siendo del 15% de
los pacientes ingresados por SCASEST en los hospitales
centrales frente al 17% de los pacientes en los hospitales
periféricos.

Durante el ingreso no se encontraron diferencias en
cuanto a las posibles complicaciones exceptuando las
hemorragias menores que fueron mas frecuente en los
hospitales centrales que en los periféricos. La evolucion
hospitalaria fue similar en ambos grupos con una mortali-
dad de 3.5% en los hospitales centrales y de 3.7% en los
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Figura 1. Tratamiento durante en ingreso

AAS: aspirina; HBPM: heparina de bajo peso molecular;
Betablog: betabloqueante; IECA: inhibidor de la enzima conver-
tidora angiotensina; lib-/lla: antagonistas de la GP lib/llia.

hospitales periféricos (Tabla 6)

Al alta, al igual que ocurria durante el ingreso, el trata-
miento se puede considerar mas optimizado en los hospi-
tales centrales al utilizar mas aspirina, mas betabloquean-
te, mas IECA y mas estatinas, aunque hay que destacar
que los dos tipos de hospitales presentan un alto porcen-
taje de cumplimiento terapéutico segun las recomendacio-
nes de las guias europeas del SCASEST (Figuras 1y 2).

DISCUSION

El registro GYSCA (Guias y SCA) aporta informacion
del perfil clinico, el manejo y el prondstico de los pacientes
ingresados por SCASEST asi como conocimientos sobre
el grado de cumplimiento de las recomendaciones de las
ultimas guias europeas del SCASEST en una poblacién
actual de 15 hospitales de la geografia espafiola. El dise-
no del registro nos permite establecer una distincion del

Tabla 6. Complicaciones y mortalidad hospitalaria.
SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacién del ST.

AVC: accidente cerebro vascular. SCASEST: sindrome corona-
rio agudo sin elevacién del ST

\r et 'y
=
75 1l ‘ | 1 | [_]» 75 |
1 ! |
I [ | [ | 1
sl | [ | {1 | | 50
|| ‘ ' | |
1| l | | ‘ ‘ |
ki | |
=1 ‘ [ 11 | i | 25
| 113
° i1 | 1 l | l i
AAS | Copiogel | HBPM | Betabiog | 1EcA Esaatina | TbIlla ° <
" " -
Central (%3] 93 % 93 81 ) 57 14 AAS Clopidogrel |  Betablog IECA Estatina antag
| 90 | () | 57 70 | <0 7 10 Central (%) (1] [ 1 45 82 24
000 0.00 0.001 0001 | 0001 0.001 0.04 Periferico (%) 81 6 64 n 75 s
[ 0.00) NS 0.002 0.001 0.002 0.000

Figura 2. Tratamiento al alta.

AAS: aspirina; HBPM: heparina de bajo peso molecu:
Betablog: betabloqueante; IECA: inhibidor de la enzima conv
tidora angiotensina; Ca-antag: calcio antagonista.

manejo entre aquellos hospitales que disponen de se 1
de hemodinamica y los que no, evaluando, en funcion ¢
riesgo basal de los pacientes, la estrategia invasiva rec -
mendada en los pacientes de alto riesgo y con ello apc -
tando una informacién inestimable de la realidad asiste
cial espanola en el SCASEST.

Analizando los datos, encontramos que las poblacio-
nes que ingresan por SCASEST en los hospitales con Yy
sin sala de hemodinamica son poblaciones de alto riesgo
y equiparables entre si, con porcentajes muy similares
de factores de riesgo cardiovascular e historia de cardio-
patia isquémica previa. En los hospitales que disponen
de sala de hemodindmica los pacientes ingresan mas en
unidades coronarias-UC!, mientras que un porcentaje no
despreciable de pacientes son tratados por servicios de
medicina interna en los hospitales sin sala de hemodina-
mica. En cuanto a la estrategia terapéutica, se es mas
invasivo en los hospitales con sala de hemodinamica,
solicitdndose en estos mas cateterismos que en los hos-
pitales sin laboratorio de hemodinamica. En este sentido,
parece claro que la menor accesibilidad al cateterismo

en los hospitales periféricos puede

Total Central Periférico p provocar una limitacion asistencial

Evolucion SCACEST 13 (1.1%) 8 (1.3%) 5 (0.9%) 036 | Que habra que determinar si con-
g : 5 lleva posteriores implicaciones pro-
gngina refractaria ) 16 (2.7%) 18 (3.4%) 031 nosticas. Atendiendo al tratamien-
Hemorragia to, seglin las recomendaciones de
-mayor 5 (0.4%) 2 (0.3%) 3 (0.6%) 031 | 1as Oltir’nas guias europeas, este
-minor 28 (2.59 o o estd mas optimizado en los hospi-
- (2.5%) 24 (4%) 4(0.7%) 0.002 | tales centrales que en los periféri-

ACV hemorragico 5 (0.4%) 4 (0.7%) 1(0.2%) 0.22 | cos, usdndose mas aspirina, mas
Exitus 41 (3.6%) 21 (3.5%) 20 (3.7%) 0.48 | clipodogrel, mas heparinat,) mlés
ias i inhibidores GP llb/llla, mas betalo-
[li))nas mgtr.eso T L e 0.004 queantes, mas IECA y mas estati-
2 & nas durante el ingreso hospitalario

. 171 (15.1% 9% 49 b !
gsencia SCASFST ( e g B e destacando el pobre uso que se
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sigue realizando de los inhibidores GP ilb/illa en todos
los hospitales. Si comparamos los resultados de este re-
gistro con otros registros esparioles de similares caracte-
risticas publicados recientemente™*’, el GYSCA muestra
un considerable incremento en la utilizacién de farmacos
y procedimientos recomendados por las Ultimas guias. A
pesar de todo esto, la evolucion hospitalaria es similar en
las dos poblaciones presentando la misma mortalidad du-
rante el ingreso, que se sitta en torno al 3.5%, lo cual por
otro lado es el dato esperable, pues los pacientes de mas
alto riesgo o mas inestables si que sin lugar a duda, son
sometidos a manejo mas invasivo. Los beneficios de las
guias de préactica clinica en lo que se refieren al manejo in-
vasivo como a una serie de medicamentos recomendados
con indicacion clase |, deberian tener su reflejo en el pro-
nostico en el medio y largo plazo™" y por tanto habra que
determinar si el manejo mas invasivo asi como mas 6pti-
mo que parece aplicarse en los hospitales centrales, tiene
un reflejo en el prondstico de estos pacientes. En cuanto
al tratamiento al alta encontramos una adecuada imple-
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obviamente el alto manejo de esta patologia por médicos
no cardidlogos.
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RESUMEN

El estudio MADIT |l demostré mejorar la supervivencia con el
uso profilactico de desfibriladores automaticos implantables (DAI)
en pacientes con infarto de miocardio previo y disfuncién sistéli-
ca severa sin necesidad de estudio electrofisiolégico (EEF) previo,
haciendo que su utilizacién se haya extendido ampliamente y en
consecuencia, también sus efectos indeseables.

OBJETIVO:

Valorar la utilidad del EEF previo al implante de un DAl en pa-
cientes con Indicacion MADIT Il asi como determinar la incidencia
de terapias inapropladas en la practica habitual.

METODOS:

Se estudiaron 74 pacientes (84% varones; edad media 62 + 6.49
anos) con criterios MADIT Il de implante de DAI. La fraccion de
eyeccion era del 23 £ 3%, el tiempo medio desde el episodio Isqué-
mico hasta el implante de 30 + 22 meses y el tiempo de seguimiento
de 14 = 5 meses. Previo al implante de! DAI, se realizé un EEF a 56

pacientes (75%) y se analizé6 después la presencia de terapias en
todos los pacientes.

RESULTADOS:

El EEF fue positivo en 29 pacientes (51%) y negativo en 27
{49%), no realizdndose EEF en 18 pacientes. Presentaron terapias
27 pacientes: 6 pacientes (20.6%) con EEF positivo, 11 pacientes
(40%) con EEF negativo y 10 (55%) de los que no tenian EEF. E| EEF
presenté uUnicamente un VPP del 21% y un VPN del 59% en nuestra
muestra. Del total de terapias, 17 (23%) tueron por TV, 7 (3,5%) por
FV, 3 (4%) por TV y FV, encontrando 3 (4%) terapias por fibrilaclén
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auricular (FA) paroxistica con respuesta ventricular rapida en ran¢ >
de banda de TV/FV.

CONCLUSIONES:

La realizacion de un EEF antes del implante de un DAl en p i~
cientes MADIT Il no permite identificar a los pacientes con m:s
arritmias ventriculares y, por tanto, mayor riesgo de muerte subila,
por lo que no parece que esté justificado su realizacién. Ademads, [a
Incidencia de terapias inapropiadas es baja, y siempre en relacion
al desarrollo de FA, que aparece en un 20% de los pacientes.

INTRODUCCION

En los ultimos afos se ha extendido el implante de los
desfribriladores automaticos implantables (DAI) en los pa-
cientes con cardiopatia isquémica y disfuncién sistélica
severa por el alto riesgo de presentar arritmias ventricula-
res y por tanto de sufrir una muerte stbita. El origen del in-
cremento de la utilizacidn del DAI en estos pacientes fue la
publicacién del estudio MADIT-II' en Marzo del 2002, que
tuvo como objetivo evaluar el beneficio en la supervivencia
de la implantacién profilactica de un DAI en pacientes con
infarto de miocardio previo y disfuncién ventricular izquier-
da severa. Para los autores del estudio, la cicatriz que se
producia tras el infarto en el miocardio en estos pacientes,
constituia un sustrato para la generacién de arritmias ven-
triculares y, por tanto, un riesgo de sufrir muerte subita,
por 10 que no consideraron necesario 1a realizacién de un
estudio electrofisiolégico previo al implante del DAI que
demostrara la presencia de arritmias ventriculares. Los
resultados de este estudio en el que se incluyeron 1.232
pacientes, demostraron un incremento de la superviven-
cia en el grupo de pacientes tratados con DAI frente a los
tratados con tratamiento médico convencional, hecho que
hizo suspender precozmente el estudio. A partir de éste
y otros estudios que fueron publicados posteriormente*’
quedd ampliamente demostrado el beneficio sobre la su-
pervivencia de la implantacion de un DAl en pacientes con
disfuncién ventricular severa. De esta manera, las ultimas
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guias europeas recomiendan’, con una indicacién IA, el
implante del DAl como prevencion primaria en pacientes
isquémicos con disfuncion ventricular severa y en clase
funcional [I-Il NYHA a pesar del tratamiento médico opti-
mizado. Estas guias, no consideran necesario la realiza-
cion de un EEF previo a la implantacion del DAI. A partir
de las recomendaciones de las distintas sociedades cien-
tificas® se ha producido en los Uitimos afios un aumento
progresivo del implante de dispositivos® lo que conlleva
un incremento del coste sanitario” asi como deterioro de
la calidad de vida en los pacientes con un alto nlimero de
descargas’.

Con estos antecedentes, nuestro grupo revisé a los
pacientes a los que se les habia implantado un DAI con
indicacion MADIT |i con el objetivo de valorar la utilidad
de haber realizado un EEF previo al implante del DAI, de
tal manera que el EEF permitiera identificar a pacientes
con mayor riesgo de presentar arritmias ventriculares, y
por tanto MS, y con ello optimizar la programacion y trata-
miento posterior para evitar, en la mayor medida posible,
el alto nimero de descargas, que originan en los pacien-
tes mucha ansiedad y alteraciones psicolégicas disminu-
yendo notablemente su calidad de vida.

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos 74 pacientes consecutivos portadores de
un DAI que estaban en seguimiento por la unidad de arrit-
mias de nuestro hospital, todos ellos con indicacién de
implante tipo MADIT II: historia previa de IAM, disfuncién
ventricular severa (FEVI <30% determinada por ecocar-
diografia) y tratamiento médico optimizado segun las re-
comendaciones de las guias.

Se revisaron [os pacientes y se diserio el estudio en-
frentando dos brazos de pacientes, un primer brazo con
pacientes a los que se les habia realizado un EEF previo,
implantandose posteriormente a todos, a raiz de la publi-
cacion del estudio MADIT |l el DAl independientemente de

I 74 PACIENTES ]

—

| 56EEF]‘(75%) ] 18noEE;“(25%) |

[i29El::F+(51%) H 27EEF:-(49%) ]

- l
C

TERAPIAS ]
Figura 1. Disefio del estudio.
EEF: estudio electrofisiolégico.

que el resultado del estudio fuera positivo o negativo y otro
brazo con pacientes a los que se les implantd directamen-
te el DAI sin realizar estudio previo siguiendo las tdltimas
directrices de las guias de practica clinica. Posteriormente
se llevo a cabo un seguimiento a todos los pacientes en la
unidad de arritmias, recogiendo tanto el nimero de tera-
pias como el tipo de arritmia que produjo la descarga del
dispositivo (Figura 1).

El protocolo de estimulacién del EEF consistio en la
aplicacion de frecuencias crecientes en apex de ventriculo
derecho (VD) y hasta 3 extraestimulos en dos puntos del
ventriculo derecho (apex de VD y TSVD) sobre dos lon-
gitudes de ciclo distintas (LC 600 y 400 ms)’. Se conside-
ré EEF positivo la inducibilidad de taquicardia ventricular
(TV) sostenida o la fibrilacién ventricular (FV).

Andlisis Estadistico

Para el analisis estadistico descriptivo se han utiliza-
do los porcentajes para la distribucién de frecuencias y
la media + desviacion estandar para las variables cuanti-
tativas. Para comparar las diferencias entre los distintos
subgrupos de pacientes se utilizé la prueba de la ¥? para
las variables cuantitativas. La significacion p<0.05 fue
considerada como estadisticamente significativa. Se usé
para todo el calculo, el paquete estadistico SPSS version
12.0.

RESULTADOS

Se incluyeron 74 pacientes con una edad media de
6216 anos, siendo el 84% varones. La fraccion de eyec-
cién (FEVI) media fue 27+3 estando un 45% de los pa-
cientes en clase funcional -1V de la NYHA (Tabla 1). Si
comparamos la poblacién de nuestro estudio con la pobla-
cion del brazo de tratamiento con DAI del estudio MADIT
Il, observamos que son poblaciones equiparables entre
si. El tiempo medio trascurrido desde el infarto hasta el
implante del DAI fue de 3022 meses. Se realizé un se-
guimiento de 14+5 meses.

Tabla 1. Caracteristicas basales de los pacientes.
HGUA: hospital general de Alicante. FE: fraccion de eyeccion.

HGUA MADIT Ii
(N=74) (N=742)
EDAD (Afios) 62+ 6 64 = 10
SEXO (%, H) 84 84
FE (%) 27:3 <30
NYHA
I 55 % 35 %
I 28% 35 %
-1V 16% 30 %
QRS 106 + 18
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Figura 2. Tipo de arritmia que provocé la terapia.
TV: taquicardia ventricular; FV: fibrilacion ventricular;
FA: Fibrilacién auricular

De los 74 pacientes, se realizé EEF en 56 pacientes
(75%), no realizandose en 18 (25%). En los pacientes
con EEF, éste resultd positivo en 29 pacientes (51%) y
negativo en 27 (49%) (Figura 1). Analizando las terapias
en el seguimiento, se produjeron descargas del DAl en el
36.5% (27 pacientes). De los 27 pacientes con descargas,
en 11 pacientes (14.9%) las terapias fueron por taquiarrit-
mias que estaban en banda programada de taquicardia
ventricular (TV), 7 (9.5%) por fibrilacién ventricular (FV),
6 (8.1%) por taquicardia ventricular que posteriormente
entraba en banda de fibrilaciéon ventricular (TV+FV) y en-
contramos 3 pacienies (4%) que tuvieron terapias inade-
cuadas por fibrilacién auricular (FA) rapida que entraban
en banda de TV (figura 2). El tiempo medio desde el im-
plante del DAI hasta la aparicion de la primera terapia fue
de 9+5 meses.

De los 29 pacientes en los que el EEF fue positivo (EEF
+) solo presentaron terapias 6 de los pacientes (20%),
mientras que encontramos terapias en 11 pacientes (40%)
de los 27 pacientes en los que el EEF fue negativo (EEF
-), por tanto, Unicamente el 20% de los pacientes con EEF
+ presentaron terapias en el seguimiento mientras que un
40 % de los pacientes con EEF negativos tuvieron algin
tipo de arritmias (tabla 2). De los 18 pacientes sin EEF
encontramos terapias en 10 pacientes (55%) (p=0.04).
Analizando estos datos encontramos que la realizacion de
un EEF previo al implante del DAI en pacientes MADIT ||
en nuestra serie, presenta Unicamente un valor predictivo

positivo para terapia (VPP) del 21% y un valor predictivo
negativo (VPN) del 59%.

Tabla 2. Porcentaje de terapias en los pacientes con EEF

EEF Positivo | EEF negativo
(n=29) (n=27)
Terapias (n=17) 6 (20%) 11 (40%)
No terapias (n=39) 23 (80%) 16 (60%)

CONCLUSIONES

En los dltimos afios, a partir de los datos obtenidos
de diferentes estudios como el MADIT II, que demostré
un incremento de la supervivencia en pacientes con car-
diopatia isquémica y disfuncion ventricular severa tras ei
implante profilactico del DA, y las indicaciones de las ac-
tuales guias de practica clinica, ha aumentado exponen-
cialmente el numero de implantes de estos dispositivos y
con ello sus efectos indeseables como son el nimero de
descargas, que en muchos casos originan un deterioro
de la calidad de vida de estos pacientes. Si analizamos el
estudio MADIT !l observamos que no se realizé un EEF
previo al implante del DAl que demostrara la presencia
de arritmias. Revisando los pacientes con DAl por MADIT
Il de nuestro grupo nos planteamos la posible utilidad de
haber realizado un EEF previo al del DAI en este tipo de
pacientes, de forma que éste pudiera aportar informaciér
para el posterior manejo y programacion de las terapias
del DAI* en este tipo de pacientes, por lo que compara
mos pacientes a los que se les realizé un EEF previo \
posterior implante de DAI con los pacientes posteriores ¢
la publicacién del MADIT Il a los que directamente se les
implanté el DAI. Analizando de los resultados obtenidos
observamos que la realizacion de un EEF previo al DAI
en pacientes MADIT Il no predice la incidencia de terapias
posteriores por arritmias ventriculares, puesto que pre-
senta Unicamente un VPP del 20% y un VPN del 60%, no
permitiendo por tanto identificar los pacientes con mayor
riesgo de presentar arritmias ventriculares y por tanto de
muerte subita, ni la optimizacion posterior de la programa-
cion del mismo con el fin de intentar disminuir el nimero
de descargas que generan tanta ansiedad y deterioro de
la calidad de vida en estos pacientes. Por tanto a tenor
de los resultados podemos concluir que no parece justi-
ficada la realizacion de un EEF previo a la implantacion
del DAl en pacientes con indicacion MADIT [I. Por dltimo
senalar que la incidencia de terapias inadecuadas en los
pacientes de nuestro grupo es baja, siendo en todos los
casos en relacién por el desarrollo de fibrilacion auricular
rapida que puede estar presente hasta en el 20% de los
pacientes.
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RESUMEN:

Las Unidades de Prevencién y Rehabilitacién Cardiaca estin
poco instauradas en nuestro entorno. Sin embargo, se obtienen
grandes beneficios en el control de los factores de riesgo de los pa-
cientes con sindrome coronaria agudo (SCA). Para demostrar estos
beneficios hemos analizado la poblacién atendida en el primer afio
de funcionamiento de nuestra Unidad.

OBJETIVO:
Control de factores de riesgo cardiovascular de los pacientes
con SCA.

METODOS:

Pacientes Ingresados por SCA, previamente estabilizados con
tratamiento médico o percutdneo, fueron vigilados y tratados du-
rante 3 meses. La vigilancia consistia en ocho sesiones informati-
vas y un programa de ejercicio. Finalmente, durante una consulta
médica registramos los resultados analiticos y variacién de paré-
metros antropométricos (hemoglobina glicosilada en diabéticos,
tabaquismo (nivel de CO), LDL, HDL, colesterol total, triglicéridos,
HTA, ejercicio, dieta, peso, IMC y didmetro abdominal). Se realizé
un analisis descriptivo en los 63 enfermos que ya habfan finalizado
el programa.

RESULTADOS:

Nuestros pacientes no difieren en sus factores de riesgo a los
de otros estudios descriptivos. Siendo nuestra poblacién especlal-
mente sedentaria y disllpémica. Perdieron por lo menos el 5% de
su peso un 36.5% de los pacientes. Respecto a la obesidad central
(85.7% del total) se observé mejoria en més del 57%. El perfil lipidi-
co mejord cumpliendo valores 6ptimos de un 38% basal a un 84.1%
en colesterol total, de un 25.4% a un 71.4% en LDL, de un 60.3% a
un 82.5% en HDL, y de un 47.6% a un 78% en triglicéridos). El con-
trol de HTA y diabetes mejoré, consiguiendo un mejor control de la
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hemoglobina glicosilada (aumentando el nimero de pacientes co:
valores inferiores a 6.5%), asi como también mejoraron los habito
de ejercicio y dietéticos.

CONCLUSIONES:

Estos resultados demuestran que los hospitales de nuestra cc
munidad deben prestar mas atencion al desarrollo de programa
multidisciplinares de prevencion y rehabilitacion cardiaca dado
los grandes beneficios que reporta. Asi mismo, consideramos eno
memente Util la participacién de familiares para mejorar el cumpl:-
miento de los pacientes.

INTRODUCCION:

Actuaimente sabemos que los programas de preven-
cién secundaria, a través de una actuacion multidisciplinar,
han disminuido de forma significativa nuevos episodios
de causa isquémica en pacientes coronarios, mejorando
su calidad de vida. Estudios multicéntricos publicados en
los ultimos afos asi lo han confirmado, si bien el obje-
tivo principal son los llamados “soft end points” (calidad
de vida, reingresos, mejora de los habitos dietéticos y de
ejercicio, disminucion objetiva de factores de riesgo y me-
joria subjetiva de su estado de salud). Esto ha hecho que
muchos médicos le hayan dado la espalda a las Unidades
de Prevencion y Rehabilitacién Cardiaca al considerarlas
de segunda linea y sin un beneficio clinico evidente com-
paradas con los resultados obtenidos con pruebas de alta
tecnologia. Sin embargo, toda actuacién en Medicina ha
de ser considerada como un todo, es decir, los pequerios
beneficios obtenidos con los ingresos hospitalarios, suma-
dos a los beneficios obtenidos por pruebas diagndsticas
tales como ecocardiogratia o resonancia y los beneficios
de las terapias revascularizadoras percutdneas o quirlirgi-
cas, no deben deslucir los beneficios obtenidos por los cui-
dados, ensefianzas, y control de factores de riesgo de las
Unidades de Prevencién y Rehabilitacion Cardiaca. Este
estudio parte de esta necesidad de demostrar la utilidad
de estas Unidades para mejorar el control de los factores
de riesgo de los pacientes con SCA, y consecuentemente
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de la reduccion de ingresos hospitalarios, nuevos eventos
€ indudablemente disminuir la mortalidad de causa car-
diaca relacionada con la mejora de los habitos dietéticos
y de ejercicio.

Sabemos segun los resultados de otros estudios des-
criptivos que los factores de riesgo de la poblacion general
son similares a los de pacientes con enfermedad coronaria
y que al menos la mitad de éstos estarian mal controlados
sin alcanzar el objetivo™. Nuestra intencidn era demostrar
que estos valores pueden ser mejorados con una mayor
dedicacion de los profesionales de la salud.

METODOS:

Nuestro Programa de Prevencién Secundaria fue dirigi-
do por un equipo compuesto por un cardiclogo, responsa-
ble del programa, una enfermera y una fisioterapeuta. Se
incluyeron pacientes ingresados por SCA tratados de for-
ma meédica o percutanea, desestimando para este estudio
la inclusion de pacientes quirlirgicos, todos con aptitudes
para realizar ejercicio fisico y con posibilidad de despla-
zarse al hospital para el seguimiento clinico. Dicho progra-
ma estaba formado por un total de 8 sesiones en las que
se informaba al paciente y familiares de primer grado que
desearan participar sobre diabetes, hipertensién arterial,
dieta, ejercicio, dislipemias, disfuncion sexual relaciona-
da con el evento, enfermedad coronaria, situacion laboral
tras el ingreso y aspectos psicoldgicos en relacion con la
enfermedad. Al mismo tiempo, se realizaba un programa
de ejercicio fisico adaptado a cada paciente bajo supervi-
sién meédica y consultas de promocién de cambios del es-
tilo de vida. Inicialmente, tras la inclusién en el programa
se realizaba a cada paciente un control analitico (al mes

Tabla 1: Resultados comparativos sobre actividad fisica antes de
la entrada en el programa y una vez finalizado. Se dividieron en
4 grupos dependiendo su nivel de aclividad tomando como ac-
tividad moderada aquella que cumple con las recomendaciones
de la guia y sedenlaria, la ausencia de cualquier tipo de ejercicio
diario.
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3 meses

aproximadamente del evento para evitar interacciones de
fase aguda), donde ya presentaba un tratamiento pautado
por su especialista, y por tanto considerandose un trata-
miento efectivo para el control de sus factores de riesgo.

Tras los 3 meses de seguimiento se observé en una
consulta médica la variacion de los parametros antropo-
métricos como peso, IMC o didmetro abdominal, respecto
al momento de la inclusion, parametros analiticos como
hemoglobina glicosilada en DM, perfil lipidico y cambios
de habitos de estilo de vida como tabaquismo, dieta o ac-
tividad fisica. De un total de 84 personas que han partici-
pado hasta este momento en el programa, se realizé un
estudio descriptivo de los 63 enfermos (las 21 personas
restantes eran familiares). La mayoria de los pacientes
eran varones (81%), con un rango de edad comprendido
entre los 37 y los 79 afos (edad media de 56 afos). No se
realizé estudio estadistico.

RESULTADOS:

En nuestra serie casi todos los pacientes estudiados
cumplian criterios de dislipemia (95%) segun los crite-
rios utilizados en la Guia de Prevencion de la Sociedad
Europea de Cardiologia publicada en 2007 y ademaés te-
nian otros 2 6 mas factores de riesgo cardiovascular’. El
50.8% eran hipertensos, el 28.6% diabéticos, el 23.8%
fumadores y el 33.3% ex-fumadores. Presentaban un alto
grado de sedentarismo, un 62%(Tabla 1) y, la gran mayo-
ria, no tenian un habito dietético adecuado (Tabla 2). E!
85.7% tenian obesidad central, mejorando a los 3 meses
el 57 %, sin conseguir eliminar criterios de obesidad central
y alcanzando niveles objetivo el 22.2% del total. Respecto
al peso, tras el programa se observé un descenso del 5%

Tabla 2: Resultados comparativos sobre dieta antes de Ia en-
trada en el programa y una vez finalizado. Se dividieron en 4
grupos dependiendo su tipo de dieta tomando como dieta dptima
aquella que cumple con las recomendaciones de /a guia sin ex-
cepciones, irregular cuando en diversas ocasiones incumple las
recomendaciones, incorrecta cuando no las cumple diariamente
y de riesgo cuando existe un alto consumo de grasas diarias o la
alimentacion es inadecuada de forma manifiesta.
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Tabla 3: Resultados comparativos sobre colesterol total (arriba
a la izquierda), colesterol LDL (arriba a la derecha), triglicéridos
(abajo a la izquierda) y colesterol HDL (abajo a la derecha) al
inicio y una vez finalizado el programa.
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de su peso total en el 36.5% de los estudiados. En cuanto
al perfil lipidico también se observé una importante me-
joria, cumpliendo valores éptimos de colesterol total con
nivel inferior a 175 mg/dl de un 38% basal al 84.1% final
(Tabla 3). Respecto al colesterol LDL, partiendo de un ob-
jetivo de <100 mg/dl, pasé basalmente de un 25.4% que
cumplian los criterios, hasta el 71.4% final (Tabla 3). Los
datos sobre el colesterol HDL fueron més discretos, distin-
guiendo los valores objetivos segun el género tal y como
marcan las guias, y observando un cumplimiento inicial de
un 60.3%, y tras el programa de un 82.5% (Tabla 3). Los
triglicéridos también mostraron una mejoria notable, de un
47.6% basal al 78% tres meses después, con cifras infe-
riores a 150 mg/d| (Tabla 3). También hubo una discreta
mejoria del control tensional, asi como de las cifras de he-
moglobina glicosilada en DM, pasando del 16.6%, que ini-
cialmente cumplian valores objetivos con cifras inferiores
a 6.5, a un 33.2%. En cuanto al estilo de vida, mejoraron
eltipo de alimentacién (inicialmente sélo el 11% hacfa una
dieta cardiosaludable correcta y posteriormente lo hacfan
un :fe% del total) y los hébitos de ejercicio (el 62% pasb a
real’lzar un ejercicio moderado o intenso durante al menos
5 dias a la semana) con abandono del habito tabaquico
en 8 de los 12 pacientes que inicialmente eran fumadores
activos (un 23.8% eran fumadores activos al inicio, redu-
ciéndose tan sélo a un 6.3% tras su paso por el programa,
sin recaida inicial del 17.5% restante).

DISCUSION:

La reduccién de muchos de los factores de riesgo es
evidente tras tres meses de programa. Evidentemente,
tras la fase aguda los pacientes son mas cumplidores tan-
to con la medicacién prescrita como con los hébitos ade-
cuados para el mejor control evolutivo de su enfermedad.
Desde luego, no todos los factores de riesgo tienen la mis-

ma dificultad para su control. La presencia de estatinas de
gran eficacia y seguridad en [os ultimos afos hace posible
acercarse al control absoluto de las dislipemias. En cam-
bio, cumplir con criterios de hemoglobina glicosilada me-
nor de 6.5 pardce muy complicado en el momento actual,
e igualmente controvertido ya que, si bien en el control de
colesterol las cifras menores de 100 mg/dl e incluso me-
nores de 70 mg/dl del colesterol LDL parecen aceptadas
por todos los expertos, en el campo de la obesidad y de la
diabetes los valores parecen menos precisos, ¢ al menos,
no tan realistas por su dificultad de cumplimiento. Asf, por
ejemplo, teniendo en cuenta nuestra muestra, el 85,7% de
los pacientes tenian criterios de obesidad central segtn
las actuales guias y, si tomamos la referencia citada de
éstas, en tres meses se presenta muy complicado reducir
esta cifra’. Si bien la reduccién de peso es objetiva en
nuestros pacientes, sumado al control de otros factores
de riesgo, consideramos que éste podria ser un objetivc
tan importante 0 mas que el conseguir las citadas cifras
para la obesidad central. Iguaimente, en el control de le
diabetes, la referencia actual de hemoglobina glicosilade
puede considerarse un lastre excesivo para comprobar ei
control de los pacientes. Quiza en los proximos afios exis-
tan nuevos parametros o cambios de criterio para hacer
mas realista dicho control.

En cualquier caso, consideramos que estos resulta-
dos demuestrah que los hospitales de nuestra comunidad
deben prestar mas atencion al desarrollo de programas
multidisciplinares de prevencion y rehabilitacién cardiaca
dados los grandes beneficios que reporta. Debemos au-
mentar la participacion de personal sanitario, tanto residen-
tes rotantes de Cardiologia, Rehabilitacion y de Medicina
de Familia, como con participacion de otros servicios:
Endocrinologia, Neumologia y Psiquiatria entre los mas
importantes por la relacién con esta patologia. Aumentar
el nimero de exploraciones y pruebas funcionales de
bajo coste para mejorar las valoraciones (hemoglobina
glicosilada, microalbuminuria, medicion de indice tobillo-
brazo y medidas antropométricas a todos los pacientes
de riesgo entre otras mediciones). Aumentar y extender
la Prevencién a otras Unidades y Servicios, Atencion
Primaria y a otros Hospitales de nuestra Comunidad.

CONCLUSIONES:

La reduccion de factores de riesgo en nuestra mues-
tra, en general, fue muy satisfactoria, si bien conseguir el
completo control de todos los factores de riesgo resulta
muy dificil a pesar de la dedicacién sanitaria prestada indi-
vidualmente a todos los pacientes. Especialmente el con-
trol de las dislipemias y el control de peso, consecuencia
en gran parte de una mejora considerable de los habitos
de vida, anima a extender este tipo de cuidados y trata-
mientos.
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ARTICULO DE REVISION

PREVENCION DE LA MUERTE SUBITA
EN PACIENTES POSTINFARTO
: DONDE ESTAMOS?

Ricardo Ruiz Granell y Roberto Garcia Civera
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia

RESUMEN

La muerte siblta es un reconocido problema al que se enfren-
tan la sociedad y sus sistemas de salud. En el mundo occidental
la principal causa de muerte subita es |a cardiopatia isquémica y,
aunque el mayor numero de casos absolutos se da en una pobla-
¢ién todavia no bien definida, la principal atencién se ha dedicado
a los pacientes que han sufrido un infarto de miocardio. Diversos
estudios ayudaron a identificar a los pacientes en riesgo de pa-
decer muerte subita y demostraron ia eficacia de ios desfibrila-
dores autométicos impliantables en su prevencién. No obstante,
quedan muchas lagunas de conocimiento, tanto en la seleccién
y estratificacion de los pacientes en funcién de su riesgo arritmi-
co, como en los datos reales en nuestro entorno mas inmediato.

En general, el concepto de muerte subita (MS) se uti-
liza en medicina para denotar un tipo de muerte que no
es violenta o traumatica, que es inesperada, que es pre-
senciada y que es instantanea u ocurre al cabo de unos
minutos de un cambio brusco en un estado clinico previo.
La necesidad de estandarizar criterios para uso en los
estudios epidemiolégicos, anatomo-patolégicos, clinicos,
etc, ha hecho que se consenstie una definicién de muerte
cardiaca stubita. Se entiende como tal a la muerte natural
producida por causas cardiacas que va precedida de una
brusca pérdida de conciencia y que ocurre en la hora si-
guiente al comienzo de los sintomas. Puede saberse o no
que el paciente tenia una cardiopatia previa, pero el mo-
mento y la forma de la muerte son inesperados®. Aunque
salgan de los limites de esta definicion, las muertes no
presenciadas (p.e. durante el suefio) tienden a conside-
rarse como MS si se conoce que el paciente se encontra-
ba previamente estable.

La incidencia general de MS es muy dificil de estimar
y, dado que depende en gran medida de la prevalencia
de cardiopatia isquémica en una poblacién, deberfa re-

Recibido el 13 de Marzo, 2009. Aceptado para publicacién el 24 de
Marzo de 2009

Correspondencia: Ricardo Ruiz Granell
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico.
Av. Blasco Ibanez, 17 46010 Valencia
E-mall: ruiz_ric@gva.es

ferirse a poblaciones concretas. La incidencia real sélc
podria conocerse con un estudio epidemiolégico prospec-
tivo bien disefado. En Estados Unidos se estiman entre
300.000 y 350.000 MS anuales™. Los datos europeos st
basan en algun estudio, como el de Maastricht”, en el que
se estimd una incidencia anual global de MS cardiaca d¢
1 por mil (el 21% de los fallecimientos en los varones
el 14,5% de las mujeres). En Espafa existe poca infor
macién epidemioldgica al respecto. A finales de la déca
da de los 80 se llevé a cabo un estudio en la ciudad de
Valencia, liderado por el Dr. Juan Cosin Aguilar, en el que
se recogieron los datos de los 4.718 enterramientos que
tuvieron lugar durante 1986 en el Cementerio Municipal
de Jesus. De estos fallecimientos se determiné que 284
correspondian a MS extrahospitalarias seguras. Este dato
supondria un porcentaje del 6% de MS extrahospitalaria
respecto a la mortalidad general. Si se afaden las 25 MS
seguras hospitalarias, el porcentaje seria del 6,5%. En el
caso de contar las MS posibles, la tasa subiria al 7,7%" .
Es de resefar, pues, la aparente menor tasa de mortali-
dad en nuestro entorno cuando se compara a las cifras
centroeuropeas.

La principal causa de MS en los paises occidentales es
la cardiopatia isquémica. Los estudios prospectivos mues-
tran que aproximadamente la mitad de todas la muertes
por cardiopatia isquémica son bruscas e inesperadas y
se producen poco después de la aparicion de los sinto-
mas". Del mismo modo, la MS puede ser la primera ma-
nifestacion de la enfermedad en el 20-25% de los casos®.
La elevada incidencia de infartos de miocardio previos en
victimas de MS ha impulsado la bisqueda de factores de
prediccion de muerte subita entre los supervivientes de un
infarto de miocardio.

Ya Heberden en el siglo XVII| observé que la angina de
pecho podia producir un sincope y la muerte y Erichsen,
en el siglo XX, describid 1a fibrilacién ventricular secunda-
ria a la ligadura de una arteria coronaria. Posteriormente,
MacWilliam fue el primero en proponer que la fibrilacion
ventricular era la causa de la MS, aunque también des-
cribié que la asistolia podia ser otro mecanismo implica-
do*. El nacimiento de las unidades coronarias, donde los
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sistemas de monitorizacion permitieron la documentacién
electrocardiografica y hemodinamica de las complicacio-
nes de los sindromes coronarios agudos, contribuyé de-
finitivamente al entendimiento de la relacién entre cardio-
patia isquémica, arritmias ventriculares y MS.

Los mecanismos fisiopatoldgicos de MS en la cardio-
patia isquémica son variados y dependen esencialmente
del tiempo de evolucion. En las fases mas agudas domi-
nan las causas mecanicas y, especialmente, las arritmias
relacionadas con la isquemia aguda (escasas bradiarrit-
mias, taquicardias ventriculares (TV) polimorfas, fibrila-
cion ventricular (FV) primaria). Conforme pasa el tiempo el
remodelado estructural del ventriculo izquierdo (V) hace
cambiar el escenario: las arritmias suelen ser el resultado
de mecanismos de reentrada entorno a escaras fibrosas.
Los pacientes que desarrollan un remodelado progresivo
entran en una espiral de deterioro funcional, remodelado y
activacion de ejes neurohormonales que lleva a la disfun-
cion progresiva y a la dilatacion. La dilatacion y la fibrosis
predisponen a la inhomegeneidad electrofisiologica del
VI, con dispersion de la refractariedad y facilitacion de los
procesos de reentrada. La TV monomorfa sostenida recu-
rrente es la arritmia ventricular postinfarto por excelencia.
La TV sin pulso y la degeneracion en FV son los mecanis-
mos gue subyacen en la MS de pacientes con cardiopatia
isquémica cronica y cicatriz postinfarto.

Se ha hecho mucho hincapié en la dificultad de identi-
ficar pacientes en riesgo de MS relacionada con Ia cardio-
patia isquémica entre la pablacién general. De hecho, el
principal desafio conceptual y practico reside en el hecho
de que los marcadores de riesgo de MS conocidos hasta
ahora carecen del suficiente poder predictivo como para
basar en ellos estrategias de prevencién sobre la pobla-
cién general. Es clasica la consideracion de Myerburg®*”
acerca del problema de la distinta incidencia de MS en
distintas subpoblaciones. Asi, en la poblacién general se
da un elevadisimo numero de MS al afio, pero dado que
hablamos de cifras poblacionales muy altas, la inciden-
cia arroja un porcentaje reducido. Si la incidencia de MS
en la poblacion general es del 1 por mil, aplicar una es-

trategia preventiva a la poblacién general obligaria a la
aplicacién de medidas en 999 sujetos que no van a pa-
decer el suceso que se pretende prevenir. A medida que
seleccionamos poblaciones con mas factores de riesgo, el
nimero absoluto de episodios se reduce, pero la cifra de
incidencia aumenta debido a la gran reduccion de nimero
en la poblacion. Es decir, en poblaciones no selecciona-
das y por tanto con un riesgo promedio bajo se dan todos
los episodios de MS; pero las estrategias de prevencion
han de aplicarse a un elevadisimo nimero de personas.
A medida que seleccionamos por factores de riesgo, las
estrategias preventivas se han de aplicar a poblaciones
mas reducidas y con mayor incidencia, pero dejaremos
sin recibir prevencion a un elevado nimero de casos que

Vol. 12 » Nomero 4 » Enero - Abril 2009

padeceran MS. Esto es debido, por un lado, al elevado
nimero de casos de MS que ocurren en ausencia de mar-
cadores conocidos de riesgo vy, por otro, al escaso valor
predictivo de los marcadores clinicos al uso. De hecho, se
estima que el 30% de todas las MS asociadas a la cardio-
patia isquémica ocurren como primera manifestacion de
la enfermedad, mientras que aproximadamente otro 30%
ocurririan en pacientes con enfermedad ya conocida o con
marcadores de riesgo, pero sin poder predictivo suficiente
como para tener utilidad clinica real en el sentido de justi-
ficar una actitud terapéutica especifica. Asi pues, casi las
dos terceras partes de episodios ocurririan en un escena-
rio clinico que hace muy dificil su prediccidn con suficien-
te precision para justificar una intervencion preventiva. La
mayoria de esfuerzos en investigacion de marcadores y
en estrategias de prevencion se han basado, por esto, en
pacientes con enfermedad declarada y con cicatriz post-
infarto. Debe tenerse muy presente, especialmente a la
hora de diseiiar futuras investigaciones, que esta especial
dedicacion a los pacientes post-infarto se hace, en cierto
modo, a expensas de dejar fuera al grupo de pacientes
donde se presentan entre el 30 y el 60% de las MS. Dicho
esto, resumiremos a continuacion el estado actual de la
prevencion de MS en esta poblacién especialmente estu-
diada que es la de pacientes que han sobrevivido a la fase
hospitalaria de un infarto de miocardio.

En los afos 80, diversos estudios llevados a cabo en
pacientes post-infarto pusieron de manifiesto que era po-
sible estratificar a estos pacientes en funcion de su ries-
go de padecer MS durante el seguimiento. Los estudios
MILLIS y MPIP** demostraron que la funcién ventricular
izquierda deteriorada, reflejada en una fraccion de eyec-
cion (FE) deprimida, era un marcador independiente de
riesgo. La extrasistolia ventricular recogida mediante mo-
nitorizacién ECG en registros de Holter era otro marcador
independiente de padecer arritmias de alto riesgo tras un
infarto de miocardio. Esta relacion entre extrasistolia ven-
tricular y MS hizo suponer que tal vez las extrasistoles
ventriculares eran los disparadores de arritmias letales y
alentd la llamada hipotesis de la supresion. Esta hipote-
sis establecia que si las extrasistoles ventriculares eran
la espoleta de los sucesos arritmicos que provocaban la
MS, su supresion mediante farmacos antiarritmicos con-
llevaria una notable disminucién de la mortalidad subita
en estos pacientes. El estudio CAST, en el que se inten-
taba la supresion farmacoldgica de arritmias ventriculares
no sostenidas asintomaticas en pacientes con disfuncion
ventricular izquierda, hubo de ser suspendido prematu-
ramente al comprobarse un exceso de mortalidad en los
pacientes tratados con antiarritmicos (flecainida, encaini-
da y, posteriormente, moricizina) frente a los tratados con
placebo™. Este hallazgo echaba por tierra la hipotesis de
la supresidn y cerraba el camino, al menos hasta hoy, de
la prevencidn de la muerte subita post-infarto con farma-



cos antiarritmicos. Posteriormente vino a demostrarse lo
mismo cuando se utilizaba amiodarona como farmaco an-
tiarritmico™
El siguiente hito histdrico queda marcado por la intro-
duccién y generalizacion en el uso clinico del desfibrilador
automatico implantable (DAI). Su utilidad en prevencién
primaria y secundaria esta avalada por diversos estudios
multicéntricos™ . El estudio MADIT demostré que en
pacientes muy seleccionados con disfuncion ventricular
izquierda, taquicardia ventricular inducible en el estudio
electrofisiolégico y con dicha inducibilidad no suprimi-
ble con procainamida intravenosa, la implantacién de un
DAl disminuia significativamente la mortalidad durante el
seguimiento™. El estudio MADIT Il utilizé un criterio mu-
cho menos selectivo e incluyé pacientes postinfarto en
base Unicamente a la presencia de una FE del ventricu-
lo izquierdo inferior al 30%"". Este estudio, junto con el
SCD-HeFT*, que demostrdé una mejor supervivencia en
pacientes con miocardiopatia dilatada isquémica o idiopa-
tica, disfuncién ventricular e insuficiencia cardiaca cuando
eran sometidos a la implantacién profilactica de un DAI,
ha sentado las bases de la intervencién profilactica con
DAI. Este efecto beneficioso del DAI, tanto en prevencion
secundaria como primaria se recoge en algun metanali-
sis™ que sirve de soporte, junto con los estudios origina-
les, a las indicaciones que estan recogidas en las guias
de actuacioén clinica™*.

En este punto, es inevitable un somero andlisis critico
a la situacion actual. Por un lado, las guias de actuacion
clinica han sentado unas indicaciones basadas, segun
algunos autores”®, en cierta complacencia hacia el im-
plante. Quedan, a este respecto, muchos cabos sueltos
que deberfan ser investigados. Por otro lado, al menos en
nuestro medio, la diseminacion de las guias parece poco
profunda, lo que es evidente cuando comparamos los da-
tos espanoles con los de nuestro entorno.

Revisaremos, en primer lugar, algunos de los proble-
mas aparentemente no resueltos por la evidencia que se
dispone en la actualidad.

_Si bien el estudio MADIT 1l demostré que la implan-
tacion de un DAI profilactico disminuye significativamen-
te la mortalidad en pacientes postinfarto con disfuncion
ventricular, las relaciones entre antigiiedad del infarto,
revascularizacion, isquemia residual, disfuncién ventricu-
lar y MS no han quedado completamente esclarecidas.
Aunque hay datos que apuntan a que el mayor riesgo de
MS tiene lugar inmediatamente tras el infarto, el dnico es-
tudio que ha analizado la implantacién precoz (en las pri-
meras 6 semanas tras el infarto) de un DAI, el DINAMIT,
no mostré diferencias significativas en la supervivencia®™.
De hecho, un subestudio del MADIT Il puso de manifies-
to que sélo aquellos pacientes con infarto de antigiiedad

superior a 18 meses se beneficiaron de la implantacién
del DAI, mientras que aquellos con infartos con menos

de 18 meses de antigiiedad no se beneficiaron®. Estos
efectos beneficiosos parecian persistir hasta 15 afios des-
pués del infarto. De hecho, la mayoria de pacientes del
estudio MADIT Il fueron incluidos al menos seis meses
después del infarto indice, con una media de 6,7 anos
tras el infarto. Esta aparente paradoja que supone que la
mejor herramienta conocida para prevenir la MS no pare-
ce disminuir la mortalidad en la fase precoz post-infarto,
que es supuestamente cuando mayor es la tasa de MS,
podria explicarse por dos mecanismos: a) por los efectos
de la revascularizacion, que disminuirian la tasa de MS v,
por tanto, el impacto de la implantacion de un DAl y b) por
la posibilidad de que las arritmias precoces post-infarto
puedan ser realmente el reflejo de episodios isquémicos
recurrentes que lleven a una progresion de la enfermedad
subyacente, mas que marcadores independientes de ries-
go. En este sentido pasaria como ocurri6 con la extrasis-
tolia ventricular y la hipotesis de la supresién: las arritmias
precoces serian también aqui un epifenéomeno asociado,
en este caso, a la isquemia recurrente.

Algunos datos avalan la importancia de la revasculari-
zacion. El estudio CABG-Patch™ incluyé pacientes post-
infarto que eran sometidos a revascularizacion quirdrgica y
presentaban, ademas, disfuncién ventricular y potenciales
tardios en el ECG de alta resolucién. Los pacientes fueron
aleatorizados a recibir el implante de un DAl o Gnicamente
los parches epicardicos en el acto quirdrgico (el estudio se
realizé cuando la implantacién de un DAI requeria toraco-
tomia e implantacion de parches epicardicos). Durante el
seguimiento no se observaron diferencias significativas en
la mortalidad. Los resultados se atribuyeron principalmen-
te al posible efecto beneficioso de la revascularizacion y
a |a alta morbilidad asociada a la implantacion del DAl en
aquellas condiciones. Pero quedo la duda de cual era el
papel real que jugaba la revascularizacién. También en
este caso se ha realizado un sub-analisis de los pacientes
del estudio MADIT Il que fueron sometidos a revasculari-
zacion quirdrgica o percutanea antes de la implantacion
del DAI*. Sorprendentemente, se observé que los pa-
cientes revascularizados en los seis meses previos a la
entrada en el estudio no experimentaban beneficios de la
implantacién del DAI, mientras que sf los obtenian quie-
nes habfan sido revascularizados entre 6 y 60 meses o
mas de 60 meses antes de ser incluidos en el estudio. Asi,
parece existir un efecto protector de la revascularizacién
que se mantiene inicialmente y que parece declinar des-
pués de dos anos.

Asi pues, puede decirse que existen lagunas en el co-
nocimiento de la correcta temporizacién de la estratifica-
cion de riesgo de MS con respecto al infarto indice y con
respecto a la revascularizacién del paciente (y por tanto,
probablemente, a la existencia de isquemia residual). No
se conocen tampoco los detalles del impacto real de la
progresién de la enfermedad en el riesgo de MS.



Por otro lado, las escasas diferencias absolutas de
mortalidad entre pacientes tratados con DAl o no en los
estudios controlados (del 6% en el MADIT Il y del 7% en
el SCD-HeFT) y, por tanto, el nimero de pacientes a tratar
para salvar una vida (17 en el MADIT Il y 14 en el SCD-
HeFT) son claros indicativos de que es necesaria una es-
tratificacién mas eficiente. Y esto no es sélo por el elevado
costo que conlleva la terapia, sino porque la implantacion
del DAl somete al paciente a una serie de riesgos que
tal vez sean innecesarios. Las complicaciones relacio-
nadas con el implante y con las infecciones posteriores
y la posible pro-arritmia que puede ejercer el dispositivo
por irritacion mecanica directa, por estimulacion antibra-
dicardia que origine secuencias de ciclo corto-largo-corto,
por malfuncion del dispositivo o por la administracion de
terapias inapropiadas no son infrecuentes entre los porta-
dores de DAI. También las disfunciones de los sistemas y
las alertas de seguridad emitidas por la industria, que obli-
gan en algunas ocasiones al recambio prematuro de los
dispositivos, someten a los pacientes a un riesgo que no
es despreciable®™. Otro problema a tener en cuenta es la
administracion de terapia inapropiada por parte del dispo-
sitivo. En pacientes sometidos a implantacion de DAI por
prevencion primaria, concretamente en la poblacion del
MADIT ], se observé que el 31% de los choques fueron
inapropiados y que el 11,5% de los pacientes experimenta-
ron al menos un choque inapropiado. En estos pacientes,
la terapia inapropiada no sélo supuso el conocido impacto
psicologico y de calidad de vida sino que fue un predictor
independiente de mortalidad™. Se hace necesaria, pues,
una mejor seleccion de los pacientes. Por ejemplo, los in-
vestigadores del MADIT 1I™ han desarrollado una simple
puntuacion para la estratificacion de riesgo entre los pa-
cientes de dicho estudio. La poblacién de muy alto riesgo,
analizada por separado, la componian los pacientes con
niveles plasmaticos de nitrégeno ureico (BUN) igual o su-
perior a 50 mg/dl o de creatinina igual o superior a 2,5
mg/dl. La mortalidad total de estos pacientes en el grupo
control fue del 43%. El modelo de puntuacidn de riesgo
para el resto de pacientes lo componian cinco factores cli-
nicos: la clase funcional de la New York Heart Association
superior a ll, la edad superior a 70 afios, cifras de BUN
superiores a 26 mg/dl, una duracion del intervalo QRS del
ECG basal superior a 0,12 s y la presencia de fibrilacién
auricular. Pues bien, observaron que ni los pacientes de
muy alto riesgo ni los que no presentaban ningun factor
de riesgo obtenian beneficio aparente de la implantacion
profilactica de un DAI. En los primeros, por su exceso de
mortalidad (43% en el grupo control y 51% en el grupo
con DAl), y en los segundos, por la baja mortalidad total
(8% en el grupo control y 7% en el de DAI). En cambio,
los pacientes con un sélo factor de riesgo o con dos ob-
tenfan un beneficio muy significativo (mortalidad total de
22% Vvs 9% y de 32% vs 15%, respectivamente). Asi pues,
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pueden identificarse predictores clinicos sencillos que me-
joren la relacion de nimero de implantes profilacticos por
vida salvada, aunque su valor real deberia confirmarse en
ensayos disenados especificamente para ello y no en la
realizacién de sub-analisis.

Como ya se ha comentado, la FE es el marcador por
excelencia para identificar a pacientes de riesgo. En el
estudio MADIT Il se incluyeron pacientes con FE igual o
inferior a 30% y en el SCD-HeFT, pacientes con FE igual
o inferior a 35%. No obstante, la FE de los pacientes final-
mente incluidos en dichos estudios fue considerablemen-
te menor (media del 23% en el MADIT Il y mediana de
25% en el SCD-HeFT). Con estos datos, puede aducirse
que las poblaciones con FE superior a 25% estan infrare-
presentadas en estos estudios y que extrapolar los resul-
tados a todos los pacientes de la poblacion general que
cumplen los criterios de entrada en los estudios sea tal
vez excesivo®". Algo similar ocurriria con la edad, con los
pacientes de mas de 65 afos poco representados y los
mayores de 70 6 75 afos no representados en absoluto
en los estudios.

Ademas de la FE y de los marcadores clinicos que des-
tacaron los investigadores del MADIT il y que se mencio-
naron antes, se han identificado muchos mas parametros
que pueden ser utilizados para identificar pacientes con
riesgo de MS y que se obtienen con pruebas incruentas o
cruentas. Entre ellos cabe destacar la anchura del QRS,
la presencia de arritmias ventriculares en el registro de
Holter, la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la disper-
sidn del intervalo QT, la alternancia o microalternancia de
la onda T, los niveles de neurohormonas como la BNP, los
niveles de troponina, etc. Su valor cuando se utilizan de
forma aislada es muy cuestionable y la mayorfa no han
sido comprobados en ensayos clinicos de prediccion y
de seleccién de tratamiento'”. También se ha intentado
su uso combinado en modelos multifactoriales™ *, aunque
con muchas limitaciones. Por ultimo, los estudios genéti-
cos aportaran probablemente gran informacién en el futu-
ro, pero su desarrollo actual los hace todavia clinicamente
inservibles®.

Parece necesario, a este respecto, el disefio y realiza-
cién de nuevos estudios que comprueben la bondad de
viejos y nuevos marcadores, solos o en modelos multi-
factoriales, no Unicamente en la identificacion de pacien-
tes en riesgo de MS, sino también en su seleccién para
recibir tratamientos concretos, como la implantacién de
DAI. Estos estudios también deberian tener en cuenta
los factores que antes se comentaban de tiempo de evo-
lucién después del infarto, revascularizacion e isquemia
residual, etc.

Finalmente, como sefialabamos al principio, cuando se
analizan datos comparativos se aprecia una considerable
desviacion de las tasas de implante en nuestro pais con
respecto al resto de paises de Europa Occidental. Los da-



tos de Eucomed ™ de 2007 estimaban una tasa de implante
de DAI para Espana de 69 por millén de habitantes, mien-
tras que la media Europea era de 160 implantes por mi-
lién de habitantes. El Registro Espaiol de DAl de 2007,
estimando una notificacién del 90% de los implantes ha
comunicado una tasa de 73 implantes por millén de habi-
tantes. Al igual que ocurre en Europa, aproximadamente
la mitad de los implantes que se realizan en Espana se
hace con indicacién de prevencion primaria, especialmen-
te en pacientes con cardiopatia isquémica postinfarto. El
origen de esta desviacién de las tasas espaiiolas puede
obedecer a tres causas fundamentalmente: a) existe una
tendencia a la sobreimplantacién en todos los paises de
Europa Occidental, ya que la tasa espanola de implan-
tes es la mas baja de todos ellos, incluido Portugal; b) en
nuestros pacientes el perfil de riesgo es distinto al del res-
to de los pacientes europeos y el porcentaje de pacientes
con riesgo de padecer MS es menor que en nuestro en-
torno y c) la identificacion y estratificacion de los pacientes
en riesgo en nuestro pais se realiza de fonma defectuosa
0, en caso de ser identificados, los pacientes no son re-
mitidos para la implantacién de un DAI. Lo cierto es que
no disponemos de informacién propia que nos ayude a
responder a esta situacion. Necesitariamos conocer los
datos reales de nuestro hospitales y saber asi no sélo el
numero de pacientes en riesgo, sino también el destino
de dichos pacientes. Movidos por este desconocimiento,
se ha iniciado recientemente un estudio observacional,
el RESCATA (Riesgo de muerte slbita en Esparia en pa-
cientes con cardiopatia isquémica). Con este estudio se

pretende conocer la proporcion de pacientes que sobre-
viven a la fase hospitalaria de un infarto de miocardio y
que en una determinacion obtenida entre la 6% y la 142 se-
mana tras el alta presentan un deterioro significativo de la
FE (<35%). Estos pacientes seran seguidos durante dos
afos para conocer su evolucién. El estudio no influye en
el tratamiento que el cardiélogo responsable del paciente
decida. Opcionalmente se recogeran también los datos de
aquellos pacientes con FE intermedia (entre 35 y 45%),
para seguirlos también durante dos afios. Mas de 40 hos-
pitales en toda Espaiia se han sumado a la iniciativa y du-
rante 3 meses obtendran los datos de todos los pacientes
consecutivos dados de alta tras un infarto, determinaran
su FE en el tiempo establecido y realizaran el seguimien-
to de los pacientes de alto riesgo. La Cardiologia de la
Comunidad Valenciana puede estar orgullosa de la res-
puesta que ha dado a esta iniciativa, pues participaran
en el estudio la gran mayoria de los hospitales publicos.
Debemos felicitarnos todos por ello. Este estudio permiti-
rd, previsiblemente, conocer los ndmeros del mundo real,
de nuestro entorno. Con estay otras bases similares, junto
a la informacion obtenida de los grandes estudios y de los
subanalisis de los mismos (a interpretar con cautela, pues
los subanalisis no pueden responder a preguntas con da-
tos de estudios que no estaban disenados para ese fin)
deberian promoverse nuevos estudios que nos ayuden a
perfilar con mayor eficiencia la mecanica de seleccidon de
pacientes con riesgo de padecer MS y a proporcionarles,
de forma también eficiente, la mejor opcion terapéutica.
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ARTICULO DE REVISION

FRECUENCIA CARDIACA, IVABRADINA'Y
MORBI-MORTALIDAD CARDIOVASCULAR.

Joaquin Rueda Soriano y Miguel Angel Amau Vives.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

RESUMEN:

La frecuencia cardiaca elevada se ha mostrado como un factor
de riesgo cardiovascular independiente en diversos estudios epi-
demiolégicos, tanto en poblacién general sana, como en pacien-
tes con hipertensién, diabetes mellitus o cardiopatia isquémica.
Recientemente, el brazo placebo del estudio BEAUTIFUL ha demos-
trado de forma prospectiva que una frecuencia cardiaca mayor a 70
Ipm, incrementa la mortalidad cardiovascular, los reingresos por
insuficiencia cardiaca, y los eventos coronarlos, en pacientes con
cardiopatia isquémica crénica y disfuncién ventricular izquierda.

La ivabradina, que reduce de forma selectiva la frecuencia car-
diaca, es un farmaco antianginoso de eficacia probada y con pocos
efectos secundarios, habiéndose demostrado su seguridad incluso
asociado a beta-bloqueantes.

E! beneficio pronéstico de la ivabradina en pacientes con car-
diopatia isquémica estable con disfuncién ventricular lzquierda
en ritmo sinusal ha sido valorado en el estudio BEAUTIFUL, tnico
estudio publicado hasta la fecha en valoracién de morbi-mortall-
dad. El end point principal, que fue el combinado de muerte car-
diovascular, ingreso por infarto de miocardio o ingreso por insu-
ficiencia cardiaca, asi como los secundarios de cada uno de ellos
por separado, fueron similares en los brazos ivabradina o placebo.
Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con frecuencia cardiaca
mayor o igual de 70 Ipm, se constaté una reduccién significativa

de eventos coronarios, lo que puede ser de Interés en el manejo de
estos pacientes.

ASOCIACION ENTRE FRECUENCIA ELEVADA Y
MUERTE CARDIOVASCULAR.

La frecuencia cardiaca (FC) se ha consolidado en la
actualidad como un importante factor de riesgo modiica-
ble para la enfermedad cardiovascular. Esta conclusion se
basa en los resultados obtenidos en numerosos estudios
epidemioldgicos que han demostrado una relacién entre
una frecuencia cardiaca en reposo elevada y un peor pro-
nostico tanto en la poblacién general como en pacientes
con hipertension, diabetes mellitus o cardiopatia isquémi-
ca.

En poblacién general, destacan los estudios epidemio-
logicos iniciales realizados en Chicago’ y los datos obte-
nidos del estudio Framinghan', en los que la frecuencia
cardfaca se asociaba a un incremento significativo de la
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muerte stbita y otros tipos de muerte cardiovascular ‘e
forma independiente a otros factores de riesgo. En es -
dios posteriores™, se confirmaron estos resultados, ¢ i-
denciando que €l riesgo era especialmente elevado en s
individuos que tenfan una frecuencia basal superior a .0
Ipm.

Una duda que se presenta en estos estudios epiden -
l6gicos es si el aumento de la frecuencia cardiaca pudi. a
ser un marcador de alguna enfermedad grave subyac 1-
te, lo que podria explicar en cierto modo esta asociac n
recurrente entre incremento de la frecuencia basal y m r-
talidad. Con el objetivo de responder a esta cuestién, e
disend el estudio FINE®, que analizé la asociacidon en re
los factores de riesgo cardiovascular y toda causa de mor-
talidad en poblacion anciana europea con un seguimiento
de 10 afos. Se excluyeron en el analisis la mortalidad en
los 5 primeros afios. Como conclusion se evidencié que la
edad, el tabaquismo y la frecuencia cardiaca fueron pre-
dictores independientes de mortalidad.

En pacientes hipertensos también se han realizado
estudios que analizan la relacion entre la frecuencia car-
diaca y la morbimortalidad cardiovascular. Es interesante
resaltar los resultados del estudio Syst-Eur en el que la
mortalidad cardiovascular de los pacientes con frecuen-
cias cardiacas superiores a 79 Ipm era un 60% mayor de
la que tenfan los que presentaban frecuencias cardiacas
menores.

La asociacion entre la frecuencia cardiaca y la mor-
talidad en pacientes con cardiopatia isquémica ha sido
reflejada en varios estudios, tanto en pacientes con sin-
drome coronario agudo como en aquellos con cardiopatia
isquémica estable. En el GUSTO' |, que analizé pacientes
afectos de infarto agudo de miocardio tratados con fibrino-
liticos, se evidencié una asociacion positiva entre una FC
alta en reposo y un incremento de mortalidad intrahospi-
talaria asi como una FC superior a 80 Ipm en el momento
del alta hospitalaria y un incremento de mortalidad a los 6
meses. En el estudio CASS’® se estudiaron 24.913 pacien-
tes con cardiopatia isquémica estable con un seguimiento
medio de 14.7 anos. La mortalidad total y cardiovascular
se asocio también con el incremento de frecuencia cardia-
ca. En este estudio se agruparon a los pacientes en cinco
subgrupos en base a la frecuencia basal (<63, 63-70, 71-
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76, 77-82 y >82). Los pacientes con FC>82 lpm presen-
taron un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular tras
ajustar con el resto de variables, con una “hazard ratio” de
1.31 (IC 1.15-1.48; p<0.01) al compararia con el grupo de
referencia (<63 Ipm).

En conclusion, puede decirse que hay abundante evi-
dencia epidemioldgica que confirma la asociacion positiva
entre la frecuencia cardiaca y la mortalidad total o cardio-
vascular. Ademas, esta asociacién es independiente de
otros factores de riesgo cardiovascular, esta presente en
diferentes situaciones clinicas y se mantiene tras la exclu-
sién de los primeros afios desde la evaluacién inicial. Por
ultimo, se repite en la mayoria de los estudios analizados
que una frecuencia basal superior a 80-85 Ipm podria es-
tablecer el limite a partir del cual se incrementa de forma
significativa el riesgo de sufrir eventos cardiovasculares.

LA FRECUENCIA CARDIACA COMO FACTOR DE
RIESGO CARDIOVASCULAR INDEPENDIENTE.

El incremento de la frecuencia cardiaca se puede de-
finir como un marcador de aumento del tono simpatico.
Esta circunstancia se ha relacionado con un mayor incre-
mento de la presion arterial, hipertrofia ventricular izquier-
da e incidencia de arritmias ventriculares. Pero ademas
de relacionarse con determinantes directos del riesgo car-
diovascular, la frecuencia cardiaca elevada se asocia con
otros factores de riesgo cardiometabdlicos’ y la aparicién
de un estado procoagulante”. Ademads, la reduccién de
la sensibilidad a la insulina ha demostrado una especial
correlacion con la taquicardia. Estas asociaciones condi-
cionan en parte el incremento del riesgo cardiovascular
asociado a la frecuencia cardiaca.

Adicionalmente, la presencia de una frecuencia cardia-
ca elevada incrementa el trabajo y el consumo miocardico
de oxigeno, ademas de disminuir el tiempo de aporte san-
guineo al miocardio al reducir el tiempo diastélico. Todo
esto tiene un importante papel en la posible aparicion de
isquemia miocérdica.

No obstante, se puede afirmar en la actualidad, que la
elevacion de la frecuencia cardiaca no es solo un marcador
de riesgo cardiovascular. Muchos estudios fisiopatoldgi-
cos'"™ han identificado diferentes mecanismos implicados
en el desarrollo de aterosclerosis, remodelado ventricular
e insuficiencia cardiaca. La disfuncién endotelial arterial
coronaria asociada a frecuencias cardiacas elevadas re-
presenta un mecanismo muy importante para el aumento
de la aterogénesis. El aumento de la FC produce un incre-
mento del estrés parietal en el arbol arterial, relacionando-
se con el desarrollo de placas ateroscleréticas en arterias
coronarias y aorta, demostrandose también en un modelo
de aterosclerosis®, como la ivabradina redujo la carga de
placas en un 60-70% cuando la frecuencia cardiaca se
redujo en un 15%. Ademads, se ha evidenciado como el
incremento de la FC redunda en una disminucion de la
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distensibilidad arterial”. Mas recientemente, se han identi-
ficado asociaciones positivas entre la rotura de la placa y
una FC media superior a 80 Ipm, asi como una asociacién
negativa con el empleo de betabloqueantes'.

Sin embargo, una cuestién crucial que queda por res-
ponder es si la reduccion selectiva, farmacolégica, de la
frecuencia cardiaca puede disminuir el riesgo de eventos
cardiovasculares.

LA FRECUENCIA CARDIACA COMO FACTOR
DE RIESGO Y MARCADOR PRONOSTICO EN EL
ANALISIS DEL SUBGRUPO PLACEBO DEL ESTUDIO
BEAUTIFUL.

Existen muchos mecanismos fisiopatoldgicos a través
de los cuales una FC elevada incrementa el riesgo cardio-
vascular, como son el aumento de la demanda de oxigeno
miocdrdico, una aterosclerosis acelerada y un mayor ries-
go de ruptura de las placas. Sin embargo todavia no se
han realizado estudios prospectivos que definan el umbral
a partir del cual aumenta el riesgo en los pacientes coro-
narios asi como la relacién cuantitativa entre el aumento
de la frecuencia cardiaca y el riesgo.

En un intento de responder a estas cuestiones, se
realizé un subandlisis del grupo placebo del estudio
BEAUTIFUL15, que estudiaba a 5.438 pacientes con car-
diopatia isquémica crénica, disfuncién sistélica ventricular
izquierda y correctamente tratados. Se establecid la hipé-
tesis de que una frecuencia cardiaca en reposo elevada al
inicio del estudio era un marcador de muerte cardiovascu-
lar y de morbilidad. El disefio y las caracteristicas iniciales
del estudio se describen posteriormente.

El riesgo asociado a una frecuencia elevada se com-
probé comparando los resultados en funcién de una fre-
cuencia cardiaca inicial en reposo mayor o menor de 70
Ipm. El punto corte de la frecuencia cardiaca basal se
selecciond prospectivamente como la frecuencia media-
na del estudio. Se realizé un seguimiento medio de 19
meses, comparando ambos grupos mediante un modelo
de riesgos proporcionales de Cox, ajustado por las varia-
bles con diferencias significativas. Un segundo anélisis se
realizo dividiendo los pacientes en seis grupos a partir de
las frecuencias iniciales: <65, 65-69, 70-74, 75-79, 80-84
y >84 |pm. Un analisis final se realizé para evaluar la fre-
cuencia cardiaca como variable continua.

Los “end points” del estudio fueron la muerte cardio-
vascular, ingreso hospitalario por insuficiencia cardiaca o
por infarto de miocardio o revascularizacién coronaria.

Los pacientes con una frecuencia cardiaca =70 Ipm
eran mas jévenes, tenfan menor fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo y un mayor estadio funcional de
la NYHA (New York Heart Association). Ademas, presen-
taban una mayor prevalencia de hipertension, diabetes y
arteriopatia periférica. Tras ajustar por las caracteristicas
iniciales, los pacientes con una frecuencia =70 Ipm pre-



sentaron un incremento del 34% en el riesgo relativo de
muerte cardiovascular. Para el resto de eventos también
se evidencié un aumento significativo del riesgo relativo:
53% para el ingreso por insuficiencia cardiaca, 46% para
el ingreso por infarto agudo de miocardio y 38% para la re-
vascularizacioén coronaria. En el andlisis de agrupaciones
precisas de la frecuencia se observé un aumento cons-
tante de la mortalidad y los eventos de insuficiencia por
encima de 70 Ipm. Por otra parte, para los eventos coro-
narios, aunque el riesgo fue mas alto en los grupos con
frecuencias superiores a 70 Ipm, no se evidencié un mar-
cado gradiente de riesgo para frecuencias mas altas. Por
ultimo, el andlisis de la frecuencia cardiaca inicial como
variable continua mostré que cada incremento de 5 lpm
conllevaba un aumento del 8% en muerte cardiovascular,
asi como del 16%, 7% y 8% en ingresos por insuficiencia
cardiaca, infarto agudo de miocardio y revascularizacion
coronaria, respectivamente.

Los autores concluyen que una FC =70 Ipm se aso-
cia con un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular asi
como de ingresos por insuficiencia cardiaca, infarto agu-
do de miocardio y revascularizacién coronaria. En nues-
tra opinion, aunque esta conclusion es “estadisticamente”
correcta, se apoya en un punto de corte de frecuencia
cardiaca determinado por la mediana de las frecuencias
del estudio, que es sensiblemente menor al que en los
estudios epidemioldgicos previos se habia observado (fre-
cuencias en torno a 80-85 Ipm). De hecho, tal y como se
representa en la figura 1, en el andlisis de agrupaciones
precisas de la frecuencia cardiaca, es a partir de frecuen-
cias =80 Ipm cuando la asociacion con la mortalidad car-
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Figura 1. Tasas de eventos sin clasificar y cocientes de riesgo
de acuerdo con el grupo de frecuencia: Tasas de eventos cru-
dos (barras de la escala izquierda) y cocientes de riesgo (escala
derecha) de acuerdo con el grupo de frecuencia, respecto a una
frecuencia <65 lpm para (A) muerte cardiovascular, (B) ingreso
hospitalario por insuliciencia, (C}) ingreso hospitalario por infarto
agudo de miocardio y (D) revascularizacién coronaria, La linea
horizontal discontinua corresponde al cociente de riesgo de 1.
Cocientes de riesgos ajustados para todas las variables con una
diferencia nominal al inicio del estudio.

diovascular y con el ingreso por insuficiencia cardiaca se
hace realmente significativa (Intervalo de confianza de la
hazard ratio excluye el valor 1).

FRECUENCIA CARDIACA. DESPOLARIZACION DIAS-
TOLICA Y CORRIENTE IF.

La corriente If es la que determina, principalmente, la
pendiente de despolarizacién diastdlica y con ello la activi-
dad de marcapasos de las células automaticas™.

La corriente If es en realidad una corriente de entrada
mixta de iones sodio y potasio, a través de unos canales
especificos (canales If) que se expresan en las células con
capacidad de automatismo. Los canales If pertenecen a la
familia de los canales HCN (“Hyperpolarizacién-activated”
“Cyclic Nucleotide-gated” chanels) que son codificados
por una familia de 4 genes (HCN 1-4), siendo la isoforma
HCN4 |a de mayor expresion en el tejido del nodo sinusal
humano".

La corriente If debe su nombre (f-funny: curiosa, rara,
a que su activacion se inicia, a diferencia de otras corrien
tes i6nicas habituales, con la hiperpolarizacién celula:
(potenciales mas negativos) "Hyperpolarizacién-activatec
chanels”. En el nodo sinusal el umbral de activacién es de
-40 a -45 mV, y la probabilidad de apertura de los canales
es alrededor del 25% con potenciales de -60 mV. Por el
contrario, las fibras de Purkinje, inician la activacion de
la corriente con voltajes mas negativos, y alcanzan dicha
probabilidad de apertura del 25% con potenciales de -80 a
-85 mV*. Por este motivo, las células del nodo sinusal son
las que se convierten en condiciones normales en el mar-
capaso fisiolégico de la actividad cardiaca (Figura 2).
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Figura 2. Probabilidad de apertura de los canales If (en abscisas)
en funcién del potencial diastélico (mV en ordenadas). La aper-
tura de los canales If comienza en las células del nédulo sino-
auricular con voltajes de -40 a -45 mV mientras que en las fibras
de Purkinje sucede con potenciales mas negativos. Notese que
la estimulacién adrenérgica desplaza la curva del nodo SA hacia
la derecha, con lo que se consigue mayor probabilidad de aper-
tura para un mismo voltaje. Con el incremento de la corriente If,
aumenta la pendiente de despolarizacién diastdlica y se incre-
menta |a frecuencia cardlaca. SA: sino-auricular.



Los canales HCN son regulados directamente por nu-
cleétidos ciclicos, concretamente por el AMPc (“Cyclic
Nucleotide-gated chanels”). De esta forma la estimulacion
simpatica, a través de 0s receptores beta-adrenérgicos,
activa la adenilciclasa que aumenta la produccion del
AMPc, y éste de forma directa desplaza la curva de proba-
bilidad de apertura de los canales hacia la derecha, con lo
que se logra mayor nimero de canales abiertos, para un
mismo voltaje. La estimulacion parasimpatica, a través de
Ja acetilcolina y de los receptores muscarinicos, inhibira la
adenilciclasa y provocara efectos opuestos, con un des-
plazamiento de la curva hacia la izquierda® (Figura 2).

IVABRADINA. MECANISMO DE ACCIC')N Y EFECTOS
DIFERENCIALES CON OTROS FARMACOS.

La ivabradina es un farmaco que inhibe la corriente If
al bloquear el poro interno del canal HCN cuando éste
se encuentra en estado “abierto” por la hiperpolarizacién
celular. Al inhibir la corriente iénica de entrada, reduce la
pendiente de despolarizacion diastdlica y ralentiza la lon-
gitud del ciclo cardiaco, provocando una reduccion selec-
tiva de la frecuencia cardiaca. Dicha bradicardizacion se
logra sin modificacion de otras caracteristicas electrofisio-
l6gicas del potencial de accidn, por lo que no afectard a
|a anchura del QRS ni a la duracion del intervalo QT™*. A
diferencia de otros farmacos bradicardizantes, la ivabra-
dina no modifica la conduccién auriculoventricular ni el
inotropismo®®.

Estudios experimentales con perros, han demostrado
ciertos aspectos diferenciales entre ivabradina y beta-blo-
queantes, condicionados por las diferencias respecto al
conocido efecto inotrépico negativo de los beta-bloquean-
tes y a su posible efecto vasoconstrictor coronario. Tras
realizacion de ejercicio (treadmill en perros conscientes)
y para una misma reduccién de la frecuencia cardiaca el
flujo coronario se incremento de forma significativa con
ivabradina respecto a atenolol, debido a que atenolol
mantuvo un tiempo de eyeccion sistdlica més prolonga-
do™ y enlenteci¢ la fase de relajacion isovolumétrica del
ventriculo izquierdo®, Ademads, ivabradina al preservar la
contractilidad miocardica mejoré la adaptacion del gasto
cardiaco durante el ejercicio (respecto a propranolol)” y
redujo el aturdimiento cardiaco inducido en modelos ex-
perimentales de isquemia coronaria (respecto a ateno-
foly. A diferencia de los beta-bloqueantes, la ivabradina
preserva la vasodilatacién coronaria durante el ejercicio”,
ya que los beta-bloqueantes pueden incrementar el tono
vasomotor coronario, por el disbalance estimulacion alfa
adrenérgica intacta / estimulacion beta2 inhibida. En cual-
quier caso, estas diferencias fisiopatolégicas experimen-

tales no se han traducido todavia en beneficios clinicos.

Vol. 12 = Numero 4 * Enero - Abril 2009

IVABRADINA. EFICACIA CLINICA Y ASPECTOS
FARMACOLOGICOS.

La ivabradina ha demostrado ser un farmaco antian-
ginoso de eficacia probada, seguro, y con pocos efectos
secundarios. En pacientes con angina de esfuerzo croni-
ca estable ha demostrado ser superior a placebo incre-
mentando la duracién total de ejercicio, el tiempo hasta
la angina limitante y el tiempo hasta el descenso del seg-
mento ST”. En este tipo de pacientes y en estudios con
disefio de no inferioridad que englobaron alrededor de
1.000 pacientes por estudio, se comporté de modo similar
a amlodipino™ o atenolol”. La reduccién en el nimero de
crisis anginosas por semana fue significativa en los estu-
dios mencionados y se mantuvo con el tratamiento a largo
plazo™. Todo ello motivé que se incluyera en las Guias de
Manejo de la Angina de Esfuerzo Estable de la Sociedad
Europea de Cardiologia del afio 2006, como tratamien-
to sintomético de la angina de pecho estable crénica en
pacientes con ritmo sinusal normal que presentaran una
contraindicacion o intolerancia a los betabloqueantes™.

La concentracién plasmatica maxima de la ivabradina
(Cmax) se produce 1 hora tras su administracion y la in-
gesta de alimentos no afecta a su absorcién. La vida me-
dia es de 11 h, lo que permite su administracion cada 12 h.
Su metabolismo es hepatico a través del citocromo P450
CYP3A4 por lo que los inhibidores potentes del CYP3A4
(antifungicos azélicos, macrélidos, inhibidores de las pro-
teasas) estarian contraindicados ya que incrementarian
sustancialmente la concentracién de ivabradina. No se
recomienda la administracién conjunta con los inhibidores
moderados (verapamil, diltiazem, zumo de pomelo) que
incrementaran 2-3 veces su concentracion maxima. Los
inductores P450 (rifampicina, fenitoina, barbitricos), dis-
minuiran la C max de ivabradina. No se precisa ajuste de
dosis en caso de insuficiencia renal (si aclaramiento >15
ml/min) o en hepatopatias leves 0 moderadas, estando
contraindicado en hepatopatias severas. En modelos ani-
males ha mostrado efectos teratogénicos y embriotéxicos
y se produce eliminacién por leche materna, por lo que
no se aconseja en mujeres embarazadas o en periodo de
lactancia. No se aconseja la administraciéon conjunta con
farmacos que alargan el intervalo QT. La dosis habitual es
de 5 mg dos veces al dia (se recomienda iniciar 2.5 mg/12
h en pacientes mayores de 75 anos), pudiendo aumentar
la dosis al mes a 7.5 mg cada 12h®.

Los efectos secundarios de la ivabradina son poco fre-
cuentes. La bradicardia sinusal severa (<40 Ipm) se da
en menos del 1% de los pacientes y por tanto motiva su
retirada en pocos pacientes. La seguridad de la ivabradi-
na reside en que la reduccion de la frecuencia cardiaca es
dependiente de la frecuencia cardiaca basal, de forma que



con una frecuencia de 100 Ipm se logra una reduccion de
25-30 latidos, mientras que con una frecuencia basal de
60 Ipm, la reduccién prevista sera de 5-6 lpm. En cualquier
caso un 100% de inhibicién de la corriente If producird un
25-30% de reduccion de la frecuencia cardiaca, dado que
aunque dicha corriente es la fundamental en la génesis de
la despolarizacién diastdlica, no es la unica implicada.

Un efecto secundario descrito en el 2-15% de los pa-
cientes son los fosfenos (puntos luminosos en el campo
visual, desencadenados por movimientos de los ojos y
especialmente con los cambios de luz a oscuridad o vi-
ceversa). Se deben a interaccion de la ivabradina con los
canales lh retinianos (isoforma HCN 1), que casi siempre
desaparecen (90%) en el primer o segundo mes de tra-
tamiento, y siempre si fuera necesario tras la suspensién
del mismo~.

La asociacién de ivabradina/placebo a beta-bloquean-
tes (atenolol 50 mg/dia) fue valorada en 889 pacientes
con angina estable y enfermedad coronaria documentada
(estudio ASSOCIATE) con prueba de esfuerzo basal y a
los 4 meses. La combinacién se acompaié de una mayor
duracién total de ejercicio asi como de prolongacién en
los tiempos hasta la aparicion de angina o descenso del
segmento ST. Fue precisa la retirada de la ivabradina en
el 1.1% de los pacientes por bradicardia y en el 1.8% por
sintomas visuales. En definitiva, la asociacion de ivabradi-
na y beta-bloqueantes se demostré eficaz, segura y bien
tolerada33.

IVABRADINA. ESTUDIOS DE MORBI-MORTALIDAD.

El primer gran estudio de morbimortalidad desarrollado
con ivabradina (BEAUTIFUL)* se presenté recientemente
en el Congreso Europeo de Cardiclogia (Munich 2008) y
se ha publicado en Lancet en Septiembre de 2008. Incluyé
10.917 pacientes con arteriopatia coronaria confirmada y
con disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo (FE <40%
y DTDVI >56 mm), en ritmo sinusal con una frecuencia
cardiaca en reposo >60 Ipm y con estabilidad clinica en
los 3 meses previos. El end point principal del estudio fue
el combinado de muerte cardiovascular, hospitalizacion
por infarto de miocardio y/o hospitalizacién por insuficien-
cia cardiaca. El seguimiento medio fue de 19 meses. Se
especifico un andlisis de subgrupos definido por una fre-
cuencia cardiaca =70 Ipm, que fue la mediana del estudio,
en base a informes previos donde se objetivaba una ele-
vacion del riesgo de eventos cardiovasculares conforme
se incrementaba la frecuencia cardiaca.

El 88% de los pacientes tenian historia de IMA previo,
la FE media fue del 32% y el 85% de los pacientes esta-
ban en EF |l 6 lll de la NYHA. El 87% de los pacientes
recibié beta-bloqueantes, aunque en el estudio no se es-
pecifica cuales se usaron, la dosis alcanzada, ni si hubo
un protocolo especifico para optimizar dichas dosis. Las
caracteristicas basales de los grupos ivabradina y placebo

fueron comparables para todas las variables analizadas.
En el subgrupo de los 5.392 pacientes con una frecuencia
cardiaca >70 Ipm, las caracteristicas de los grupos ivabra-
dina y placebo, también fueron superponibles.

Los resultados del estudio BEATIFUL muestran que
en la poblacién total analizada (10.917 p) ivabradina no
redujo el end point principal, ni tampoco los secundarios
de mortalidad (muerte por cualquier causa, muerte car-
diovascular, muerte cardiaca), reingreso por insuficiencia
cardiaca, reingreso por IMA, angina inestable o revascu-
larizacién coronaria. Tampoco se objetivd ninguna ten-
dencia favorable aunque no fuese significativa. En dicha
poblacién y a los 2 anos de seguimiento, la frecuencia
cardiaca en el grupo placebo fue de 69 Ipm y en el grupc
ivabradina de 64 Ipm, por lo que la reduccién efectiva de
frecuencia cardiaca en el brazo de tratamiento activo fue¢
de 5 lpm.

Se realizé andlisis de diversos subgrupos en funcior
de la edad (mayor o0 menor de 70 anos), sexo, fraccion d¢
eyeccion (mayor o menor del 35%), EF de la NYHA (ll1 vs
o Il), utilizacién o no de beta-bloqueantes y presencia o n¢
de diabetes mellitus, HTA, IMA previo y revascularizacio:
previa. La ivabradina no demostré beneficio en ningunc
de los subgrupos analizados. Destaca de este analisic
de subrupos, la falta de eficacia de la ivabradina en el
subgrupo de pacientes sin betabloqueantes. Las carac-
teristicas basales de estos pacientes (13%, n: 1.430) fue
similar a |a de los pacientes con betabloqueantes (87%, n:
9.487), a excepcion de una frecuencia cardiaca basal ma-
yor (74.6+10.8 vs 71.6+9.6)™. A pesar de una frecuencia
cardiaca media de 75 Ipm en dicha poblacién la ivabradina
no redujo la incidencia del end point principal (incidencia
anual: ivabradina 12.8%, placebo 12.3%).

En el subgrupo preespecificado de pacientes con una
frecuencia cardiaca =70 Ipm, ivabradina tampoco redujo
el end point principal, ni los relacionados con mortalidad
o insuficiencia cardiaca. Sin embargo, en estos pacientes
se constaté una reduccion significativa de reingreso por
IMA (ivabradina 3.1%, placebo 4.9%; HR 0.69 (0.43-0.84)
p 0.001) y de la revascularizacion coronaria (ivabradina
2.8%, placebo 4%; HR 0.70 (0.52-0.93) p 0.016). En esta
poblacién y a los 2 anos de seguimiento, la frecuencia
cardiaca en el grupo placebo fue de 73 Ipm y en el grupo
ivabradina de 66 lpm.

En nuestra opinion, la falta de eficacia de la ivabradi-
na en la reduccién de morbi-mortalidad, puede deberse
a a eleccién de un punto de corte de frecuencia cardia-
ca, como criterio de inclusion del estudio, relativamente
bajo (>60 Ipm). De hecho, la frecuencia cardiaca media
fue de 71.6 Ipm y la reduccion efectiva conseguida con
la ivabradina fue de 5 Ipm a los 2 afios de seguimiento,
lo que dificilmente puede justificar grandes diferencias de
mortalidad. Se ha demostrado que la reduccion de morta-
lidad en pacientes post-IMA o en aguéllos con insuficien-



cia cardiaca cronica, es directamente proporcional a la
reduccién de la frecuencia cardiaca lograda™*, Quiza y en
base a estudios previos donde se ha valorado el impacto
pronéstico de la frecuencia cardiaca, un punto de corte de
80-85 Ipm, que es la frecuencia a partir de la cual se incre-
mentan de forma llamativa los eventos cardiovasculares,
fuese mas apropiado para evaluar los posibles beneficios
de este farmaco.

El efecto beneficioso sobre la reduccidn de eventos
coronarios es interesante, pero la reduccién absoluta de
riesgo de IMA es del 1.8%, sin repercusion en la mortali-
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dad. Hay que tener en cuenta en dicha valoracién que se
trata de un end point secundario (componente del prima-
rio) dentro de un andlisis de subgrupos (FC 270 Ipm), con
las limitaciones que ello conlleva.

En cualquier caso, este es el primer gran estudio de
morbimortalidad realizado con este fArmaco, que ha de-
mostrado ser un agente antianginoso eficaz, seguro y bien
tolerado, tanto en monoterapia como asociado a beta-blo-
queantes. Se necesita definir todavia, qué subgrupo de
pacientes puede beneficiarse en mayor medida de este
farmaco, en términos de morbi-mortalidad.
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INFORME SOBRE BECA CONCEDIDA POR LA SVC.

ESTUDIO UNICENTRICO, PROSPECTIVO
Y RANDOMIZADO SOBRE LA

INMUNOSUPRESION CON TACROLIMUS
O CICLOSPORINA, ASOCIADOS A
MICOFENOLATO MOFETILO; Y SUS
EFECTOS SOBRE LA FUNCION RENAL EN
PACIENTE TRANSPLANTADO CARDIACO.

Moro J.A*, Almenar L., Martinez Dolz L., Sanchez Lazaro |.,Salvador A.
Unidad Insuficiencia Cardiaca y Transplante. Cardiologia. HU La Fe. Valencia.
*Fundacion Investigacion HU La Fe. Valencia.

INTRODUCCION:

La insuficiencia renal es, a medio y largo plazo, uno de los prin-
cipales problemas del paciente trasplantado cardiaco (TC). En gran
medida este deterloro renal se asocia a inhibidores de la calcineu-
rina, principalmente Ciclosporina (CsA). Tacrolimus (TAC), podria
presentar mejor perfil renal en estos pacientes.

OBJETIVO:

Valorar, en paclente trasplantado cardiaco, la evolucién de la
funcién renal a medio plazo en funcién del inhibidor de calcineurina
utilizado.

PACIENTES Y METODO:

63 pacientes trasplantados cardiacos, de forma consecutiva. Se
randomizaron para recibir CsA (n=31), o TAC (n=32), acompaia-
dos de Micofenolato Mofetilo y Deflazacort en pauta descendente.
Analizamos variables demogréficas previas al trasplante, los valo-
res de creatinina previos y uno, sels, y doce meses después del
mismo, Incidencia de rechazo agudo, infeccién y enfermedad vas-
cular del injerto.

RESULTADOS:

No encontramos diferencias entre grupos al anallzar las carac-
teristicas demograficas ni clinicas basales. Durante un seguimiento
con mediana de 266 dias los niveles de creatinina plasmatica y tasa
de filtrado glomerular evolucionaron de forma similar en ambos
grupos. Las tasas de infeccioén y rechazo también fueron similares
entre grupos. El grupo tratado con Tacrélimus presents una ten-
dencia al menor desarrollo de enfermedad vascular del injerto.

Recibido el 29 de Diciembre, 2008. Aceptado para publicacién el 28 de
Enero de 2009

Correspondencia: Dr. José A. Moro Lépez

Unid. Insuf. Card. y Transplante. Serv. de Cardio. Hosp. Univ. La Fe.
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CONCLUSION:

Durante el primer afio postrasplante no parece haber diferen-
cias en el perfil de eficacia y tolerabllidad renal entre CsA y TAC,
aunque el tratamiento con TAC podria tener un efecto protector so-
bre la enfermedad vascular del injerto.

INTRODUCCION:

La insuficiencia renal es, a medio y largo plazo, uno de
los principales problemas del paciente trasplantado car-
diaco (TC). A los 3-4 afios del procedimiento de trasplante
entre un 10 y un 40% de los pacientes presentan disfun-
cion renal significativa™. El deterioro de la funcién renal en
el primer ano post-trasplante se ha mostrado como factor
independiente para la mortalidad a partir del primer afio
(OR 2.98; 1.4-6.2)".

Este deterioro se asocia a la exposicion a inhibidores
de la calcineurina, principalmente Ciclosporina (CsA), lo
que ha motivado la investigacién de nuevas estrategias
terapetiticas®. No obstante todavia esta por definir la com-
binacion idénea de farmacos™.

Recientes estudios comparando CsAfrente a Tacrolimus
(TAC) asociados a Micofenolato Mofetilo (MMF)°, mues-
tran menor incidencia de rechazo tratable junto a mejor
perfil renal en los pacientes tratados con TAC.

En este contexto nos proponemos el siguiente estudio,
en el que pretendemos valorar, en paciente trasplantado
cardiaco (TC), la repercusion renal a medio plazo de la
terapia inmunosupresora en funcién del farmaco inhibidor
de calcineurina utilizado (CsA vs TAC).

1“m
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PACIENTES Y METODO:

E| estudio fue aprobado por el Comité Etico de nuestro
hospital. Evaluamos 63 pacientes trasplantados cardia-
cos, de forma consecutiva. Se rando-

Tabla 2: Valores de filtrado glomerular (mi/min) calculado me-

diante MDRD.

Abreviaturas: CsA: ciclosporina, TAC: tacrolimus.
* resultado p de ANOVA medidas repetidas entre CsA y TAC.

mizaron para recibir desde el segundo

o tercer dia postrasplante, bien CsA
(n=31), o bien TAC (n=32), acompaia-

dos de MMF (1g/12h) y Deflazacort en

pauta descendente. Todos los pacien-

tes recibieron terapia de induccién con

Todos CsA TAC p
Previa (n pacientes) | 78,2+32,4 (63) | 71,7+24,1 (31) | 84,6:38,0(32) | 0,11
1 mes (n pacientes) | 84,4+28,0 (55) | 83,4+27,1(29) | 85,6+29,4 (26) | 0,77
6 mes (n pacientes) 66,5£23,3 (41) | 65,6+19,8 (21) | 67,5+27,0(20) | 0,12"
12 mes (n pacientes) | 67,4+19,4 (28) | 62,3+19,9 (14) | 72,2+18,5 (14) | 0,54"

2 dosis de Daclizumab (dia 1y 14 post-
trasplante). Las niveles valle de referencia fueron de 200-
300 ng/ml durante los 6 primeros meses y 100-200ng/mi
durante la restante evolucién para el grupo tratado con
CsA, y de 5-15 ng/ml para el tratado con Tacrolimus.

Analizamos, por intencién de tratamiento, variables
demogréficas previas al trasplante, los valores de creati-
nina previos al trasplante y uno, seis y doce meses des-
pués del mismo, y la incidencia, al ano del trasplante, de
rechazo agudo tratado, infeccion que requiera ingreso, y
presencia de enfermedad vascular del injerto severa (EVI)
por criterios de Stanford10 diagnosticada mediante eco-
grafia intravascular sobre la arteria descendente anterior.
La tasa de filtrado glomerular se determind mediante la
formula abreviada de MDRD".

Las comparaciones entre grupos se llevaron a cabo
mediante andlisis de varianza (ANOVA) o test U de Mann-
Whitney en funcién de la distribucidn de la variable. El
analisis evolutivo de la creatinina plasmatica se realizo
mediante ANOVA de medidas repetidas, y la superviven-
cia libre de evento mediante test de Kaplan-Meier.

RESULTADOS:

La muestra presentd una edad media de 51,5+12,4
afios. El 76% eran varones, y el IMC medio fue de
25 3+4,0kg/m?. La cardiopatia que motivo el TC fue en el
44,4% la miocardiopatia dilatada, 33,3% la cardiopatia is-
quémica, 7,9% valvular, y un 7,5% de los casos fueron un
retrasplante. El 36,5% de pacientes precisaba indtropos
en el momento del TC. El 61,9% de pacientes estaba en
clase funcional lI-1V, y 31,7% en clase IV.

Tabla 1: Valores de creatinina plasmética (mg/di) y comparacién
entre CsAy TAC.

Abreviaturas: CsA: ciclosporina, TAC: tacrolimus.

* resultado p de ANOVA medidas repetidas entre CsAy TAC.

La mediana de seguimiento fue de 266 dias (3-673),
durante el cual fallecieron 4 pacientes por rechazo agu-
do (6,3%), 2 por infeccion bacteriana (3,2%) y 5 (8%}
por otros motivos. Hubo crossover en 2 pacientes CsA
(3,2%). No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre grupos.

Los valores de creatinina plasmatica y tasa de filtrado
glomerular, asi como su evolucién quedan reflejados en
las tablas 1y 2. En la figura 1 a y b se representan los
valores de creatinina plasmatica en funcion del tiempo de
evolucién para aquellos pacientes que han alcanzado los
6y 12 meses de seguimiento.

Observamos rechazo en 17 pacientes del grupo tra-
tado con CsA y en 18 del tratado con TAC (55 vs. 56%,
p=0,9). Hubo un total de 23 rechazos en el primer grupo
y 28 en el segundo (0,76+0,8 vs. 0,87+0,9 rechazos/pa-
ciente, p=0,63; 1,35+0,6 vs 1,55+0,7 rechazos/paciente
rechazador, p=0,37). La supervivencia libre de rechazo
tampoco mostré diferencias (media de 8325 vs. 48+18
dias, log rank p=0,09).

Se produjo infeccion en 13 pacientes del grupo CsA
y en 18 del TAC (42 vs. 56%, p=0,25). El nimero total
de infecciones por grupo fue de 22 y 24 respectivamen-
te (0,70+1,2 vs. 0,75+0,80 infecciones/paciente, p=0,87;
1,7+1,3 vs. 1,320,6 infecciones/paciente infectado,
p=0,33). Tampoco difirié la supervivencia libre de infec-
cion (media de 44114 vs. 6420 dias, log rank p=0,48).

El protocolo diagndstico de enfermedad vascular del
injerto al afo de evolucion se realizé en 12 pacientes del
grupo CsA y 13 del grupo tratado con TAC. La ecografia
intravascular reveld la presencia de EVl en 7 y 3 pacien-
tes respectivamente (58% vs. 23%, p=0,078).

DISCUSION:
La combinacién idénea de farmacos inmunosupre-
sores, con menor tasa de efectos adver-

Todos CsA

TAC p

sos, rechazo y mortalidad™, todavia esta
por definir. Actualmente los inhibidores de

Previa (n pacientes)

1,1620,52 (63)

1,2240,59 (31)

1,09:0,44 (32)

0,34

1 mes (n pacientes)

1,04+0,05 (55)

1,03:0,29 (29)

1,060,52 (26)

0,83

6 mes (n pacientes)

1,26:0,31 (41)

1,27:0,30 (21)

1,25:0,33 (20)

12 mes (n pacientes)

1,2210,26 (28)

1,32:0,29 (14)

1,130,21 (14)

la calcineurina son uno de los pilares te-
rapéuticos fundamentales del TC, pero a
medio-largo plazo favorecen la aparicion
de insuficiencia renal y la consecuente
morbimortalidad.
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Figura 1: Representacién de los valores de creatinina plasmatica previos al trasplante y su evolucién a 1, 6 y 12 meses entre los
paclentes que han completado 6 (A) y 12 (B) meses de seguimiento.

Nuestros resuitados no muestran diferencias a nivel de
repercusion renal entre el uso de CsA o TAC. Esta diferen-
cia con respecto al estudio de Kobashigawa et al’, puede
ser debida a aspectos metodolégicos. En primer lugar se
trata de un estudio multicéntrico, por lo que el manejo del
paciente no habra sido tan homogéneo. Por otro lado, la
funcién renal no es un endpoint primario ni secundario del
estudio. En este ensayo, los niveles de CsA permitidos no
se ajustan en funcion del tiempo de evolucién, y ademas,
el tratamiento de induccién sélo se recomendé en aque-
llos pacientes con insuficiencia renal importante previa
al trasplante, por lo que la introduccién precoz de la CsA
puede haber influido en los resultados. De hecho, al igual
que en nuestro caso, en el estudio realizado por Grimm et
al*, en el que si se realiza de forma universal terapia de in-
duccién, y se disminuyen las dosis de CsA en la evolucién,
no se encuentran diferencias entre grupos al analizar los
parametros de funcién renal.

Estos mismos autores™, a diferencia de nosotros, en-
cuentran diferencias entre grupos al analizar la incidencia
de rechazo tratado, presentando menor incidencia el gru-
po tratado con TAC. En nuestro estudio ia incidencia de
rechazo es similar entre ambos grupos, e incluso presenta
una tendencia a mostrarse de forma mas precoz en el gru-

po tratado con TAC. Estas diferencias pueden atribuirse

por un lado a una mayor dosificacion inicial de Tacrélimus
en estos esudios’ (niveles valle de 10-20ng/ml durante
los 3 primeros meses), que en nuestro caso no se ha
empleado para intentar evitar los efectos diabetégenos de
esta molécula que se describen en estos mismos ensayos.
Por otro lado, en el estudio de Kobashigawa et al’, la inci-
dencia de rechazo tratado es menor a expensas del grupo
que asocio Sirolimus en lugar de MMF al tratamiento con
TAC, y en el estudio de Grimm et al” las diferencias entre
grupos al analizar incidencia de rechazo se establecen al
analizar las muestras remitidas a un laboratorio central,
sin existir diferencias entre grupos cuando se analizan las
muestras locales.

La presencia de infeccién fue similar entre ambos gru-
pos al igual que en otros estudios™”. Cabe resaltar que en
nuestro estudio el nimero total de infecciones (CsA 42 vs.
TAC 56%) fue menor que el presentado en el estudio de
Grimm et al”, lo que podria deberse tanto a una menor
inmunosupresion de nuestros pacientes, como a una dis-
paridad de criterios a la hora de definir infeccion, lo que no
podemos saber ya que estos autores no explicitan dicha
definicion en su articulo.

Autores como Kaczmzreck et al® han mostrado una
menor incidencia y progresion de la EVI en pacientes tra-
tados con TAC con respecto a los tratados con CsA, y que




los autores justlflcap iy Ul mayor efecto inhibitorio del A partir de nuestros resultados podemos concluir que
TAC sobre la cal_pacldad infiltratoria de los linfocitos CD4, durante el primer afio postrasplante no parece haber dife-
una de las principales causas de este proceso*, En nuss-  rencias en el perfil de eficacia y tolerabilidad renal entre
tra poblacién, donde el estudio dg EVise realiza mediante  CsA y TAC, aunque el tratamiento con este dltimo podria
IVUS, encontramos una tendenpla apresentarse en me- ser beneficioso en la prevencién del desarrollo de EVI.
nor proporcién en aquellos pacientes tratados con TAC, ~Son necesarios mas estudios y con mayor nimero de pa-

no llegando a ser gstad|§tlcamente signiﬁcativa probable-  cientes, para poder establecer conclusiones mas firmes.
mente por el reducido nimero de pacientes analizados.

La principal I[mitac;ién del presente estudio es el nime-  AGRADECIMIENTOS:
ro de pacientes Int_ﬂUIdQS-_l_Jn mayor numero podria haber Queremos agradecer a la Sociedad Valenciana de
mostrado diferencias significativas. No obstante, el nime- Cardiologia el soporte otorgado al presente estudio me-

ro de pacientes tra§plant§dps es pequefio, por lo que es  diante la concesién de un premio-beca de investigacion
dificil realizar estudios unicentricos con un nimero de pa-  en su congreso del afio 2008.
cientes adecuado.
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DEPARTAMENTO DE CARDIOLOGIA 111 /11417,

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SAN JUAN
DE ALICANTE

Vicente Borr s, i1

El Hospital Universitario de San Juan de Alicante s dente a3 a~¥gue Sosoital Provincial de la Diputacién de

encuentra situado en el municipio de San Juan, limitrofe  A'cane v 2on @ ~ospesacion de nuevo personal a tra-
con el de Alicante. Ocupa una superficie de 115.000m*. a \&s 3¢ concutscs oub'o ‘os Es el hospital de referencia

1 Km del ntcleo urbano de San Juan, a3 Kms delazona del Deparamants o¢ Sawd, 17 segun la organizacidn del
turfstica conocida como Playa de SantJoan,ya7Kmsdel mapasansarcoead e’*‘widad Valenciana, dando cober-
area metropolitana de Alicante. Estd comunicado conlos  tura a un a/@a 3¢ unas 237.000 habitantes pertenecientes

municipios que integran su drea de influencia mediante  al municipiy 3¢ Alcante (cerca del 40% de la poblacion
vias rapidas que posibilitan un facil acceso desde todos  censada en este municipio): a casi la totalidad del resto
ellos. de munidps que sompenen la Comarca de L Alicanti

El Hospital Universitario de San Juan de Alicante ini~ (Agost. Agies, Busot. El Campello, Xixona, Mutxamel,
ci6 su andadura en marzo de 1991, con personal proce-  San Joanty Termemanzanas): y a algunos municipios de la
Comarca de « A0 (Tiki. Ibi). Es importante resenar la
Reclbido el 11 de Marzo de 2009, Aceptado para publicacion ol 12 @XISENCA de Lna gran poblacion flotante constituida por
de Marzo de 2009. - habitantes censadas en otras zonas de Espana y Europa,
asi coMO PO U numerd significativo de poblacion inmi-
grante Jdel Este de Europa. Africa y Latinoamérica. Parte

Correspondencla: Vicente Bertomeu Martinez
Hosp. Univ. San Juan de Alicante. Servicio de Cardiologla.

Crta. Alicante-Valencia S/N. 03550 S. Juan. (ALICANTE) de esta poblacion la constituyen turistas desplazados
E-mail:bertomeu_vic@gva.es {hasta 100.000 personas en los meses de verano), mien-
R —— e [0 ) |
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tras que una proporcion creciente reside en el area duran-
te gran parte del afo.

La seccién de Cardiologia del Hospital Universitario de
San Juan se puso en marcha en el mismo momento en que
se inaugura el Hospital en 1991 y da cobertura cardioldgica
atoda el area de influencia del Departamento de Salud 17.
Ademas es el centro de referencia provincial de Medicina
Nuclear y el centro de referencia de Hemodinamica para
gran parte de la poblacién asistida en los hospitales Vega
Baja, Denia y San Vicente de Raspeig.

RECURSOS HUMANOS

La Seccidén cuenta con una plantilla médica de:

- 12 Cardiélogos en plantilla: Dr. Vicente Bertomeu
Martinez (Jefe de Seccién), Dr. Ramén Lépez-Palop
(Responsable de la unidad de hemodinamica), Dr. José
Angel Rodriguez, Dra. Araceli Frutos, Dr. Ricardo Valero,
Dr. Pedro Morillas, Dra. Pilar Carrillo, Dr. Juan Quiles,
Dr. Vicente Bertomeu Gonzalez, Dr. Alberto Cordero, Dr.
Javier Rodriguez Arglieso y Dr. AntonioTomé (los dos ulti-
mos adscritos al Centro de Especialidades).

- 7 Médicos Residentes: Dr. Daniel Nuriez, Dra. Silvia
Guillen, Dr. Jesus Castillo, Dr. Julidan Roldan, Dr. Hélder
Andrade, Dra. Pilar Agudo, Dra. Irene Mateo.

El equipo realiza de forma integrada actividad asisten-
cial, actividad docente y actividad cientifica y de investi-
gacion.

ACTIVIDAD ASISTENCIAL

La actividad asistencial se distribuye entre la Unidad de
Cardiologia Clinica (hospitalizacién y consultas externas),

Unidad de Diagnéstico no Invasivo (registros externos),
Unidad de Hipertensién Arterial y Riesgo Vascular, Unidad
de Arritmias y Unidad de Hemodindmica. Los datos mas
relevantes de la actividad asistencial realizada en el ano
2008 se resumen en la tabla 1.

1- Unidad de Cardiologia Clinlca.

En el area de hospitalizacion la Seccién tiene asigna-
das 19 camas, 12 de ellas monitorizadas. El porcentaje
de ocupacion en 2008 ha sido del 121,8%, con una pre
sion de urgencias del 69,2%, y una estancia media de 3,¢
dias. En el afo 2006 se instaurd de forma pionera junto
al Servicio de Farmacia el programa CONSULTANOS qu
vela porque todos los pacientes conozcan de forma pre
cisa el tratamiento que deben recibir tras el alta hospitz -
laria.

En consultas externas se asiste de forma ambulator: 1
a mas de 5.000 pacientes nuevos al afio y a mas de 6.0C )
pacientes en visitas sucesivas. En las consultas externz s
asistidas en el hospital se viene realizando en los tltimcs
afos el modelo de consulta de alta resolucién o de acta
unico, en la que ademds de proporcionar atencion clinica
al paciente se llevan a cabo las exploraciones comple-
mentarias necesarias para el proceso diagnéstico y paia
la instauracién del tratamiento especifico de la patologia
cardiaca del paciente.

Ademas de las consultas externas convencionales,
en la Seccion se desarrollan consultas especificas, en-
tre ellas la consulta de insuficiencia cardiaca, la consuita
de cardiopatia isquémica y hemodindmica y otras que se
describen mas adelante en sus unidades especificas.




Tabla 1: Actividad asistencial més relevante reafzada en el
Hospital Universitario de San Juan de Alicante durante e/ afio
2008 ..

DAI: Destibrilador A_utamat:gg Implan.table; ECG: Elgctro-car-
diograma; HTA: Hipertension Arterial; IVUS: intravascular
Ultrasound; PA: Presion Arterial.

TUNIDAD (Inicio actividad) ]
2008

cﬁplomeiA CLINICA (1991)

[ Ingresos 2175
Pn‘a’ae_!as Consultas 5112
Sucesivas Consultas VT
[DIAGNOSTICO NO INVASIVO (1991)
E‘_cocardiograma transtoracico 4,663
Ecocardiograma transesofagico 106
é metrias 430
Deteccion isquemia con imagen 398
Registro ambulatorio ECG 491
Reaistro Ambulatorio PA 306
HTA Y RIESGO VASCULAR (2005)

T’Fn?eras Consultas 304
_S:cesivas Consultas 609
ARRITMIAS (2008)

Fplante Marcapasos 101
Implante DAl 12
HEMODINAMICA (2001)

_PTcedimientos totales 2603
%cedimientos intervencionistas 1,026
Estudio invasivo con gula de presion 172
.Estudio invasivo con IVUS 199
Cateterismos derechos 67
Aterectomia rotacional 48
\A:vuloplastias 7

2. Unidad de Diagnéstico no Invasivo.

El area de exploraciones cardiologicas no invasivas
centra su actividad en |a realizacion de técnicas de imagen
(ecocardiograﬁa transtordcica y transesofagica, ecografia
de arterias cardtidas), test de deteccion de isquemia cony
sin imagen (ergometrias, estudios isotdpicos de esfuerzo
y farmacoldgicos y ecocardiografia de estrés) e interpre-
tacién de registros ambulatorios electrocardiograficos y de
presién arterial. El equipo de esta unidad colabora junto
al Servicio de Medicina Nuclear en la realizacién e inter-
pretacion de los estudios isotdpicos, de los que, como ya
se ha mencionado, el Hospital de San Juan es centro de
referencia provincial.
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Como en la mayoria de los hospitales del pais, esta
unidad no se limita a realizar la actividad generada por
la Seccidn de Cardiologia, sino que atiende a las solici-
tudes del resto de Servicios del hospital (especialmente
Medicina Interna, Neurologia y Neumologia), asi como las
provenientes de toda el drea sanitaria.

3- Unidad de Hipertension Arterial y Riesgo Vascular.

Esta unidad se puso en funcionamiento en el afio 2005
con el objetivo de asistir a los pacientes hipertensos re-
mitidos desde Atencién Primaria, Servicio de Urgencias,
Hospitalizacion u otros Servicios de nuestra area sanitaria
por su especial complejidad para: confirmar el diagnéstico
de Hipertension Arterial (HTA); descartar causas secun-
darias de HTA; detectar la existencia de otros factores de
riesgo cardiovascular; valorar la afectacién de dérganos
diana; identificar al paciente de alto riesgo vascular; y con-
seguir un control éptimo de los diferentes factores de ries-
go. La filosofia de la unidad es el diagnéstico, la adecuada
estratificacion de riesgo y la iniciacién de la estrategia te-
rapéutica para que los pacientes sean seguidos posterior-
mente por sus médicos de Atencién Primaria. Mediante
una consulta con implantacién de primera visita en acto
unico y una consulta semanal de revision se realizan una
media mensual de 25 primeras consultas y 50 revisiones.

Las pruebas diagndsticas realizadas, ademas de una
analitica de sangre y orina completas, electrocardiograma
y ecocardiograma transtordcico, son: ecografia de arterias
carotidas; monitorizacion ambulatoria de presién arterial
(MAPA); monitorizacion electrocardiografica de 24h; indi-
ce tobillo-brazo y otros estudios vasculares.

4- Unidad de Arritmias.

A finales del ailo 2008 se ha puesto en marcha la uni-
dad de arritmias, como prolongacion de la unidad de mar-
capasos presente en la seccién desde sus inicios. En este
afo se ha instaurado una consulta especifica de arritmias,
ademas de la consulta de seguimiento de marcapasos y
desfibriladores automaticos. Se han implantado 101 mar-
capasos definitivos, 12 desfibriladores automaticos y se
ha comenzado con la realizacion de estudios electrofisio-
légicos diagndsticos y terapéuticos, bajo la tutela inicial de
un electrofisidlogo acreditado. Ademas la unidad realiza
otras actividades como implantacién y seguimiento de hol-
ter implantable, cardioversiones eléctricas o test farmaco-
légicos de provocacion de canalopatias.

5- Unidad de Hemodinamica.

Creada a finales del ano 2001 cuenta en la actualidad
con 3 cardidlogos intervencionistas acreditados por la
Sociedad Espafiola de Cardiologia, disponiendo de una
sala de hemodinamica equipada con los recursos técnicos
necesarios para afrontar la practica totalidad de los proce-
dimientos requeridos al intervencionismo cardiaco. En el




afo 2008 se realizaron en la unidad 2.603 procedimien-
tos, 1.026 de ellos intervencionistas. La unidad, especial-
mente preparada para el diagnéstico intracoronario inva-
sivo, realizé en el mismo tiempo 199 procedimientos de
ecografia intracoronaria y 173 de guia intracoronaria de
presion. En los ultimos anos ha incorporado en su cartera
de servicios las técnicas de valvuloplastia mitral percuta-
nea, el cierre de defectos interauriculares, angioplastia re-
nal y periférica, biopsia endomiocdrdica, trombectomia y
aterectomia rotacional. La via de acceso radial, practicada
con éxito en el 86% de los procedimientos (diagnosticos y
terapéuticos) en el ano 2008 permitié minimizar las com-
plicaciones vasculares y disminuir la estancia media de
los pacientes tras el cateterismo. El retraso medio desde
la solicitud de la prueba fue, tanto para los pacientes del
Hospital de Sant Joan como para el resto de hospitales
de 1,2 dias (pacientes ingresados) y 24,1 dias (pacientes
ambulatorios). El 74% de los procedimientos fueron reali-
zados al dia siguiente de su solicitud.

ACTIVIDAD DOCENTE.

La actividad docente esta plenamente instaurada en la
Seccidn, ya que desde su puesta en funcionamiento existe
docencia de pregrado, contando la plantilla con dos profe-
sores asociados al Departamento de Medicina Interna de
la Universidad Miguel Hernandez. Junto a ésta, a partir del
ano 2004 se realiza docencia de postgrado para la forma-
cion de cardidlogos via MIR. En la actualidad la seccion
de cardiologia cuenta con dos plazas de médico intemo
residente en cardiologia por afio. En base a convenios
internacionales avalados por el Ministerio de Sanidad y la
Comisién de Docencia, la Seccion de Cardiologia realiza
un programa de formacién en hemodinamica para cardié-
logos extranjeros.

La actividad docente se desarrolla de forma integrada
en la practica habitual y lleva implicita la formacién tedrica
y practica de los alumnos de medicina y sobre todo, de
los médicos residentes en sus rotaciones por las distintas
Unidades de la Seccién. En este contexto en la Seccién
de Cardiologia se realizan sesiones clinicas, médico-qui-
rurgicas o bibliogréficas diarias, realizadas tanto por los
cardislogos adjuntos como por los cardiéiogos en forma-
cién y se potencian las sesiones realizadas por cardio-
logos adjuntos de ofros hospitales nacionales, de pres-
tigio reconocido en un dmbito concreto de la cardiologia.

También se potencian los cursos hospitalarios dirigidos a
residentes de otras especialidades y se facilita a los re-
sidentes de cardiologia la asistencia a cursos de interés
reconocido para su formacién.

ACTIVIDAD CIENTIFICA.

La Seccién de Cardiologia del Hospital San Juan de
Alicante impulsa la actividad cientifica e investigadora,
consistente en la puesta en marcha de lineas de investiga-
cion propias y de caracter multicéntrico, en la participacion
en estudios clinicos y registros nacionales e internaciona-
les y en la direccién de tesis doctorales. De esta actividad
se deriva la participacién activa de los médicos adjuntos
y médicos residentes en: congresos locales, nacionales
e internacionales; la publicacién de articulos originales y
de revisién en revistas cientificas; y en la elaboracién de
capitulos de libros en el campo de la cardiologia.

Las principales lineas de investigacion propias actual-
mente en curso versan sobre los siguientes temas: analisis
volumétrico de lesiones coronarias; valoracion funcional
de lesiones coronarias; revascularizacion coronaria en el
anciano; enfermedad cardiovascular en el paciente diabé-
tico; bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona
en pacientes con intolerancia a la glucosa; insuficiencia
cardiaca con funcion sistdlica conservada.

En el tiltimo afio, la Seccién de Cardiologia del Hospital
Universitario de San Juan ha participado en 12 estudios
clinicos internacionales y en 6 registros promovidos las
Sociedades Espafiola o Europea de Cardiologia; ha pre-
sentado 47 comunicaciones a congresos acreditados por
la sociedad espafola, europea o americana de cardiolo-
gia; ha publicado 18 articulos en revistas incluidas en el
repertorio Index Medicus (Medline); y ha participado en la
elaboracion de 3 libros sobre temas cardiolégicos clasifi-
cados con el niimero estandar internacional ISBN.

Enlazando las actividades docente e investigadora, se
potencia e impulsa a los residentes de cardiologia para
realizar los cursos de doctorado y obtener la “suficiencia®
investigadora durante su periodo de formacién, asi como
para iniciar o colaborar en una linea de investigacion ori-
ginal que sera la base de su tesis doctoral. También se les
facilita la realizacion durante el periodo inicial de su resi-
dencia de cursos relativos a la investigacion en ciencias
de la salud (estadistica fundamental, informatica aplicada,
gestion de bases de datos, etc).



IMAGENES EN CARDIOLOGIA

TRUNCUS ARTERIOSO.

DESCRIPCION DE UN CASO

‘Mar.mol R., Almenar L., Martinez Dolz L., Navarro J., Rueda J., Salvador A.
! _Servxcng de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
Unidad de Insuficiencia Cardiaca, Transplante y Cardiopatias Congénitas del Adulto. Servicio de Cardiologia.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCION

£l truncus arteriosus es una cardiopatia congénita cia-
nética compleja con flujo puImoqar aumentado. Se define
por la existencia de una comunicacién ventriculo-arterial
dnica que da origen a las arterias sistémicas, pulmonares
y coronarias. El tronco anefial comun se encuentra aca-
balgado entre ambos ventrl_culos y se asocia siempre a
una comunicacion intraventricular',

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un varén de 54 afios con an-
tecedentes de hidrocefalia congénita e infecciones de
repeticién en la infancia. A los 31 anos inici6 clinica de
disnea de esfuerzo y se diagnostico por ecocardiografia
de tronco arterioso tipo |. El cateterismo derecho mostré
resistencias pulmonares totales de 12 UW y un QP/QS
de 2'44. Se descarté correccion quirdrgica. El paciente
mantuvo EF [I-1I/IV con un ingreso por descompensacién
secundario a taquicardia auricular. El tratamiento de man-
tenimiento se realizé con &cido acgtilsalicilico, losartan,
amiodarona, furosemida, espironolactona, flebotomias
periodicas Y oxigeno domiciliario.

Quince dias antes del ingreso presenté un empeora-
miento de la disnea hasta hacerse de reposo y edematiza-
cién progresiva. La analitica al ingreso mostrd creatinina
1'8 mg/d|, urea 139 mg/dl, Na+ 124 mEg/L, Bilirrubina 8.1
mg/dL, hematocrito 66%, hemoglobina 21'7 g/dL, INR 3'22
y trombopenia de 92.000/mm?. La saturacion de oxigeno
fue del 72%. En el ECG se observé una taquicardia auri-
cular a 200 Ipm con conduccién A-V 2:1, bloqueo comple-
to de rama derecha (AQRS 171 mseg), crecimiento ventri-
cular derecho y hemibloqueo del fasciculo anterosuperior
izquierdo. La radiografia de torax objetivé cardiomegalia,
derrame pleural bilateral y aumento del tamaiio de am-
bos hilios. Se instauré tratamiento con O?, diurético e ino-

Reclbldo el 24 de Marzo de 2009. Aceptado para publicacién el 25
de Marzo de 2009.

Correspondencia: Rosario Marmol Lozano.
Hosp. Dr. Peset.

Avda. Gaspar Aguilar, 90. 46017 VALENCIA
E-mall:rosariomarmol @ ono.com
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tropos en perfusién, espironolactona, digoxina y enoxa-
parina profilactica. El cuarto dia de ingreso empeor6 su
disnea con desaturacién importante, cligoanuria y taqui-
cardia auricular con conduccién 1:1 presentando parada
cardiorrespiratoria no recuperada tras intento de reanima-
cioén cardiopulmonar. La necropsia mostré las alteraciones
propias de esta cardiopatia (figura 1) y se pudo observar
la existencia de mdiltiples émbolos de gran tamafo en
ambas arterias pulmonares principales y secundarias con
imagen macroscépica de infartos pulmonares.

(7

Figura 1. lzquierda: Tronco comin acabalgado del que nacen,
a la derecha de la imagen, el tronco arterial pulmonar y, a la
izquierda, la aorta y los orificios de salida de los tronco supraadr-
ticos. Derecha: Comunicacién interventricular.

DISCUSION

El truncus se subdivide en tres tipos segun sea el
origen de las arterias pulmonares (figura 2). Puede aso-
ciarse a anomalias de la aorta, arterias pulmonares y/o
coronarias. La valvula truncal suele ser trictispide, pero
puede ser bi o cuatriciispide (figura 3). Puede ser insufi-
ciente en un 10% de los casos o estenética en un 15%.
En el neonato la cianosis es minima debido al flujo san-
guineo aumentado por las resistencias vasculares bajas,
pero va haciéndose mas evidente a medida que se elevan
las resistencias pulmonares. Los sintomas de insuficien-
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Figura 2. Tipos de truncus. Tipo | o comin (60%), del vaso trun-
cal nace un tronco pulmonar que va a dar ambas ramas. Tipo i,
salen por separado de la cara posterior del tronco comun. Tipo
lll, ambas arterias nacen de las caras laterales del vaso.

cia cardiaca progresan de tal manera que la mayoria de
muertes por insuficiencia cardiaca ocurren en el primer
ano de vida. Esta cardiopatia debe ser contemplada entre
el diagndstico diferencial de las cardiopatias congénitas
cianéticas con hipertension pulmonar. La ecocardiografia
y resonancia confirman el diagnostico (figura 4). El trata-
miento es la correccién quirdrgica precoz en los dos pri-
meros meses de vida' o el trasplante cardio-pulmonar en
edades adultas’.

Se ha descrito la presencia de trombosis de arterias
pulmonares en el sindrome de Eisenmenger (10%); la
etiologia es multifactorial: embolismos, alteraciones del
endotelio, estado de hipercoagulabilidad por hipervisco-
sidad sanguinea'’. Por otra parte, el tratamiento/profilaxis
con anticoagulacion o antiagregacion es controvertido
dado el estado prohemorragico que presentan por ano-
malias de los factores de coagulacion y disfunciones pia-
quetarias. No hay consenso actualmente en administrar
anticoagulacion aunque esta contraindicada ante hemop-
tisis recurrentes*.

En nuestro caso, la trombosis arterial puimonar generé
un cuadro de shock cardiogénico sin respuesta a drogas
vasoactivas de dificil tratamiento debido a las alteraciones

de la hemostasia basal, que desemboco en la muerte del
paciente.

A
-

Figura 3. Izquierda: imagen de cardiorresonancia que muestra la
vdlvula truncal tricispide. Derecha: vélvula truncal del corazén
explantado.
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Figura 4. lzquierda: imagen de RNM cardiaca en plano de cor-
te de dos camaras a nivel del tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo en la que vemos el tronco arterioso, la salida del tronco
pulmonar de la cara posterolateral izquierda del vaso comun,
la arteria pulmonar derecha y la aorta. Derecha: Corte de dos
camaras que muestra la comunicacion interveniricular membra-
nosa y la hipertrofia biventricular.




IN MEMORIAM

Dr. ILDEFONSQ ECHANOVE ERRAZTI

pacientes de la Unidad Coronaria (.'_le{ Hospital General de Valencia, que dirigié durante 20 arios. Todos los
pacientes que pasaron por ella recibieron su trato humano Y cercano y el beneficio

ast ' vidad profesional estuvo abierto al aprendizaje yala
actualizacion de sus conacimientos. Si consideraba que, por sjempfo, la ecocardiografia era una herramienta
fundamental en el manejo de los pacientes cardiacas eriticos fuye el tesdn y la dedicacion necesarios para
aprender la técnica con Ia ilusion y el rigor con ef que hacia todos sus Irabajos.

Fue un inolvidable cardislogo clinico “en primera linea de hatalla” porque durante todos estos afios nunca
descuido aspectos imprescindibles en nuestra profesion: el estudio continuo Y la investigacion a través de Ia
participacion activa en NUMErosos registros y ensayos clinicos (PRIMVAC, RICVAL, PRIAMHO, IBERICA,
etc.) y el andlisis de los cambios de los patrones del infarto de Miocardio a lo largo de las distintas etapas.
Todo ello le permitid el conocimiento real de| impacto de las distintas técnicas diagndsticas (monitorizacion
invasiva, ecocardiografia, coronariografia, etc,) y tratamientes (irombolisjs, angioplastia primaria, interven-
cionismo precoz, balén de contrapulsacion, etc.) en los pacientes que atendia en |a Unidad Coronaria. Otro
aspecto fundamental en su carrera fue Ia docencia, Decenas de residentes dei propio Servicio de Cardiologia,

Rafael Paya Serrano
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angiotensina. Es necesario corregir esta (ondlu(_:h antes de la administracién de Imprida o se recomienda supervision médica al inico del tratamiento. Si se presenta
hipotension con Imprida, debe colocarse al paciente en posicin de decbito supino y, si es necesario, administrar una perfusion intravenosa de solucién fisiologica
salina. Una vez 1a presion artenial haya sido da, el ) puede ¢« Hiperpotasemia: El uso concomitante de suplementos de potasio, diréticos
ahorradores de potasto, sustitutos de la sal que contengan potasio u otros medicamentos que puedan aumentar los niveles de potasio (heparina, etc.), debe llevarse
a cabo con precaucion y con controles frecuentes de los niveles de potasio. Estenasis de la arteria renal: No se dispone de datos sobre el usa de Imprida en pacientes
con estenosis bilateral de la arteria renal o estenosis en pacientes con un unico rifén. Trasplante renal: Actualmente no existe experiencia en el uso segura de impnda
en pacientes que hayan suffido recientemente un trasplante renal. Alteracién hepatica: Valsartan se elimina principalmente inalterado a través de la biils, mientras
que amlodipino se metaboliza extensamente en el higado. Debe tenerse especial precaucién cuando se administre Imprida a pacientes con insufiaencia hepatica de
leve a moderada o trastornos biliares obstructivos. En pacientes con insuficiendia hepética de leve a moderada sin colestasis, Ia dosis maximna recomendada de valsartan
es 80 mg. Alteracion renal: No es necesario ajustar la posologla de Imprida en los pacientes con insuficiendia renal de leve a moderada (GFR >30 mYmin /1,73 m2).
Se recomienda controlar los niveles de potasio y la creatinina en insuficiencia renal moderada. Hiperaldosteronismo pnmario: Los pacentes con hiperaldosteronismo
primario N0 deben ser tratados con el antagonista de la angiotensina Il valsartdn ya que el sistema renina-angiotensina est4 alterado por la enfermedad primana.
insuficiencia cardiaca: En pacientes susceptibles, pueden anticiparse cambios en la funcién renal coma consecuencia de la inhibicién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona. En pacientes con insuficiencia cardiaca grave cuya funcién renal pueda depender de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona, se asocia
el tratamiento con inhibidores de 13 enzima de conversién de la angiotensina (ECA) y antaganistas del receptor de la angiotensina con oliguna y/o azotemia progresiva
y {en raras ocasiones) con insuficiendia renal aguda y/o muerte. Con valsartan se han registrado resultados similares. En el estudio a largo plazo, controlado con placebo
de amlodipino (PRAISE-2) en pacientes con nsuficiencia cardiaca de las clases lly IV de la NYHA (New York Heart Association Classification) de etiologia no isquémica,
se asoci6 amlodipino con un aumento de casos de edema pulmonar a pesar de que no hubo diferenda significativa en la incidencia de empeoramiento de la insuficiencia
cardiaca en comparacién con placebo. Estenosis valvular adrtica y mitral, cardiomiopatfa hipertréfica obstructiva: Como con todos los vasodilatadores, se recomienda
especial precaucion en pacientes con estenosis adrtica o mitral, o con cardiomiopatla hipertrafica obstructiva. No se ha estudiado Imprida en ninguna poblacion de
pacientes diferente de la hipertension. Interaccién con otros medicamentos y otras formas de interaccién: Interacciones ligadas a amlodipino: Se requiere
MMM@ Inhibidores CYP3A4: Un estudio en padentes de edad avanzada ha mostrado que diltiazem inhibe el metabolismo de amlodipino,
probablemente via CYP3A4 (la concentracién plasmatica aumenta en aproximadamente un 50% y aumenta el efecto de amlodipino). No se puede exciuir la posibilidad
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ausencia de experiencia en el uso concomitante de valsartan y litio, no se recomienda esta combinadion. Si la combinacion resulta necesaria, se recomienda un control
exhaustivo de los niveles séricos de litio {ver "advertencias y precauciones especiales de empleo*). Diuréticos ahorradores de polasio, suplementos de potasio, sustitutos
de la sal que contengan potasio y otras sustancias que puedan aumentar los niveles de potasio: Se recomienda controlar los niveles plasmaticos de potasio si se prescribe
un medicamento que afecte los niveles de potasio en combinacion con valsartan. Se requiere precaucidn en el uso concomitante: Medicamentos antiinflamatonos
no esteroideos (AINEs), incluyendo inhibidores selectivos COX-2, dcido acetilsalicilico (>3 gl/dia), y AINEs no selectivos: Cuando se administran antagonistas de la
angiotensina 1l simultaneamente con AINEs puede presentarse una atenuacién de! efecto antihipertensivo. Adems, el uso concomitante de antagonistas de la
angiotensina Il con AINEs puede producir un mayor riesgo de empeoramiento de la funcién renal y un aumento del potasio serico. Por etlo, se recomienda un control
de la funcion renal al inicio del tratamienta, asl como una hidratacion adecuada del paciente. Otros: No se han hallado interacciones clinicamente significativas durante
el tratamiento en monoterapia de valsartan con las siguientes sustancias: cimetidina, warfarina, {urosemida, digoxina, atenolol, indometacina, hidraclorotiazida,
amlodipino, glibenclamida. Interacciones frecuentes con la combinacién: No se han realizado estudios de interaccién entre Imprida y otros medicamentos A tener
en cuenta en el uso concomitante: Otros agentes antihipertensivos: Los agentes antihipertensivos utilizados frecuentemente {p. ¢]. alfabloqueantes, diuréticos) y otros
medicamentos que pueden causar efectos adversos hipotensores {p. ej antidepresivos triciclicos, alfabloqueantes para el tratamiento de la hiperplasia prostatica
benigna) pueden aumentar el efecto antihipertensivo de la combinacién. Embarazo y lactancia: No se recomienda el uso de Antagonistas de los Receptores de a
Angiotensina ll (ARAII) durante el primer trimestre del embarazo (ver “advertencias y precauciones especiales del empleo”). £sta contraindicado el uso de ARAIl durante
el sequndo y tercer trimestre del emb (ver "cc indicaciones” y “advertencias y precauciones especiales de empleo”). La evidencia epidemiolgica sobre el
riesgo de teratogenicidad tras la exposicion a inhibidores de la ECA durante el primer trimestre de embarazo no ha sido concluyente; sin embargo, no se puede excluir
un pequedo aumento del riesgo. Aunque no hay datos epidemioldgicos especificos sobre el riesgo que conlleva la administracion de Antagonistas de los Receptores
de la Angiotensina Il (ARAIl) durante el embarazo, pueden existir riesgos similares para esta clase de medicamentos. Salvo que se considere esencial continuar el
tratamiento con ARAII, las pacientes que estén planeando quedarse embarazadas deben cambiar a un tratamiento antihipertensivo alternativo que tenga un perfil
de seguridad conacido para su uso durante el embarazo. Cuando se diagnostique un embarazo, deberd interrumpirse inmediatamente el tratamiento con ARAIl y, si
procece, iniciar un tratamiento alternativo. Se sabe que la exposicion a ARA!l durante el segundo y el tercer trimestie induce fetotoxicidad humana (disminucién de
1a funcién renal, oligohidramnios, retraso de la osificacion craneal) y toxicidad | {fallo renal, hip idn, hiperpotasemia). Si se produce una exposicion a ARAI
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a partir del sequndo tnmestre del embarazo, se recom enda rea'izar una prueba de ultrason:dos de la funcion renal y del craneo Los lactantes cuyas madres hayan
s:do tratadas con ARAL! deberdn ser cu dadosamente mo-utorizados por si produce hipotensién (ver “contraindicaciones” y “advertencias y precauciones especiales
de emp'eo”). No hay exper.encia de uso de Impnda en mujeres embarazadas Los estudios en animales indican que valsartdn/amlodipino presenta una toxicidad
reproductiva de acuerdo con ‘0 descrito para va'sartdn y otros antagonistas de la angiotensina Il Los datos obteridos de un namero limitado de embarazos expuestos,
no indican efectos adversos de amlod:pino ni 0tros antagon:stas de! receptor del calcio sobre la salud de! feto. Sin embargo, puede existir nesgo de parto prolongado
Se desconoce s: va'santian y/o am'od pno se excretan en la leche materna. Va'sartdn se excretd en la leche de ratas en periodo de lactancia. Debido a las reacciones
adversas potenc.a'es en lactantes, debe tomarse una decisidn sobre si interrumpir 13 lactancia o e! tratamiento, teniendo en cuenta la importancia de este tratamiento
para 'a madre Efectos sobre la capacdidad para conducis y utilizar maquinas: No se han rea'izado estudios sobre la capacidad para conducir y utihzar maquinas
A! conduar vehiculos 0 utilizar maquinas debe tenerse en cuenta que ocasiona'mente pueden presentarse mareo o cansancio Reacciones adversas: La sequridad
de Imprida ha sido eva'uada en cinco ensayos ciinicos contro'ados con 5175 pacientes, 2 613 de los cuales recibieron valsartan en combinacién con amlodipino Las
reacc.ones adversas se han ciasificzdo en funcién de la frecuencia utiizando 1a siguiente convenadn: muy frecuentes (e1/10); frecuentes (e1/100, <1/10), poco frecuentes
(e1/1.000, <1/100); raras (e1/10 000, <1/1 000), muy raras (<1/10 000). incluyendo casos aislados. Las reacciones adversas se presentan en orden decreciente de
gravedad dentro de cada interva'o frecuencia. Trastornos cardiacos: Poco frecuente. Taquicardia, pa'pitaciones. Rara: Sincope Trastornos de! sistema nenioso Frecuente.
Cefa'ea Poco frecuente: Mareo, somnolencia, mareo postura!, parestesia. Trastornos oculares: Rara: Alteraciones wisuales. Trastornos del ofdo y del labeninio Poco
{recuente Vértigo Rara: Tinntus Trastornos respiratorios, tordcicos y mediastinicos: Poco frecuente: Tos, dolor faringolaningeo Trastornos gastrointestinales Poco
frecuente. Diarrea, nauseas, do'or abdominal, estrefi:miento, boca seca Trastornos rena'es y urinarios: Rara: Polaquiuria, poluria Trastornos de la piel y del tejido
subcutaneo. Poco frecuente: Erupaon, entema. Rara: Hiperhidrosis, exantema, prunto. Trastornos muscu'oesqueléticos y del tejido conjuntivo: Poco frecuente inflamacion
de las articu'aciones, lumbalg.a, artra'ga Rara Espasmos muscutares, sensacion de pesadez Infecciones e infestaciones: Frecuente: Nasofaringitis, gripe Trastornos
vascu ares: Poco frecuente: Hipotension ortostatica. Rara: Hipotens:on. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administracién Frecuente Edema, edemna
depres:be, edema facia', edema penférico, fatiga, rubefacaion, astenia, sofoco. Trastornos del sistema inmuno!éqico: Rara. Hipersensibiidad: Trastornos del aparato
reproducior y de la mama- Rara: Disfuncién eréctic. Trastornos psiquiatricos: Rara: Ansiedad Informacion adicional sobre |a combinacion. Se observé edema periférico,
un efecto adverso conocido de am'od pno, gereralmente con menor incidencia en 'os pacientes que recibieron la combinacién amlodipinaivalsartan que en aquelios
que recbieron amiod:pino so'o. En ensayos ciinicas doble ciego, controlados, la incidencia de edema perifénico por dosis fue la siguiente:

%Ipa;ien:es que experimentaron edema perférco || \_Ialsanlm (mg)_
) 20 80 160 320
" Amlodipino(mg) __’ !*ofi B 5_.707:7 } 55 Y 16 09
25 80 23 54 24 39
G o ow w w ow
[0 03 Nx M 9 95

La inc:dencia media de edema periférico uniformemente sopesada entre todas las dosis fue del 5,1% en la combinacion amlodipinoivalsartan Informacidn adicional
sobre los componentes individua.es. Las reacciones adversas previamente observadas para uno de los componentes individuales pueden ser reacciones adversas
potenciales para imprida, incluso sin haberse observado en los ensayos clinicos del producto Amlodipino: Otras reacciones adversas adicionales registradas en los
ensayos clinicos con am'odipino en monoterapia, independientemente de su asociacién causal con la medicacién del estudio, fueron las siguientes: La reaccién
adversa mas frecuentemente observada fue el vomito. Reacciones adversas observadas menos frecuentemente fueron alopecia, alteracion de los habitos intestinates,
dispeps:a, disnea, nrutis, gastritis, hiperplasia gingival, ginecomastia, hiperglucemia, impotencia, aumento de la frecuencia urinaria, leucopenia, malestar, cambios
de humor, mialgia, neuropatla perférca, pancreatitis, hepatitis, trombocitopenia, vasculitis, angioedema y eritema multiforme Pueden presentarse dolor anginoso,
ictericia co'estatica, elevacién de AST y ALT, parpura, erupcion y prurito Valsartén: Otras reacciones adversas adicionales observadas en los ensayos clinicos con
valsarian en monoterapia en la indicacién de hipertensién, independientemente de su asociacién causal con la medicacién del estudio, fueron las siquientes:
Infecciones vira'es, infecciones de las vias respiratorias altas, sinusitis, rinitis, neutropenia, Insomnio. Pueden presentarse alteracién de !a funcion renal, espectalmente
en pacientes tratados con diuréticos o pacientes con insuficiencia renal, angioedema e hipersensibilidad (vasculitis, enfermedad del suero) Sobredosis: Sintomas:
No hay experiencia de sobredos's con Imprida El principal sintoma de sobredosis con va'sartan es posiblemente hipotensién pronunciada con mareo La sobredosis
con amlodipino puede dar lugar a una vasodilatacion periférica excesiva y. posiblemente, taquicardia refleja. Se ha observado hipotenstén sistémica marcada, y,
probablemente, pro'ongada que puede I'egar incluso al shock con un resultado fatal. Tratamiento: Si la ingestién es reciente, se puede considerar la induccién del
vomito o el lavado gastrico La administracion de carbén activado a voluntarios sanos inmediatamente o hasta dos horas después de la ingestién de amlodiping
ha mostrado disminuir de forma significativa 'a absorcion de am'odipino. La hipotensién clinicamente significativa debida a una sobredosis de Imprida exige apoyo
cardiovascular activo, incluyendo controles frecuentes de las funciones cardiaca y respiratoria, elevacion de las extremidades, y atencién al volumen de liquido
crcu'ante y 3 1a eliminacion de orina. Puede ser Util un vasoconstrictor para restaurar el tono vascular y I3 presion arterial, dado que no hay contraindicacién de
uso. E! g'uconato de calcio intravenoso puede ser beneficioso para revertir los efectos de! blogueo de los canales de calcio. Es poco probable que valsartan y
amiodipino se eliminen mediante hemodilisis. DATOS FARMACEUTICOS: Lista de excipl Nucleo del comprimido. Celulosa microcnstaling, Crospovidona
Tipo A, Silice coloidal anhidra, Estearato de magnesio. Recubrimeento: Hipromelosa, Didxido de titanio (E171), Amarillo 6xido de hierro (E172), Macrogol 4000
Talco, Imprida 10 mg/160 mg contiene ademas rojo 6xido de hierro (E172). Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 30 meses Precauciones,
espedales de conservacién: No conservar a temperatura superior a 30°C. Conservar en el embalaje original para protegerio de Ia humedad Naturaleza, contenido
del envase y PVP IVA: Blisters de PVC/PVDC Tamanos de envase: 28 comprimidos recubiertos con pelicula. Imprida 5 mg/160 mg: envase con 28 compnimidas
recullw.xerTos :.on pellcula, PVP .IVA: 4!,52 €. imprida 10 mg/160 mg: envase con 28 comprimidos recublertos con pelicula PVP [VA: 44,15 € Precauciones especiales
de iény otras pulaciones: Ninguna especial TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Novartis Europharm Limited. Wimblehurst
Road. Horsham. West Sussex, RH12 5AB. Reino Unido Representante local; Lacer, S.A. </ Sardenya 350, 08025 Barcelona (Espana) FECHA DE LA PRIMERA
AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION: 17.01 .2007. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO: Junio 2008. REGIMEN DE PRESCRIPCION Y
DISPENSACION POR EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD: Con receta médica. Reembolsable por el Sistema Nacional de Salud. Aportacion normal.

LOS MEDICAMENTOS DEBEN MANTENERSE FUERA DEL ALCANCE Y DE LA VISTA DE LOS NIROS. CONSULTE LA FICHA TECNICA COMPLETA ANTES DE PRESCRIBIR

Almprida®

amlodipinolvalsartan
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PRESENTACION

Queridos companeros:

En nombre del Comite Organizador quiero daros la bienvenida al XXVI Congreso de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia, que este afio celebramos en la ciudad de Alicante durante los dias 28
y 29 de mayo.

Desde la Junta Directiva, el Comité Cientffico y el Comité Organizador se ha intentado elaborar
un programa cientifico acorde con los temas mds candentes y actuales en los distintos ambitos de
|a cardiologfa, que esperamos os resulten interesantes y provechosos en el quehacer diario.
Agradecemos desde aqui el espiritu cientifico-investigador de los miembros de nuestra Sociedad,

que se materializa, un afio mds, en forma de numerosas comunicaciones de alta calidad cientifica
presentadas al Congreso.

Agradezco personalmente a todos los compafieros de la Junta Directiva, el Comité Cientifico

y el Comité Organizador la inestimable ayuda prestada para la organizacion de este Congreso, en

especial a Vicente Climent por su estrecha implicacién y colaboracion.
|

Agradecer a las entidades colaboradoras el apoyo que nos ofrecen, y que resulta indispensable
para que cada ario la Sociedad Valenciana de Cardiologia pueda celebrar este Congreso.

Quiero finalmente dedicar un emocionado recuerdo a nuestro entranable companero y amigo
Fernando Reyes, miembro del Comité Organizador de este Congreso y recientemente fallecido.

Deseamos que la reunion sea de vuestro interés y que paséis una agradable estancia en la
ciudad de Alicante.

Un saludo

Pilar Carrillo Sdez
Presidenta del Comité Organizador
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PROGRAMA CIENTFICO

AD ACREDITADA POR EL COMITE pE A
ACTIVID DE CARDIOLOG{A ¢
DECLARADO DE INTERES CIENTIF|

CREDITACION DE LA SOCIEDAD ESPANOLA
ON 15’5 CREDITOS.

CO-SANITARIO POR LA CONSEJERIA DE SANIDAD

MIERCOLES 27-05-09

17:00 a19:30h. ENTREGA DE DOCUMENTACIONES EN SECRETARIA

JUEVES 28-05-09

g:1529:15h. COMUNICACIONES LIBRES, EN SALAS "A", "B", "C" y D

SALA “A": PREVENTIVA (n° 1 al 6)
Moderadores: Dr. A. JORDAN TORRENT
Dr. F. DE LA GUIA GALIPIENSO

8:15 h. 1. Valor del NT-PROBNP urinario en pacientes hipertensos.
ROSELLO E., RIVERA M., GRIGORIAN L., SORIAF, MARTINEZ L., LOZANO T., CORTES R., OROSA
P, PORTOLES M., BERTOMEU V.
Hospital La Fe de Valencia.

8:25 h. 2. Relacién de concentraciones de IL-6 y IL-1Ra con la masa del ventriculo izquierdo en pacientes
hipertensos.

ROSEITLO E., RIVERA M,, GONZALEZ J.R., GARCIA DE BURGOS F., SORIA F., MORILLAS P.,
CORTES R., LAUWERS C., PORTOLES M., BERTOMEU V.
Hospital La Fe de Valencia.

8:35 h. 3. Concentraciones plasméticas de receptores solubles del TNF tipo 1y 2 e indice de masa del
ventriculo izquierdo en la hipertension esencial.

CORTES R., RIVERA M., MORILLAS P,, GRIGORIAN L., PAYA R., MIRO V., GARCIA DE BURGOS
F., LOZANO T., PORTOLES M., BERTOMEU V.
Hospital La Fe de Valencia.

8:45 h. 4. Beneficios del control estricto del colesterol mediante el programa de prevencién y rehabilitacién
cardiaca de nuestro hospital.

SANDIN M., ABAN S., ARRARTE V., GARCIA M., SOLA M.D., CABALLERO L., MARTINEZ M.,
QUINTANILLA M., HERRAS S., SOGORB F.
Hospital General Universitario de Alicante.

8:55 h. 5. ¢ Qué ocurre con los factores de riesgo cardiovascular tras terminar un programa de rehabilitacién
cardiaca?.
MARTINEZ M., ARRARTE V., CABALLERO L., HERAS S.,QUINTANILLA M.A., LOPEZ C., QUILES
J.A., JORDAN A., RUBIO M., SOGORB F.
Hospital General de Alicante.

9:05 h. 6. Hipoalfalipoproteina en el sindrome coronario agudo.

MARTIN J., RODILLAE., JIMENEZ I., MIRALLES A., PEREZ L., LOPEZ L., CASABAN E., BERTOLIN
V., BALDO E., PASCUAL J.M.
Hospital Comarcal de Sagunto.

#m
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8:15 h.

8:25 h.
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SALA "B": CARDIOPATIA ISQUEMICA (n° 7 al 12)
Moderadores: Dra. M. IBANEZ CANDELA
Dr. R. LOPEZ PALOP

7. Implicaciones prondsticas del recuento linfocitario en pacientes con dolor toracico,
electrocardiograma no diagnéstico y troponina normal.

RUMIZ E., NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., MINANA G., MERLOS P., PELLICER M., SANTAS E.,
MAINAR L., LLACERA.

Hospital Clinico Universitario de Valencia

8. Funcion renal en la estratificacion de riesgo en el sindrome coronario agudo.
CARBONELL N., JORDA A., BLASCO M.L. MARTINEZ H., ORDONEZ R., SANJUAN R.
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

9. Valor predictivo de la glucemia en el sindrome coronario agudo.

JORDA A., CARBONELL N., BLASCO M.L., ORDONEZ R., MARTINEZ MAICAS H., SANJUAN R.
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

10. ¢ Es perjudicial la oxigenoterapia rutinaria en el infarto de miocardio? Una revisién sistematica
de ensayos aleatorios.

CABELLO J.B,, RUIZ V., EMPARANZA J.I., BURLS A., QUINN T., BAULISS S.
Hospital General Universitario de Alicante.

11. Papel de la linfopenia en la reduccién del riesgo de infarto al aplicar una estrategia invasiva
en el scasest de alto riesgo.

MERLOS P., NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., MAINAR L., MINANA G., RUMIZ E., PALAU P., PELLICER
M., LLACERA.

Hospital Clinico Universitario de Valencia.

12. Valor del filtrado glomerular en pacientes con infarto de miocardio con elevacién del ST de
bajo riesgo y creatinina normal al ingreso.

NAVARRO J., BUENDIA F., RASO R., SANCHEZ J.M., ORTIZ V., MUNOZ B., RODRIGUEZ M., SANCHO-
TELLO M.J., OSAA., ARNAU M.A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

SALA "C": CARDIOLOGIA CLINICA (n2 13 al 18)
Moderadores: Dr. V. ARRARTE ESTEBAN
Dr. G. GRAU JORNET

13. Protocolo de Naughton modificado y receptores solubles del TNF en pacientes con insuficiencia.

CORTES R., RIVERA M., MIRO V., SEVILLA B., JORDAN A., VALERO R., PAYA R., ANASTASIO J.,
LAUWERS C., SANCHO-TELLO M.J.

Hospital Universitario La Fe de Valencia.

14. Valor del estudio de perfusién miocdrdica mediante resonancia magnética para el diagnéstico
de enfermedad vascular del injerto.

RASO R., MARTINEZ L.V., ALMENAR L., MORO J.A., IGUAL B., TEN F,, NAVARRO J., SANCHEZ J.M.,
BUENDIA F., SALVADOR A.

Hospital Universitario La Fe de Valencia.



8:45 h.

8:55 h.

9:05 h.

g:1529:15 h.

8:15 h.

8:25 h.

8:35 h.

8:45 h.

15. Diferencias en el manejo y prongstinn * .

género. o Ostiee hospitalario del sindrome coronario agudo segtin el
MARTIN J., RODILLA E., MIRALLES A PF g i

V.. BALDO E., PASCUAL M, A PEREZL, LOPEZ |, PEREZ F., CASABAN E., BERTOLIN
Hospital de Sagunto.

16. Estudio de lipidos en el sindrome coronario
i - : agudo.
ARTIN J., RODILLAE., PEREZF. ; ]
\";'_' BALDO E . PASCUAL J.M. EZF. PEREZL, JIMENEZ |, MIRALLES A., CASABAN E., BERTOLIN
Hospital de Sagunto.

l’;};{:::,bm"a de oxigenacion extracorpérea como asistencia circulatoria puente al transplante

MATA D., CASTELLO A., HEREDIA T., PEREZ M.. TO
MONTERO J.A. » TORREGROSA S., BARTUAL M.C., FUSET M.,
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

18. Experiencia con el uso de membrana oxigenacién extracorpdrea en el tratamiento del paciente
en shock cardiogénico.

HEREDIA T., MATA D., CASTELLO A., PEREZ M., TORREGROSA S., BARTUAL M.C., FUSET M.,
MONTERO J.A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

SALA "D": ARRITMIAS (n‘-’ 19 al 24)
Moderadores: Dra. A. IBANEZ CRIADO
Dr. J. MUNOZ GIL

19. Resultados de Ia ablacion en pacientes con TV postinfarto.

IZQUIERDO M., RUIZ R., FERRERO A., MARTINEZ A., PALAU P., CORTELL A., BERTOMEU V.,
MORELL S., GARCiA-CIVERAR.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

20. Utilidad de la bradicardia sinusal y las arritmias auriculares en el diagnéstico de taquicardia
ventricular polimérfica catecolaminérgica.

CANO O., ZORIO E., NAVARRO J., FERNANDEZ E., ARNAU M.A., OSCA J., RUEDA J., GONZALEZ
F., OLAGUE J., SALVADOR A.

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

21. Cambios posturales de la repolarizacion en pacientes con sindrome de QT largo y sus
familiares.

ZORIO E., NAVARRO J., CANO O., OSCAJ., RUEDA J,, CARDO M.L., ARNAU M.A,, PALENCIA M.,
SANCHO-TELLO M.J., ESTELLES A.
Servicio de Cardiologia. Fundacion Investigacion. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

22. Comparacion de la eficacia de las terapias administradas por DAIS segin punto de implante
en septo o dpex de ventriculo derecho.

SANCHEZ J.M., BUENDIA F., OSCA J., ASENSI J., ORTIZ V., OSA A., SANCHO-TELLO M.J., CANO
0., OLAGUEJ., TEJADA D., SALVADORA.

Servicio Cardiologia. Hospital Universitario La Fe de Valencia.
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8:55 h. 23. Recurrencia sincopal y mortalidad en pacientes con sincope y monitorizacién
electrocardiografica de larga duracién no diagnéstica.

RUMIZ E., MERLOS P., RUIZ R., IZQUIERDO M., MARTINEZ A., FERRERO A., PALAU P., CORTELL
A., MORELL S., GARCIAR.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

9:05 h. 24. Estudio descriptivo y valor predictivo del holter de 72 horas en la recurrencia precoz de
Fibrilacién auricular tras cardioversion eléctrica.

DOMINGUEZ E., SANTAS E., MAHTiNEZ-BﬁOTONS A., RUIZ-GRANELL R., RUIZ V., FERRERO A,
IZQUIERDO M.T.,MUNOZ J., PALAU P,, LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

9:15 a 10:15 h. SALA "A" MESA: NUEVAS GUIAS TERAPEUTICAS
Moderador: Dr. D. A. BERENGUER JOFRESA (Hosp. General. Valencia).
Ponentes: Dr. D. L. MARTINEZ DOLZ. (Hosp. La Fe. Valencia).
- “Guias en Insuficiencia Cardiaca’.
Dra. D2 A. HERVAS BOTELLA. (Hosp. Arnau de Vilanova. Valencia).
- “Guias en Tromboembolismo pulmonar”.
Dra. D% B. SEVILLA TORAL. (Hosp. Dr. Peset. Valencia).
- “Guias en Infarto Agudo de Miocardio con Elevacién de Segmento ST

10:15 a 10:45 h. SALA "A” ACTO INAUGURAL

10:45 a 11:30 h.SALA "A" CONTROVERSIAS EN ANGINA ESTABLE
Moderador: Dr. D. S. MORELL CABEDO (Hosp. General. Valencia).
Ponentes: Dra. D2. R. HERNANDEZ ANTOLIN (Hosp. Clinico. Madrid).
- “Vision del cardiclogo”.
Dr. D. J. MARTINEZ LEON (Hosp. General de Valencia).
- “Visién del cirujano cardiaco”.,

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

12:00 a 13:00 h.SALA “B” TALLER DE CARDIOPATIA ISQUEMICA
Moderadora:  Dra. D2. P. CARRILLO SAEZ. (Hosp. Clinico Univ. San Juan Alicante).
Ponentes: Dr. D. J. VALENCIA MARTIN. (Hosp. General. Alicante)
Dr. D. A. CORDERO FONT. (Hosp. Clinico. San Juan).

13:00 a 14:00h. SALA “C” TALLER DE IMAGEN CARDIACA

Moderadora:  Dra. D2. A. VALLS SERRAL. (Hosp. General Universitario. Valencia).
Ponentes: Dr. D. A. QUESADA CARMONA. (Hosp. Univ. La Fe. Valencia).
Dr. D. F. DICENTA GISBERT. (Hosp. General. Castellén).



50 h.COMIDA DE TRABAJO

1400216
16:00a17:00 h.COMUNICACIONES LIBRES, EN SALAS "A", "gn ns y'D”
SALA "A": PREVENTIVA e HTA (n 25 al 31)
Moderadores: Dr. D. A. JORDAN TORRENT
Dr. D. F. DE LA GUIA GALIPIENSO
" 25. Valor prondstico diferencial de la presidn arterial sistélica en Ia insuficiencia cardiaca en

funcion de |a'fr_acci6n de eyeccion.
PALAU P., NUNEZ J., MINANA G., SANCHIS J., BODI V., MINA
DOMINGUEZ E., LLACERA. . NA G., MERLOS P, RUMIZ E.,

Hospital Clinico Universitario de Valencia y San Juan de Alicante.

16:10h 26. Factores relacionados con la presencia de lesién de érgano diana en pacientes hipertensos:
papel de la frecuencia cardiaca.

FACILA L., PALLARES V., PEREZ M., MONTAGUD V., PESET A., BELLIDO V.
Consorcio Hospitalario Provincial de Castellon.

16:20 h. 27. Influencia del gen de la apo E sobre los niveles de colesterol total, proteina C reactiva y
presencia de cardiopatia isquémica.

COSIN J., LAGUIA M., VIDAL J., GISBERT R., DALLI E., MACEIRA A., RUVIRA J., ESTEBAN E.,
MARTINEZ M.L., SOTILLO J.F.
Hospital Amau de Vilanova. Valencia.

16:30 h. 28. NT-PROBNP como marcador de hipertrofia ventricular izquierda en hipertensién arterial.

ANDRADE H., MORILLAS P,, NUNEZ D., GUILLEN S., CASTILLO J., ROLDAN J., MATEO |., AGUDO
P., QUILES J., BERTOMEU V.

Hospital Universitario de San Juan.

16:40 h. 29. Prevalencia de la afectacién carotidea en los pacientes hipertensos de una unidad de referencia.

MATEO ., MORILLAS P., NUNEZ D., GUILLEN S., CASTILLO J., ANDRADE H., ROLDAN J., AGUDO
P., QUILES J., BERTOMEU V.

Hospital Universitario de San Juan.

— e — m— -

16:50 h. 30. Perfil lipidico en pacientes de alto riesgo ingresados por sindrome coronario agudo.
Recomendaciones de las guias.

CABADES C., SANMIGUEL D., DIEZ J.L, MARMOL R., LOPEZ A, GUERRALL., SEVILLA B., TUZON
M.T., ROLDAN 1., RINCON DE ARELLANOA.
‘ Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

17:00 h. 31. Relacién entre aldosterona plasmatica y filtrado glomerular en pacientes hipertensos con
funcion renal conservada.

ROLDAN J., MORILLAS P., CASTILLO J., ANDRADE H., NUNEZ D., GUILLEN S., AGUDO P., QUILES
J., CORDERO A., BERTOMEU V.
Hospital Universitario de San Juan.
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16:00 h.

16:10 h.

16:20 h.

16:30 h.

16:40 h

16:50 h.

17:00 h.

16:00 h.

SALA "B": HEMODINAMICA ( n? 32 al 38)
Moderadores: Dra. D2. M2, D. DOMENECI—} TORT
Dra. D2. A. FRUTOS GARCIA

32. Utilidad de los datos angiograficos para la estratificacion del riesgo en el sindrome coronario
agudo sin elevacion del ST.

CORTELLA., SANCHIS J., NUNEZ J. BODI V., MINANA G., PELLICER M., SANTAS E., DOMINGUEZ
E., PALAU P, LLACERA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

33. Resultados a largo plazo de la utilizacién de stents intracoronarios farmacoactivos en los
pacientes mayores de 80 anos.

TORO M., LOPEZ R., CARRILLO P, CORDERO A., FRUTOS A., CASTILLO J., MIRALLES S., VIDAL
M., GOMEZ A., BERTOMEU V.

Servicio de Cardiologia. Hospital San Juan de Alicante.

34. Seguimiento clinico tras la implantacién solapada de stents convencionales y farmacoactivos
en estenosis coronarias de novo.

TEN F.,, ANDRES L.M., SANCHEZ J.M., DOMENECH M.D., BUENDIA F., RASO R., NAVARRO J.,
SANCHEZ |., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

35. Aproximacion inicial a la revascularizacién percutdnea mixta en enfermedad multivaso.

SANCHEZ J.M., ANDRES L., SANCHEZ E., BUENDIA F., DOMENECH D., TEN F.,, NAVARRO J.,
SANCHEZ |., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe. Valencia

36. Registro de eficacia y seguridad del stent recubierto de éxido nitrico frente al stent liberador
de farmacos con y sin polimero biodegradable.

NAVARRO J., RASO R., SANCHEZ E., TEN F., DOMENECH M.D., ANDRES L., BUENDIA F., SANCHEZ
J.M. TEJADA D., SALVADOR A.

Servicio Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

37. Seguimiento a largo plazo de una cohorte de pacientes sometidos a angioplastia de rescate.

PEREZ P, VALENCIA J., RUIZ J.M., PINEDA J., BORDES P, CABALLERO L., HERAS S., QUINTANILLA
M.A., MAINAR V., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

38. Diterencias pronésticas de la revascularizacion coronaria frente al tratamiento farmacolégico
en el paciente anciano.

CASTILLO J., LOPEZ R., CARRILLO P, FRUTOS A., CORDERO A., TORO M., MIRALLES S., CORTINA
J., GARZON A., BERTOMEU V.

Servicio Cardiologia. Hospital Universitario de San Juan

SALA "C": CARDIOLOGIA CL{NICA (n2 39 al 45)
Moderadores: Dr. D. V. ARRARTE ESTEBAN
Dr. D. G. GRAU JORNET

39. Anilisis de la variabilidad de frecuencia cardiaca en la miocardiopatia hipertréfica.

QUINTANILLA M.A., CABALLERO L., CLIMENT V., LOPEZ C., HERAS S., SANDIN M., ABAN S.,
MARTINEZ J.G., MARIN F., SOGORB F.

Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.
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Z.alido DTy - e

16:20 h.

16:30 h.

16:40 h.

16:50 h.

17:00 h.

16:00 h.

16:10 h.

40. Analisls de las caracteristicas de los pacientes ingresados en un servicio de cardiologia de
un hospital terciario de una poblacién contemporanea.

QUINTANILLA M.A., HERAS S., ARRARTE V., RUIZ J.M., LOPEZ C., CABALLERO L., PEREZ P
SANCHEZ J., MARTINEZ J.G., SOGORB F. :

Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

41. Realce tardio de gadolinio en la RMN como predictor independiente de fibrilacién auricular
en pacientes con miocardiopatia hipertréfica.

CABALLERO L., QUINTANILLA M.A., CLIMENT V., MARIN F,, GARCIAA., FELIU E., CARO C., OLIVA
M.J., GONZALEZ J., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

42. La tasa de filtracion glomerular al afio es un predictor independiente de fibrilacién auricular
en pacientes con miocardiopatia hipertréfica.

NAVARRO J., ALMENAR L., MARTINEZ L., MORO J.A., SANCHEZ I., RASO R., ZORIO E., BUENDIA
F., ORTIZ V., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

43.Afectacion cardiolégica de la enfermedad de Fabry.

CABALLERO L., CLIMENT V., QUINTANILLAM.A., GARCIA HONRUBIA A, ORTURO D., PEREZ P,
SANCHEZ J., ABANS S., HERAS S., SOGORB F.

Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

44. Abordaje familiar multidisciplinar en casos de muerte stibita sospechosos de miocardiopatia
arritmogénica con afectacion del ventriculo izquierdo.

NAVARRO J., ZORIO E., MOLINA P., IGUAL B., ASIMAKI A., SORIANO C., CANO O., AGUILERAB.,
GINER J., SALVADORA.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe/ Fundacién invs. Hosp. La Fe de Valencia.

45. Registro multicéntrico de DAl implantados en pacientes con miocardiopatia hipertrofica.
CABALLERO L., CLIMENT V., QUINTANILLA M.A., MARTINEZ J.G. MARIN F., CARO C., PEINADO
R, BERRUEZO A., MONSERRAT L., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

SALA "D": ECOCARDIO (n? 46 a 51) _
Moderadores: Dra. D& B. IGUAL MUNOZ
Dr. V. MORA LLABATA

46. Prevalencia de disfuncién ventricular derecha en RNM y relacién con parametros
ecocardiograficos en pacientes con miocardiopatia dilatada. .

RODRIGUEZ C., VALLEA., PIROLAA., LUCAS E., RESTREPO J., CORBI M., FEDERICO P., eSTORNELL
J., PEREZ J.L., RIDOCCI F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Valencia.

47. Enfermedad de Fabry en mujeres: papel de la terapia de reemplazo enzimética en la prevencién
de la afectacién cardiaca.

DOMINGUEZ E., SERRA V., PEREZ-ISLA L., CALLI A., TORAR., RIVERA A., BARBA M.A., GOMEZ-
HUERTAS E., PANIAGUA J., ZAMORANO J.L.

Servicio Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.
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16:20 h. 48. ¢ Tiene utilidad la realizacién de eco cardiografias de asincronia posteriores al implante de
terapia de resincronizacién cardiaca?. , = .
SANCHEZ-QUINONES J., IBANEZ J.L., CLIMENT V., MARTINEZ J.G., ORTUNO D., PEREZ-BERBEL
P., SANDIN M., CABALLERO L., BROUZET T.A., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

16:30 h. 49. El realce tardio de gadolino predice eventos cardiacos independientemente de la fraccion de
eyeccién basal. :
PIROLAA., VALLE A., CORBIi M., ROMAGUERA R., LAYNEZ A., RODRIGUEZ C., FEDERICO P, PA'"A
R., ESTORNELL J., RIDOCCI F.
Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

16:40 h. 50. Valor pronéstico de un andlisis global con resonancia cardiaca precozmente tras un primer
infarto de miocardio con ascenso del ST. e
PELLICER M.J., BODi M., SANCHIS J., LOPEZ-LEREU M.P., MONMENEU J.V., NUNEZ J., MAINAR
L., RUMIZ E., CHORRO F.J., LLACERA.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

16:50 h. 51. Perfil de seguridad de la resonancia magnética cardiaca de estrés farmacolégico. Estudio
multicéntrico.
MONMENEU J.V., LOPEZ-LEREU M.P., MACEIRA A., ESTORNELL J., IGUAL B.
Servicio de U. Imagen Cardiaca. ERESA.

17:00 a 19:30 SALA “C*TALLERES PARA MEDICOS DE A.P.: CASOS PRACTICOS DE E.C.G.

Dr. P. ROLLAN GARCIA. Hospital de Villareal.

Dr. S. PARDO JUAN. Serv. Urgencias Hosp. San Juan de Alicante.
- Dolor Tordcico

Dr. L. FACILA RUBIO. Hospital Provincial de Castellon.

Dr. F. QUIRCE ANDRES. Centro de Salud Babel de Alicante.

- Arritmias

17:00 a 19:00 SALA “A” SIMPOSIUM MEDTRONIC:
Controversias en la Prevencién Primaria de la muerte stbita en Cardiopatia Isquémica.
Moderador; Dr. D. F. SOGORB GARRiI. (Hosp. General Univ. de Alicante).
Ponentes: Dr. D. J. COSIN SALES (Hosp. Amau de Vilanova de Valencia).
- Disfuncion ventricular de Cardiopatia Isquémica.
Dr. D. F. ATIENZA FERNANDEZ (Hosp. Univ. Gregorio Maraiién de Madrid).
- La cara y Ia cruz de Ia terapia profildctica del DAI.
Dr. D. J. GABRIEL MARTINEZ (Hosp. General Univ. de Alicante).
- Experiencia inicial en el Area de Alicante.
Dr. D. R. RUIZ GRANELL (Hosp. Clinico Univ. Valencia)
- ¢Cual es la realidad en Esparia? Estudio RESCATA.
Moderador del debate finai:

Dr. D. E. BALDO PEREZ. (Hosp. de Sagunto).



Z.0lido

RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS EN SALA DE POSTERS DURANTE TODO EL DiA 28

Moderadores: Dr. S. BELLVER BELLVER
Dr. P. OROSA FERNANDEZ

Discusion de Pdsters Forum de 11,30 h a 12,00 h.

Ne1P

N22P

N23P

N2 4P

N2S5P

Ne6 P

Ne7P

N28P

Pronéstico a largo plazo del nivel plasmdtico y urinario de N-Terminal Probnp en la insuficiencia
cardiaca.

CORTES R., RIVERA M., JORDAN A., MARTINEZ L., PAYA R., PEREZ J.L., MAINAR L., CLIMENT V.,
MIRO V., PORTOLES M.
Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

Influencia de atenolol en la respuesta al esfuerzo en transplantados cardiacos.

BUENDIA F., ALMENAR L., MARTINEZ-DOLZ, L., SANCHO-TELLO M.J., RASO R., NAVARRO J.,
SANCHEZ-LAZARO L, SANCHEZ J. M., MORO J., AGUERO J.

Servicio de Cardlologla Hospital La Fe de Valencna

Evaluacién de los efectos sobre la fibrosis miocardica de torasemida de liberacién prolongada
(estudio TORAFIC): disefio y caracteristicas basales.

CORBI M., RIDOCCI F., OCETE M.D. PASCUAL D.A., ANGUITA M.

Servicio Dpto Médico. Tnal Form Support.

Tratamiento endovascular de la aorta toracica. Experiencia en nuestro centro.
BELA.M., PEREZ M., MONTES H., CASTELLO A., MATA D., HEREDIA T., PEREZ D.
Servicio de Cirugia Cardlaca Hospltal Unlversnano La Fe de Valencia.

Identificacién de factores de riesgo determinantes en las complicaciones respiratorias en cirugfa
cardiaca.

PEREZ M., CASTELLO A., MATA D., HEREDIAT,, BEL A., VAZQUEZ |, TORREGROSA S., VALERA
F., BARTUAL M.C., MONTERO J.A.

Servicio de Cirugia Cardfaca. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

Identificacion de factores de riesgo en el fallo valvular tras el implante de homoinjertos en posicién
pulmonar.

PEREZ M., CASTELLO A, MATA D., HEREDIAT., BEL A., TORREGROSA S., VALERA F.,, BARTUAL
M.C. MARGARIT JA, MONTERO J.A.

Servicio de Cirugia Cardlaca. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

Tormenta arritmica en pacientes portadores de desfibrilador automatico implantable.
PEREZ-BERBELP, IBANEZ J.L., ABAN S, SANCHEZ-QUINONES J., SANDIN M., LOPEZ-VAQUERO
C., GARCIAA., IBANEZ A, MAF(TINEZ-MAF(TINEZ J.G., SOGORB F

Servncno de Cardlolog{a Hospltal General de Alicante.

Reproducibilidad de la carga arritmica basal y efecto de la flecainida en pacientes remitidos para
ablacién de fibrilacién auricular

PALAU P, RUIZ V., RUIZ R., ROBLES R, MINANA G., MARTINEZ A.M., FERRERO A., IZQUIERDO
M., CORTELLA GARCIAR.

Servncno Cardlologla Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valéncia.
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VIERNES 29-05-08

8:1529:15 h. COMUNICACIONES LIBRES: SALAS "A","B", "C"y “D”

8:15 h.

8:25 h.

8:35 h.

8:45 h.

8:55 h.

9:05 h.

SALA "A": MARCAPASOS (n® 52 al 57)
Moderadores: Dra. A. GARCIA FERN/\NDEZ
Dr. A. PELAEZ GONZALEZ

52. Efecto de la anticoagulacién y antiagregacién sobre el desarrollo de hematomas tras ef
implante de dispositivos de estimulacion cardiaca.

CANO O., OSCA J., TEJADA D., SANCHO-TELLO M.J., MUNOZ B., ORTIZ V., SANCHEZ I., CASTRC
J.E., OLAGUE J., SALVADOR A

Servicio de Cardiologla. Fundacién Investigacion Hospital Universitario La Fe de Valencia.

53. Optimizacion de intervalos de estimulacién en dispositivos de resincronizacion. Comparacioii
de ecografia y cardiografia de impedancia.

ORTIZ V., OSCAJ., SANCHEZ J.M., SANCHO-TELLO M.J., CANO O., OLAGUE J., SANCHEZ I., RASO
R., NAVARRO J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

54. Modificacién del intervalo auriculo-ventricular éptimo con el esfuerzo en dispositivos de
resincronizacion cardiaca.

ORTIZ V., OSCA J., SANCHO-TELLO M.J., CANO O., OLAGUE J., SANCHEZ J.M., SANCHEZ |I.,
BUENDIAF., RASO R., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

55. Comparacion de la seguridad y estabilidad de los electrodos de desfibrilacion Implantados
en el septo VS apex de ventriculo derecho.

SANCH_EZ J.M., BUENDIA F., OSCA J., OLAGUE J., SANCHO-TELLO M.J., CANO O., OSAA., RASO
R., MUNOZ B., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

56. Fiabilidad técnica y seguridad clinica de un sistema de monitorizacién remota de dispositivos
cardiacos antiarritmicos.

OSCA J., SANCHO-TELLO M.J., NAVARRO J., CANO O., RASO R, SANCHEZ J.M. BUENDIA F.,
CASTRO J.E., OLAGUE J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

57. ¢Es dtil la ecocardiogratia previa al implante de dispositivos de resincronizacién cardiaca?.
SANCHEZ-QUINONES J., IBANEZ J.L., MARTINEZ J.G., CLIMENT V., ORTUNO D., PEREZ-BERBEL
P., IBANEZ A., GARCIAA., ABAN S., SOGORB F.

Servicio de Cardlologla Hospital General Universitario de Alicante.



gy

8:15 h.

8:25 h.

8:35 h.

8:45 h.

8:55 h.

9:05 h.

9:15h

/ 219

SALA "B": PREVENTIVA (2), HEMODINA
B oy in 2L H PAY;'?INAMICA (2), cARD, CLINICA (3) (n° 58 al 64)
Dr. A. CORDERO FORT

58. Evaluacion de la capacidad funci
Pt eiinca, clonal tras un
CABALLERO L., MARTINEZ M.

, . . ARRAR
SANDIN M., SANCHEZ J,. SocoRg p 1= "+ FUIZ M. QUINTANILLA M.A, HERAS ., ABAN S.,

Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante

Programa de prevencién secundaria y rehabilitacion

ot AP S et consfomatod il corarara
JR., BERTOMEU V. ? A, LLACERA., FACILAL., GONZALEZ-JUANATEY
Servicio Cardiologia. Hospital Universitario de San Juan

60. Evaluacién clinica y NT-PROBNP fre
— 4 nte a prueba d —
clinicas en el dolor toracico de origen coronariz inciertoe pia i L

SANTAS E., SANCHIS J., BOSCH X., BOD{ V., NUR
e Y . NUNEZ J., DOLTRA A., HERAS M., MAINAR L.,

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Vatencia.

61. Fracaso renal postcirugia cardiaca: experiencia en nuestro centro

BEL A.M., PEREZ M., BEA S., CASTELLO A., MATA D., HERE
T gy ! DIAT., BATUAL M.C., MARGARIT J.A.,

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Universitario La Fe de Valencia

62. ;Es 'frec.uer’\t_e la alteracion de metabolismo de glucosa en pacientes con insuficiencia cardiaca
y funcién sistélica deprimida?.

AGUDO P, QUILES J., BOLDAN J., ANDRADE H., CASTILLO J., GUILLEN S., MATEO |., MORILLAS
P., BERTOMEU GONZALEZ V., BERTOMEU MARTINEZ V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

63. Buen cumplimiento del tratamiento prolongado con clopidogrel tras el implante de stents
coronarios farmacoactivos en los pacientes mayores de 75 aos.

TORO M., CARRILLO P., LOPEZ-PALOP R., FRUTOS A., CORDERO A., CASTILLO J., MIRALLES S.,
GALLEGO J., RUBIO R., BERTOMEU V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

64. Angioplastia de rescate en 307 pacientes: caracteristicas y resultados de la experiencia de
un centro.

PEREZ-BERBEL P., VALENCIAJ,, RUIZ-NODAR J.M., PINEDAJ., CABALLERO L., ABAN S., ARRARTE
V., MAINAR V., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.
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8:15h

8:25 h.

8:35 h.

8:45 h.

8:55 h.

9:05 h.

8:15h

8:25 h.

# 65 al 70)
SALAC":  EXPERIMENTAL (n*652°%
Moderadores: Dra. A. HERNANDIZ MARTINEZ
Dr. E. ORTS SOLER

NT-PROBNP en insuficiencia cardiaca..

i BNP A
65. Niveles tisulares de PRO y M. MARTINEZ L., S ALVADOR A., ANASTASIO ..

CORTES R., ROSELLO E., RIVERA
M

St-ervicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

! rte proteico nicleo-citoplasma e insuficiencia cardiaca. '
E%}?g“s’ ';:, SC?S'ECL?E_, RIVERA M., MARTINEZ L., SALVADOR A., PORTOLES M,

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

67. Efecto de citocinas pro-inflamatorias sobre-expresadas en -miocardio isquémi;
supervivencia y proliferacién de células troncales de pulpa en cultivo.
BARTUAL M.C., GANDIA C., LLEDO E., ARMINAN A,, MATA D, CASTELLO A, HEREDIAT 3ELA,,

MONTERO J.A., SEPULVEDAP. z -
Centro de Investigacion Principe Felipe. Fundacion para la Investigacion La Fe.

en la

68. La hipoxia aumenta la secrecién de VEGF y promueve la proliferacion de las célulast. ncales
de pulpa dentaria humana. _

BARTUAL M.C., GANDIA C., LLEDO E., ARMINAN A., MATA D., CASTELLO A., HEREDIAT,, BEL A.

MONTERO J.A., SEPULVEDAP. '
Centro de Investigacion Principe Felipe. Fundacion para la Investigacién La Fe.

69. Modificaciones farmacoldgicas de los efectos electrofisiolégicos inducidos por el estiramiento
sobre la fibrilacion ventricular.

TRAPERO |., CHORRO F.J., SUCH L., PELECHANO F., MAINAR L., CANOVES J., TORMOS A,
ALBEROLAA., ZARZOSO M., SUCH L.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

70. Activacién durante la fibrilacion ventricular en puentes de miocardio preservado tras ablacién
con radiofrecuencia.

PELECHANO F., CHORRO F.J., TRAPERO I., MAINAR L., CANOVES J., SUCH-MIQUEL L., IBANEZ
X., PARRAG., ALBEROLAA., SUCH L.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

SALA"D":  C.CLINICA (N271 al 76)
Moderadores: Dr. V. ARRARTE ESTEBAN
Dr. G. GRAU JORNET

71. Relacién entre Ia tasa de filtracién glomerular previa al transplante cardiaco Y la mortalidad
: Largo plazo postransplante.

VARRO J., MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR L., MORO SANCHEZ-LAZARO |
DOMINGO D., AGUERO J., ZORIO E., SALVADOR A. o TR h
Servicio de Cardiologia. HospitalLa Fe de Valencia,

72. Niveles de BNP y recurrencia de la fibrilacién ayri i ion elé

H . uricular persistente tras cardioversion eléctrica,
SANTAS A., DOMINGUEZ E., MARTINEZ-BROTONS A RU‘:;.GRANELL R., RUIZ V., FERREROA,,
IZQQIEF{DO M.T., MUNOZ J., CORTELLA., LLACER A. |
Servicio Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario de Valencia
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. Estudio multidisciplinard ili
8:35 h. 73 p e familias con ragas
OR - casoe de my R .
ZORIO E., IZQUIERDO I, QUESADA A MEDINA p. CLIMEne slbita cardiaca.
J., ESTELLES A., SALVADOR A . NT V., BERMEJO M., BANON R., GINER

Servicio de Cardiologia. Fundacién Investigacion Hospital La Fe de Valenci
encia.

. 74. La disfuncién endotelial en la miocardiopatia hioertrc i :
aa (i ' ardiopatia hipertréfica esta relacionada con mayor severidad
SANCHEZ J., GARCIAA., MARIN F,, CLIMENT V. R

RUIZ-ESPEJO F., QUINTANILLAM. SOGORBF "~ "\ CAMBRONERO F., CABALLERO L.
| Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante
8:55 h.

5. Cirugia minimamente invasiva P i
7 > . ara el recambio orti ;P i
versal a | iruai cional, valvular aértico. ¢Puede ser una alternativa

CANOVAS S.J., VAZQUEZ A., GARCI i i :
B CIAA., MARTIN E., GIL O., HORNERO F., GARCIA R., ESTEVEZ

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospita! General Universitario de Valencia
9:05h.

76. Experiencia y resultados en la cirugia de la miocardiopatia hi 5 i i
por video-cirugia. rdiopatia hipertréfica obstructiva asistida

HEREDIAT., CASTELLO A,, MATAD,, BEL A., PEREZ M., BA
E.J., TORREGROSA S., MONTERO J.A. - BARTUARM.CoMARESRIIASE S

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:15 a 10:20 h. MESA REDONDA SALA "A": Tratamiento de la Dlabetes 2009.
Moderador: Dr. D. A. SALVADOR SANZ. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

‘ Ponentes: Dr. D. C. MORILLAS. Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia
Dr. D. E. OTERO Hospital Clinico de Valencia.

10:20 a 11:20 h. MESA REDONDA SALA “A”: VIEJAS Y NUEVAS HERRAMIENTAS EN PREVENCION.
Moderador: Dr. D. J.A. QUILES LLORENS. Hospital General de Alicante.
Ponentes: Dr. D. R. RODRIGUEZ GIL. INSVACOR.

- ;Qué aporta la rehabilitacin cardfaca?.

Dr. D. V. BERTOMEU MARTINEZ. Hosp. Clinico San Juan.

- Manipulacion de la renina en prevencion cardiovascular.

Dr. D. J.A. QUILES. Hosp. Clinico San Juan.

- Frecuencia cardfiaca como factor de riesgo.

11:20 a 11:40 h. SALA "A": Investigacién en la Comunidad Valenciana - Alicante -.
) Moderadora  Dra. D2 C. LAUWERS NELISSEN. Presidenta de la Sociedad.
Ponentes Dra. D8 P. CARRILLO SAEZ. Hosp. Clinico de San Juan.

Dr. D. V. CLIMENT PAYA. Hosp. General Universitario de Alicante.

- Presentacion de la Fundacién Gent per Gent.

41:30 a 12:00 h. CAEE Y VISITA A STANDS

e
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10:30 a 12:00 h. MESA REDONDA DE EN
Moderadora: M? D. ESCRIB

12:30 a 13:30 h. “SALA B” COMUNICACIONE

12:30 h.

12:40 h.

12:50 h.

13:00 h.

13:10 h.

13:20 h.

13:30 h.

ERIAENSALA"™B"
FET:IO PANOS. Hosp. Gral. Universitario. Valencia.

ANAN. - SAMU de Valencia
S.C.A. por el SAMU.
GA - Nefrologia Hosp. Gral. de Valencia.

- Sl’ndmme Ca.rdtb-Renal.

Ponentes: Y. SALINAS HE
- Tratamiento de
C. MORENO ALIA
G. LOPEZ MARTINEZ - Hemodindmica Hosp. Dr. Peset de Valencia.
-Cierrede C.LA. Y FO.P.

s LIBRES DE ENFERMERIA

1 E. Vendaje compresivo con tira adhesiva hipoalergénica.
ESCRIBANO M.D., BELENA M.C., MOLTO R., SAYAS V., CHULIA V.
Servicio Hemodinamica. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

2 E. Control de factores de riesgo en un programa de prevencién y rehabilitacién cardiz: a3,
GARCIA M., SOLAM.D., LILLO |, ARRARTE V., LOPEZ G., MAYOR P., HERRERO A., CLIMENT J.Mm

SOGORB F.
Servicio Cardiologia. Hospital General Univ. de Alicante.

3 E. Percepcion de los pacientes sobre calidad de los cuidados de enfermeria en una unidad de
cuidados intensivos cardioldgicos.

PEIRO A., SIERRA C., MUNOZ A., ALMELA M., SAEZ R., LOPEZ |., VALLS S., ZAMORANO M
GONZALEZ A. i
Servicio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

4 E. Identificacién de las reas de mejora en la atencidn a los familiares de los pacientes ingresados
en una unidad de cuidados intensivos cardioldgicos.

SAEZ R., PEIRO A., GONZALEZ A., LOZANO E.

Servicio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

5 E. Biopsia endomiocardica y utilidad de la ecografia intravascular en la valoracion de la
;nj‘ermedad vascular del injerto.

EREZ A., MART( R., SANCHEZ E., LASANTA R, RUIZ C MAR J
L ., ESTEVE M.J., PALO -+ MORO J,,
Servicio Hemodinamica. Hospital La Fe de Valencia.

6 E. Patologia cardiaca de los pacientes octogenarios que i o
[ lanta de cardiologia.
VALERO F, RODRIGUEZ T, FONTANGORDO E., BARRAGAN M._ONGINAE. ,
ri % - GAN M., ON _ TORRES N., MART]
M.J., MARTIN M., LOPEZ T, CORDERO A. SEINAE, NEZ
Servicio 4°S. Cardiologia. Hospital Universitario de San Juan de Alicante.

7 E. Estimacion de la carga de trabajo de enfermeri i jai
L ia en tria ingresado:
EISE?A?: hospitalizacién de cardiologia. ey tesicon teleme ’ =i
GORDO E., RODRIGUEZ T., VALERO F., BARRAGA '
d, Y ., A E., MARTINEZ M.J.
TORRES N., MARTIN M., CASTRILLON A., QUILES J.A. R '
Servicio 4*SUR. Cardio. Hospital Universitario de San Juan de Alicante

S —



13:30 a 14:00 h.SALA “B” REUNION DE |5 SECCION

12:00 a 14:00 h.SALA “C” TALLER DE E.C.G.
Moderador:  Dr.D. V. CLIMENT pAYA4 . Hoso. & _
Ponentes: Dra. D2, E. ESTEBAN ESTE "\i eneral de Alicante

BAN . H4
Dr. D. J. 0Sp. Amau d i
r. D. J. CORTINA - Hosp. Comarcal de Orihu:Ja? lanova de Vlencl

14:00 a 16:00 h. COMIDA DE TRABAJO
16:00  17:00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LS SECCIONES

17:30 h. SALA “A”: ASAMBLEA GENERAL

DE LA SOCIEDAD
COMUNICACIONES, ENTREGA DE PREMIOS DE INVESTIGACION, 0 OVES: PREMIOS

RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS EN LA SALA DE POSTERS DURANTE TODO EL hia 29

Moderadores: Dr. S. BELLVER BELLVER
Dr. P. OROSA FERNANDEZ

Discusion de Posters Forum de 11,30 h a 12,00 h,

N29 P. Valor del estrés sistélico de pared y del cociente estrés sistélico/fra
Cohorte de pacientes con insuficiencia cardiaca estable,

CORTES R., RIVERA M., GARCIA DE BURGOS F. OROSAP., MORILLAS P, PEREZ J.L.. GRIGORIAN
L., MARTINEZ L., SALVADOR A., MIRO V.

Servicio de Cardiologfa. Hospital La Fe. Valencia.

ccién de eyeccion en una

Ne 10 P. Escenario_ clinico y angiografico de pacientes a los que se implantan dos o més stents so
TEN F., SANCHEZ E., ANDRES L.M., NAVARRO J., DOMENECH M.D., BUENDIAF., SANCHEZ JM,
RASO R., ORTIZ V., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia,

N2 11 P. Stent recubierto de zotarolimus o paclitaxel con polimero reabsorbible. ;Son comparables sus
resultados?.
BUENDIAF., ANDRES L., TEN F,, SANCHEZ-GOMEZ J.M., DOMENECH D., SANCHEZ E., RASO R.,
ORTIZ V., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

e — DD}
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N212 P.

Ne13 P.

N214 P.

N215P.

N216 P

Valor del NT-PROBNP en pacientes ancianos con hipertension esencial y alto riesgo de padecer
enfermedad coronaria.

CORTES R., RIVERA M., GONZALEZ J.R., CALABUIG J.R., JORDAN A., LAUWERS C., MARTINEZ
L., BARON G., PORTOLES M., BERTOMEU V.
Servicio Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

Niveles plasmaticos de SFAS y presién arterial en pacientes con hipertension arterial.

CORTES R., RIVERA M., GARCIA DE BURGOS F., ROSELLO E., OROSA P, GRIGORIAN L., LOZANO
T., MIRO V., PORTOLES M., BERTOMEU V.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

Estudio prospectivo de prevencién secundaria cardiovascular.

MARIN J., RODILLA E., MIRALLES A., CASABAN E., BERTOLIN V., BALDO E., PASCUAL J.M.
Servicio de Cardiologia. Hospital de Sagunto.

Perfil lipidico en pacientes con cardiopatia isquémica.

HERAS S., QUINTANILLA M.A., ARRARTE V., RUIZ J.M., LOPEZ C., CABALLERO L., SANDIN M.,
ABAN S., MARTINEZ J.G., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

Perfil lipidico en pacientes sin enfermedad aterosclerdtica diagnosticada ingresados por sindrome
coronario agudo. Recomendaciones de las guias.

MARMOL R., GUERRA L., LOPEZ A., SALIM M., PELAEZ A, TUZON M.T,, SEVILLA B., DIEZ J.L.,
ROLDAN I., RINCON DE ARELLANO A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia.
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PROGRAMA SOCIAL

JUEVES 28-05-08 22.00 h. CENA DEL XXVI CONGRESO

REUNIONES ADMINISTRATIVAS
DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOPATIA ISQUEMICA, ECG

Y FISIOPATOLOGIA DEL EJERCICIO VIERNES 29 16:00 a 16:30 h. SALA“A" 4
|
HEMODINAMICA VIERNES 29 16:30 2 17:00 h. SALA “A" |
CARDIOLOGIA CLINICA VIERNES 29 16:00 2 16:30 h. SALA“C"
ESTIMULACION CARDIACAY ARRITMIAS ~ VIERNES 29 16:30 a 17:00 h. SALA“C"
ECOCARDIOGRAFIA Y OTRAS TECNICAS
DE IMAGEN VIERNES 29 16:00 2 16:30 h. SALA“B"
CARDIOLOG (A PREVENTIVA, .
HTAY OTROS FACTORES DE .
RIESGO VIERNES 29 16:30 a 17:00

ENFERMERIA VIERNES 29 13:30 a 14:00

’:-»
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CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA ANO 2009

Con arreglo a los articulos 14, 15y 16 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para
celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesién ordinaria, el dia 29 de Mayo préximo, Viernes, en la sala
"A" de Salones del Mar de Alicante, sede del XXVI CONGRESO DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA,
a las 17.00 horas en primera convocatoria y 17:30 h. en segunda con arreglo al siguiente:

ORDEN DEL DiA:

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

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

XXVI CONGRESO - Informe de la Presidenta del Comité Organizador.

INFORME DEL TESORERO - Balance de la gestiéon econémica.

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

SECCIONES CIENTIFICAS - Informe de sus responsables respectivos.

SITUACION PAGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.

INSVACOR - Informe de su representante.

INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuacion de la Junta Directiva en el tltimo afio.
10. PREMIOS - Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas y becas de Investigacion.

11. PROPUESTA A LA ASAMBLEA PARA SOLICITAR LA DECLARACION DE UTILIDAD PUBLICA DE LA COMUNIDAD
VALENCIANA DE LA S.V.C.

12. RUEGOS Y PREGUNTAS.
13. ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD - Se procedera a las elecciones reglamentadas de la nueva

Junta Directiva y se constituird la que resulte elegida, que se dirigira a los miembros de la Asamblea para presentar
su programa ante la Sociedad.

ocENOOAL D=

PREMIOS A COMUNICACIONES XXVI CONGRESO S.V.C.
PREMIO S.V.C. 750 EUROS

Ala mejor comunicacion sobre Cardiologia Experimental e Investigacion basica.

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

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

PREMIO BIOTRONIK 750 EUROS A la mejor comunicacién sobre Marcapasos.

PREMIO EXCMO. 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Ecocardiografia y otras Técnicas

AYTO. DE ALICANTE de Imagen.

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

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

PREMIO EXCMA. 750 EUROS A la mejor comunicacion sobre Cardiologia Clinica.

DIPUTACION DE ALICANTE

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

BASES PREMIOS XXVI CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

-

. Participaran, salvo mencién expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones a la referida Reunién.
2

. :.a puntu_acién inicial de los resimenes, por parte del Comité Cientifico, sera tenida en cuenta para la concesion de
os premios.

- Los premios seran asignados por el Comité Cientifico, cuya decision serd inapelable.
. Elfallo se hara publico en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregaran en la misma Asamblea.

. Elimporte de los premios se hara efectivo en un plazo maximo de dos meses después de la entrega de una copia
del trabajo premiado, para su publicacién en LATIDO.

Los trabajo_s: premiados deberan ser entregados para su publicacién en LATIDO, antes del 31 de Diciembre del afio
de la Reunion, perdiendo los derechos econdémicos después de esta fecha.

O A w
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JUEVES DfA 28 (8:15 - 9:15h.)

SALA “A” PREVENTIVA

1.  Valor del NT-PROBNP urinario en pacientes hipertensos,
ROSELLO E., RIVERA M., GRIGORIAN L., SORIA F'
MARTINEZ L LOZANO T., CORTES R., OROSA P.,
PORTOLES M., BERTOMEU V.
Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Dilerentes estudios han mostrado que el Iragmento N-terminal det
péptido natriurético tipo B (NT-proBNP) en plasma esl4 aumentado en pacientes
hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda (HVI). Sin embargo, las
concentraciones urinarias de NT-proBNP en hiperiensién esencial (HT} no se han
estudiado. El objetivo de este estudio fue evaluar su poder diagnéstico Y prediclivo
en pacientes con HT.
METODOS: Estudiamos 160 pacientes asintomalicos diagnosticados de HT (61214
anos, 53% varones) y 32 controles. Se les realiz6 exploracion fisica, estudio eco-
Doppler, andiisis de laboratorio y se determinaron los niveles plasmaticos y urinarios
de NT-proBNP.
RESULTADOS: Las concentraciones séricas y urinarias de NT-proBNP/creatinina
estdn incrementadas en pacientes con HVI al comp con los no hip 0S
(p<0.0001) y con respecto al grupo control (p<0,0001). El analisis de regresion lineal

Concentraciones plasmiticas de receptores solubles

del TNF tipo 1y 2 e indiice de masa del ventriculo izquierdo
enla hlpertensmn esencial.

CORTES R., RIVERA M., MORILLAS P., GRIGORIAN L.,

PAYAR, MIRO V., GAHCIA DE BURGOS F., LOZANOT.,
POHTOLES M., BERTOMEU V.

Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Estudiamos la asociacion y papel predictivo de los recep lubl

del factor de necrosis tumoral (STNF-R1 y STNF-R2) con la presencia de hnpenmﬁa
ventricular izquierda (HVI) en un grupo de paci con hip ion | (HT).
METODOS: Hemos estudiado 251 pacientes con HT (142 con HVI y 109 sin HVI)
y 45 controles. Se llevo a cabo examen fisico, analisis de laboratorio y eco-Doppler.
Se determinaron sTNF-RI y sTNF-R2. Los resultados se expresaron en pg/ml.
RESULTADOS: Los pacientes con HT presentaron niveles mayores de STNF-R1
¥y STNF-R2 que el grupo contro! (p<0,0001) y los pacientes con HVI presentaron los
niveles més altos. Los niveles de citocinas ¢ ionaron significati con
el indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI), (sTNF-R1, r=0,38, p<0,0001 y
STNF-R2, r=0.24, p<0.0001). Se realizaron curvas ROC para analizar [a capacidad
de sTNF-R1 y STNF-R2 para detectar HVI. Ambas citocinas obtuvieron areas

muestra que la edad (p=0,034), indice de masa del ventriculo izquierdo (p=0,026}
y NT-proBNP sérico (p=0,001) son factores predictores independientes de los niveles
del péptido en orina. El drea bajo la curva de NT-proBNP/creatinina es 0. 71 & 0 04
(p<0,0001) para la deteccién de HVI. En el andlisis de ion |

signilicativas (AUC), sTNF-R1 AUC, 0,71+0,03 y sTNF-R2, 0,63:0.04, p<0.0001.
Se llevé a cabo un analisis multivariado para ver el poder predictivo independiente
de STNF-R1y STNF-R2, (edad, género, tempo de duracion de la HT (TDH), presion
anenal sxsléhca litrado glomerular, indice de masa corporal (IMC). fraccion de

g Y

que NT-proBNP en orina normalizado por crealinina mayor de 37 pglmg predice de
manera independiente HVI (odds ratio=4,074, p=0,009).

CONCLUSIONES: NT-proBNP puede ser cuantificado en la orina de pacientes
hipertensos y su concentracién urinaria es un nuevo marcador para la deteccidn de
HVI en sujetos con HT esencial. Eslos hallazgos abren la posibilidad de utilizar este
andlisis no invasivo en condiciones especificas en las que la obtencién de muestras
plasmaticas pueda resultar problematica o cuando su ulilizacion se considere mas
apropiada.

2. Relacion de concentraciones de IL-6 y IL-1Ra con la
masa del ventriculo izquierdo en pacientes hipertensos.
ROSELLO E., RIVERA M., GONZALEZ J.R., GARCIA DE
BURGOS F., SORIA F., MORILLAS P., CORTES R,
LAUWERS C., PORTOLES M., BERTOMEU V.

Hospital La Fe de Valencia

dep gacion del flujo mitral (Vp) y tratamiento) sobre IMVI.
El mejor modclo mcluye sTNF-R1 {p<0.01), TDH (p<0,05), IMC (p<0,001), Vp
(p<0,001) y filtrado glomerular (p<0,05) como factores independientes, r~=0.60
(p<0.0001). Finalmente, la prevalencia de HVI fue mayor en el grupo de pacientes
con niveles mayores de citocinas y la regresion logistica mostro que STNF-R1 (odds
ratio=2,59, Cl 95% de 1.14-5.87) fue predictor independiente de HVI.
CONCLUSIONES: sTNF-R1 y sTNF-R2 se correl ) significati con
elMVien HT. Los niveles del receptor soluble del TNF tipo 1 tuvieron valor diagnéstico
y predictivo de HVI en pacientes con HT.

4. Beneficios del control estricto del colesterol
mediante el programa de prevencion y rehabilitacion
cardiaca de nuestro hospital.

SANDIN M., ABAN S., ARRARTE V., GARCIA M.,
SOLA M.D., CABALLERO L., MARTINEZ M.,
QUINTANILLA M., HERRAS S., SOGORB F.
Hospital General Universitario de Alicante.

OBJETIVO: Estudios publicados recientemente han demostrado el beneficio de la
prevencnbn y rehabilitacion cardiaca en el control de los factores de riesgo

OBJETIVOS: Hipc s que la i 1 es un factor de riesgo independiente
de hipertensién y como consecuencia podria estar relacionada con hipertrotia del
ventriculo izquierdo (HVI). Estudiamos la asociacién y papel predictivo de IL-6 y IL-
1ra con la presencia de HVI en pacientes con hipertension esencial (HT).
METODOS: Hemos estudiado 251 pacientes con HT (142 con HVI y 109 sin HVI)
y 45 controles. Se llevé a cabo examen fisico, andlisis de laboratorio y eco-Doppler.
Se determinaron IL-6 y IL-1ra . Los resultados se expresaron en pg/ml.
RESULTADOS: Los pacientes con HT presentaron niveles mayores de cilocinas
que el grupo control (p<0,0001) y los pacientes con HVI presentaron los niveles
mas altos. Los niveles de citocinas correl signific con el indice
de masa del ventriculo izquierdo (IMVI), (IL-6, r=0,38, p<0,0001 y IL-1ra, r=0,24,
p<0,0001). Se realizaron curvas ROC para analizar 1a capacidad de IL-6 y IL-1ra
para detectar HVI. Ambas citocinas obtuvieron areas signiticativas (AUC), lL-G AUC
0,66+0,04 y IL-1ra, 0,650,04, p<0,0001. Fir investigamos la p

(ERCV). en particular, en el control de la dislipamia. El objetivo es
evaluar el programa de control de los FRCV de la unidad de prevencion y rehabiltacion
cardiaca de nuestro hospital.

METODOS: Los pamenles mcluldos se someten a un contro! estricto durante 3
meses con sesi . un prog de e|ercxc|o yuna consulta médica
para el control de los de riesgo i los valores de
colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos y el ratio de Co /HDL basal a los 3
meses y al afo después de iniciar el programa y tras haber iniciado un tratamiento
con estatinas.

RESULTADOS: Se esludiaron 121 pacientes (78% varones, 78% dislipemia, 46%
HTA, 30% DM y 40% fumadores). Los valores de colesteroi total disminuyeron
significativamente de 18343 a 144433 meg/dl (p=0,003) alos 3 mesesy a 142+36
mcg/dl (p=0,003) al afo. El LOL se redujo significalivamente de 116:40 a
mcg/dl (p<0,001) y a 83+32 mcg/d] (p<0.001) resp ite y los tngli
bajaron de 170448 a 110+62 meg/dl (p = 0,01) alos 3 meses y a 125466
= 0 ,05) al ano. No hubo diterencias entre los valores de colesterol total,

de hipertrofia en nuestros pacientes a pariir de los puntos de corte ¢ idos a partir

licéridos entre los 3 meses y el afio. EI HDL aumenté de 44412 a 47z11

de las curvas ROC. Los niveles plasmaticos de IL-6 por encima de 2,02 pg/mL y
IL-1ra por encima de 175 pg/mL tuvieron el porcentaje mds alto de pacientes
hipertréficos (67% vs. 42%, p<0,0001 y 67% vs. 41%, p<0,0001), respectivamente.
CONCLUSIONES: IL-6 y iL-1ra se correlacionaron significativamente con IMVI en
HT. Los niveles de IL-6 y IL-1ra fueron diagnésticos de HVI en pacientes con HT.
Estos hallazgos dan soporie a la hipétesis do quo el sistema inmunitario esta
relacionado intimamente con la presencia de hiperirofia del ventriculo izquierdo en
la hipertensién esencial.
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(p-O 008) a los 3 meses. La relacion ColHDL disminuyé tanto a los 3 mes
al ano pasando de 4,46+1,54 a 3,1740,93 (p <0,0001) y de 4,3441.52 2
(p <0.001} Sélo 8 p (5.4%) fueron reingresados
cardiaca.
CONCLUSIONES: Nuestro programa de prevencién y rehabilitacion ca
demostrado una disminucion significativa en os niveles de colesta
triglicéridos y el ratio de Colestero/HDL y la elevacion de HOL con una
do eventos y reingresos cardiacos al afo. Estamos seguros que las u
prevencion cardiaca mejoran el curso clinico y pronostico de los pa




5. ¢Qué ocurre con los factores de riesgo cardiovascular
tras terminar un programa de rehabilitacion cardiaca?.
MARTINEZ M., ARRARTE V., CABALLERO L., HERAS
S.,QUINTANILLA M.A., LOPEZ C., QUILES J.A., JORDAN
A., RUBIO M., SOGORB F.

Hospital General de Alicante

OBJETIVOS: Los programas de Prevencion y Rehabilitacion Cardiaca pueden
ayudar a aumentar el control de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes
con enfermedad coronana establecida. T de valorar la r idad de prolongar
en atencion primaria dichos programas para conseguir el control de los factores de
riesgo.
METODOS: Hemos evaluado 77 pacientes con enlermedad coronaria. Eslos
pacientes fueros controlados durante 3 meses. El programa consisti6 en 8 sesiones
inforr y un prog de ejercicio individualizado. Durante la consulta médica
y después de al menos 9 meses del evento se valoré de nuevo las principales
variables {(hemoglobina glicosilada, LDL, HDL, coll | total, triglicéridos, nivel de
jercicio y dieta). Real 108 una ion descriptiva de los resultados (lanto
basal como a los 3 meses y al afio del evento coronario) para cada factor de riesgo.
Usamos como referencia las guias de prevencion de la Soc.Europea de Cardiclogia
publicadas en Sept de 2007.
RESULTADOS: En nuestra muestra existié un alto grado de sedentarismo inicial
(82%). A los tres meses solo un 10.7% lo presentaba, sin embargo al afio subié a
un 25%. Después de tres meses mejoré el control dietético, y de ejercicio. También
se observé en los pardmetros colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos una mejoria
evidente, cumpliendo los objetivos en alto porcentaje (39,3 a 85,7%, de 21,4 a
71,4%, de 50 a 82,1% y de 57,1 a 78,6%, respectivamente). Un afio mas tarde, sin
embargo, los resultados no fueron tan satisfactorios. Existia una mejorfa evidente
con respecto a basal pero empeoraron los resultados de HDL y hemoglobina
glicosilada con respecto al control a los 3 meses (inferior a 8.5 mg/di en un 41% de
los pacientes en comparacion con el 10% basal, 33% al afio cumplian con los
objetivos).
CONCLUSIONES: Estos resultados nos hace recomendar la rehabilitacién cardiaca
delos pacientes coronarios, para posteriormente continuar con un seguimiento
estrecho especialmenle desde primaria con programas similares al menos durante
el primer ano.

6. Hipoalfalipoproteina en el sll'ndrome coronario agudo.
MARTIN J., RODILLA E., JIMENEZ |., MIRALLES A., PEREZ

L., LOPEZ L., CASABAN E., BERTOLIN V., BALDO E.,
PASCUAL J.M.

Hospital General Comarcal de Sagunto.

OBJETIVOS: La hipoalfalipoproteinemia (HALP) definida como el descenso de
citras de HDL por debajo de los niveles establecidos (hombres <40 mg/dl) y mujeres
<46 mg/dl) es una causa frecuente de cardiopatia isquémica. El propdsito de este
estudio es conocer 1a prevalencia de la HALP en pacientes ingresados por sindrome

coronario agudo (SCA) y determinar los principales factores que influyen en la
concentracion de las HDL.

METODOS: Se han analizado 322 de forma cor iva y prospecti
que ingresaron en nuestro hospital con diagnéstico SCA. Se determiné un peril
lipidico completo y parametros analiticos habituales. El diagnéstico de SCA fue
confirado por cardiélogo en base a la clinica y a 1a realizacién de las pruebas
complementarias.

RESULTADOS: El valor medio del HDL fue de 39,6 mg/dl; 38 mg/dl en y 43 mg/dl
en . Se observo que el 61% de los pacientes presentaban concentraciones de
HDL por debajo de los niveles objetivo (57% en y 67% en ). En una comelacién
bivariada los niveles de HDL se relacionaron el colesterol tolal, triglicéridos,
apolipoproteina A, cociente apolipoproleina B/A, PCR, VSG, sexo, edad, peso, talla,
perimetro de cintura, IMC y tabaquismo. En Ia regresién logistica multivariante los
factores relacionados de forma significativa con el HDL patolégico. corregido por
sexo, son la apolipoproteina A, el colesterol total, los triglicéridos, el cocienle
apolipoproteina B/Ay el tabaquismo aclivo.

CONCLUSIONES: La prevalencia de HALP en nuestra poblacién estudiada es muy
alta. Los mecanismos que regulan la concentracion de HDL son diversos, dependen
de factores ambientales y de factores genéticos como es la expresién de la
apolipoproteina A, el principal constituyente de las HDL. La poca efectividad de los
farmacos actuales hace necesario el desarrollo de principios activos que aumenten
el namero y la funcionalidad de las HDL en el transporte reverso de las particulas
alerogénicas.

JUEVES DiA 28 (8:15 - 9:15h.)
SALA “B” CARDIOPATIA ISQUEMICA

7. Implicaciones prondsticas del recuento linfocitario en
pacientes con dolor torécico, electrocardiograma no
diagnéstico y troponina normal.

RUMIZ E., NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., MINANA G.,
MERLOS P., PELLICER M., SANTAS E., MAINAR L.,
LLACERA.,

Hospital Clinico Universitario de Valencia

OBJETIVO: La estratificacién de riesgo de pacientes con dolor tordcico agudo,
electrocardiograma no diagnéstico y troponina normat (DT-) supone un desafio, en
parte por la no existencia de biomarcadores estandarizados con capacidad prondstica.
La linfopenia se ha asociado a !a progresion de la iosclerosis y a un aumento
de la incidencia de cardiopatia isquémica en ciertos grupos poblaciones. Su utilidad
como biomarcador para la estratificacion de riesgo en pacientes con DT- es
desconocida. El objetivo del presente trabajo fue determinar la relacién entre el
recuento linfocitario (RL) y e! riesgo de mortalidad total y/o infaric agudo de miocardio
(IAM) en el DT-.

METODOS: Analizamos consecutivamente 1030 pacientes con DT-. Se determiné
el RL en urgencias como parte de la bateria de pruebas realizadas ante la sospecha
de sindrome coronario agudo. Excluimos a aquellos pacientes con enfermedades
inflamatorias, infecciosas o neoplasias activas (muestra {inal=875). Se categorizé
el RL en mediana y cuartiles (Q). La asociacién independiente entre el RL y el
objetivo combinado (muerte|AM) fue valorado mediante regresion de Cox adaplada
para episodios competitivos.

RESULTADOS: Durante una mediana de seguimiento de 36 meses, 139 {14,3%)
de los pacientes alcanzaron el objetivo combinado. La incidencia de muerte/IAM
aumentd progresivamente a medida que nos moviamos de los cuariiles superiores
a los inferiores (6.2%, 10%, 20,6% y 24,1%) para Q4, Q3, Q2 y Q1 {p<0,001),
respectivamente. En el analisis multivariado, los pacientes de Q1 (360-1450 cels/ml)
y Q2 (1450-1900 cels/ml) en comparacién con aquellos que se encontraban en Q4
tenian un incremento del riesgo para el objetivo combinado: HR=2,45 (IC 95% 1,25~
4,79, p<0,008) y HR=2.56 {IC 95% 1.3-5.07, p=0.007), respeclivamente.
CONCLUSION: En pacientes con DT-, el RL se asocié de manera independiente
e inversa con un incremento en €l riesgo de muerte/IAM a largo plazo.

8. Funcién renal en la estratificacion de riesgo en el
sindrome coronario agudo.
CARBONELL N., JORDA A., BLASCO M.L. MARTINEZ H.,
ORDONEZ R., SANJUAN R.
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

La dist renal y !a elevacién de reactantes de fase aguda se asocian a mal
pronéstico evolutivo en pacientes con Sindrome Coronario Agudo (SCA).
OBJETIVO. Investigar la eslratificacién del riesgo en pacientes con SCA segn la
disfuncién renal al ingreso.

METODOS. El estudio incluyo 328 pacientes ingresados consecutivamente en la
Unidad Coronaria {UC). Los pacientes se agruparon en dos categorias en funcién
de! filtrado glomerular al ingreso (FG<60 y FG 60 mL/min por 1,73 m2).La Proteina
C Reactiva (PCR) y el recuento leucocitario, asi como distintas variables clinicas
pronésticas fueron recogidas. El objetivo primario fue el compuesto por: mortalidad
ylo la aparicién de insuliciencia cardiaca durante la estancia en la UC. El poder
discriminatorio fue estimado por el indice-C.

RESULTADOS. Los pacientes del grupo con FG<60 tenian mayor morbilidad (mayor
edad, mds factores de riego cardiovascular, peor fraccién de eyeccién) y mayor
mortalidad (14% vs 2%). En el andlisis de regresion logistica, mayor dafio renal
(FG<60) fue un predictor del objetivo primario, OR=3,7 (1,4-9) (p=0.007), junto a
la PCR, OR=3 (1,2-8) {p=0.01) y el recuento leucocitario>11.000 (106/L) OR=3,2
(1,1-9) {p=0.02). £l Indicie-C ajustado fue de 0.69 para las variables clinicas basales,
aumentando al afiadir los reactantes de fase aguda (PCR y leucocitos) a 0.71 y de
0.77 al afiadir el FG.

CONCLUSIONES. En una poblacién de pacientes con SCA, 1a reduccién del FG
y la elevacién de los marcadores de inflamacion son factores pronésticos de la
disfuncion ventricular y la mortatidad en la fase aguda del SCA. EI FG deberia ser
utilizado de forma sistemaltica en la estratilicacion de riesgo en los pacientes con
Cardiopatia Isquémica Aguda



9. Valor predictivo de la glucemia en el sindrome coronario
agudo.
JORDA A., CARBONELL N., BLASCO M.L., ORDORE
o0 dL, ZR.
MARTINEZ MAICAS H., SANJUAN R. '
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

La glucemia al ingreso de los pacientes (pp) con Sindrome Coronano Agudo (SCA)
ha sido considerado marcador de mal pronéstico.

OBJETIVO. Establecer el punto de corte idéneo de glucemia basal al ingreso, que
mejor se relacione con la morbi-moralidad de los pp en Ia fase aguda det SC;\.
METODOS. El estudio incluy6 344 pp ingresados consecutivamente en la Unidad
Coronaria (UC). Los pp fueron estratificados segan niveles de glucemia al ingreso
y distinlas variables clinicas en 4 grupos: 1) Antecedente de Diabetes Mellitus (DM)
(113 pp)(33%), 2) >110 mg/di (137 pp) 3) >125 mg/dI (101 pp), 4) >145 mg/di (67
PP). tras excluir los pp con antecedentes de DM. El objelivo primario fue el compuesto
por mortalidad y/o 1a aparicidn de insuliciencia cardiaca durante la estancia en la
UC. El poder discriminatorio tue estimado por el Indice-C.

RESULTADOS. La probabilidad del objetivo primario para las variables clinicas
(NYHA, Killip al ingreso, sexo, insuficiencia renal crénica y la edad >65 anos) fue
de 0,77 (0,66-0,89)(p=0.001). El antecedente de DM no modificé la probabilidad.
Para los puntos de corte excluyendo la DM fueron: >125 mg/dl de 0,81 (0,67-
0.95)(p=0.01); para glucemias >110 mg/dl auments a 0,88 (0.8-0,96)(p=0.001); y
en glucemias >145 mg/dl se obluvé una probabilidad de 0,89 (0.79-0,99)(p=0.001).
CONCLUSION. La hiperglucemia al ingreso es un fuerle predictor de morbi-mortalidad
en el SCA, debiendo ser utilizado en la estratificacion de riesgo de estos pacientes.

10. ¢Es perjudicial la oxigenoterapia rutinaria en el infarto

de miocardio? Una revision sistematica de ensayos
aleatorios.

CABELLO J.B., RUIZ V., EMPARANZA J.I., BURLS A,
QUINN T., BAULISS S.

Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCION. La oxiger pia es usada te en el manejo inicial
de los pacientes con infarto agudo de miocardio no complicado (IAM) y su uso es
recomendado ambiguaments el las guias de practica intemacionales.
OBJETIVO. Para establecer si la administracién de oxigeno en el IAM es electiva
para mejorar desenlaces clinicos (mortalidad y dolor) realizamos una revision
sistemdtica de la evidencia de los ensayos clinicos aleatorios (ECA).

Material y métodos. Buscamos en las bases de datos electrénicas: Cochrane Library
-Wiley, Medline, Medline in process, Embase, Lilacs, Pascal, Cinahl.. Usamos filtros
metodolégicos Cochrane, y asimismo contactamos con experlos y autores. Se
incluyeron todos los ECA de oxigeno (rente a aire, excluimos otros tipos de oxigeno
(hiperbarico y liquido).La calidad de los dios se evalud independi ite por
dos observadores y los datos se jeron en tablas a predisenadas. Para el
metanalisis usamos un modelo de efectos aleatorios para mortalidad y para dolor
(o subrogadas), con diversos analisis de sensibilidad.

RESULTADOS. Reunieron criterios de inclusion 3 ensayos. Uno (n=200) de la era
pre-reperfusion, otro (n=50) con trombollsis y un tercero( n=137) con angioplastia
disponible. El primer ensayo mostré para mortalidad un RR de oxigeno lrente a
aire de 2.72 (IC95% 0.76, 9.73) en poblacion analizada por intencion de iratar (AIT);
e} segundo mostré solo una muerte un brazo del estudio y en ol tercero el AR es
de 4.47 (IC 95% 0.17, 98.1). Combinando ensayos 1°y 37 el RR de muerte fue
2.88 (IC 95% 0.88, 9.39) en AIT y de 3.03 (IC 95% 0.93, 9.83) si se incluyen solo
los 1AM confirmados. Usando el dolor o el consumo de analgésicos como variable
subrogada el RR combinado fue 0.97 (IC 95% 0.78,1.2).

CONCLUSION. La evidencia sobre el uso rutinario del oxigeno en al IAM os escasa
y sugiere un posible efecto perjudicial. Es necesario un ensayo de tamailo adecuado..

L e——

11. Papel de la linfopenla en la reduccién del riesgo de

infarto al aplicar una estrategia invasiva en el scasest
de alto riesgo.

MERLOS P., NUNEZ J., SANCHIS J., BODI V., MAINAR L.,

MINANA G., RUMIZ E., PALAU P, PELLICER M., LLACER A.
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

INTRODUCCION: La linfopenia ha mostrado ser un marcador relacionado con ia
severidad de Ia actividad inmunoinflamatoria. Estudios recientes constatan una
relacién inversa entre el recuento linfocitario y el prondstico en sujetos con cardiopatia
isquémica. Se ha sugerido que los pacientes con sindrome coronario agudo (SCA)
y mayor idad inft ia expefi 1 un mayor beneficio prondstico al aplicar
una estralegia de revascularizacion invasiva (EI). El objetivo del presente trabajo
fue determinar si los pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion de ST
(SCASEST) de alto riesgo que 1 linlopenia experi 1 mayor reduccién
de nuevos episodios isquémicas al aplicar una EIl comparado con una estrategia
conservadora (EC).
METODOS: Se incluyeron 972 pacientes consecutivos supervivientes a la fase
hospitalaria de un SCASEST de alto riesgo. Se identificaron dos estrategias de
revascularizacién: 1) EC, de enero de 2001 a octubre de 2002 (345 pacientes.
35.5%) y 2) El, de noviembre de 2002 a mayo de 2005 (627 pacientes, 64.5%). Se
defini6 linfopenia como lint 1200 c (1 vs. cuartiles 2-4).
La asociacién entre lipo de estrategia de revascularizacion e infarto agudo de
miocardio (IAM) se estratificé en base al estatus linfocitario y se evalud con regresién
de Cox adaptada para episodios comgelitivos.
RESULTADOS: A 3 afios de seguimiento, se registraron 145 muertes (14.9%}, 135
1AM (13.9%)y 76 p imicntos de i6n (7.82%). El andlisis multivariante,
ajustado por variables pronésticas y contrastado por muerie y procedimientos de
revascularizacion como episodios competilives. mostro que los pacientes linfopénicos
dos con una El p una reduccion significativa de la tasa de IAM frente
a aquellos tratados con una EC (HR: 0.40; {C 95%: 0.22-0.72, p:0.003). No se
observaron gi!erencias prongsticas entre los pacientes no linfopénicos.
CONCLUSION: La linfopenia identifica al subgrupo de p
en el riesgo de IAM tras el alta al aplicar una El de rutina.

con mayor

12, Valor del filtrado glomerular en pacientes con infarto de
miccardio con elevacion del ST de bajo riesgo y creatinina
normal al ingreso.

NAVARRO J., BUENDIA F., RASO R., SANCHEZ J.M., ORTIZ
V., MUNOZ B., RODRIGUEZ M., SANCHO-TELLO M.J.,
OSAA., ARNAU M.A.

Hospital Universitario La Fe de Valencia.

INTRODUCCION. El calculo de la tasa de filtrado glomerular (TFG) es mas fiable
que la Creatinina sérica (Cr) para valorar la funcién renal. Hay un porcentaje de
pacientes que pueden presentar insuliciencia renal {{R) a pesar de niveles de Cr
normal. Prelendemos conocer la incidencia real de IR, asi como su valor pronéstico
alargo plazo en pacientes con Infarto de miocardio con elevacién del ST (IAMEST)
con prueba de esfuerzo (PE) negativa y Cr normal al ingreso.

METODOLOGIA. Estudio retrospeciivo pero consecutivo {enero 1999 y oclubre
2006) en el que se incluyeron pacientes con IAMEST de bajo riesgo (PE submaxima
negativa en el ingreso). Se deline Cr normal al ingreso como valores 1.3 mg/dl
envaronesy 1,1 mg/dl en mujeres. Se calcula la TFG por férmula MDRD abreviada
y se define IR como TFG <60m!/min. Se analizo el evento combinado (mu:
angina, infarto. arritmia ventricular severa, ir cia cardiaca,
coronariogratia o acci cereb ) en aquell
frente al resto. Se analizaron variables clinicas, analiticas y derivadas de la P
RESULTADOS. Se sigui 183 paci una medi
con TFG <60 m/min. a pesar de Cr normal tueron el 8% de 1a muastra. Esl
de mayor edad (59 vs. 69 afias p=0.001), con mas antecadentes de hipert
(54 vs. 64% p=0,029). de accidente cerebrovascular (1 vs. 16%: p= o-o?
mayor glucemia al ingreso (159 vs. 236 mg/di en IR; p<0,001). Tras el alta pri
mas Irecuentemente el evento combinado (36 vs. 71% p=0.01). En

i {regresion logistica) la TFG se mantiene como predictor i

(OR 3,63 1C 1,02-12,86).
CONCLUSION. La TFG deberia realizarse de forma rutinania al ing;
con IAMEST y PE negaliva en los que se detecla la existencia re
predictor a largo plazo de riasgo cardiovascular inciuso en paciente:
Dichos pacientes deberian llevar por tanto un control mas estricto,
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JUEVES DIA 28 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “C" CARDIOLOGIA CLIiNICA

13. Protocolo de Naughton modificado y receptores solubles

del TNF en pacientes con insuficiencia.

CORTES R., RIVERA M., MIRO V., SEVILLA B., JORDAN
A., VALERO R., PAYA R., ANASTASIO J., LAUWERS C.,
SANCHO-TELLO M.J.

Hospital Universitario La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: La duracién total del tiempo de ejercicio (DTE) es un pardmetro
utilizado en protocolos de estuerzo. Los receptores solubles del TNF tipo 1 (STNFR1)
y lipo 2 (STNFR1) han demostrado su valor pronéstico. En pacientes con insuficiencia
cardiaca (IC) hemos comparado DTE con Naughton modificado (PNM) y niveles de
STNFR1y sTNFR2.

METODOS: Hemos estudiado 85 pacientes (62 H, edad 59x17), obtenidos en 6
hospitales y con IC. Se les realizé PNM y eco-Doppler. Se calcularon los niveles
de sTNFR1 y sSTNFR2 en plasma (pg/ml). También se calculé la DTE (s), velocidad
de propagacién de flujo (Vp, cmy/s), E/Ay fraccion de eyeccion (FE).
RESULTADOS: Para toda la poblacién, DTE fue 608+304, sSTNFR1 2359+1235 y
STNFR2 633422506, Vp 33210, E/A 1,120,8, FE 36:11 y NYHA 2,110,5. Cuando
correlacionamos STNFR1 con DTE encontramos r=-0,30, p=0,005. Cuando
correlacionamos sTNFR2 con DTE encontramos r=-0,33, p=0,002. Cuando
comparamos los valores de STNFR1 en los cuatro grupos definidos por fos cuartiles
(Q) de la DTE (Q1, 2699+1015; Q2 2432+1468; Q3 2438+1313; Q4 18544£972),
obtuvimos p=0,008. Cuando comparamos los valores de sSTNFR2 en los cuatro
grupos definidos por los cuartiles (Q) de la DTE (Q1, 7621£2629; Q2 6436+2639;
Q3 6038:2251; Q4 5272+2044), obtuvimos p=0,003.

CONCLUSIONES: Este estudio muestra que los niveles plasmaticos de sSTNFR1
y sTNFR2 estdn asociados con la DTE en el protocolo de ejercicio de Naughton
modificaco en la IC. Este hecho pone de manifiesto el valor de la medida del los
receptores plasmaticos del TNF para la caracterizacién funcional de los enfermos

con IC y relaciona de forma inversa la capacidad funcional con el grado de activacién
inmunolégica.

14, Valor del estudio de perfusion miocdrdica mediante

resonancia magnética para el diagnéstico de enfermedad
vascular del injerto.

RASO R., MARTINEZ L.V., ALMENAR L., MORO J.A., IGUAL

B., TEN F., NAVARRO J., SANCHEZ J.M., BUENDIA F.,
SALVADOR A.

Hospital Universitario La Fe de Valencia.

INTRODUCCION: El trasplante cardiaco es el Gitimo escalén en el tratamiento de
la insuliciencia cardiaca. La supervivencia de estos pacientes ha aumentado
considerablemente en las dos Ultimas décadas. Sin embargo, la enfermedad vascular
del injerto (EVI) sigue siendo un importante problema y junto a los tumores, es la
principal causa de muerte a largo plazo. La ecografta intravascular (IVUS) es el
patrén oro para el diagnostico de esta enfermedad.

EL OBJETIVO del presente trabajo es evaluar la capacidad del estudio de perfusion
Imig(\:;alrdica mediante resonancia nuclear magnética (RNM) para el diagnostico de
a .

METODOS: Se han incluido 25 pacientes trasplantados cardiacos, siendo el 88%
varones. Se realizé una coronariografia, un IVUS sobre la DA, y una RNM cardiaca
con estudio de perfusion tras estrés farmacolégico y de caplacion tardia de gadolinio
(RTG) asi como de la FEVI, un afio después del fransplante. Se aplicaron los criterios

de Stanford para definir 1a severidad de la EVI. Resultados: Presentaron EV| severa
el 48 %.de los pacientes.

EVisi EVino P
HTA 50%  31% ns
DM 17% 23% ns
DL 20% 38% ns
Extabaco/Tabaco 44%  46% ns
Coronariografia normal 92% 100% ns
FEVI media 58% 60% ns
RATG 8% 8% ns
Alteracion en la percusién 8% 8% ns

CONCLUSION: El estudio de percusién mediante RNM cardiaca, no es una técnlca
util para el diagnostico de EVI, al ano del trasplante cardiaco.

15. Diferencias en el manejo y pronéstico hospitalario del
sindrome coronario agudo segun el género.
MARTIN J., RODILLAE., MIRALLES A., PEREZ L., LOPEZ
L., PEREZ F., CASABAN E., BERTOLIN V., BALDO E.,
PASCUAL J.M.

Hospital de Sagunto.

OBJETIVOS: En funci6n de las Guias Europeas para el diagnostico y tratamiento
del sindrome coronario agudo, la actitud debe ser Ja misma independientemente
de! sexo. El objetivo de este estudio es valorar en pacientes ingresados por sindrome
coronario agudo (SCA), las caracteristicas basales y la actitud diagnostica y
terapéutica en funcién del sexo.

METODOS: Se han analizado 415 pacientes de lorma consecutiva y prospectiva
que ingresaron en nuestro hospita! con diagnéstico SCA.

RESULTADOS: El 69% de los pacientes fueron varones. Las mujeres mostaron
mas edad (74 vs 67 afios) y mayor prevalencia de HTA (56% vs 76% p<0.001),
diabetes (32% vs 43% p: 0.018) y obesidad (36% vs 54% p: 0.001) y menor
tasa de tabaquismo activo (26% vs 11% p: 0<0.001), en el periil lipldico presentan
una mayor concentracién de cHDL, pero al corregirlo por el sexo no se observan
diferencias significativas. Se documento aumento de troponina T en el 51% y 56
% p: 0,23. Durante su ingreso no hubo dilerencias en el uso de aspirina (71%

vs 74% p: 0.3), clopidogrel (92% vs 91% p: 0.3) ni betabloqueantes (61% vs
53% p: 0,07) pero si en ef uso de estatinas ((84% vs 68% p<0.001). La realizacion

de coronariografia (53% vs 34% p: 0<0.01) fue menor en las mujeres, enconirando
ausencia de lesiones significativas en el 11% de y en el 28% de . La tasa de
revascularizacién completa fue similar en los dos grupos (49% vs 59% p: 0.2).
Se implantaron 134 STENS en y 41 en (p: 0.052) La mortalidad hospitalaria
fue del 1.7% y del % 6.2 (p: 0.054). El diagnostico de confirmacién al alta de
SCA fue del (79% vs 83% p: 0.039).

CONCLUSIONES: Las mujeres con sindrome coronario agudo presentan un perfil
distinto a los varones, ingresan significativamente menos, son iratadas de forma
menos invasiva y probablemente son infradiagnosticadas. Estos factores parecen
condicionar el peor pronoslico a corto plazo.

16. Estudio de lipidos en el sindrome coronario agudo.
MARTIN J., RODILLA E., PEREZ F., PEREZ L., JIMENEZ
I, MIRALLES A., CASABAN E., BERTOLIN V., BALDO E.,
PASCUAL J.M.

Hospital de Sagunto.

OBJETIVOS: Tras la publicacién de las nuevas Gulas Europeas de Prevencién
Cardiovascular, e! control de los niveles de lipidos deberia haber mejorado. El
objetivo de este estudio es una valoracidn actual de los niveles lipidicos en pacientes
ingresados por sindrome coronario agudo (SCA).

METODOS: Se han analizado de forma cor iva y prospectiva 415 p

que ingresaron en nuestro centro con el diagndslico de SCA. Se determiné en todos
eltos una analiticas general, un peril lipidico que inclufa la Apolipoprotelna Ay B.
Se distribuyo a los pacientes en 4 grupos en funcién de los antecedentes previos
de cardiopatia isquémica (C1) y 1a presencia de diabetes meflitus (DM).
RESULTADOS:

N: 413 pacientes

TOTAL NoDMniCiDMyC! DM Cl

43,6% 17% 192% 235%
LDL patolégico 3B8% 38% 60% 33% 29%
Hdl patolégico 58 % 53% 66% 632% 588%
ApoB/A riesgo moderado 60% 65% 57% 707% 48,2%
Tratamiento con Estatinas 41% 19% 81% 342% 64%
Tratamiento ¢con ezelimibe 4% 1% 9% 26% 81%
Triglicéridos >150mg/d! 33% 36% 18% 27% 19%
Omega 2% 0,5% 14 % 13% 4%
Fibratos 4% 1% 55% 52% 58%

CONCLUSIONES: De los resuliados obtenidos se deduce un deficiente control
lipidico, hecho que mas patente en los pacientes de alto riesgo como son los
diabéticos con antecedentes de cardiopatia isquémica. Es necesaria una
implementacién mas adecuada de Ias gulas clinicas actuales, un tratamiento mas
agresivo con un mejor control clinico del paclents, con el fin de conseguir una
prevencion cardiovascular efectiva.




17. Membrana de oxigenacion extracorpérea como asistencia
circulatoria puente al transplante cardiaco.
MATA D., CASTELLO A., HEREDIA T., PEREZ M.,

TORREGROSA S., BARTUAL M.C., FUSET M., MONTERO
J.A.

Hospital Universitario La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Presentar nuestra experiencia con el uso de la membrana de
oxigenacién extracorpérea {(ecmo) como dispositivo de asistencia circulatoria para
pacientes en shock cardiogénico como puente al trasplante cardiaco. Analizar los
laqlores predictores de mayor mortalidad en pacientes sometidos a esta terapia.

METODOS: Andlisis prospectivo del conjunto de pacientes en shock cardiogénico
somelidos a terapia ecmo durante el periodo comprendido entre diciembre de 2006
y febrero 2009 (n=30). centrdndonos en aquellos sujetos en los que el dispositivo
ha servido como puente al trasplante cardiaco {n=14), anali
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19. Resultados de la ablacién en pacientes con TV
postinfarto.

IZQUIERDO M., RUIZ R., FERRERO A., MARTINEZ A.,

PALAU P., CORTELL A., BERTOMEU V., MORELL §.,

GARCIA-CIVERAR.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.
INTRODUCCION Y OBJETIVO: El tratamiento de la taquicardia ventricuar (TV)
poslinfarto incluye Ia implantacién de DA, antiarritmicos y la ablacién con RF. E
DAl es el dnico que ha demostrado una mejor supervivencia pero no disminuye la
incidencia de TV. Las activaciones repetitivas y la tormenta eléctrica(TE) se asocian

a un peor pronostico. Nuestro objetivo es valorar los resultados de la ablacién dentro
de un abordaje mixto en pacientes con TV postinfarto.

MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio observacional incluyendo pacientes
femitidos para ablaci6n de TV, sin excluir aquellos con mdltiples TV, no mapeables

) fa supervi
en este grupo de pacientes.

RESULTADOS: La asistencia ecmo se empled en 14 pacientes como puente al
trasplante cardiaco (64,3% varones). La edad media fue de 52.9 afios. Las eliologias
que motivaron el implante fueron miocardiopalia dilatada 7 pacientes (50%%), infarto
agudo de miocardio 3 (21,4%), rechazo crénico post-trasplante 2 (14,3%). Uno de
los implantes se llevé a cabo en el contexto de RCP prolongada. El periodo medio
de asistencia fue de 140,6h+92 horas. La mortalidad hospitalaria fue 14,3% (2
pacientes), siendo la supervivencia a largo plazo de un 78,6%. La lasa de
complicaciones mecanicas del dispositivo fue inferior al 15%%. En andlisis univariado,

por ] hemodindmica o historia de p ientos prevics. Se abordd la
ablacién de TV mediante abordaje convencional o guiados por mapeo
electroanatomico, dirigido al circuito o al aritmice 1é ). El
objetivo primario fue la recurrencia de TV y el secundario los ingresos por TV tras
un seguimiento de un afio.

RESULTADOS: Se incluyeron 16 varones (6 portadores de DAl) a quianes sg
realizaron 18 procedimientos, edad media de 65 afios, FEVI 36% y creatinina 1.6
mg/dl; 10 fueron remitidos por TV incesante/TE y 2 por TV mltiples. En 2 pacientes
no se realizd ablacion por no canseguir induccion ni encontrar escara eléctrica. En

valores elevados de NT-proBNP pre-implante se asoctaron a una mayor tendencia
a la montalidad (p=0,05), no observéndose dicha asociacién en el andlisis multivariado.
CONCLUSIONES: E! soporte circulatorio mediante membrana de oxigenacion
extracorpérea constituye una asistencia mecanica circulatoria sencilla, rapida de

implantar y con baja mortalidad en pacientes con shock cardiogénico como puente
al trasplante cardiaco.

18. Experiencia con el uso de membrana oxigenacién
extracorporea en el tratamiento del paciente en shock
cardiogénico. . ]
HEREDIA T., MATA D., CASTELLO A., PEREZ M.,
TORREGROSA S., BARTUAL M.C., FUSET M., MONTERO
J.A.

Hospital Universitario La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Revision de nuestra experiencia_ conelusode memb_rana qe oxigenaciﬁn
extracorporea (ecmo) como asistencia a pacientes en shm_:k cardiogénico. Deteccion
de tactores pre-implante predictores de una mala evo]ucuén. o

METODOS: Andlisis prospeclivo del conjunto de pacientes en shock cardiogénico

4 procedimientos (3 p ) se observaron complicaciones; en uno de ellos no
llegd a realizarse ablacion. Ocho de 14 pacientes no presentaron episodios de TV
alos 6 meses y 7 al afo. Solo un paciente requirid tratamiento antiarritmico. Diez
de los 14 pacientes no tuvieron ingresos por TV en un afio de seguimiento.
CONCLUSIDNES: La ablacidn permite el control clinico en mas de fa mitad de los
pacientes con TV postinfarto. Junto con el imptante del DAt debe considerarse como
un tratamiento de primera linea en el tratamiento de la TV.

20. Utilidad de la bradicardia sinusal y las arritmias
auriculares en el diagndstico de taquicardia ventricular
polimérfica catecolaminérgica.

CANO O., ZORIO E., NAVARRO J., FERNANDEZ E., ARNAU
M.A., OSCA J., RUEDA J., GONZALEZ F., OLAGUE J.,
SALVADOR A.

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

Aunque se han descrito anitmias auriculares/nodales en pacientes con laquicardia

ventricular polimériica catecolaminérgica (TVPC) no se ha esclarecido su valor
clinico.

OBJETIVO: valorar la asociacion de bradicardia sinusal (BS) y el aumento del

sometidos a terapia ecmo durante el periodo comprerjdido' eplre diciembre de_ 2006
y febrero 2009 (n=30). Registro de parametros bioquimicos, hemaloléglcos y
hemaodinamicos previos al implante, asi como su evolucién durante el periodo de
aségfﬂ.cﬂoos: Durante el periodo comprendido entre diciembre 2006 y febrero
'2:'009 se implanté el dispositivo a 30 pacienl_es en siluaci{én de stlmck cardio_génico.
de etiologia diversa: miocardiopatia en 8 pacientes (26,7%), lall_emendo 2 paclgmes,
IMA 7 pacientes (23%) con 1 fallecimiento: Shock pqsl-carq!oton?ia 7 pacientes
(23%); shock post-trasplante en 6 pacientes (20%):miocarditis virica 2 pacientes
(6.7%), no produciéndose montalidad en este sul_:grupo. I_.a eda_d media fue de 52,9
afos, siendo un 66% varones. El periodo rqedno de amstencna_ fue de 178,6h {5-
1104). Se recuperaron 8 pacientes (24%), mlent.ras que se deshna:lon a lras_plame
cardiaco 14 pacienies (43%). La mortalidad hosp:la[ana ll..le del 36,6% {11 pacientes)
y la tardfa del 6,7% (2 pacientes), siendo la supervivencia global a 24 meses de un

0 auncular/nodal (AN) con el 1) diagnostico clinico de TVPC y 2) la
presencia de sincopes en una familia alectada.
METODOS: 25 individuos vivos (3 generaciones) de una lamilia con 4 casos de
muerte sibita precoz fueron estudiado: CG, iog| y lestde
esfuerzo (TE) realizandose ademis un test de adrenalina (TA) en aguellos sujetos
con sincope y TE negativo.
RESULTADOS: EITE olas tipicas de la TVPC en 825
sujetos estudiados (afectados). Seis de ellos y 2 de los no alectados referian
sincopes (estos ltimos no mostraron BS ni AN y su TA lue normal). Se observé BS
en 6/8 de los atectados y en 3/17 de los no afectados y AN en 7/8 afectados y en
0/17 de los no afectados. Tanto la BS como el AN se asociaron con el diagndstico
clinico de TVPC (VPP 66%, VPN 88° y VPP 100%, VPN 94%). En los afectados,
el VPP de la BS y AN para predecir la presencia de sintomas fue del 67% y 71%,
respectivamente. La BS no empeoro y el AN mejoro con betabloqueantes (BB). Se
enconltrd una nueva mutacién R420Q en el exon 14 del gen RyR2 en el individuo
mas sintomatico.

CONCLUSIONES: En esta familia con TVPC, la BS el AN se asocian con el

clinico de TVPC y su ausencia podria indicar 1a no presencia del fenotipo,
incluso en presencia de sincope. E1 AN podria identificar a pacientes de alto riesgo

56,6% (78.6% en el grupo |AM). Tras andlisis uni y multivariado no se d n
tactores prediclores de una peor gvolucié_n. - . - . :
CONCLUSIONES: E! soporte I 1a de oXig 1

extracorpérea constituye una asistencia mecanica circulatoria sencilla, répi_da de
implantar y con baja mortalidad en pacientes con shock cardiogénico de diversa
etiologla, preferentemente en el grupo de fa miocarditis vlrica y del IAM.
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( s par sincopes). El estudio de otras famflias similares permitird esclarecer
si estos hallazgos son mutacion-dependientes y sila idn del AN tras iento
con BB es un marcador de buen prondstico. FIS: Pl070831, CP0700326, RECAVA
RD06/0014/0004




_

{. Cambios posturales de la repolarizacién en pacientes
con sindrome de QT largo y sus familiares.
ZORIO E., NAVARRO J., CANO O., OSCA J., RUEDA J.,
CARDO M.L., ARNAU M.A., PALENCIA M., SANCHO-TELLO
M.J., ESTELLES A.
Servicio de Cardiologia. Fundacién investigacién. Hospital
Universitario La Fe de Valencia.

gunque hay pocos datos en 1a literatura, se ha descrito un acorlamiento de QT y

wTc en controles al pasar de supino a bipedestacion.

PBJETIVO Y MATERIAL: analizar los cambios en la repolarizacion provocados por

cambios posturales (ECG en supino y bipedestacion) en 12 sujetos de 2 familias

v relacionadas (A: probando joven resucitado de muerle §l’1bi!a y QTc supi_no

'4mseg+7 {amiliares asintomaticos; B: probando joven con sincopes y QTc supino

#H0mseg+1 familiar con sincopes y 2 asintomaticos). Se midi6 en V5 yio | eligiendo

que mejor se visualizara y presentara valores mas altos: melladuras enonda T,
cuencia, RR. QT, QT, QTpeak (QTp). corrigiendo valores con Bazzet (B) y
idenzzia (F).

_ZESULTADOS: En un familiar no se analizé el ECG en bipedestacién porque la
nda se aplan6 completamente. En el probando y 5 familiares de la familia A, asi
.omo en el probando y 2 familiares en B, la bipedestacion alargé significativamente

w55 pardmetros de 1a repolarizacion (supino vs bipedestacion: QT 408+70 vs 428£70
=0.049, B-QTc 445415 vs 530238 p=0.001, F-QTc 433257 vs 49145 p=0.002, B-
2Tp 350=36 vs 42116 p<0.001) y se hizo el diagndstico clinico de SQTL en esos

.3 sujetos, a la espera de completar estudio genético (en B se ha identificado mutacién

ueva en KCNH2, pendiente de comprobar cosegregacién con fenotipo

flecirocardiogm(ico y clinico). En 7 de esos 9 sujetos, la bipedestacion indujo la
_aparicién o magnificacién de melladuras en la onda T (T2>T1 en V3-V6), que se
atenuaron al prolongar 1a bipedestacion.
CONCLUSIONES: La repolarizacién parece comportarse de forma diferente en
sujetos con SQTL y sus familiares que en controles. Si la genética confirma los
hallazgos electrocardiograficos, la realizacién de ECGs en bipedestacion podria
constituir un método Util, barato e inocuo para mejorar el desenmascaramiento de
SQTL. (PIO708B31, CPO0326, RECAVA RD06/0014/0004, PI08/0185)

22. Comparacion de la eficacia de las terapias administradas

por DAIS segin punto de implante en septo o dpex de
ventriculo derecho.

SANCHEZ J.M., BUENDIAF., OSCA J., ASENSI J., ORTIZ

V., OSAA., SANCHO-TELLO M.J., CANO O., OLAGUEJ.,
TEJADA D., SALVADOR A.

Servicio Cardiologia. Hospital Universitario La Fe de
Valencia.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: A pesar de que los pacientes portadores de DA!
no suelen ser estimulados cada vez se implantan mas electrodos en el septo
interventricular. Sin embargo, se desconoce la eficacia antiarritmica del DAl con el
electrodo implantado en este punto.El objetivo de este estudio ha sido comparar
la frecuencia y eficacia del tratamiento antiarritmico (ATP y chogues) en un grupo
conseculivo de pacientes portadores de DAI con el electrodo implantado en septo
(T[V) y apex (AVD).

METODOS: Se incluyen 67 pacientes consecutivos {62+13afios) a los que se les
implanté un DAl en TIV (27 p) vs AVD (40 p} en 2007. Se evaluan la frecuencia y
eficacia de las terapias antitaquicardia (ATP) y los choques (DF) realizados desde
el TIV y AVD, utilizando como test el 2y t de student (seguimiento: 548+108 dias).
RESULTADOS: 17 pacientes {16,7%) recibieron algun tipo de terapia (8 en septo
y 10 en @pex; NS). Se observé una tendencia a mayor eficacia de los choques (DF)
administrados desde la posicion septal, sin diferencias significativas respecto a otro
ﬁ;:))de terapla. Unicamente 1 paciente present6 una terapla inapropiada (frecuencia:

%),

Arritmia tratadaTerapia eficaz  ATP ATP eficaz ATP ineficaz DF DF eficazDF ineficaz

TV 105 89 (85%) 89/105 73 (82%) 16 (18%) 16/10516(100%) O (0%)
AVD 51 39 (75%)  38/51 28(74%) 10(25%) 14/51 11(78%) 3(22%)
0.1 0.1 0.2 0.2 02 04 0051 0.051

CONC'LU'SIONES: 1. No encontramos diferencias en el porcentaje de pacientes
con arritmias tratadas, 2. La implantacion del electrodo de DAI en TIV mostré una
eficacia antiarritmica, al menos, similar a la convencional en AVD.

23. Recurrencla sincopal y mortalidad en pacientes con
sincope y monitorizacidn electrocardiogréfica de larga
duracién no diagnéstica. .
RUMIZ E., MERLOS P, RUIZR., IZQUIERDO M., MARTINEZ
A., FERRERO A., PALAU P., CORTELL A., MORELL S.,
GARCIAR.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

OBJETIVOS: El registrador subcutdneo de electrocardiograma (ASE) se implanta
en el contexto de estudio de sincope sin resultados concluyenles con las exploraciones
previas. No se conozca bien la evolucion de los pacientes en los que se explanta
el RSE por agotamiento de bateria sin diagnéstico. Nuestro objetivo es determinar
la supervivencia y recurrencia sincopal en aquellos pacientes en los que el RSE no
fue diagnostico. . o
METODOS: Analizamos 97 pacientes conseculivos en los que se implanto HSE
dentro de un protocolo de estudio de sincope desde julio de 1998 & febrero de'2007.
En 60 pacientes (58.3%) el RSE no fue diagnoslico. Se perdieron 5 gamenles
durante el seguimiento, los restantes se dividieron en dos grupos: A) pac@nles de
allo riesgo anltmico (n=27, 49.1%), aquellos con cardiopatia estructural, disfuncion
sistélica, alteraciones en el ECG basal o antecedentes familiares de muere ;ublla.
y B) pacientes de bajo riesgo arritmico (n=27, 50.9%), si no cumplian estos critenos.
RESULTADOS: Nuestros pacientes llevaron el RSE una media de 17 meses. La
mediana de seguimiento fue de 48.5 meses (rango=2-77). Observamos 9 recurrencias
sincopales (32.1%) en el grupo A y 13 (48.1%) en el grupo B (p=ns). De las
recurrencias del grupo A, 3 (33.3%) fueron sincopes neuvomediagqs. 1 (11 .1‘%) fue
un pseudosincope y 5 (55.6%) presentaron sincopes de perfil clinico arritmico. En
s6lo uno de éstos tltimos se detectd un BAV. En los 4 restantes no se alcangé un
diagnéstico. De las recurrencias del grupo B, 10 fueron sincopes nguromedlados
(83.3%) y 2 fueron pseudosincopes (16.7%). Se detectaron 4 episodios de muerte
de origen no cardiaco en el grupo A (14.3%) y 1 en el grupo B (3.7%), p=ns. No se
observé en el seguimiento mortalidad cardiaca ni subita.

CONCLUSIONES: La recurrencia sincopal es frecuente en los pacienles en los que
el RSE fue explantado sin diagndstico, fundamentalmente a expensas de sincopes
neuromediados. El prondslico de estos pacientes, incluidos los de supuesto alto
riesgo, es excelente, sin mortalidad cardiaca ni stibita.

24. Estudio descriptivo y valor predictivo del holter de 72
horas en la recurrencia precoz de Fibriiacion auricular
tras cardioversion eléctrica.

DOMINGUEZ E., SANTAS E., MARTINEZ-BROTONS A,
RUIZ-GRANELL R., RUIZ V., FERRERO A., IZQUIERDO
M.T.,MUNOZ J., PALAU P, LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

OBJETIVOS: Realizar el estudio descriptivo de los hallazgos en el Holter de 72
horas tras cardioversion eléctrica (CVE) de una poblacién de pacientes con fibrilacion
auricular persistente (FAP) asi como determinar su valor predictivo en la recurrencia
arritmica durante el primer mes de seguimiento.

METODOS: Se incluyeron un total de 104 pacientes con FAP remitidos para CVE.
Todos los pacientes estaban en tratamiento con Irbesartén y soporte antiarritmico
con amiodarona pre-CVE al menos durante 1 mes. Se obtuvieron registros de
monitorizacién Holler de 72 horas implantados en el mismo momento de la CVE.
Los pacientes fueron evaluados al mes de la cardioversion para determinar e ritmo.
RESULTADOS: 37 pacientes (35%) permanecfan en FAP en la evaluacion del
primer mes. 82 pacientes presentaron un registro Holter normal (sin episodios
paroxisticos ni sostenidos de fibrilacién auricular durante el mismo) y de éstos
ultimos, 61 pacientes al mes estaban en ritmo sinusal. En 5 pacientes de detectd
al menos un episodio paroxistico de fibrilacién auricular y 17 pacientes recurrieron
de forma muy precoz durante los tres primeros dlas postCVE permaneciendo en
FA en el momento de la relirada del registrador. La mayor(a de las recurrencias
persistentes (15 de 17) permanecian en FAP en el control mensual, a diferencia de
las recurrencias paroxisticas en el Holter (sélo 1 de 5). La presencia de un Holter
normaj se comportd en el andlisis univariado como protector de mantenimiento de!
ritmo sinusal al mes (OR 0.12, IC 95% [0.04-0.3}, p=0.0002); La deteccion de
episodios de FA parox(stica no se asociaron a fa presencia FAP en el seguimiento
precoz nilos distintos grados de extrasistolia supraventricular, en cambio la ausencia
de estrasistolia ventricular alcanzé significacién como protector de recurrencia al
mes (OR 0.24, 1C [0.06-0.8], p=0.03).

CONCLUSIONES: Elevada recurrencia al mes tras CVE con elevada incidencla de
recurrencias sostenidas muy precoces en Holter de 72 horas de cuya deteccidn se
podrian derivar estralegias individualizadas
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25. Valor prondstico diferencial de la presién arterial sistélica
en la insuficiencia cardiaca en funcién de la fraccién de
eyeccion.

PALAU P., NUNEZ J., MINANA G., SANCHIS J., BODI v,

MIISJANA G., MERLOS P., RUMIZ E., DOMINGUEZ E.,
LLACERA.

Hospital Clinico Univ. de Valencia y San Juan de Alicante.

INTRODUCCION: La hipertension arterial (HTA) es uno de los principales faciores
de riesgo para el desarollo de insuficiencia cardiaca (IC). Sin embargo, en fases
avanzadas de la enfermedad se constata un efecto paraddjico; refacién inversa
entre la cifras de TAS (presién arterial sistdlica) y episodios adversos. La mayoria
de los estudios se basa en hallazgos provenientes de pacientes con disfuncién
sistélica (FED), sin embargo no se conoce si esta anterior premisa se cumple en
pacientes con IC y funcién sistdlica conservada (FEC). El objetivo de este estudio
fue evaluar la relacion entre fa TAS y la mortatidad a largo plazo en pacientes con
IC aguda con FEC y FED.
METODOS: Analizamos 1049 pacientes i g dos de iva en
nuestro servicio con el diagnéstico de IC aguda. La TAS junto con clasicas variables
prondslicas fueron determinadas al ingreso y/o durante la hospitalizacion, La fraccion
de eyeccion (FE) se determiné mediante ecocardiogralia y se definié FED cuando
la FE 45%. La asoclacion independiente entre TAS y mortalidad a largo plazo se
analizé mediante regresion de Cox.
RESULTADOS: Durante una mediana de seguimiento de 18 meses, se registraron
355 muertes (33.8%). E! 62% de eslos pacientes presentaron FEC. En el andlisis
multivariante, ajustado por contrastadas variables pronésticas, se observé un
interaccion significaliva entre FE y TAS (p=0.022). As/, la TAS mostré una asociacién
inversa significativa con la montalidad a largo plazo en pacientes con FE 45%
(HR=0.89, IC 95%=0.84-0.94; p<0.001, por incremento en 10 mmHg). Por el contrario,
en pacientes con FEC la TAS no se asocié de manera independiente a la mortalidad
(HR=0.97, IC 95%=0.93-1.01; p=0.140, por incremento en 10 mmHg).
CONCLUSION: En pacientes con IC, la TAS posee un valor prondstico diferencial
dependiendo de la FE. De manera que en pacienles con FED es un poderoso factor
prondstico inverso, mientras que en pacientes con FED dicha asociacién es marginal.

26. Factores relacionados con la presencia de lesién de
organo diana en pacientes hipertensos: papel de la
frecuencia cardiaca. )

FACILA L., PALLARES V., PEREZ M., MONTAGUD V.,
PESETA., BELLIDO V.
Consorcio Hospitalario Provincial de Castellon.

INTRODUCCION. Determinar fa presencia de lesién de 6rgano diana (LOD) en el
paciente hipertenso (pHTA), es muy importanie para el pronslico y manelo: O_Dlener
datos que predigan que pHTA presentaran LOD es 1unda|_'n_emal para optimizar su
estudio. Por otro lado, 1a frecuencia cardiaca (FC) se estd erigiendo comosl:: pref.cmr

ico il en los pacientes con enl dad card )
gg:\ngz‘c'zz Igg‘:ar::c‘!ieos que |2 evalian en pHTA. El objetivo de este e§ludio esver
aue factores se relacionan con la presencia de L.OD. haciendo hincapié en la FC.
METODOS. Estudio descriptivo transversal que incluye 566 pHTA, a_los que se I_es
realiza estudio MAPA entre Enero 2005 y Noviembre dgl _2008. El registro se realiza
con monitor Spacelabs 90207 durante 24 hor_as (medlcmm?s de PAy FC cada 20
minutos en periodo de actividad y cada 39 minutos en p_e_nodo de descgnso). S’e
analizan las variables epidemiolégicas clasicas, y se es_lranh;a ala poblacién segan
presenten O No LOD. Se realizé una regresion logistica binaria para analizar los

i de LOD.

:rlgglgf;e:[;gdg?::de‘g:rfnedia de los pacientes incluidos fue de 53+14 (55,8%
varones). E! 18,4% fueron diabéticos, 37,8% dislipémicos, 14,7% Dl,enlan antedentes
de tabagulsmo y el 12,7% de enfermedad cardiovascular. E| 12,4 % de los pacientes
presentaban antecedentes de LOD Los pacientes con LOD eran mayores (62,4 vs
59,6 afos), con mas antecedentes de diabetes (32._9% vs 16,3%), dislipem’a (54,3%
vs '35.5%), tabaquismo (22,9% vs 13,5%), un periil de _nesgo alto y muy alto mazoo’r
(88.6% vs 33,7%), Y un mayor porcentaje de FC medla noctuma >65 ipm (57, d,.
vs 39%), En el analisis multivariado los dnicos prediclores clinicos de presenclaos
LOD en pHTA (Iratados o no) fueron los antecedentes dg DM, DL y tabaquismo (l
2,19, 1,81 y 2,14 respectivamente, y la FC en el periodo de descanso > 65 lpm
E?ORNEQL-{J)SIONES. Una frecuencia cardiaca en el periodq de descanso mayor de
65 Ipm se relaciona independienlements con la presencia de LOD en pacientes
hipertensos.

f
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27. Influencia del gen de la apo E sobre los niveles de
colesterol total, proteina C reactiva y presencia de
cardlopatia isquémica.

COSIN J., LAGUIA M., VIDAL J., GISBERT R., DALLI E.,

MACEIRA A., RUVIRA J., ESTEBAN E., MARTINEZ M.L.,
SOTILLO J.F.

Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

OBJETIVOS: La Apo E se encarga de eliminar del plasma los remanentes de
quilomicrones, VLDL e IDL1. Sus niveles estdn regulados por un gen que tiene 3
alelos (E2, E3 y E4). Existen trabajos previos que muestran que el gen de la apo
E regula de forma parcial los niveles de colesterol. En este trabajo hemos estudiado
en nuestra poblacion la distribucién de los polimorfismes del gen de la apo e y si
estos polimorfismos alectan de forma significativa a los niveles de colesterol total,
HDL y proteina C reactiva ulf {PCRus). Ademas, i silap i

de algun polimorfismo se asociaba de forma signficativa a la presencia de enfermedad
coronaria.

METODOS: Se incluyeron 510 pacientes consecutivos que ingresaron en la planta
de cardiologia por cualquier patologia. De ellos, 212 (41,7%) ingresaron por
cardiopalia isquémica (C') o tenfan antecendentes de Cl. Atodos los pacientes, se
le determind peril lipidico. PCRus y el genotipo de la apo E.

RESULTADOS: En nuestra poblacion el polimorfismo mas frecuente fue el EVE3
{77% de la poblacién) y el menos frecuente fue aquel que incluia al menos un alelo
E2 (9,5%). Existi6 una relacidn significativa entre los polimorfismos del gen de la
apo E y los niveles de colesterol total (p=0,006), mostrando niveles mayores los
portadores del alelo £4 {194=41mg/dl), intermedios los EY/E3 (181=40mg/dl) y
menores los porladores del E2 {169+66mg/df). No observamos ninguna refacién
entre los polimorismos de la apo E y los niveles de PCR (p=0,48), HDL (p=0.78)
ni con la presencia de Cl (p=0,84).

CONCLUSIONES: Tal y como estaba descrito previamente, en nuestra poblacion
el genolipo de la apo E ejerce un electo sobre el colesterol lotal. mostrando niveles
mayores los portadores del alelo E4. No obstante, esto no se relaciona con una
mayor prevalencia de Cl en eslos pacientes. Pase a las relaciones exisientes entre

colesterol y la PCR, el genolipo de la apo E no ejerce ningin efecto sobre asta
ultima, dato este no descrilo previamente.

28. NT-PROBNP como marcador de hipertrofia ventricular
izquierda en hipertensién arterial.
ANDRADE H., MORILLAS P., NUNEZ D., GUILLEN S.,
CASTILLO J., ROLDAN J., MATEO 1., AGUDO P., QUILES
J., BERTOMEU V.

Hospital Universitario de San Juan.

OBJETIVO.- Las guias de Hipertension Arterial (HTA) recomiendan la bisqueda de
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en el paciente hipertenso con el proposito de
identificar una poblacién de alto riesgo cardiovascular. El ecocardiograma es el
procedimiento mas sensible para su identificacion, si bien su accesibilidad es limitada.
El objetivo del presente trabajo es analizar la utilidad de los niveles plasmaticos de
NT-proBNP como marcador para el diagnéstico de la HV! en el paciente hipertenso.
METODO.- Se han analizado de manera consecutiva 223 pacientes hipertensos
remilidos a una unidad de referencia a los que se les realizé un ecocardiograma
para el calculo de la masa ventricular izquierda (MVI) mediante la férmula de Penn
y se les determinaron los niveles plasmaticos de Ni-proBNP. Pacientes en fibrilacion
auricular o con disminucion de la fraccién de eyeccion (<50%) fueron excluidos.
RESULTADOS.- La edad media de la poblacion era de 55,8 afos, de los que el
60.,5% eran varones, 40,4% dislipémicos, 26,1% tumadores y 19.3% diabelices. Da
Ia poblacion analizada, 43 pacientes presentaron HVI en el estudic ecocardiografico
{19,3%). Estos pacientes tenian concentraciones plasmaticas de Nt-proBNP
significativamente mas elevadas que los pacientes sin HVI (269.2 pg/mi vs. 120.4
pa/ml, p<0.05). Se encontré una cofrelacion signilicativa entre los valores plasmaticos
de NT-proBNP y la MV1 ajustada por superiicie corporal (1=0.337: p<0.001). El area
bajo la curva ROC del Nt-proBNP para el diagnéstico de HVI lue de 0.67 (IC 95%:
0,56 ~ 0,77: p<0.001).
CONCLUSIONES.- Los niveles plasmalicos de NT-proBNP pueden ser utiles para
identilicar pacientes con hipertrofi i izqui y fraccién de eyeccion
conservada.
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29. Prevalencia de la afectacidn carotidea en los pacientes
hipertensos de una unidad de referencia.
MATEO I., MORILLAS P, NUNEZ D., GUILLEN S., CASTILLO
J., ANDRADE H., ROLDAN J., AGUDO P., QUILES J.,
BERTOMEU V.
Hospita! Universitario de San Juan.

OBJETIVOS: Las recientes guias de Hipertension Arterial recomiendan la
determinacién del grosor intima-medio carotideo (GIM) en la valoracion del paciente
hipentenso con el objetivo de identificar la presencia de lesién de érgano-diana
(GIM>0.9mm). Nuestro objetivo es conocer la prevalencia de un GiM patolégico en
una poblacién hipentensa remitida a una Unidad de Referencia y analizar cuales
son los factores asociados.
METODO: Se han estudiado 130 pacientes hiperlensos remitidos de manera
consecutiva a nuestra Unidad de Hipertension Arterial. A todos ellos se les determing
el GIM maximo mediante sonda vascular {General Electric VIVID 7©) en la pared
posterior de ambas carétidas comunes, proximo al bulbo carotideo, seleccionando
el valor maximo entre ambas cardtidas. Se recogieron los principales factores de
riesgo cardiovascular.
RESULTADOS: La edad media de la poblacién era de 57.4 afios, 72,3% eran
varones, 58,5%s fumadores (activo o previo), 45.4%. dislipémicos y 27,7% diabéticos.
Del total, 95 pacientes presentaron un GIM >0.9 mm (73,19%). Estos tenian una
mayor edad (60.7 afios vs. 48,3 afios; p<0.001), mayor severidad de la HTA (51,5%
vs. 34,3%; p<0.05), peor filtrado renal (80,3 m{/min vs. 96,5 ml/min, p<0.001}), mayor
prevalencia de dislipemia (51,6% vs. 28,6%; p<0.05), varones (76,8% vs. 60%;
p=0.07), y tabaquismo (62,1% vs. 48,6%:; préximo a la significacién). No habla
diferencias en la prevalencia de diabetes entre ambas poblaciones. En el andlisis
multivariante, los principales factores asociados a un GIM patolégico fueron la edad
(OR: 1.09; IC 95%: 1.04-1.15; p<0.001). el sexo varén (OR: 3.82; IC 95%: 1.28-
11.41; p<0.05), el tabaquismo (OR 3.5; 1C 95%: 1.18-10.34; p<0.05), los niveles de
colestero! total (OR: 1.01, IC 95%: 1-1.03; p<0.05) y el filtrado glomerular (OR: 0.97;
IC 95%: 0.95-1; p<0.05).
CONCLUSIONES: La presencia de un GIM patoldgico es muy elevada en nuestra
pobtlacién hipertensa. Es importante la utilizacién rutinaria de esta técnica en la
valoracion del riesgo del paciente hiperienso, especialmente en varones y fumadores.

30. Perfil lipidico en pacientes de alto riesgo ingresados por
sindrome coronario agudo. Recomendaciones de las
gufas.

CABADES C., SANMIGUEL D., DIEZ J.L., MARMOL R.,
LOPEZA., GUERRAL., SEVILLAB., TUZON M.T., ROLDAN
I, RINCON DE ARELLANO A.

Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

OBJETIVO: Analizar peril lipidico de pacientes de alto riesgo que ingresan por
sindrome coronario agudo (SCA) y comparar resultados con las recomendaciones
de las guias.

METODOS: Estudio transversal retrospectivo. Pacientes con enfermedad
aterosclerdtica o diabetes mellitus (DM), ingresados entre diciembre/2006 Y
diciembre/2008 por angina inestable, infarto de miocardio (IAM) sin elevacion del
segmento ST & IAM con elevacion del segmento ST de los que disponiamos niveles
de lipidos en sangre en las primeras 72 horas. Determinamos colesterol total (Col),
lipoproteinas de baja densidad (LDL), lipoproteinas de alta densidad (HDL), triglicéridos
(TG). glucemia y pardmetros de funcion renal. Analizamos factores de riesgo
cardiovascular y tratamiento previo.

RESULTADOS: De 704 pacientes seleccionamos 629 (28°% mujeres), edad media
70,62 * 11,65 afios. Un 70,1% eran hipertensos, 59,6% diabéticos, 51,8% dislipémicos
{55,7% con hipolipemiantes): 14,6% padecia arteriopatia periférica, 12,2% insuliciencia
renal y 11,3% enfermedad cerebrovascular; 64,7% habia presentado un SCA previo.
La media de niveles de Col: 162,6+38.5, LDL: 101,5+34,1, HDL: 34.8+11 y TG:
144,5+63,5. Observamos LDL<100 mg/dl en 36,9% y <70 mg/dl en 17,6%; LDL <70
mg/di con HDL >60 mg/dl en el 0,5%. EI HDL fue <40 mg/d! en el 74%. Andlisis
multivariable: predictores de cifras de LDL al ingreso fueron edad (OR -0.4 IC95%
entre -0.7 y -0,2; p=0,01), sexo femenino (OR 6.9 IC95°% 1,4-13 5; p=0.03), dislipemia
(OR 7.,3;1C95% 1,1-13,4; p=0.02), tratamiento hipolipemiante (OR -18.3 1C95%
entre -24.4 y -12,3; p<0,001) y tabaquismo (OR 6,9 1C95% 1,6-13,1; p=0,03). Unico
predictor independiente de cilras de HDL fue sexo femenino (OR 4,4 1C95% 2.5 —
6.4; p<0,001).

CONCLUSIONES: S6lo un 17,6% de los enfermos eon enfermedad aterosclerética
o DM que ingresan por SCA presentan valores de LDL inferiores a los recomendados
por las gufas de prevencién secundaria de patologia cardiovascular en pacientes
de muy alto riesgo. En el 74% los niveles de HDL son inferiores a 40 mg/dl.

31. Relacion entre aldosterona plasmatica y filtrado
glomerular en pacientes hipertensos con funcién
renal conservada.

ROLDAN J., MORILLAS P., CASTILLO J., ANDRADE
H., NUNEZ D., GUILLEN S., AGUDO P,, QUILES J.,
CORDERO A., BERTOMEU V.

Hospital Universitario de San Juan.

OBJETIVOS. En fases avanzadas de insuficiencia renal, los niveles de aldosterona
se encuentran aumentados de forma significativa a medida que se reduce el filtrado
glomerular, debido a la activacion del si renina-angi ina-ald ona, lo
que contribuye a un mayor dafio organico, tanto a nivef renal como cardiaco. Sin
embargo, en pacientes hipertensos con funcién renal conservada, no existen
publicaciones que hayan estudiado especificamente su asociacion. EI objetivo de
nuestro trabajo es analizar la relacién entre la aldosterona y el filtrado glomerutar
(FG) en pacientes hipertensos con funcion renal conservada.

METODOLOGIA. Hemos estudiado 186 pacientes hipertensos consecutivos remitidos
a nuestra unidad de HTA a los que se les determinaron los niveles plasmaticos de
aldosterona y el FG mediante la férmula MDRD. Se excluyeron aquellos pacientes
con filtrado renal <60 mU/min y/o hiperaldosteronismo primario. Los pacientes fueron
agrupados segun el FG se situara entre 60-89 mi/min y >90 mU/min.
RESULTADOS.- Del total de pacientes reclutados, 77 pacientes presentaron un
FG>90 m/min, mientras que 109 tenian un FG entre 60-89 mimin. Los pacientes
con un FG entre 60-89 mi/min presentaban unos niveles de aldosterona
significativamente mds elevados que el grupo con FG >90 mY/min (20,02 ng/d! vs
15,3 ng/dI; p<0,05). Se obtuvo una comelacion negativa significativa entre los niveles
plasmaticos de aldosterona y el FG (r=-0.196; p<0,01), de tal manera que cilras
més elevadas de aldosterona plasmadtica se asociaban con un menor filtrado
glomerular. En el andlisis mullivariante, tras ajustar por diversas variables, se
confirmaba esa asociacién independiente entre los niveles séricos de aldosterona
y el FG en nuestros pacientes hipertensos (B= -6,13; p<0,01).

CONCLUSIONES. En los pacientes hipertensos con funcién renal conservada se
observa un aumento de la aldosterona plasmética a medida que disminuye el FG.

JUEVES DiA28 (16:00 - 17:00 h.)
SALA *B" HEMODINAMICA

32. Utilidad de los datos anglograficos para la estratificacién

del riesgo en el sindrome coronario agudo sin elevacion
del ST.

CORTELLA., SANCHIS J., NUNEZ J. BODI V., MINANA G.,
PELLICER M., SANTAS E., DOMINGUEZ E., PALAU P.,
LLACERA.

Serv. de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

INTRODUCCION. Las guias de practica clinica del sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST (SCASEST) recomiendan la estratilicacion del riesgo mediante
variables clinicas, elecirocardiograficas y de laboratorio recogidas al ingreso de los
pacientes, asi como el catelerismo rulinario precoz (<72 horas). Nuestro objetivo fue
analizar si los datos angiogralicos aportaron informacién pronéstica adicional sobre
el modelo de riesgo construido con las variables disponibles al ingreso.

METODOS. Se diaron 661 paci [ ivos ingresados por SCASEST y
somelidos a cateterismo cardiaco. Los objetivos fueron la muerte o infarto agudo de
miocardio precoz {30 dias) o a largo plazo (2 afios de seguimiento). Se elaboraron
los siguientes modelos predictivos: a) 2 modelos con las variables disponibles al
ingreso, uno propio de esta cohorte y el TIMI risk score, b} afiadiendo al primero la
fraccion de eyeccion (FE), y c) afiadiendo al primero los datos de la coronariografia.
Se calculé el drea bajo la curva ROC (ABCR) de cada modelo.

RESULTADOS. 47 (7%) pacientes presentaron eventos precoces y 138 (21%) a largo
plazo. Las ABCR del TIMI risk score para eventos precoces y tardfos fueron de 0,59
y 0,63. Las variables de valor prondstico en esla cohorle fueron los antecedentes de
insuficiencia cardiaca o de infarto, hipertensién arterial, Killip>1 y creatinina >1,3 mg/dl
alingreso. Las ABCR de este modelo {ueron de 0.64 y 0.67. La FE, aunque se asocié
con el pronéstico, no produjo un incremento significativo en la precisidn de los modelos
(ABCR de 0.67 y 0.67). Los datos angiograficos de valor prondstico fueron el nimero
de vasos alectos y la enfermedad del tronco coronario izquierdo, mejorando
significativamente (p<0.05) las ABCR de los modelos (0.75y 0.75).
CONCLUSIONES. La angiog ia en los paci con SCASEST asignados
a manejo invasivo precoz apota informacion prondstica adicional a los datos disponibles
al ingreso, por lo que a estratificacién del riesgo debe hacerse después de! cateterismo.




33. Resultados a largo plazo de la utilizacién de stents
intracoronarios farmacoactivos en los pacientes mayores
de 80 afios.

TORO M., LOPEZ R., CARRILLO P,, CORDEROA., FRUTOS
A., CASTILLO J., MIRALLES S., VIDAL M., GOMEZ A.,
BERTOMEU V.

Servicio de Cardiologia. Hospital San Juan de Alicante.

ANTECEDENTES Y OBJETIVOS: El beneficio de los stents farmacoaclivos (SF)
frente los stents convencionales (SC) no esta bien establecido en algunos grupos
especificos de pacientes. Los pacientes muy ancianos ( 80 anos) suelen tener
caracteristicas cllnicas y angiograficas peculiares.
METODOS: Analizamos el prondstico a largo plazo de la revascularizacion coronaria
percutanea en una cohorte histdrica de pacientes 80 afios en funcion de la utilizacién
de SF o SC.
RESULTADOS: Entre 2002-2006 se incluyeron 175 pacientes consecutivos (88 SF
y 87 SC). Caracteristicas generales de la muestra en luncién de SF/SC: edad
82+0,3/83+0,3 (p=0,9); mujer 32%/47% (p=0.,04); diabetes 41%/31% {p=0,17);
hipercolesierolemia 44%/40% (p=0,58); tabaquismo 34%/16% (p<0,01 ); hipertensién
74%/83% (p=0,15); infarto previo 21%/21% (p=0,9); ACV previo 14%/5% (p=0,04);
fraccién de eyecci6n 0,5510,02/0,5510,01 (p=0,86); indicacién por sindrome coronario
agudo 91%/93% (p=0,6). El grupo de SF presentd significativamente mas angioplastia
en tronco comun 21%/1% (p<0,005); n? de vasos con estenosis >70%
2,2610.85/1,89:0.87 (p=0.004); vasos tratados 1,53+0.07/1,15:0.05 (p<0,005);
lesiones tratadas (1,82+0.86/ 1.36+0.07 ) p<0.005 y stents implantados/paciente
2,08:+1.1/ 1.48+0.7 p=0.005). Al final del seguimiento (mediana 22 meses; percentil
25-75: 15-37) no se encontraron diferencias en la mortalidad (24% lrente al 27%;
p=0,66). El andlisis de regresién de Cox, con y sin ajuste por un “propensity score”,
no mostré diferencias en mortalidad, nueva larizacién, infarto de i
o combinacién de estos 3 eventos en funcion del tipo de stent implantado.
CONCLUSION: En ios pacientes muy ancianos ( 80 afios} la utilizacién de SF en
lesiones coronarias mas complejas conduce al mismo prondstico que los SC
implantados en casos mas favorables.

34. Seguimiento clinico tras la implantacién solapada de
stents convencionales y farmacoactivos en estenosis
coronarias de novo. .

TEN F., ANDRES L.M., SANCHEZ J.M., DOMENECH M.D.,
BUENDIA F., RASO R., NAVARRO J., SANCHEZ |.,
SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS. La necesidad c_le implantacién de dos 0 mds slents
solapados tanto farmacoactivos como cc_)nvenmonales [ ar_nbos. es un hechg real
en nuestros laboratorios de intervencionismo. Ello se relamona)con el aborda.;e lde
lesiones cada vez mas ( lejas enp dle edad Ja. Nuestro objetivo
es evaluar clinicamente a éste subgrt{po de pac@nles. )

METODOS. Se han evaluado los pacientes con !njplanlac|6n de dos_ o-mas slefﬂs
solapados farmacoactivos o no desde Enero a [_)u_::embre-m.El seguimiento clinico
fue realizado hasta la aparicion de un evento definido como exnus_. IMA no Q, nuevo

35. Aproximacion inicial a la revascularizacién percutdnea

mixta en enfermedad multivaso.

SANCHEZ J.M., ANDRES L., SANCHEZ E., BUENDIAF,

DOMENECH D., TEN F., NAVARRO J., SANCHEZ 1.,
SALVADOR A.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitaric La Fe. Valencia

OBJETIVO: Evaluar diferencias clinicas evolutivas en pacientes en los que se ha

decidi larizacién p mixta (RMIX) (stent convencional + sent
recubierto), frente a pacientes en los que se han implantado dos ¢ mas stent del
mi_smo lipo (recubierto-recubierto o convencional-convencional).

METODO: Se recogieron de lorma sucesiva datos dinicos evolutives de 50 pacientes
en los que se implant6 por criterio clinico 2 o mas stents. (17 de ellos con RMIX).
con un seguimiento medio de 285.5 + 63.8 dias. Las variables cualitativas se
expresan en porcentaje y las cuantitivas en media + D.E. Como lest estadistico se
utilizé 2y t-student; considerando significativa p< 0.05.

RESULTADOS: Los parametros clinicos basales y de tratamiento analizados (sexo,
edad, HTA, DM, DL, tabaqui iopatia isquémica previa, uso de ant-lib/ila)
no mostraron diferencias significativas entre ambos grupos. En nimero de vasos
enfermos fue similar en ambos grupos {mismo tipo/RMIX: 2.1540.8 / 2.47+0.7,
p=0.19); si bien el nimero de vasos tratados fue mayor en el grupo AMIX (2.06+0.6
vs 1.67£0.6, p=0.03) De los eventos analizados, no se registrd ningun fallecimiento
ni frombosis de stent. No se evidenci6 diferencia significativa en la aparicién de
eventos (mismo tipo/RMIX). IMA (4.3% / 7.1% p= 0.62): ingresos por angor (21.7%
17.1% p=0.24); revascularizacion (4.3% / 14.3% p=0.32); evenlo combinado (21.7%
114.3% p= 0.46).
CONCLUSION: Los datos iniciales de esta primera aproximacién parecen indicar
que no hay diferencias clinicas en la evolucion de los pacientes tratados mediante
revascularizacién percutdnea mixta en paracion con ios p en los que
se impfantan 2 o mds stent del mismo tipo.

36. Registro de eficacia y seguridad del stent recubierto de
6xido nitrico frente al stent liberador de farmacos con
y sin polimero biodegradable.
NAVARRO J., RASO R., SANCHEZ E., TEN F,, DOMENECH

M.D., ANDRES L., BUENDIA F., SANCHEZ J.M. TEJADA
D., SALVADOR A.

Senvicio Cardiologia. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

INTRODUCCION. En el slent bi con > de
éxido nitrico (SON) ha demostrado su eficacia, constituyendo una altemativa al
stent liberador de farmacos (SLF), con la ventaja de poder ratirar la doble
antiagregacién tras un mes. Pretendemos evaluar su efectividad y segusidad en
nuestro medio.

METODOLOGIA, Se realiza un registro introduciendo de forma consecutiva los
pacientes a los que se le implanta un SON, a los que se les implanta un stent
liberador de zotarclimus/paciitaxe! (SZP) y a los que se les implanta un stent liberador
de paclitaxel con polimero biodegradable (SPB). Se comparan sus caracteristicas

cateterismo, revascularizacion del vaso diana, nueva lastia o idad de

t;;ug&;:;;rg;xn 48 pacientes se implantarén al menos 2 stents, _3 en-3 plsy4d
en 2. El 85% varones con edad media de 67 afos y en un 50% dlal?éllcos. Los
vasos mas tratados fueron la DAY laCDconel 3 : % cada uno. El :|po ge stent
usado fue en el 54% farmacoactivos, 37% convencpnales yen :I 8% ml.xlos_ _La
necesidad del solapamiento fue por longitud de la lesién en el 52% y por diseccién
el 25%.

gls;ae;i::irs:;rr‘\ll: rr‘nedio en dias fue de 508+213 siendo Ia‘ lgsa de supervwe_ncia !ibre
de eventos del 87.5%yla idad de nueva revasct de la lesion dlar.\a
en dos pacientes, en un caso por trombosis subaguda (TS) y en otro por restenosis.
Hubo ofro paciente con restenosis que se opero. ) ] .
CONCLUSIONES. El solapamiento de stents Se asocia con_una l_nm.denm_a de
eventos baja en el seguimiento a medio plazo. En nuestra serie, Ial incidencia de
TS ha sido baja, lo que indicarla que el solapamiento no aumenta dicho evento, si
bien es nacesario ampliar el nimero de pts para conlirmar este hecho.
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basales {sexo, cardiopatia isquémica previa, hipertensién, diabetes, dislipemia, tipo
e si coronarie agudo que motivé la coronariografia, nimero y i
de los vasos afectos) y la aparicion de eventos (angina, infarto, muerte cardiaca,
necesidad de nueva coronariogratia, necesidad de revascularizacion del vaso diana).
RESULTADOS. Se analizan 33 pacientes con SON, 40 con SZP (19 con
2otarolimus/21 con pactitaxel) y 68 SPB. Enlas isticas basales se obse
diferencias significativas solo en el porcentaje de diabéticos (48% SPB, 36% SON,
20% SZP.p=0,013) y en la presencia de enlermedad multivaso (59% SPB, 19%
SON, 17% SZP.p<0.001). La media de seguimiento fue de 208,4 dlas. No hubo
if i 1 i significativas en ¢l reing por angina (13%SPB,
21%SON, 27%SZP.p=0,18), infarto de miocardio (4.4%SPB. 0%SON,
2,5%SZP.p=0,19), muere (1,5%5PB, 0%SON, 0%SZP.p=0,58), necesidad de
coronariogralia (B,8% SPB, 18,2%SO0N, 17,5%S2ZP.p=0,29), ni revascularizacién
del vaso afecto (1,5%SPB, 9,1%SON, 12,5 %.SZP.p=0,059). No se demostro ningin
caso de trombosis del stent.
Limitaciones. Las dilerencias en la linea de base penalizan ligeramente al SPB.
CONCLUSIONES. El SON supone una altemativa eficaz y segura al SLF en la
practica clinica, con 1a ventaja de no requerir periodos tan prolongades de doble
anliagregacion.




37. Seguimiento a largo plazo de una cohorte de pacientes
sometidos a angioplastia de rescate.
PEREZ P., VALENCIA J., RUIZ J.M., PINEDA J., BORDES
P., CABALLERO L., HERAS S., QUINTANILLA M.A., MAINAR

JUEVES DIA 28 (16:00 - 17:00 h.)
SALA“C" CARDIOLOGIA CLINICA

39. Analisis de la variabilidad de frecuencia cardiaca en la
miocardiopatia hipertréfica.

S T Hosoital G _— QUINTANILLAM.A., CABALLERO L., CLIMENT V., LOPEZ
i?{:\:s:: de Cardiologia. Hospital General Universitario de C., HERAS S., SANDIN M., ABAN S., MARTINEZ J.G.,
I .

MARIN F., SOGORB F.
Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

El andlisis de 1a variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) ha sido aceptado como
método no invasivo para valorar la influencia del sistema nervioso auténomo sobre
el corazén. La disfuncién autondmica cardiaca se evidencia a través de la disminucion
de la VFC y se asocia a un incremento de la incidencia de arritmias ventriculares
y del riesgo de muerte subita (MS). El objetivo del trabajo es investigar mediante
e! analisis de la VFC la actividad del sislema nervioso auténomo en pacientes con
miocardiopatia hiperirética (MCH) y determinar su valor prondstico como marcador
de riesgo de MS.

METODO: Se estudiaron 60 pacientes procedentes de una consulla monografica
de MCH (edad media: 53+16 afos; 65% varones) y 51 controles de similares
caracteristicas. Se realizo un Holter-ECG de 24 h y se analizo la VFC mediante el
andlisis espectral de las frecuencias, determinandose los componentes de alta (FA:
0,15 a 0,40 Hz) y baja frecuencia (FB: 0,04 a 0,15 Hz), muy baja frecuencia (FMB),
global (FT) y la relacion FB/FA como indice del balance simpatico vagal.
RESULTADOS: Se aprecié una disminucion de la VFC en todos sus componenles

OBJETIVOS: estudio prospectivo para determinar !a supervivencia a largo plazo
de una muestra amplia de pacientes sometidos a angioplastia de rescate (AR) en
un hosptal terciano.

METODOS: los pacientes referidos a nuesliro hospital con el diagndstico de fibrinolisis
inelicaz entre Agosto de 2004 a Febrero de 2009 fueron incluidos. Mediante el
método de Kaplan-Meier se determiné la supervivencia a largo plazo. Solamente
los pacientes que finalmente fueron sometidos a AR fueron incluidos en el andlisis.
El seguimiento de los pacientes se realizé por contacto teleténico o revision del
histonal médico.

RESULTADOS: se incluyeron 336 pacientes. 307 (91.4%) fueron sometidos a AR,
4 (1.1%) recibieron cirugia urgente de revascularizacién y en 25 (7.5%) se considerd
tratamiento médico como mejor opcién. Tras una media de seguimiento de 13.8 +

12.3 meses (rango 0-51 meses) la mortalidad total fue de! 12.4%, la 1asa de reinfarto
del 3.82%5, la revascularizacion del vaso diana del 2.6% y la de otras lesiones del
19.1%. La curva de supervivencia {linea continua) y de evenlos adversos (}{nea
discontinua) se muestran en la figura de abajo.

CONCLUSIONES: aunque la supervivencia a largo plazo tras la AR es alta, hay
una significativa incidencia de mortalidad en los primeros dias tras su realizacién
y de nuevas revascularizaciones, que muestra el perfil de alto riesgo de esta
poblacion.

38. Diferencias prondsticas de la revascularizacién coronaria
frente al tratamiento farmacolégico en el paciente
anciano.

CASTILLO J., LOPEZ R., CARRILLO P., FRUTOS A,
CORDERO A., TORO M., MIRALLES S., CORTINA J.,
GARZON A., BERTOMEU V.

Servicio Cardiologfa. Hospital Universitario de San Juan

OBJETIVOS. Comparar en una pablacién no seleccionada de pacientes oclogenarios
con enfermedad coronaria objetivada, los resultados de la revascularizacidn coronaria
frente al mancjo farmacolégico.

METODOS. Esludio observacional de una cohorte de pacientes mayores de 80
anos remitidos al laboratorio de hemodinamica entre 2002 y 2006 por sospecha de
enfermedad coronaria. El tralamiento fue indicado segun el criterio del médico
responsable del paciente. Todos los pacienles fueron seguidos después de! afio del
procedimiento.

RESULTADOS. Se incluyeron 302 pacientes, de los cuales 45 presentaban minimas
lesiones {Grupo 0), 72 pacientes con lesiones signilicativas no sometidos a
revascularizacion (Grupo 1) y 185 pacientes con lesiones significativas sometidos
a revascularizacion (Grupo 2). Se obtuvo un seguimiento medio de 22 meses. Al
final del seguimiento, la muerie de cualquier causa (50% vs. 26,4%), la muerte de
causa cardiaca (44,4% vs. 18,9%) y la aparicién de eventos adversos mayores
(52,8% vs 34,1%) fueron significativamente mayores en los pacientes con lesiones
significativas no revascularizados (Grupo 1). Tras el ajuste por el resto de variables
incluyendo un propensity score, a revascularizaciéon coronaria se asocié a una
mortalidad significativamente menor a fargo plazo (HR: 0,46. IC 95%: 0,29-0,74,
p=0,002). La presencia de EPOC, antecedentes de ictus, insuficiencia renal, nimero
de vasos enfermos, y luncién ventricular izquierda se asociaron asimismo de forma
independiente a una mayor mortalidad a largo plazo en el modelo ajustado.
CONCLUSIONES. La revascularizacion coronaria en el paciente oclogenario se
asocia a un mejor pronoslico a largo plazo en términos de mortalidad y eventos
mayores. La edad avanzada no de be ser un criterio para decidir el iratamiento en
la enfermedad coronaria.

en los casos de MCH frente a los controles, aunque sin alcanzar la significacion
estadistica. El subgrupo de pacientes con MCH obstructiva (39%), presento una
disminucién de la VFC en todos los componentes frente a los pacientes sin obstruccion.
siendo estadisticamente significativa en el rango de frecuencias muy bajas (6.06+1.45
frente 6.48+1.04; p 0.04). Los pacientes con>1 factor riesgo cldsico de MS mostraron
una disminucién en el componente FA e incremento de la relacion FB/FA (4.09+2.98
frente 2.54:2.31; p 0.03) respecto a los pacientes sin factores de riesgo de MS.
CONCLUSIONES: Los pacientes con MCH obstructiva y con mas de un factor de
riesgo de MS muestran una reduccién de la VFC como marcador de alteracién del
control autonémico cardiaco.

40. Andlisls de las caracteristicas de los paclentes Ingresados
en un servicio de cardiologia de un hospital terciario de
una poblacién contemporanea.

QUINTANILLA M.A., HERAS S., ARRARTE V., RUIZ J. M.,
LOPEZ C., CABALLERO L., PEREZ P., SANCHEZ J.,
MARTINEZ J.G., SOGORB F.

Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

En los dltimos afios, se ha producido un aumento en la prevalencia de cardiopaltia
isquémica en la poblacién general, debido a los habitos de vida que conllevan una
alta incidencia de tactores de riesgo cardiovascular.

OBJETIVOS: Analisis descriptivo de pacientes ingresados por cardiopatia isquémica.
METODOS: Estudio descriptivo, observacional, prospectivo y unicéntrico de pacientes
ingresados de forma consecutiva por cardiopatia isquémica durante un periodo de
9 meses en planta de cardiologia de un hospital terciario. Se registraron antecedentes
isquémicos, tipo de revascularizacién previa, faclores de riesgo cardiovascular
(FRCV), valores analiticos (perfil lipidico y HbA1) y antropométricos.
RESULTADOS: Se estudiaron 164 pacientes con edad media de 65 + 16afos (70%
varones). €l 50% eran hipertensos, 25.6% diabélicos, 45.1% dislipémicos, 50%
furmadores y el 88.7% lenian un IMC mayor de 25. Sélo el 3% de los pacientes no
tenian ningun FRCV. El 15.3% presentaba un solo factor de riesgo, 29.4% dos,
31.9% lres, 17.2% cuatro y el 3.1% de elios 5 FRCV. El 12.8% tenian anlecedente
de cardiopat{a isquémica.

Se cuanlificd un nivel medio de LDL de 96.32, HDL de 42.98, TG de 145 y colesterol
total de 158.8. Se r larizé de forma p el 50% de los pacientes (56,8
%o con stent farmacoactivo), un 5.5% de forma quinirgica y en el 44.5% se opté por
tratamiento conservador. Presentaron enfermedad multivaso el 40%.
CONCLUSIONES: La prevalencia de factores de riesgo coronario en los pacientes
ingresados por cardiopatia isquémica es muy alta, destacando una alla tasa de
tabaquismo, hipertensién y sobrepeso. El manejo durante fa hospitalizacion es muy
invasivo por lo que se deberia de optimizar la prevencion secundaria para aportar
un pronéstice mas adecuado a nuestros enfermos.




41. Realce tardio de gadolinio en la RMN como predictor
independiente de fibrilacion auricular en pacientes con
miocardiopatia hipertréfica.

CABALLERO L., QUINTANILLAM.A., CLIMENT V., MARIN

F., GARCIAA., FELIU E., CARO C., OLIVA M.J., GONZALEZ
J., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

La miocardiopatia hiperirofica (MCH) se caracteriza por hipertrofia, desestrucluracion
miocardica y remodelado interslicial; el aumento de colageno miocardico se puede
valorar de manera no invasiva a través del realce tardio (RT) con gadolinio en la
RMN cardiaca. Pocos estudios se han centrado en identificar los factores prediclores
de fibrilacion auricular (FA) en MCH. Dado que la fibrosis intersticial es uno de los
mecanismos subyacentes mds importanles en el desarrollo de FA, el objetivo del
estudio fue valorar la implicacién prondstica del RT en el desarrollo de FA en
pacientes con MCH. Ademas, proponemos una escala de riesgo para predecir el
desarrollo de FA.

METODOS: Se incluyeron 244 pacientes (50+15 aiios; 169 varones) con MCH en
ritmo sinusal. Se realizé una RMN cardiaca, determinando la existencia de captacion
tardia de gadolinio. El seguimiento medio posterior de los pacientes fue de 789:456
dias.

RESULTADOS: 142 pacientes (58%) mostraron RT. Durante el seguimiento, 35
pacientes (14%) desarrollaron FA. En el analisis ( de Cox, el d )
de FA se asoci6 a anlecedentes de FA previa (HR 9.08, 95% C1:3.41-24.17; p<0.001),
presencia de obstruccion (HR 2.46, 95% CI:1.02-5.92; p=0.043), aumento del
diametro de la auricula izquierda (HR 2.32, 95% C1:1.08-4.96; p=0.031) y RT (ligero
HR 3.79, 95% Cl:1.12-12.85; p=0.032 y severo HR 4.77, 95% CI:1.57-14.48; p=0.006).
Usando estas 4 variables se elaboré una escala de riesgo para predecir FA {(dando
1 punto al aumento del didmetro auricular, 1 punto a la presencia de obstruccion,
2 puntos al RT leve, 3 puntos al RT severo, y 4 puntos a FA previa). Eslta escala

de riesgo se asoci6 con desarrollo de FA en el andlisis mullivariante (log rank test
p< 0.001).

CONCLUSIONES: El RT se asocio de ind! diente con el lo de

43. Afectacion cardiologica de la enfermedad de Fabry.
CABALLERO L., CLIMENT V., QUINTANILLA M.A., GARCIA
HONRUBIA A., ORTUNO D., PEREZ P., SANCHEZ J.,
ABANS S., HERAS S., SOGORB F.

Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

INTRODUCCION: La enfermedad de Fabry es una enfermedad genética ligada al
cromosoma X que provoca un déficit e la enzima -galactosidasa A. EI depdsito
de gli fi a nivel sisté provoca en el corazén un patrén de
miocardiopalia hiperiréfica simétrica y alteraciones de la conduccion AV. Se ha
estudiado et uso de Doppler tisular (DTI) para el diagnéstico precoz de esta patologia.
Presentamos una serie de pacientes con enf dad de Fabry, d
i ia de at ion a cardiaca y ) la utilidad del DTI.

METODO: estudiamos a 21 pacientes (12 varones, edad media 43 + 18 afios)
diagnosticados genéti de enf de Fabry. Registramos distintos
paramelros ecocardiograficos como el grosor del septo interventricular (SIV). FE,
masa VI, funcién di para de DTlyal de la conduccidn AV
en ECG.
RESULTADOS: 8 pacientes (38°%5) estan en tratamiento sustilutivo enzimatico. 13
pacientes, (61°5) presentan hipertrofia VI (HVI) en el ecocardiograma (SIV 14,54.5;
IMC:148,25 + 60,4) y 8 de ellos (38%5) presentaron una relacién E/E >15. Siete
pacientes {33%) presentaban anomalias de !a conduecion AV: 5% BAV 1° grado y
3 (14%) BAV completo. 8 pacientes (38%5) tenian una onda sistélica en DT] atenuada
a nivel de SIV basal y 13 {61%) tenian valores de strain alenuados a dicho nivel,
sin encontrar alleraciones a nivet del SIV medio. Los pacientes con hipertrofia
presentaron valores de onda sistolica y de strain a nivel del SIV basal menores que
los pacientes que no presentaban HVI] en la ecocardiografia.
CONCLUSIONES: un porcentaje importante de pacientes con enfermedad de Fabry

tendo la

FA., incluso después de ajustar por las diferentes varables o factores de confusién.
Un RT extenso aumenta el riesgo de FA. Proponemos una nueva escala de riesgo
sencilla para identificar a pacientes con MCH con alio riesgo de desarrollar FA.

42. La tasa de filtracién glomerular al afio es un predictor
independiente de fibrilacién auricular en pacientes con
miocardiopatia hipertrofica. .

NAVARRO J., ALMENAR L., MARTINEZ L., MORO J.A,,
SANCHEZ 1., RASO R., ZORIO E., BUENDIAF., ORTIZ V.,
SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

. El deterioro de la funcién renal en el trasplante de érganos sélidos
IMioel?’l:gg‘(?::ueme y multifactorial habiéndose identificado como un predictor
e endiente de mortalidad en la insuficiencia cardiaca. E! objetivo principal del
mc:te.lgio fue evaluar la relacion enlre la tasa de filtracion glomerular (TFG) al afio y
lzsmodalidad en el paciente trasplantado cardiaco. o .
METODOLOG‘A. Se evalué la TFG mediante 1a férmula de la Modification ol Qxel
in Renal Disease abreviada en aquellos trasplantados cardiacos que permanecian
vi | afio del trasplante. Se excluyeron los retrasplantes y los trasplantes
vavoz.a dos con olros 6rganos. Segun su TFG se agruparon segun los estadios de
o al Fundation Kidney. Se analizaron variables pretrasplanie y relacionadas
i;ao:?: Ii‘:::'nunosupresi(m y rechazo. Se analiz6 la supervivencia mediante Kaplan-

1 i siendo la HVl y en segundo jugar los

ion AV. Las iones a nivel del SIV basal tanlo de la onda
sistélica como del strain pueden ayudar a identificar y diagnosticar a pacientes con
HVIy sospecha de enfermedad de Fabry.

trastomos de

44, Abordaje familiar multidisciplinar en casos de muerte
subita sospechosos de miocardiopatia arritmogénica
con afectacion del ventriculo izquierdo.

NAVARRO J., ZORIO E., MOLINA P., IGUAL B., ASIMAKI

A., SORIANO C., CANO O., AGUILERA B., GINER J.,
SALVADOR A.

Serv. de Cardiologia. Hosp. La Fe/ Fundacion Invs. Hosp.
La Fe de Valencia.
La miocardiopatia arritmogénica {(MCA) es una causa {recuente de muerte subita
{MS) en jévencs, a menudo familiar {30-50°5). La ion del iculo izquierd
(V1) es trecuente, puede no asociar af ion significativa del
y conlievar dificul iagnasticas hi gicas {fibrosis subepica p
y lateral en V1 sin sustitucion grasa) y clinicas {baja sensibilidad de los criterios Task
Force).
OBJETIVO Y MATERIAL: Estudio mullidisciplinar de & probandos de MCA (30-40
afios; 3 debuts como MS con ejercicio, diagnéstico de sospecha histolégico en la
autopsia A-C; 3 como MS resucitada, 1 con catarro, 1 con ejercicio y 1 sin trigger.
diagnostico de sospecha tras ion cardiolégica y especi por realce
tardio de gadolinio sugestivo de fibrosis, D-F) y 29 familiares directos.
METODOS: Autopsia judicial reglada (A-C} y estudio inmunohistoquimico miocardico

cul derecho

Meier y el muitivariado mediante regresion de Cox intraduciendo las bt
relac;;)s?:;soesn ;leu:\;ziasr;argg 434 pacientes trasplantados desde enero 1994 ‘hasla
Zlisisembre 2008: de los que cumplian fos crilerios_de inc|u_si§n 31_6. En |_as variables
retrasplantes existian diferencias en la proporplén dt_e dlshpémlcos_. hlper_lensos y
£ rtadores de cardiopatia isquémica. En el primer afo no hubo diferencias en el
Frtgmero de rechazos ni infecciones. Al afio el 7% presentaban una TFS(JQ yel
50% una TFG 30-59 mi/min/1.73m2. Hubo un total de 97 muertes (31%) con unl
seguimiento medio de 6+3 aiios. Fallecieron el 24% de _aqucllos con TFG: . so ¢l
30% con TFG 30-59 y en el 74% con TFG <30 mVmin/1,73m2. El de

de protei as y conexinad3 (Cn43) en todos los probandos con
muestras histolégicas (A-D). Estudio cardioldgico (29 famili +3 PrC dos):
anamnesis. expl on. ECG, ecocardi

gra-ma, cardioRMN, HolterECG y treadmull;
biopsia endomiocardica opcional. Esludio ge-nético (6 probandos): sequenciacion
de pl bina (PKG), d ina (DSP), plakofilina-2 {PKP-2), desmogleina-
2 y desmocolina-2.
RESULTADOS: En proban-dos: MCA biventricular (B,E.F} y MCAizquierda (A.C.D):
disminucion significativa de la inmur ion de PKG, PKP-2 y DSP (/4 casos
esludiados A-D) y Cn43 (2/4). En familiares: MCA en 6/29 familiares (21%5). Estudio
genético (completado en D): mutacion nueva en DSP {p! 3, hermana clini

i i ilerencias estadisticamente signilicativas enire aquellos con
?l;-“gz‘(;e; (:lar:‘sczcs)"(?.glg'en(:nk p<0,001). La TFG <30 al afio se mantuvo como el
anico predictor independiente de mortalidad en el andlisis multivariado (Hazard
Ratio 2,87.Intervalo conlianza 1,52-5,41) = el |
CONCLUSION. En el paciente traspl la TFG
un predictor independiente de moralidad a largo plazo

alanoes
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da y en 2 portad Acciones pteventivas: 5 DAls (2 en
familiares), conlroles periddicos en aleclados y portadores asintomaticos,
recomendacion de hibitos de vida.
CONCLUSIONES: La multidisciplinaridad es tundamental en el estudio familiar de
1a MCA. E 21% de alectacion clinica familiar previsiblemente ascendera al identificar
portadores genéticos asintomaticos. (PI070831, CP00326, RECAVA RD06/0014/0004,
CSISP)
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45. Registro muiticéntrico de DAl implantados en pacientes
con miocardiopatia hipertréfica.
CABALLERO L., CLIMENT V., QUINTANILLA M.A_,
MARTINEZ J.G. MARIN F., CARO C., PEINADO R,
BERRUEZO A., MONSERRAT L., SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.
Una de complicaciones mas importantes de Ia miocardiopatia hipertréfica (MCH)
es la muerte subita {(MS). La estimacion del riesgo de MS y 1a seleccion de aquellos
pacienles a los que se debe implantar un desfibrilador automatico implantable (DAI)
es muy debatida, debida a la heterogenidad de los criterios usados. El objetivo ha
sido describir las caracteristicas de [os pacienties MCH con DAl implantado en un
amplio registro multicéntrico espafiol, la incidencia de descargas apropiadas, y
estudiar las posibles diferencias segun si eran estudiados en consultas monogréficas
especializadas de MCH o en consultas de arritmias.
METODOS. Se incluyeron 260 pacientes (177 varones), 90 de ellos de consultas
monograficas de MCH (3 centros) y 170 de consultas de arritmias (3 centros). Se
registraron las caracleristicas clinicas. factores de riesgo de MS e incidencia de
descargas durante un seguimiento medio de 40 meses.
RESULTADOS: Se implantaron 160 DAI per prevencion primaria (edad media:
4417 anos), presentando 20 descargas (12,7%:; tasa descargas/ano 4,23%), sin
enconirar diferencias significativas en la tasa de descargas enire los 2 lipos de
consultas (p=0.57).
El unico predictor de eventos fue la presencia de taquicardias ventriculares no
sostenidas (TVNS) en el holter. En prevencion secundaria se implantaron 100 DAI,
presentando 40 terapias (tasa descargas/ano 13%). La indicacién de DAl por
prevencién primaria fue mas frecuente en los centros con consulta especializada
(70 vs 56,7, p:0.036), con mayor incidencia de TVNS (71,3 vs 49,6%, p:0.001) y
peor clase funcional (p: 0.003). Los centros sin consulta especializada realizaron
con mayor frecuencia estudios electrofisiolégicos previo a la implantacion {67 vs
27.5%, p<0.001).
CONCLUSIONES: A pesar de no encontrar diferencias en la 1asa de descargas,
se observan claras diferencias en los criterios de indicacién del dispositivo entre los
centros con o sin consulta especializada.

JUEVES DIA 28 (16:00 - 17:00 h.)
SALA “D" ECOCARDIOGRAFIA

46. Prevalencia de disfuncion ventricular derecha en RNM
y relacién con parametros ecocardiograficos en pacientes
con miocardiopatia dilatada.

RODRIGUEZ C., VALLE A., PIROLA A., LUCAS E.,
RESTREPO J., CORBI M., FEDERICO P., eSTORNELL J.,
PEREZ J.L., RIDOCCI F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Valencia.

La coexislencia de distuncion ventricular derecha (DVD) en pacienles con
miocardiopatia dilata y disfuncién ventricular izquierda (DVI) es actuaimente
desconocida. Aunque existen dilerentes métodos para cuantificar la DVD, el gold
standard en la actualidad os la resonancia magnética cardiaca (RNM).
METODOS: muestra prospecliva de 178 pacientes ingresados por i cia
cardiaca y disfuncion ventricular izquierda (FEVI < 40%), siendo realizado en todos
RANM y esludio ecocardiografico, donde se analiza la funcién de! VD de manera
cualitativa por ecocardiogratia (grupo 1: disfuncion ligera: grupo 2: DVD moderada;
grupo 3: DVD severa) y cuantitativa mediante la medicion de la FE por RNM.
RESULTADOS: del total de 178 pacientes con DVI, 40 tienen DVD (31%). La FEVI
media es de 26.618.10. La FE media del VD en los pacientes con disfuncién derecha
es de 31.09£10.2. La FE por RNM del VD en pacientes del grupo 3 es de 24.9+12,
frente a 27.3+11 del grupo 2 6 33.5+9 del grupo 1.Existen 5 do 40 pacientes
(12%)que presentan funcién preservada por ecocardiografia con DVD en RNM .
CONCLUSION: 1a prevalencia de DVD esta presente en el 31%% de los pacientes
con insuficiencia cardiaca y DVI (FEVI<40%). Existe una buena correlacién entre
fa valoracion ecocardiografica y la FE de! VD medida por RNM, si bien ésta técnica
parece tener un valor diagnéstico anadido al identificar un 12% de pacientes sin
disfuncion en la ecocardiogralia

47. Enfermedad de Fabry en mujeres: papel de la terapia de
reemplazo enzimatica en la prevencién de ia afectacion
cardiaca.

DOMINGUEZ E., SERRA V., PEREZ-ISLA L., CALLI A.,
TORAR., RIVERA A, BARBAM.A., GOMEZ-HUERTAS E.,
PANIAGUA J., ZAMORANO J.L.

Servicio Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

OBJETIVOS: Determinar si el tratamiento con agalsidase en la fase precoz de
la enfesmedad de Fabry (EF) en mujeres puede minimizar el desarrollo de nuevas
alteraciones en el Doppler tisular (DT). INTRODUCCION: La EF es un rafo trastomo
por depésito ligado al cromosoma X y originado por el déficit de la enzima -
galactosidasa A. La afectacion cardiaca en mujeres es Irecuente y representa su
primera causa de muerte.

METODOS: Estudio prospectivo y observacional que recluté a mujeres con EF
efeciuandose ecocardiogralia 2D basalmente y periddicamente durante el seguimiento
para determinar la presencia de hiperirofia ventricular izquierda (HV1) y alteraciones
en el DT. Consideramos un DT anormal a unas velocidades < 8 cm/s tanto de la
onda S como de la onda E’ a nivel del anillo mitral septal y lateral. Un unico
investigador ciego a! estado de onodelosp tes evalué todos los
estudios ecocardiograficos.

RESULTADOS: 42 mujeres con EF fueron incluidas, 12 de ellas eslaban en
tratamiento con agalsidase . Basalmente 29 pacientes presentaban un
ecocardiograma normal, 7 sélo alteraciones en el DT y 6 tanto DT anormal como
HVI. En el seguimiento (media 913+386 dias) incluyendo los pacientes con EF
mayores de 18 afios y sin evidencia de cardiopatia en ei estudio basal (DT normal,
no HVI; n=23), se determin6 que el B3% de las pacientes no tratadas progresaron
a velocidades anormales del DT, en cambio, sélo el 20% de los pacientes |raladlos
mostraron 1a misma evolucion, Estas diferencias ob n significacion distica
(test de Fisher p=0.017).

CONCLUSION: Los dos de! di que la progresion de la
cardiomiopatia basandonos en la evolucién a un DT anormal es mayor en el grupo
de mujeres no tratadas que en las que recibieron tratamiento. La terapia de
reemplazo enzimalico parece refrasar la progresion de la enfermedad cuando |a
afectacion cardiaca no se ha establecido.

48. ;Tiene utilidad la realizacion de eco cardiografias de
asincronia posteriores al implante de terapia de
resincronizacion cardiaca?.

SANCHEZ-QUINONES J., 1BANEZ J.L., CLIMENT V.,
MARTINEZ J.G., ORTUNO D., PEREZ-BERBEL P., SANDIN
M., CABALLERO L., BROUZET T.A., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Univ. de Alicante.

OBJETIVOS: Evaluar si la terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) se asocia
a una mejora en la asincronia ecocardiografica intraventricular valorada entre otros
métodos con el indice de Yu.

METODOS: Se ha incluido a 21 pacientes con ICC (NYHA li-IV, FE<0.35, QRS
120 mseg) a los que se les realizé con éxilo TRC. Se realizé previo al implanie
una ecocardiografia con indices de asincronia {incluyendo indice de Yu).
Posteriormente se realizé control clinico y ecocardiografico con indices de asincronia
a los 6 meses. Se consideraron respondedores el mejorar al menos un grado en
clase funcional, aumentar al menos un 5% la FE o disminuir en al menos un 15%

¢) volumen telesistélico.

RESULTADOS: La edad media fue 64210 afios, el 76% se encontraba en CF il
NYHA, la duracién del QRS media preimplante era 156:32 mseg. La causa era
isquémica en el 52,4%. El ritmo era fibrilacion auricular en el 14%. El 90% de los
pacientes presentaron mejoria clinica, el 52% aumentaron mas de un 5% la FE y
el 62% disminuyé al menos un 15% el VTS. El QRS medio postimplante fue de
12242 1mseg {p<0,001). No exislen diferencias entre el indice de Yu medio pre y
post-implante (50,7+17 y 51,53+23 ms, p=0,70). Tampoco en el retraso seplo-pared
posterior (138173 y 108164 ms, p=0,15). Si se encontraron dilerencias en el retraso
electromecdnico interventricular (57155 y 25422ms, p=0,01). Analizando el grupo
de respondedores, los ltados fueron si
CONCLUSIONES: A pesar del alto porcentaje de respondedores en nuesira serie
tras TRC, no existe una mejoria en la asincronia mecanica intraventricutar valorada
por ecocardiogralia. La realizacién de ecocardiografias de asincronia seriadas
postimplante analizando estos paramelros, no parece eslar justificado a la luz de
los resultados obtenidos.




49. El realce tardfo de gadolino predice eventos cardiacos
independientemente de la fraccién de eyeccién basal,
PIROLAA,, VALLE A., CORBI M., ROMAGUERAR., LAYNEZ
A., RODRIGUEZ C., FEDERICO P, PAYA R., ESTORNELL
J., RIDOCCI F.

Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital General
Universitario. Valencia.

Actualmente no existe un acuerdo unanime en refacion a la fraccion de eyeccién
basal recomendada por las dislintas gulas para indicar implante de dispositivos en
pacientes con miocardiopatia dilatada no isquémica.

OBJETIVOS: luar el impacto prondstico del RTG en pacientes con DVI no
isquémica y con fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) entre 30%-
40% comparado con pacientes con FEVI inferior a 30%.

METODOS: se han incluido 215 pacientes con DVI no isquémica con FEVI < 40%.
El objetivo primario fue el evento combinado muente cardiaca/hospitalizacién por

51. Peril de seguridad de la resonancia magnética cardiaca
de estrés farmacoldgico. Estudio multicéntrico.
MONMENEU J.V., LOPEZ-LEREU M.P., MACEIRA A,
ESTORNELL J., IGUALB.

Servicio de U. Imagen Cardiaca. ERESA.

OBJETIVO: La Resonancia Magnética Cardiaca (AMC) de estrés farmacolégico
aporta infc ion diagnostica y prendstica en paci con y sin cardiopatia
isquémica. El objetivo de este trabajo es conocer la incidencia de efectos

y complicaciones derivadas de la realizacién de estas pruebas en nuestro medio.
MATERIAL Y METODOS: Se analizan la mortalidad y complicaciones en 3378
AMC realizadas en 6 hospitales desde marzo 2004 a febrero 2009. Asimismo, en

2352 realizadas desde diciembre 2006 a febrero 2009 se analiza también el desarrolio
de sintomas menores durante la prueba.

RESULTADOS: En 952% de los p se utiliza Dipil ol (DIP]) y en 5%
Dobutamina (DBT). En 26% se realiza durante el ingreso hospitalario. Ningin

IC/ evento arritmico ventricular, con un seguimiento medio de 902 dias (397-1334).
RESULTADOS: en base a ia presencia de RTG y a la FEVI, los pacientes se
dividieron en 4 grupos: 1) FEVI 30% sin RTG (n 72); 2) FEVI  30% con RTG
(n 39); 3) FEVI>30% sin RTG (n 76); 4) FEVI > 30% con RTG (n 28). Registramos
57 pacientes (27%) con evento combinado durante el seguimiento.

La tasa de eventos en pacientes con RTG fue signifi le mayor resp

paci muere durante la realizacion de la prueba, mientras que 59 (1,7°%) presenta
alguna complicacion grave (49% angina severa). Estas complicaciones son més
frecuentes cuando se emplea DBT (p<0,0001}, en ingresados {p=0,001), sin
cardiopatia isquémica conocida (p=0,006) y con f.c basal 75 Um. La edad, sexo
¥ pardmetros funcionales no se relacionan con la aparicion de estas complicaci

Solo la utilizacion de DBT se relaciona de forma independiente con la aparicién de

a pacientes sin RTG, independentemiente de la FEVI basal (41% y 42% en los
grupos 2 y 4 versus 18% y 21% en los grupos 1y 3; p= 0.0085), siendo la presencia
de RTG el factor predictor independiente mas polente en el andlisis multivariado
(HR 3,2; IC 95%. 1,8-7.2; p< 0.01).

CONCLUSIONES: en pacientes con DVI no isquémica y severa depresién de la

1es mayores. El 51°% de los pacientes presenta algun sintoma menor
que se resueive al finalizar la prueba (28% opresién toracica leve), siendo mas
frecuentes con DBT, en mujeres, en paci i

sin cardiopatia isquémica
conocida y <75 anos (lodas p<0,0001).
CONCLUSIONES: Existe una amplia experiencia en la realizacién de R

FEVI la presencia de RTG identifica a un grupo de ailo riesgo para desariollo de
eventos cardiacos, independientemente de la FEVI basal. EI RTG mejoraria la
astratificacion de riesgo de los pacientes con miocardiopalia no isquémica de alto
riesgo, guiando la Indicacion de implante de dispositivos de TRC y DAL

50. Valor prondstico de un andlisis global con resonancia
cardiaca precozmente tras un primer infarto de miocardio
con ascenso del ST. ]

PELLICER M.J., BODI M., SANCHIS J., LOPEZ-LEREU
M.P., MONMENEU J.V,, NUNEZ J., MAINAR L., RUMIZ E.,
CHORRO F.J., LLACERA.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

OBJETIVOS. La Resonancia Cardiaca (RC) permite el andlisls simultineo de

ica Cardiaca de estrés famaco!dgico en nuestro entomo. Na se ha registrado
ningdn caso de muerte y la presencia de graves derivadas de la
misma es escasa, siendo mayores si el fa do es la D ina. La

presencia de sintomas menores es frecuente, desapareciendo en lodos los casos
al finalizar la prueba.

VIERNES DiA 29 (8:15- 9:15 h.)
SALA“A" MARCAPASOS

52. Efecto de la anticoagulacion y antiagregacion sobre el
desarrollo de hematomas tras el implante de dispositivos
de estimulacion cardiaca.

CANO O., OSCA J., TEJADA D., SANCHO-TELLO M.J.,
MUNOZ B., ORTIZ V., SANCHEZ I, CASTRO J.E., OLAGUE
J., SALVADOR A.

Serv. de Cardiol. Fund. Invest. Hosp. Univ. La Fe de Valencia.

i ntractilidad mlocardica (ACM), ACM con dob \
all_era?:::.;::! )lan:::rosis transmural. El valor pronéstico y el peso relativo de cada
mr:(:)r%e astos Indices tras un primer infario de miocardio con elevacion del §T
A EST) no esta blen definido. Por efio nos proponemos analizar el valor prondstico
g::luna evaluacién conjunta de estos Indices con RC precozmente tras un primer
:\:‘EE'?JDOS Esludiamos 214 paclentes conseculivos conun primer IMEST. En ia
nrimera semana, mediante RC, determinamos y cuar!hhcamos las ACM, ACM con
dobutamina, la obstruccion microvasculary la necrosis transmural.
RESULTADOS. Durante una mediana de seguimiento de 553 dlas._documer\lamos
21 eventos cardiacos adversos mayores (!ECAI.\A): 4 r_nuene_s cardiacas, 6 |nlangs
de miocardio no fatales y 11 ingresos por insuliciencia cardiaca. ECAM se asocid
con una mayor extensién de ACM (844 vs 543 segmer_\los. p<0.001), ACNlcon
dobutamina (614 vs 413 segmentos, p=0.004), obslruccion microvascular (3+3 vs
1+2 segmentos, p<0.001) y necrosis transmural _(7:3 vs 313 segmen_los. p<0.001).
En un andlisis mullivariado incluyendo caraclertshcas-basales. ECG, blomgrcgdores‘
anqiografla, fraccién de eyeccion, volimenes ventriculares y todos los |n.d|ces de
RC, s6lo las ACM (1.28 [1.11-1.49] por segmento, p=0.001)y la exlensubn_de la
necrosls transmural (1.30 [1.12-1 .51] por segmento, p<0.001) fueren las variables

i i ndientes.
f:g:gf{félgf«i? Un andlisls global con RC es dtil para la e_slraliﬁcaci(.m dg nesgo
precoz tras un primer IMEST pero sélo la extensién de ia disfuncion .sulehca yde
la necrosis transmural proporcionan Informaclén pronéstica independiente.
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Ef objetivo del presente estudio ha sido valorar el papel del ratamiento anticoagulante

greg eneld de h en la bolsa del generador (BG) tras
el implante de dispositivos de estimulacion cardiaca.

METODOS: Hemos estudiado de forma prospectiva a 231 pacientes (153 varones,
edad media 70 + 15 afios) a los que se i 5 un dispositivo de lacio
cardiaca en nuestro centro entre julio del 2008 y febrero del 2009 (174 primoimplantes,
45 recambios de generador y 9 oplimizaciones del sistema de estimulacion). Se ha
analizado la incidencia de hematomas en 1a BG asi como su relacion con dilerentes
variables clinicas y con el iento anlicoagulante y antiagregante.
RESULTADOS: Un total de 12:231 {5.3%) pacientes presentaron hematoma en fa
BG y 3 de ellos precisaron drenaje quirurgico (h grave, 1.3%). En el andlisis
univariado lanlo la presencia de fibrilacion auricular como la anticoagulacion oral
{AQ) se asociaron al desarroliec de hematoma (p=0.03 y p=0.02, respectivamente),
pero no el i con antiagreg (AA), incluso aunque no hubieran sido
suspendidos. Entre los pacientes que tomaban AA (n=84) se produjeron 3 hematomas
Sin que se regi dif ias entre en que los AA lueron suspendidos
al menos 7 dias antes de la intervencion y en los que no fueron suspendidos (1/15
vs 2/69, p=0.5). Otras variables como la edad, duracidn del procedimiento, la
presencia de insuliciencia renal o el tipo de dispositivo implantado no se relacionaron
con fa aparicion de En el andlisis multivariado, 1a AO fue 1a inica variable
independiente asociada al desarollo de hematomas en la BG (OR: 4.7, 1C 95% 1.3
16.6, p=0.02).
CONCLUSIONES: En nuestra serie, la Gnica variable independiente asociada al

desarrollo de hematoma en la BG fue el ito anticoagulante. El T >
de la antiagregacion parece una gia sequra en aquellos pacientes en que
sea necesaria ya que no se asocia a uni Wo en la incidencia de h




53. Optimizacién de intervalos de estimulacién en
dispositivos de resincronizacién. Comparacién de
ecografia y cardiografia de impedancia.

ORTIZ V., OSCA J., SANCHEZ J.M., SANCHO-TELLO M.J.,
CANO O., OLAGUE J., SANCHEZ |., RASO R., NAVARRO
J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Univ. La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Las técnicas ecocardiograficas son las que mejor han conseguido
ajustar los intervalos de estimulacion auriculoventricular (IAV) e interventricular (VV)
en dispositivos de resincronizacién cardiaca. Pretendemos comparar si los resultados
del ajuste con técnicas de cardiografia de impedancia son similares al ajuste con
ecografia.

METODOS: Evaluamos a pacientes consecutivos, en ritmo sinusal, sometidos a
TRC entre Junio y Diciembre de 2009. La evaluacion ecocardiografica se realizé
comparando la integral tiempo velocidad ([TV) en TSVI, como estimacién del gasto
cardiaco, en 3 latidos consecutivos con JAV de 80 a 200 ms escalonados de 20 a
20 ms. Con el !AV que se obtenia la mayor ITV (6ptimo) se realizaba la misma
operaci6n variando el VV desde 60 ms de preestimulacion en VD hasta 60 ms en
VI. Con la misma secuencia de ajuste de inlervalos se realiz6 la evaluacién con
impedancia mediante un dispositivo “Task Force Monitor Systems, CNSystems”,
que permite la medicién no invasiva del gasto cardiaco midiendo cambios en la
imp \cia eléctrica trar ica.
RESULTADOS: Analizamos a 42 pacientes con insuliciencia cardiaca, con edad
media de 66 anos, de los que e! 62% eran varones, el 52% con cardiopatia isquémica
y con FEVI media de 24%. Con ajuste con eco el IAV y VV 6ptimos medios fueron
14323 y 1,9 ms (estimulacion previa en VI) respectivamente, mientras que con la
impedancia fueron 140,3+25,8 y 7,1 ms (estimulacion previa en Vi).

Comparados los resultados con andlisis de correlacion se obtienen unos aceptables
niveles de correfacién con r =0,72 (p<0,001) comparando el anélisis del IAV con los
dos métodos y r =0,79 (p<0,001) para el andlisis del VV. En el 66% de los pacienies
el IAV 6ptimo era igual con los dos métodos, y en el 71% lo era el VV. En tan solo
el 9% de los pacientes el JAV o VV dplimos se diferenciaban 40 ms entre los 2
métodos.

CONCLUSIONES: La cardiografia de impedancia parece un método vélido para la
optimizacién de dispositivos de RC, con resultados superponibles al ajuste ecografico.

>

54. Modificacion del intervalo auriculo-ventricular 6ptimo
con el esfuerzo en dispositivos de resincronizacion
cardiaca.

ORTIZ V., OSCA J., SANCHO-TELLO M.J., CANO O.,

OLAGUE J., SANCHEZ J.M., SANCHEZ |., BUENDIAF.,

RASO R., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Univ. La Fe de Valencia.
OBJETIVOS: Comprobar si existen cambios en el intervalo auriculo-ventricular (1AV)
optimo entre el eslucrzo y el reposo, en pacientes con insuficiencia cardiaca
portadores de marcapasos con terapia de resincronizacién cardiaca (TRC).
METODOS: Evaluamos a pacientes consecutivos, en ritmo sinusal, sometidos a
TRC entre Junio y Diciembre de 2009. La evaluacién del IAV éptimo se realizé
mediante el andlisis de impedancia cardiaca con un dispositivo “Task Force Monitor
Systems, CNSystems”, que permite la medicién no invasiva de! gasto cardiaco
midiendo cambios en la impedancia eléctrica transtoracica. Analizamos el gasto
cardiaco (GC) medio durante un minuto con JAV de 80 a 200 ms escalonados de
20 a 20 ms. Se considerd el IAV 6ptimo el que conseguia un mayor GC. Posteriormente
evaluamos los IAV con la misma secuencia mientras el paciente realizaba ejecicio
en cinta rodante segun protocolo de Naughton, y tras conseguir un aumento de
frecuencia cardiaca 25%.

RESULTADOS: Analizamos a 42 pacientes con insuficiencia cardiaca, con edad

media de 66 arios, de los que el 62% eran varones, el 52% con cardiopatia isquémica

y con FEVI media de 24%. La FC basal media era de 64,7+8,7 ipm, alcanzando

una frecuencia maxima media durante el esfuerzo de 93,6+ 14,2 Ipm.

El lAV 6ptimo medio durante e! esfuerzo fue significativamente mas corto Que en

reposo, 112,8+31.2 frente a 140,5£25,9 ms (p<0,0001). En 30 (71%) pacientes se

observé un acortamiento del 1AV éptimo con esfuerzo. Por el contrario en tan solo
6 (14%) el IAV 6ptimo era mds largo, quedando igual en otras 6. En 8 (19%) el
acortamiento era de 20 ms; en 12(19%) de 40 ms; siendo >40 ms en 10 (24,8%).

CONCLUSIONES: Durante el ejercicio los cambios hemodinamicos y de FC
deterrminan un cambio en el IAV 6ptimo en los dispositivos de RC. Esla modificacion
consiste en la mayoria de los pacienies en un acortamiento de éste. Por ello podria
ser util [a evaluacion de estos pardmetros para realizar una programacion individualiza.

55. Comparacion de la seguridad y estabilidad de los
electrodos de desfibrilacion implantados en el septo VS
apex de ventriculo derecho. _
SANCHEZ J.M., BUENDIA F., OSCA J., OLAGUE J.,
SANCHO-TELLO M.J., CANO Q., OSAA,, RASO R., MUNOZ
B., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: Tras comprobar que la estimulacién en el apex
de ventriculo derecho (AVD) puede tener efectos deletéreos sobre la funcién
ventricular, surgié el septo interventricular como un lugar aliemativo de estimulacion
cardiaca. Sin embargo, la implantacién del electrodo de DAI en el septo es un tema
controvertido en cuanto a su sequridad, eficacia, capacidad de deteccion de arrilmia?s
y estabilidad eléctrica. Los objetivos del estudio son comparar la seguridad y eficacia
del implante del cable de DAI en e! septo interventricular frente al AVD.
MATERIAL Y METODOS: 67p (6245 aiios y 82,1% varones) a los que se les
implanté un DAI entre Enero de 2007 y Diciembre de 2007. La comparacién de los
parametros eléclricos de los electrodos en septo y AVD se realizd mediante la t de
studenty 2 en el momento del implante y tras un seguimiento medio de 548108
dias.

RESULTADOS:
SEPTO (27p) APEX (40p) P

RECOLOCACION 4% 108% 0,640
UMBRAL CAPTURAVD BASAL 0674/0,19 0891067 0,006
IMPEDANCIA VO BASAL 778:194 7188221 0,274
ONDA R BASAL 18,0182 158470 0,263
UMBRAL DESFIBRILACION 21155 21134 0,582
UMBRAL CAPTURA VD SEGUIMIENTO  0,68:0,29  0,9510,80 0.017
IMPEDANCIA VD SEGUIMIENTO 6151267 582+217 0,579
ONDA R SEGUIMIENTO 13,648,6 12,8461 0,657

CONCLUSIONES: La implantacién de los electrodos de DAI en el septo Interventricular
presenla unos parametros eléctricos de funcionamiento y seguridad durante el
seguimiento similar a Ia obtenida en el AVD.

56. Fiabilidad técnica y seguridad clinica de un sistema de
monitorizacién remota de dispositivos cardiacos
antiarritmicos.

OSCA J., SANCHO-TELLO M.J., NAVARRO J., CANO O.,
RASO R., SANCHEZ J.M. BUENDIA F., CASTRO J.E.,
OLAGUE J., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS. En os litimos afios se ha producido una saturacion
en la consulla de dispositivos cardiacos como consecuencia del mayor numero de
impl la mayor d de los dispositivos y del impacto de las alerias de
seguridad. La monitorizacién remota permite su evaluacién a dislancla y podria
permilir [a deteccion temprana de problemas arritmicos o del dispositivo, asl como,
reducir el nimero de visitas hospitalarias. Los objelivos del estudio han sido evaluar
la fiabilidad técnica y la sequridad clinica del sistema Home MonitoringTM (HM,
Biotronik GmbH, Germany).

METODOS. Hemos incluido 162 pacientes poriadores de marcapasos (115), DAl
(44) y DAI-TRC (3) durante un seguimiento medio de 303+244d (15-1484). Se
compard la supervivencia libre de eventos de alanma entre los pacientes portadores
de marcapasos y DAL La fiabilidad del HM fue analizada comprobando
prospectivamente los datos transmitidos por HMTM con la evaluacién clinica
pri ial inmedi i

RESULTADOS. El porcentaje medio de dias monilorizados {ue 88,2%. La incidencia
de eventos de alerta fue mayor para el grupo de marcapasos en comparacion con
el de DAI (45% vs 34%, p=0.01). Los eventos de alerla precedieron la siguiente
visita programada en 76+47d (12-180). En el grupo de DAl se transmitieron un total
de 472 mensajes de alerta siendo la causa mas [recuente las arritmias ventriculares
(TVIFV: 29%/20%). Los dalos transmitidos por HMTM fueron juzgados como
verdaderos positivos en el 42%, como verdaderos negativos en et 57% y como falso
posilivo en un 1% de los casos. No observamos ningun falso negativo. HMTM
mostré en el grupo de DAl una sensibilidad y especificidad del 100% y 97% (96%
VPP, 100% VPN).

CONCLUSIONES. E! HM es una herramienta fiable y segura para el seguimiento
de los pacientes con un dispositivo cardiaco. Su aplicacién diaria en el seguimiento
podria reducir, con seguridad para el paciente, el nimero visitas hospitalarias.
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57. ¢Es util la ecocardiografia previa al implante de
dispositivos de_resincronlzas:i_én cardiaca?.
SANCHEZ-QUINONES J., IBANEZ J.L., MARTINEZ J.G.,
CLIMENT V., ORTUNO D., PEREZ-BERBEL P,, IBANEZ A.,
GARCIAA., ABAN S., SOGORBF.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante.

Ademas de los criterios cldsicos de seleccién de pacientes para terapia de
resincronizacién cardiaca (TRC), cada dia se intenta encontrar algin nuevo marcador
predictor de buena respuesta, entre ellos los ecocardiograticos.

OBJETIVOS: Evaluar pardmetros ecocardiogréticos que puedan ayudar a predecir
la respuesta a la TAC.

METODOS: Se ha incluido a 21 pacientes con ICC (NYHA II-1V, FE<0.35, QRS
120 msegq) a los que se les realizé con éxito TAC. Se analizé previo al implante
criterios de asincronia eléclricos (mayor duracién y eje QRS), ecocardiograficos
(retraso septo-pared posterior en modo M, Indice de Yu en DTl y la dilerencia en
periodo pre-eyectivo adrtico y pulmonar con doppler pulsado). Se realizé un control
clinico y ecocardiografico a los 6 meses. Se considerd como respondedor clinico
la mejorfa en al menos un grado en clase funcional, y ecocardiogratico el aumento

% en [a FE o la disminucién 15% en el volumen telesistdlico.

RESULTADOS: La edad media fue 64£10 afios, el 76% se encontraba en CF il
NYHA, la duracién del QRS media preimplante era 156£32 mseg. La causa era
isquémica en el 52,4%. El nimo era fibrilacién auricular en el 14%. E! 90% lueron
respondedores clinicos y el 62% ecocardiograficos. El QRS medio posiimplante fue
de 122+21mseg (p<0,001). No se objetr 1 dil i I e significativas
en el valor del Indice de Yu medio previo al implante entre pacientes respondedores
y no respondedores clinicos {49,8+17 vs. 58,8118, p=0,49), ni ecocardiograficos
(5118 vs. 50412, p=0,93). Olras variables ecocardiograficas tampoco se asociaron
a mayor tasa de respuesta.

CONCLUSIONES: En nuesira serie se objetiva un allo porcentaje de respondedores
clinicos a ia TRC. La valoracién ecocardiografica de asincronfa previa al implante
no parece de utilidad a la hora de predecir la respuesta a la TRC.

VIERNES DiA 29 (8:15 - 9:15 h.) ]
SALA “B" PREVENTIVA (2), CARD. CLINICA (3), HEMO-
DINAMICA (2),

58. Evaluacion de la capacidad funcional tras un programa
de prevencion secundgria y rehabilitacion cardiaca.
CABALLERO L., MARTINEZ M., ARRARTE V., RUIZ J.M.,
QUINTANILLA M.A., HERAS S., ABAN S., SANDIN M.,
SANCHEZ J., SOGORB F.

Serv. Cardiologia. Hospital General Universitario de Alicante.

N: Los ultimos afos, el interés y 1a imporlancia sobre el_cunlvol qa los factores
IETHODGUCCK', lar (FRCV) en paci con i se ha
e “ﬂtgdo desde la p del Estudio Apane de la  en la prevenc
agbje daria (PS), el papel de la rehabiltacién cardiaca {RHBC) ha demostrado mejorar la capacidad
f:::x.:m; via c;lidad da vida de los pacientes. Hemos Incluido a los pacienlas_en un programa

59. Impacto pronéstico de la obesidad en pacientes con
enfermedad arterial coronaria.

CASTILLO J., MORILLA P., QUILES J., CORDERO A.,

LLACER A., FACILA L.. GONZALEZ-JUANATEY JR.,
BERTOMEU V.

Servicio Cardiologia. Hospital Universitario de San Juan.

OBJETIVOS. La obesidad es un factor de riesgo cardiovascular para el desarrolio
de enfermedad coronaria, pero su implicacion en el prondstico de pacientes con
enfermedad coronaria eslablecida es desconocida. Nuesiro objetivo es analizar el
impacto prondstico a un afio de la obesidad en paci que han sobrevivik
episodio de sindrome coronano agudo.

METODOS. Se analizan de lorma prospectiva 1014 que co

son dados de alta tras sufrir un IAM y que son incluides en el registro multicéntrico
PAMISCA. Los pacientes fueron dividos en 3 grupos segun el Indice de masa
corporal (IMC): normopeso (IMC 20-24.9 Kg/m2), sobrepeso (IMC 25-29.9 Kg/m2)
y obesos (IMC > 30 Kg/m2).

RESULTADOS. E1 29,3% de los pacientes presentaban obesidad, el 47.3% sobrepeso
y e123,4% tenian un IMC nomal. Los pacientes obesos tenlan mayor prevalencia
de hipertension arterial, dislipemia y diabetes meliitus. No hubo diferencias significativas
en el manejo terapéutico en los grupos a estudio, con tasas de revascularizacion
perculdnea y fibrinolisis similares. Tras 389 dias de seguimiento medio, no hubo
diferencias signiticativas en la incidencia de angina, re-1AM o ingreso por insuficiencia
cardiaca. La monalidad global fue de 57 pacientes (45 de origen cardiovascular).
El andlisis multivariado, tras ajustar por los principales factores de riesgo, mostré
un riesgo similar de muerte cardiovascular entre las distintas poblaciones, con un
OR respeclo al peso normai de 1,24 (IC 95%: 0,54-2,80) para el sobrepeso, y1.37
(IC 95%: 0,58-3,08) para la obesidad.

CONCLUSIONES. La obesidad no tiene un impacto significativo sobre fa morbi-

mortalidad cardiovascular a medio plazo en los pacientes tras un sindrome coronarno
agudo.
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60. Evaluacion clinica y NT-PROBNP frente a prueba de
esfuerzo para la toma de decisiones clinicas en el dolor
toracico de origen coronario incierto.

SANTAS E., SANCHIS J., BOSCH X., BODI V., NUNEZ J., DOLTRA
A, HERAS M., MAINAR L., BRAGULAT E., LLACER A.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

OBJETIVOS: La prueba de estuerzo constituye la herramienta habitual para la toma
de decisiones en las unidades de dolor tordcico (DT). Esta estrategia tiene limitaciones
logisticas y cerca del 40° de los pacientes no pueden realizara por diversos molivos.
METODOS: Estudio randomizado de caracter pr ivo de paci que acudi

a urgencias por DT sin isquemia en el ECG ni elevacién de troponina. Se incluyeron
320 pacientes (160 en cada grupo). Los pacientes lueron randomizados a un manejo

de prevenciony rehabilitacién cardiaca de 3 meses, i valorar la do

gl i habian ingresado en nuestro hospital
. o un grupo de 22 pacientes que hal g

METO?P.-;“’:;::S e v ,.g i habian sido i @n nuestro prog: de 3

e Ghiacio an 8 charas

sobre los FRCV y B seslones de ejercicio

masas de

basal. Para valorar la mejoria
jos por un y adap asu : I
gml::.‘:;z:’r;l‘vﬂo;aaz luggionm. hemos medido los Mets tedncos, minutos y lrecuancia cardiaca inicial
e: una erqometria realizada al iniclo y al finalizar gl plogv:rgna. ——

S: En un nuestro grupo de 22 ) X 3
Plsgrlrt:::sng\ la ergometria basal fue da 9.63 + 2.66 METS, B £ 2 minutos y lrecuencia basal
gi's:n_r. + 13_Al analizar y comparario a los 3 meses, los los METS

110 7 + 2.8 METS; p= 0.025), los minutos de duracion de la prueba (9_.6}_3 minulus_; p= 0.90\)

v Ia frecuencla cardiaca inicial { 63.5 £ 15; p=0.08) con di
. 5

1do prueba de esfuerzo precoz (en <24 horas), o una nueva
estrategia combinando NT-proBNP y un score de riesgo clinico validado previamente,
sin prueba de estuerzo. Pacientes con un score clinico <3 y con NT-proBNP <110
ng/L fueron dados de alta hospitalaria. El objetivo primario fue el ingreso hospitalario
en el dia del episodio indice. Los objetivos secundarios lueron la muerte, infarto de
miocardio (IM) o reingreso por angina inestable o revascularizacién tras el alta a 6
y 12 meses.

RESULTADOS: Los dos grupos tueron simil en sus clinicas
basales. 50 pacientes (31%) fueron dados de alta en el dia del episodio indice
mediante el manejo convencional en comparacion a 70 (42°5) con la nueva estralegia
{p=0,03). No hubo diferencias en muerte 0 IM (n=11, 6,9% vs. n=6, 3,8%, p=0,3)

do 1o por mayor mejoria de estos pardmetros en los
grup
f:;:nﬁas hipertensos y dislipémicos, probablemente por ser los mas tavorecidos con €l conteol

i los aclivos alosno
icto y seguimlento, y menor mejorfa en o
:z‘:‘l:;s P p porque son p con peor basaly con
vasculopalia a nivel global, un mayor seg| y conirol esincto. Las muleres

dia que eslos ditimos.

los hombres, probablemente por tener mayor edad me !

'(':‘sr;:él‘.lsglgNES: ol se:uimlsnlo y control estricto de los FRCV, junto con la reahzacigf\ Ee

i idad | | de estos su
icio fisico regular, ayuda a mejorar la p:

ﬁ':i:fa tla indirectamente su calidad de vida. El papel de los programas de PS y RHBC as muy
Jmportante para la mejoria Inicial del paciente iras un evenlo cardiovascular, y puede motivar y
cozciencial alos para i pués de prog con un buan control de los FRCV
y prevenir nuevos avenlos cardiovasculares
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oen evento (n=13, 8,1% vs n=16, 10%, p=0,7) durante el sequimiento.
Las izaciones durante el episodio indice fueron mds frecuentes con el
manejo habitual (n=29, 18,1% vs. n=13, B,1%; p=0,1), aunque la nueva estrategia
6 asocit a una tasa mas alla de re izaci ias tras el alta (n=8,
5% vs. n=1, 0,6%, p=0,04). )
CONCLUSIONES: En pacientes con DT de origen coronario incierto, una estrategia
combinando la clinica y NT-proBNP, sin prueba de esluerzo, s mas sencilla y
reduce las hospitalizaciones iniciales en comparacién a la estrategia habitual. Et
menor nimero de ingresos en el episodio indice no se asocid a mds eventos en el
seguimiento, aunque algunos pacientes i izaci tardias
ambulatorias.
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61. Fracaso renal postcirugia cardiaca: experiencia en
nuestro centro.
BEL A.M., PEREZ M., BEA S, CASTELLO A., MATA D,
HEREDIA T., BATUAL M.C., MARGARIT J.A., VALERA F.J.,
MONTERO A.
Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Universitario La Fe
de Valencia

OBJETIVOS: El fracaso renal agudo (FRA) tras cirugia cardiaca es una complicacién
grave con una incidencia de entre el 8 y el 16% segun distintas publicaciones.
Nuestro objelivo es analizar la incidencia de esta complicacidn en nuestra serie y
determinar los factores predisponentes para su desarrollo.

METODOS: Desde Enero 2007 a Febrero 2008 recogimos aquellos pacientes con
funcién renal previa a la cirugia aparentemente normal, que desarrollaban un FRA
postoperatorio y analizamos que factores de riesgo presentaban (tratamiento previo,
comorbilidades, etc) asi como el filtrado glomerular estimado para ver si éste
parametro podia predecir de forma mas exacta la funcién renal y por tanto aletamos
sobre los pacientes mas predispuestos a desarollar esta complicacion.
RESULTADOS: Un total de 74 pacientes desarrollaron FRA (el 14.8 % de la serie),
siendo la edad media de 66.55 afios {rango 31-84) y el 66% varones. El 70 % eran
hipertensos y el 30% diabéticos. El 80 % de los pacientes estaba en tratamiento
con diuréticos y/o IECAS. Si analizamos la muestra segun la férmula de FILTRADO
GLOMERULAR estimado, el 60% presentaba insuficiencia renal en estadio lll o
IV {predialisis} no diagnosticada previamente. El tiempo medio de circutacion
extracorpérea fue de 155.4 minutos (65-360). En cuanto a las complicaciones
asociadas en un 50% de los pacientes se desarrollo un bajo gasto cardiaco
postoperatorio y Ja mortalidad fue del 29.7 % (22 pacientes).

CONCLUSIONES: El desarrollo del FRA en nuestra serie presenta una incidencia
similar a la encontrada en otras series y ademas con una alta mortalidad. Deberia
considerarse la retirada de IECAS/DIURETICOS precirugia por la importante relacién
que estos tienen en el desarrollo de FRA. Asimismo deberia calcularse
preoperatoriamente el FGe como factor predictor de morbimortalidad renal.

62. ¢Es frecuente la alteracidn de metabolismo de glucosa
en pacientes con insuficiencia cardiaca y funcidn sistélica
deprimida?.

AGUDO P, QUILES J., ROLDAN J., ANDRADE H., CASTILLO
J., GUILLEN S., MATEO I., MORILLAS P., BERTOMEU
GONZALEZ V., BERTOMEU MARTINEZ V.

Serv. de Cardiologia. Hosp. Universitario San Juan de Alicante.

El objetivo det estudio fue investigar la prevalencia de nueva DM y prediabeles en
pacientes con IC severa y establecer diferencias entre las diferentes causas de
insuficiencia cardiaca en el metabolismo hidrocarbonado.
METODOS: Analizamos a 94 pacientes consecutivos incluidos en nuestra Unidad
de IC. En aquellos sin diagnéstico anterior de diabetes (detenminado por el empleo
de medicacion antidiabética o el diagnéstico médico previo) se determiné su estado
glucémico mediante la determinacién de la glucemia plasmatica en ayunas y el test
de sobrecarga oral de glucosa (TSOG). Los pacientes se clasilicaron segun sus
niveles de glucemia plasmética en ayunas y TSOG en tres grupos diferentes
(glucemia alterada en ayunas, intolerancia oral a la glucosa o la doble alteracion),
siguiendo las dltimas recomendaciones de la ADA.
RESULTADOS: La edad media fue 68 (SD + 11.1) afios con fraccién de eyeccién
del ventriculo izquierdo media del 29 %5 (SD + 7.22). Los niveles medios de glucemia
plasmética en ayunas fueron de 115 mg/dl (SD + 39.57), la hemoglobina glicosilada
de 7mg/dl (SD £ 2.33). El 40 % eran diabéticos, el 8.5 % se diagnosticaron de nueva
DM, el 13.8 % tenian glucosa alterada en ayunas, el 4.3 % intolerancia a fa glucosa,
y el 5.3 % estos dos Ultimos. Los pacientes con miocardiopatia dilatada isquémica
tenfa un aumento significativo de las alteraciones en el metabolismo de glucosa
(65.2 %) comparado con la miocardiopatia dilatada idiopatica (34.8 %, p <0.05)
CONCLUSIONES: Los pacientes con IC severa tienen una alla prevalencia de
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado no conocida antesiormente. La
indicacién sistematica en estos pacientes de un TSOG puede ayudar al diagndstico
precoz de nueva diabetes o prediabetes, siendo importante para establecer un
tratamiento adecuado y asi mejorar el pronéstico.

63. Buen cumplimiento del tratamiento prolongado con
clopidogrel tras el implante de stents coronarios
farmacoactivos en los pacientes mayores de 75 afios.
TORO M., CARRILLO P, LOPEZ-PALOP R., FRUTOS A,
CORDERO A, CASTILLO J., MIRALLES S., GALLEGO J.,
RUBIO R., BERTOMEU V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario San Juan de
Alicante.

ANTECEDENTES Y OBJETIVOS: En los pacientes tratados con stents fanmacoactivos

(DES), a supresién precoz del tratamiento con clopidogret es un potente predictor

de trombosis intrastent. Los ancianos pueden presentar con més frecuencia este

problema por su mayor susceptibilidad a eventos hemorragicos y su mayor necesidad

de intervenciones quirirgicas que pueden obligar a suspender permanente o

transitoriamente el tratamiento antiagregante.

METODOS: Esludio prospectivo observacional de una cohorte de pacientes >74

afios tratados con DES analizando el cumplimiento del tratamiento con clopidogrel

y su pronéstico a largo plazo. En nuestro centro se indica 1 afio de doble antiagregacion

tras el DES.

RESULTADOS: Entre enero 2005- mayo 2007 se trataron con stent 191 pacientes

consecutivos de nuestro hospital, 146 (76,4%) recibieron al menos un DES (muestra

de estudio). Edad 79,2+3,4; mujer 35,4%; tabaquismo 35,4%; diabetes 38,9%;

hipercolesterolemia 41,7%; hipertensién 75,0%; fraccién de eyeccién 57+14; indicacion

por sindrome coronario agudo 77,1%:; enfermedad muitivaso 64,6%. Media de
stent/paciente:1,85+1,0; DES/paciente: 1,6940,9. Tras un seguimiento de 58,9 meses

(P25-P75: 50,4-76 meses) la mortalidad, infarto y nueva revascularizacién fue del

15,1%, 4,4% y 6,6% respectivamente. Ocho pacientes fallecieron en el primer afio.

El 94% de los supervivientes en el primer afic compleld el tratamiento con clopidogre!

1 afio sin interrupciones. El 3,1% lo suspendi6 precozmente por indicacién médica.

El 2,9% lo suspendid transi e, port gia (2,1%} e intervencion quinirgica

(0,8%5). Tres pacientes no tomaron clopidogrel por anticoagulacion concomilante.

CONCLUSION: En pacientes mayores de 74 afios tratados con DES el cumplimiento

del tratamiento con clopidogrel al afio es la nomma, con baja frecuencia de suspensiones

transitorias y permanentes.

64. Angioplastia de rescate en 307 pacientes: caracteristicas
y resultados de [a experiencia de un centro,
PEREZ-BERBEL P., VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M.,
PINEDAJ., CABALLERO L., ABAN S., ARRARTE V., MAINAR
V., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

OBJETIVOS: conocer el perfil clinico y las variables angiograficas y de procedimiento
de un registro prospectivo de pacientes, admitidos a nuestro hospital para la
realizacién de angioplastia de rescate (AR).
MATERIAL Y METODOS: lueron incluidos pacientes con diagnéstico de Sindrome
Coronario Agudo Con Elevacién del Segmento STde 12 horas de evolucion y
fibrinolisis ineficaz, definida por una resolucion del ST 50% tras 90 minutos de
la administracién del fibrinolitico. Solamente los pacientes a los que se les realizé
AR fueron incluidos en el andlisis final.
RESULTADOS: entre agosto de 2004 y febrero de 2009 336 pacientes (edad media
60.1 £ 11.5; 82.7% varones) fueron remitidos para AR. De ellos, 307 (91,4%) fueron
sometidos finalmente a dicho procedimiento. Un 44.6% eran hipertensos, 34.7%
dislipémicos, 27.8% diabéticos, 52.8% fumadores, 72.7% se encontraban en Killip-
Kimball | y el 16.1% en lll-IV. El retraso entre inicio de los sintomas y la administracion
de la fibrinclisis fue de 168 + 114 min y sintomas-procedimiento 268 + 169 min. E|
vaso culpable fue 48% arteria descendente anterior y un 59.2% presentaban
enfermedad multivaso. Antes del proc un 49.4% p ban un flujo TIMI
0-1 en el vaso culpable y TIMI 3 tras procedimiento un 76.5%. EL blush miocérdico
inicial 0-1 en 47.6% y se alcanz6 blush final grado 3 en 69.3%. La utilizacién de
stents recubiertos fue del 38.6% y de convencionales 55.5%. Al alta, la tasa de
eventos adversos fue: 8.5% mortalidad, 2.2 % reinfarlos y un 0.7% revascularizacién
del vaso diana y 12.4% revascularizacién de un vaso distinto al vaso diana.
CONCLUSIONES: en nuestra muestra se aprecia un retraso importante enlre el
inicio de los sintomas y la realizacién del procedimiento. Aunque el éxito del mismo,
medido por variables angiograficas (flujo TIMI y blush) es elevado, la tasa de
eventos adversos también lo sigue siendo, func Imente en los pri dias
fras la angioplastia.
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VIERNES DIA 29 (8:15-9:15h)
SALA “C" EXPERIMENTAL

65. Niveles tisulares de PROBNP y NT-PROBNP en
insuficiencia cardiaca..
CORTES R., ROSELLO E., RIVERA M., MARTINEZ L.,
SALVADOR A., ANASTASIO J., PORTOLES M.
Sevicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia,

OBJETIVOS: Se han realizado varios estudios sobre los niveles circulantes de
péptidos natriuréticos en la insuficiencia cardiaca (IC), pero sus niveles en tejido no
se conocen. En esle estudio calculamos los niveles de} péptido pro-B (proBNP) y
N-terminal proBNP (NT-proBNP) en ent con IC. Estudi también la
influencia de la etiologla de la IC en su expresion.
METODOS: Hemos realizado Westem blot para calcular proBNP y NT-proBNP en
23 corazones humanos explantados (5245 aios, fraccion de eyeccion (FE) = 2417);
10 con cardiopatia isquémica (ICM), 10 con cardiopatia dilatada {DCM) y tres
controles (CNT).
RESULTADOS: Los corazones con ICM (53+4 afios, FE = 21+4) mostraron un
aumento de proBNP (31%) y NT-proBNP (42%) comparados con CNT. Los corazones
con DCM (5116 afos, FE = 2649) tienen mayor proBNP y NT-proBNP (22% y 28%)
que los CNT. En el grupo con ICM, los niveles tisulares de proBNP se correlacionaron
con NT-proBNP (r=0,980; p<0,0001). En los corazones con DCM, encontramos
correlacion significativa entre proBNP y NT-proBNP (r=0,858, p=0,006).
CONCLUSIONES: Los corazones con ICM y DCM han mostrado aumento de los
niveles tisulares de péplidos natriuréticos comparado con CNT. En nuestro grupo,
los niveles tisulares fueron mayores en ICM que en DCM. Las correlaciones entre
proBNP y NT-proBNP fueron significativas en ambas cardiopalias.

66. Transporte proteico nicleo-citoplasma e insuficiencia

cardiaca. . ’
CORTES R., ROSELLO E., RIVERA M., MARTINEZ L.,
SALVADOR A., PORTOLES M.

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: El papel del nucleo en el desarrollo de la insulicien'cia m@iaca (IC)
es desconocido. Estudiamos el efecto de 1a IC en el transporte nucleo—cqoplasr'na,
Determinamos los niveles de varias proteinas en relacion con eslg proceso: importina-
3 (IMP-3). importina- 2 (IMP- 2), exportina-1 (EXP-1) y expomna: (EXP-4).
METODOS: Se estudiaron 51 corazones humanos (49+12, 94 % hombres) con
cardiopatla isquémica (ICM, n=30) y dilatada (DCM, n=16) delpacnlemes alos que
aliz6 transplante cardiacoy también donantes sanos cardiolégicamente (CNT,
£ E: a los que se analizé mediante \écnicas de Westem blot.
I'I::ESI.ILTADO&‘.: Cuando comparamos los niveles de las proteinas nucleo-
citoplasmicas de los corazones con IC y los CNT, obluvimos_, qqg las cuatro moléculas
(IMP- 3, IMP- 2, EXP-1y EXP-4) estaban at signifi ite en las
estras patolégicas (264+93 vs. 100112 au, p<0,0001; 163143 vs. 100130 au,
e 002 203130 vs. 100£24 au, p<0,0001; 169 + 69 vs. 100425 au, p=0,001).
e o do 'comparamos los niveles de las proteinas segun Ia etiologia de la IC, los
.- es con ICM mostraron niveles més elevados de IMP- 3 (250489 vs. 100+12
OOfazog 0001), IMP- 2 (16941 vs. 100430 au, p=0,001), EXP-1 (2784137 vs.
i P24 au, p=0,007) y EXP-4 (181268 vs. 100:25 au, p=0,014) al compararios con
1| 0 CII\JT Aldemés. los corazones con DCM mostraron diferencias significativas
Zegll.:ﬁ‘;’- 3 (2'92195 vs. 100+12 au, p<0,0001), IMP- 2 (152195 vs. 100+30 au,
p=0,030) y EXP-1 (328+109 vs. 10024 au_..p<(‘J.0001). comparadas con el grupo
CNT. Finalmente, no hubo dilerencias significativas en las proteinas nucleares de
IcCgl N);:ESZleES: Este estudio muestra importantes alleraci_ones enel (l?spone
nucleo-ciloplasma en la IC, como mayores niveles de Importinas y expomna_s en
corazones con ICM y DCM, comparados con el grupo conll.c?l, Este cimblo s8
encuentra Intimamente relacionado con fa idad de rep 1 del
en enfermos con IC.
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67. Efecto de citocinas pro-inflamatorias sobre-expresadas
en miocardio isquémico, en la supervivencia y
proliferacion de células troncales de pulpa en cultivo.
BARTUALM.C., GANDIA C., LLEDO E., ARMINAN A., MATA

D., CASTELLO A., HEREDIAT, BELA., MONTERO JA.,
SEPULVEDAP.

Centro de Investigacion Principe Felipe. Fundacién para la
Investigacion La Fe.

INTRODUCCION: La cascada de citocinas pro-inflamatorias, activada en la fase aguda del

infarto agudo de miocardio (IAM), incluye la secrecion del factor de necrosis tumoral (TNF-

). la intereucina-1 (IL-1), la interleucina-6 (IL-6} e la interl 8 (IL-8). El efecto de

estas cilocinas sobre las células troncales utifizadas parael tratamiento del LAM, debe tenerse
€n cuenla para optimizar al maximo los beneficios de la terapia celular cardiaca. Con el
objetivo de estudiar Ia influencia de estas citocinas en las céluias troncales mesenquimales
derivadas de !a pulpa dentaria humana (MSC-PD) se ha analizado ¢l efecto de las mismas
€n su capacidad de supervivencia y profiferacion.

METODOS: Para el andlisis de 12 influencia de las ct enla idad proiiferativa y
enla supervivencia de las MSC-PD, las células se cultivaron durante 24 horas con D-M|
suplementado con un 2% de FBS y TNF- (50 ng/ml}, IL-1 (25 ng/mi), IL-6 {20 ng/mi} 0 IL-

8 (20 ng/ml), Tras el tratamiento las células se fijaron y se marcaron con ioduro de propidio
(50 pg/ml) y se analizaron medi i ia de fijo. La profiferativa def cultivo
se analizd mediante e! ensayo de MTT. Al mismo tiempo se analizé la capacidad proliferativa
de las hDPSCs mediante el andlisis de la incorporacion de BrdU por las células troncales
bajo los diferentes tratamientos. Para el estudio de las nitas de sefializacién activadas por
las diferentes citocnas, las hDPSCs se incubaron durante 30 minutos con D-MEM

con TNF- (50 ng/mi), IL-1 {25 ng/mi), IL-6 (20 ng/m) o IL-8 {20 ng/mi). La fostontacion de
NF , Akl, STAT3 y SAPK/INK se analizé mediante westem blot.

RESULTADOS: El andlisis de la capacidad proliferativa de las MSC-PD tras los diferentes
tralamientos mostré que Jas citocinas IL-1 y TNF- 1a capacidad proliferativa
de las células Enlo a las rutas de sefalizacién activadas por las
citocinas cabe destacar que IL-1 y TNF- inducen la losforilacién de NF , IL-8'y TNF-
inhiben la fosforitacion de Akt. STAT3 unicamente es activado por la citosina ILS.
CONCLUSIONES: Las citocinas pro-i ias IL-1 y TNF- la capacidad
proliferativa de las MSC-PD y son capaces da inducir la fostorilacion del factor de transcripcion
NF . La fostorilacién de Akt es inhibida por IL-8 y TNF- , mientras que la fosforilacion de
STATS (nicamente se observa tras 1a induccién con IL-6.

68. La hipoxia aumenta la secrecién de VEGF y promueve

la proliferacion de las células troncales de pulpa dentaria
humana.

BARTUALM.C., GANDIA C., LLEDO E., ARMINAN A., MATA

D. CASTELLO A., HEREDIAT., BEL A., MONTERQ J.A.,
SEPULVEDAP.

Centro de Investigacion Principe Felipe. Fundacién para la
Investigacion La Fe.

INTRODUCCION: Las céiulas madre de pulpa dentana han mostrado un efecto
terapéulico en diversas palologias entre las que se incluye el infarto de miocardio.
A pesar de los avances actuales en el campo de la terapia celular se conoce
relativamente poco sobre la regulacion de la biologia de las células troncales cuando
son transplantadas en el miocardio isquémico. En este trabajo hemos estudiado el
efecto del cultivo en hipoxia (1% de 02) sobe la proliferacion, supervivencia y de
secrecion de cilocinas y faclores de crecimiento de las DP-MSC.
METODOS: Para el analisis de la influencia del cultivo en hipoxia sobre la capacidad
proliferativa y supervivencia de las hDPSCs, las células se cultivaron durante 48
horas con D-MEM suplementado o no con FBS (10%) en condiciones de cultivos
con 21% de 02 (normoxia) o 1% de O2 (hipoxia). Tras el tratamiento las células se
fijaron, se marcaron con ioduro de propidio (50 pg/ml) y se analizaron mediante
citometria de liujo. Al mismo tiempo se estudid la capacidad proliferativa de las DP-
MSC sometidas a dichas condiciones de cultivo mediante el analisis de la incorporacion
de BrdU por las células troncales. El estudio del perfil de secrecion de las DP-MSG
se realizé mediante 1a tecnologia xMAP de Luminex.
RESULTADOS: El perlil de sectecion de las DP-MSC al ser cultivas durante 48
horas en condiciones de normoxia (21% de 02) e hipoxia (1% de O2) moslird que
las células secrelaron en ambas condiciones FGF, IL-6, IL-8, MCP-1 y VEGF. En
el caso del VEGF se produjo un aumento signilicativo de su expresién en el cultivo
en hipoxia. En cuanto a 1a capacidad prolilerativa analizada mediante citometria de
flujoy el ensayo de incorporacion de BrdU se observd un aumento en la prolileracion
de las DP-MSC al ser cultivadas en hipoxia.
CONCLUSIONES: La hipoxia induce fa proliferacion de las DP-MSC y aumenta la
expresion de VEGF.




69. Modificaciones farmacolégicas de ios efectos
electrofisiolégicos inducidos por el estiramiento sobre
la fibrilacion ventricular.

TRAPERO |., CHORRO F.J., SUCH L., PELECHANO F.,
MAINAR L., CANOVES J., TORMOS A., ALBEROLA A,
ZARZOSO M., SUCH L.

Servicio de Card. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

OBJETIVO: Estudiar si sustancias que afectan a la concentracion del calcio en los
miocitos podrian evitar 1as modificaciones en la actividad mecanica y eléctrica del
miocardio producidas por el estiramiento.
METODOS: En 36 corazones aislados y perfundidos de conejo se analizaron los
efectos de un bloqueante del intercambiador Na+/Ca2+ (KBR7943), de! propranolol
y de un antagonista de los receptores A2 de la adenosina (SCH58261) sobre la
aceleracién de la fibrilacién ventricular (FV) producida por el estiramiento miocardico
agudo. La FV se registr con dos electrodos multiples epicardicos, antes, durante
y después del estiramiento, en cuatro series experimentales: control (n=9) y bajo
la infusion de los IKBR7943 (1uM.n=9), propranclol {1nM,n=8) y SCH58261 (1uM,n=9).
RESULTADOS: Durante el estiramiento miocardico, la frecuencia dominante aumentd
en la serie control (22.5+2.8Hz vs 15.1+2.2Hz p<0.0001) y con SCH58261 (24.1+3.5Hz
vs 16.1+1.4Hz.p<0.0001), mientras que en 1a serie con propranolol (12.8+1.1Hz vs
11.8+0.6Hz.ns) y con KBR7943 (15.8+1.9Hz vs 14.5:0.8Hz,ns) el aumento no fue
significativo. La media y el percentil 5th de los intervalos de activacién disminuyeron
durante ¢l estiramiento en la serie control (media: 42+5ms vs 6628ms,p<0.0001;
percentil 5th: 28+ ms vs 39+3ms, p<0.0001) y con SCH56261 (media: 4214 ms vs
60=10 ms, p<0.001: percentil 5th: 2741 ms vs 41+7 ms, p<0.001), mientras que no
se observaron variaciones con propranolol. Con KBR7943 se observé una disminucidn
ligera pero signrficativa de la media de los intervalos VV (62+7ms vs 6313ms,p<0.05).
CONCLUSION: Los efectos electrofisioldgicos producidos por el estiramiento,
responsables de la aceleracién de la FV en el corazon de conejo, son reducidos
por el bloqueante del intercambiador Na+/Ca2+ KBR7943 y por el propranolol,
mieniras que estos efectos persisten bajo la accidn del antagonista de los receptores
A2 de la adenosina SCH58261.

70. Activacion durante la fibrilacion ventricular en puentes

de miocardio preservado tras ablacion con
radiofrecuencia.

PELECHANO F., CHORRO F.J., TRAPERO 1., MAINAR L.,

CANOVES J., SUCH-MIQUEL L., IBANEZ X., PARRA G.,
ALBEROLAA., SUCH L.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

OBJETIVOS: Obtener informacion sobre las caracteristicas de la transmisién de
los impulsos durante la fibrilacién ventricular a través de puentes de miocardio
prgservado situados entre lesiones contiguas efectuadas con radiofrecuencia.
METODOS: Se estudlan 11 preparaciones de corazén aislado y perfundido de
conejo utilizando técnicas de cartografia epicérdica (240 electrodos unipolares) tras
inducir una lesién discontinua y vertical en la pared anterior del ventriculo izquierdo
dejando un puente de miocardio preservado en la zona media (4,9+0,2 mm) y tras
anadir otra lesién vertical a su izquierda, confluente con la misma en la zona apical.
RESULTADOS: En la zona de miocardio preservado tras la lesion inicial, se observan
frentes de activacion con direccion izquierda-derecha en 40 ocasiones (18,2%,
registros de 4 segundos), derecha-izquierda en 61 (27,7%}, colisién de dos frentes
en 52 (23,6%) y patrones de afloramiento en 67 (30,5%). Individualmente se observa
predominio izquierda-derecha en 4 experimentos y derecha-izquierda en 7. Al afadir
la lesién confluente se modifica significativamente esta distribucién {p<0,01) de tal
modo que los frentes de aclivacion presentan direccion izquierda-derecha en 48
ocasiones (21,8%), derecha-izquierda en 84 (38,2%), colision en 31 (14,1%) y
patrones de afloramiento en 57 (25,9%). individualmente se observa predominio
izquierda-derecha en un caso y derecha-izqulerda en 10 casos.
CONCLUSIONES: Los frentes de aclivacién que llegan al puente de miocardio
preservado provienen en mayor medida de la pared posterior. Este hecho se acentia
al dificultar la llegada de frentes de activacion desde la zona anterior del tabique y
se acompana de una disminucién del nimero de colisiones entre frentes de activacion
procedentes de ambos lados de la lesion.
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71. Relacién entre la tasa de filtracion glomerular previa al
transplante cardiaco y la mortalidad a largo plazo
postransplante.

NAVARRO J., MARTINEZ-DOLZ L., ALMENAR L., MORO
J.A., RASO R., SANCHEZ-LAZARO |., DOMINGO D.,
AGUERO J., ZORIO E., SALVADOR A.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

INTRODUCCION. Al suponer una contraindicacion relativa para el trasplante cardiaco
(TxCar), la mayoria de los pacientes presentan una TFG pretrasplante conservada.
Aunque se ha estudiado la TFG post-trasplante existen pocos datos en la literatura
acerca de la relacion entre mortalidad a largo plazo y la TFG previa al trasplante.
Nuestro objetivo es evaluar el valor pronéstico de la TFG pretrasplante en el TxCar.
METODOLOGIA. Se evalué la TFG pretrasplante mediante la férmula de la MDRD
abreviada en todos los TxCar de nuestro centro. Se excluyeron los retrasplantes,
trasplantes combinados con otros érganos y fallecidos e! primer afio (para evitar el
sesgo de la muerte debida al fallo agudo del injerta). Se dividieron los pacientes
segun si tenian una TFG mayor o menor a 60 mi/mirv1,73m2. Se analizaron variables
pretrasplante. Se analizé la supervivencia mediante Kaplan-Meier.
RESULTADOS. Se revisaron 434 pacientes trasplantados desde enero 1994 a
diciembre 2008, de los que cumplian los criterios de inclusién 298. EI 70% presentaba
una TFG*60 y el 30% una TFG<60 ml/min/1,73m2. Hubieron 92 muertes (30%) con
un seguimiento medio de 6+3 afios. Fallecieron el 37% de aquellos con TFG ¢ 60
por tan sélo el 30% con TFG <60 ml/min/1,73m2. La curva de supervivencia mostré
diferencias estadisticamente significativas entre  ambos grupos (Log Rank p=0,05}).
CONCLUSION. La TFG pretrasplante es un predictor de mortalidad en el paciente
TxCar.

72. Niveles de BNP y recurrencia de la fibrilacion auricular
persistente tras cardioversion eléctrica.
SANTAS A., DOMINGUEZ E., MARTINEZ-BROTONS A.,
RUIZ-GRANELL R., RUIZ V., FERRERO A., IZQUIERDO
M.T., MUNOZ J., CORTELLA., LLACER A.
Servicio Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

OBJETIVO: Estudiar la relacién entre los niveles de BNP y la recurrencia de la
fibrilacién auricular (FA) persistente tras cardioversién (CV) eléctrica.

METODOS: Estudio prospectivo llevado a cabo en un hospital terciario. Se incluyeron
129 pacientes consecutivos remitidos para CV por un primer episodio de FA
persistente de >1 mes de evolucién. Antes de la CV se recogieron variables clfnicas,
analiticas y ecocardiogréficas. Todos los pacientes fueron tratados con amiodarona
1 mes antes de la CV. El objetivo del estudio fue la recurrencia de FA al mes tras
la CV. Realizamos modelos de regresion logistica univariados y multivariados.
RESULTADOS: Al mes se detectd recurrencia de FA en 41 pacientes (32%). En
15 casos la CV fue farmacoldgica (12%). La mediana de BNP fue de 46,2 pg/m! (R!
56,1 pg/ml). Los pacientes con recurrencia ai mes mostraron niveles més elevados
de BNP previos a la CVE que los pacientes que mantuvieron el ritmo sinusal (110,5
pg/mi vs. 65,1 pg/mi, p=0,06). El porcentaje de pacientes con recurrencia al mes
fue mayor en el cuarto cuartil de BNP con respecto a los inferiores (52% vs. 39%,
26% y 17% respectivamente, p=0,06). Los niveles de BNP mostraron una correlacion
positiva con la dilatacién auricular izquierda {r=0,41, p<0,001}). Dicotomizamos la
variable BNP en funcién del valor de la mediana. Mediante andllsis multivariado los
unicos predictores independientes de recurrencia al mes fueron: La dilatacién
auricular izquierda, estimada como volumen de auricula izquierda indexado por
superficie corporal > 34 m/m2 (OR 6,1, IC 95% 2,1-18, p=0,001), la duracién de
la FA mayor de un afio (OR 6,3 IC 95% 1,9-20,8, p=0,002) y los niveles de BNP
(OR 3,5 IC 1,2-10,1, p=0,02). E! modelo predictivo creado mostré una éptima
capacidad discriminativa {estadistico C= 0.80).

CONCLUSIONES: En pacientes con FA persistente, los niveles de BNP aportan
informacion pronéstica independiente para la recurrencia de la FA tras CV, junlo a
la dilatacién auricular izquierda y una duracion previa de la fibrilacion auricular.
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73. Estudio multidisciplinarde familias con casos de muerte
subita cardiaca.
ZORIO E., IZQUIERDO I., QUESADA A., MEDINA P,
CLIMENT V., BERMEJO M., BANON R., GINER J.,
ESTELLES A., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Fundacion Investigacién.Hospital
La Fe de Valencia.

Es conocidalar idad de di
cardiaca-MSC.
OBJETIVO Y MATERIAL: estudio mullidisciplinar (forense, histoldgico, pe-didtrico,
cardiolégico y genético si sospecha de canalopalia) en casos de MSC (falleci-dos<1
aio: N=15, 80% hombres; fallecidos>1 ano: N=30, edad media 35, 83% hom-bres;
resucitados: N=6, edad media 35, 100% hombres) y sus lamiliares (N=200, media
por familia 4, edad media 38, 47% hombres).
RESULTADOS: 95% de ion. Ca-sos S por calegoria: 12 cardiopatia
isquémica (Cl), 23 (3 resucitados) corazon estructuralmente normat (CEN), 11 (3
resucitados) miocardiopatias (MCP), 3 diseccion de aorta toracica (DiAo), y 2
valvulopatias potencialmente causantes de MSC heredita-rias (VV) que
correspondieron a estenosis adnica supravalvular. Familiares de Ci: 8 diagnésticols
de algun factor de riesgo cardiovascular no conocido, 1 ¢con clinica de CI. Familias
CEN: 2 familias sindrome de QT largo-SQTL (9 sujetos afectados), 1 familia
taquicardia ventricular catecolaminérgica polimorfica-TVCP (8 afectados), 1 familia
con sindrome de Brugada (1 afectado). Familias MCP: 6 familias con MCP aritmogéni-
ca (9 afectados), 2 familias con MCP dilatada (1 afectado) y 1 familia con MCP
hiper-tréfica (7 afectados). Familias DiAo: 2 tamilias (2 sujetos con aorta sinusal
ligeramente dilatada). Familias VV: 0 familiares afectados. Genética (en casos
indices): mutaciones nuevas en el gen RyR2 (TVCP), en KCNH2 (SQTL) y en
desmoplakina (MCP arritmo-génica). Inlervenciones (afectados y portadores
asintomaticos): controles periddicos, recomendacion de habitos de vida, lista de
farmacos a evitar, betabloqueantes, aspirina, estalinas, antihipertensivos y 6 DAIs
(2 en familiares).
CONCLUSIONES: En un 22% de los familiares estudiados de casos fallecidos>1
ano se ha realizado algun tipo de in-tervencion y en un 16% (31/175) se han
detectado cardiopatias potenciaimente letales. Estos resultados pueden aumentar
signilicativamente al completar los protocolos clinicos y genéticos (P1070831,
CP00326, RECAVA RD06/0014/0004, PI0B/0185)

a 1os famili

s de casos de muerte subita

74. Ladisfuncién endotelial en la miocardiopatia hipertréfica
estéa relacionada con mayor severidad de la enfermedad.
SANCHEZ J., GARCIAA., MARIN F., CLIMENT V., ROLDAN
V., CAMBRONERQ F., CABALLERO L., RUIZ-ESPEJO F.,
QUINTANILLA M., SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario de
Alicante. _ . .

La disfuncién endoteiial en la miocardiopalia hipertrofica (MCH) esté relacionada

n una mayor severidad de la enfermedad. Un hallazgo frecuente en la MCH es

cc,d'sluncicbn microvascular y su exiension se ha propuesto como un imporante

Ty ador pronostico. El factor de Von Willebrand (FVW) es un conocido marcador

ma:jcaﬁo o disfuncion endotelial, sin embargo no se ha estudiado en el contexio de

deMCH Nuestra hipotesis es que el FyW puede estar aumentado en los pacientes

IE::n MdH y estar en relacién con diferentes variables asociadas a la severidad de

c

d. .
esé::lrgrgggegea incluyeron 124 pacientes con MCH, 91 varones, ed_ad media 48115
M‘ a 5§ controles sanos de sexo y edad similar. Todos los pacientes cumplian
g '):erios clasicos de MCH. Se realizé una historia clinica completa, inciuyendo
e fn acion fisica, ECG de 12 derivaciones, ecocardiogratia, Holler-E(?G de 24
B ergomelrfa con protocolo de Bruce calculando los METS (equn’lalemes
hor'a sbglicos) alcanzados y una resonancia magnética nuclear (RMN)cald|ac-a con
:;lee tardio con gadolinio. Por ultimo se midieron por método ELISA los niveles
daE;\l,JVLI:I’ADOS: Los pacientes tenfan niveles mayores de FvW (140:65Ulmi vs.
l1;{053:51U|/m| p<0,001). EI FYW se correlaciond con la edad §r=0,25, p=0,009) y

demas era rlnés aslevado en los pacientes con peor clase luncnor.ma|.(1f_38166 Wml
35 13160 Ulml, p=0,016) y también en lo que se encontraban en fibrilacidn auncu.lar
(1_72169UVmI vs. 133159 Uliml, p=0,012) y en los que Qresenlaban.ob_slruccuén
significativa (154468 vs. 128+57 Ui/ml). No se encontré ninguna asaciacion con fa
egslencia de taquicardia ventricular no sostenida en el Holter-ECG, con la reslp\':esla
anormal de la tensién arterial al esfuerzo 0 con el realce tardio con gadolinio en

N.
ggNCLUSIONES: Por primera vez, se demuestra que los_paclentes con MCH
presentan niveles mayores de FvW y éstos se asocian con diterentes condiciones
relacionadas con la severidad de la enfermedad.

75. Cirugia minimamente invasiva para el recambio valvular

adrtico. ; Puede ser una alternativa universal a la cirugia
convencional?.

CANOVAS S.J., VAZQUEZ A., GARCIA A., MARTIN E., GIL

0., HORNERO F., GARCIA R., ESTEVEZ V., REIS M.,
MARTINEZ J.

Serv. de Cirugia Cardiaca. Hosp. General Univ. de Valencia.

OBJETIVOS: Tradicionalmente la cirugia de recambio valvular adrtico (RVA) requiers
de unaincision que va de 15 a 25cm y estereotomia completa para obtener exposicion
del corazon. Nuestro estudio intenta verificar si con la cirugia minimamente invasiva
(CM1) (incision de pie! de 8 ¢m y estemotomia parcial) se pueden conseguir unos
resultados equivalentes a la cirugia convencional.

METODOS: Entre el afio 2006 y 2008 se han intervenido 40 pacientes con CMI
para recambio valvular adrtico. Estos fueron comparados con un grupo control de
220 pacientes de un periodo similar sin diferencias significativas en cuanto a lag
car islicas preop rias asi como score de riesgo preoperatono. Variables
como tiempo de clampaje, y CEC, mortalidad, icaci i i
mayores, necesidad de fusion y estancia he
analizadas.

RESULTADOS: No hubo diferencias signilicativas entre ambos grupos en cuanto
a tiempo de clampaje y CEC, mortalidad, idad de trastusion, infeccion de la
herida, complicaciones mayores perioperatorias e insuficiencia respiratoria. Sin
embargo existe una tendencia a menor estancia hospitalaria en el grupo de CMI 7
vs B8 dias, y menor estancia en UCI 3 dias vs 4, resultando dichas diferencias
significativas cuando consideramos a los pacientes de alto riesgo quinirgico (pacientes
con euroscore >6).

CONCLUSIONES: CMI podria consi como una universal a la
estereotomfa media para RVA, pudiéndose realizar con cifras de morbilidad y
mortalidad similares y sin embargo aportar potenciales ventajas ademds de los
meramente estélicos como una mas pronta recuperacion de fa funcién respiratoria
y una estancia hospilalaria mas corta especialemente en pacientes de alto riesgo.
Fuluros estudios prospectivos randomizados con series mas largas son necesarios
para corroborar dichos hallazgos e incluso encontrar otras posibles ventajas como
la menor necesidad trasfusional, menor tasa da infecciones, etc.

periop

y en intensivos fueron

76. Experienciay resultados en la cirugia de la miocardiopatia
hipertréfica obstructiva asistida por video cirugia.
HEREDIA T, CASTELLO A., MATA D., BELA., PEREZ M.,
BARTUAL M.C., MARGARIT J.A., VALERA F.J.,
TORREGROSA S., MONTERO J.A.

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

OBJETIVO: Estudiar las modificaciones en los did y volu en cavidad
asl como la reduccion del gradiente en el tracto de salida del ventriculo izquierdo
(Vi) y las variaciones en los parametros clinicos en la cirugia de la miocardiopatia
hipertrotica obstructiva (MHO).
MATERIALES Y METODOS: Se realiz en un total de 44 pacientes una miectomia
septal ampliada y reseccion a nivel de la pared lateral del VI, bajo videocirugia a
través de raiz adnica, para aumentar el \racto de salida y la cavidad. Para las
mediciones utilizamos fundamentalmente ECO y RM, preintervancion y tras la
primera semana, y a los 3y 12 meses de la cirugia.
RESULTADOS: La reduccidn media del gradiente del VI ha sido de 74.95 mmHg,
con un aumento del VTDVI medio de 57.65 mL, y del VTSVI de 19,78 mL. Los
pacienles experimentaron una mejoria significativa de su clase funcional (p <.0001),
asi como una disminucion de su clinica anginesa (p .003). En contra de o esperado,
hemos visto un aumento del didmetro medio de 1a Al de 3.06 mm (p .077). La
monalidad global es de 9.09% {incluyendo 2 suicidios), siendo 1a de causa
cardiovascular del 3.03%. Ninguno de nuestros entermos ha requerido implantacién
de DAI postoperatorio a medio o largo plazo.
CONCLUSIONES: La ampliacion del tracto de salida del VI, apoyada en la
videocirugia, mejora los resultados de la cirugia convencional de Morrow, consiguiendo
menor gradienta de presiones y un aumente mayor de los volimenes, asi como la
reduccion de la posicarga y mejora de la relajacion diastélica, lo que se traduce en
una mejoria del grado funcional y de 1a clinica anginosa. Hemos observado una
i ion de los episodios de graves lo que evita la colocacion de DAl
en nuestros pacientes.
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1E. Vendaje compresivo con tira adhesiva hipoalergénica.

ESCRIBANO M.D., BELENAM.C., MOLTO R., SAYAS V.,
CHULIA V.

Serv. Hemodinamica. Consorcio Hosp. Gen. Univ. de Valencia.

OBJETIVO: E! desarrollo de un nuevo vendaje evaluado por pacientes y enfermeria
de hospitalizacion que contribuya a disminuir reacciones adversas.
Material: Povidona yodada, Gasas estériles, Guantes estériles, Rodillo de gasas
esténles, Compresa quirurgica estéril y 2 tiras adhesivas hipoalergénicas tipo Hipa-
fix de 10/10 cm de anchura y 1 m. de longitud aproximadamente.
METODO: 1.-Pintar la zona de puncién con povidona yodada y cubrir con gasas
esténles secas. 2.-Situar compresa quinirgica sobre gasas estériles bordeando ingle
derecha y rodeando la piema por la cara intema de! musio. 3.-Situar rodillo sobre
gasas a nivel del punto de puncidn. 4.-Anclar el inicio de una de las tiras en el
extremno superior de la cadera izquierda y deslizarla a la vez que traccionamos por
encima del rodillo hasta la cara externa del muslo dejandola caer por debajo de la
piema. 5.-Cubrir vello abdominal y pabico si es necesario. 6.-Anclar la segunda tira
en el borde superior de la cadera derecha y del mismo modo llevarla por encima
del rodillo y sobre la compresa dejandola caer por debajo de 1a piema.
RESULTADOS: 1.-Ausencia de erosiones y flictemas en un 95%. 2.-Disminucién
muy significativa de reacciones alérgicas en un 98%. 3.-Mayor conforiabilidad en
reposo 100%. 4.-Mejor tolerancia a la retirada 99%. 5.-Zona de rasurado menor,
reduc:éndose molestias derivadas del rasurado 100% 6.-Ausencia de complicaciones
nerviosas y musculares99% 7.-ldéntica efectividad hemostatica100% 8.-ldénticas
complicaciones por hematoma secundarias a puncién femoral, en el caso de que
las hubiera100%. 9.-Idéntica presencia de pulsos distales post-vendaje 100%.a
CONCLUSION: Con este nuevo tipo de vendaje se ha conseguido el objetivo de
contribuir a disminuir las reacciones adversas secundarias al uso de esparadrapo
de tela sedalina usado en nuestro hospital.

2E. Control de factores de rlesgo en un programa de
prevencioén y rehabilitacién cardiaca.
GARCIAM., SOLAM.D., LILLO I., ARRARTE V., LOPEZ G.,
MAYOR P., HERRERO A., CLIMENT J.M., SOGORB F.
Servicio Cardiologia. Hospital General Univ. de Alicante.

OBJETIVO: Describir las mejorias obtenidas en el control de factores de riesgo
cardiovascular de pacientes con enfermedad coronaria tras su paso por un programa
de Prevencion y Rehabilitacion Cardiaca.

METODOS: Pacientes con enfermedad coronaria previamente estabilizados con
tratamiento médico o tralamiento percutdneo fueron controlados estrechamente por
una enfermera y una fisioterapeuta con supervisién médica durante 3 meses. En
este tiempo se realizaron actividades formativas y de ejercicio individualizado.
Duranie la consulta médica, a los tres meses, se revaluaron los principales para

3E. Percepcién de los paclentes sobre calidad de los
cuidados de enfermeria en una unidad de cuidados
intensivos cardiolégicos. .
PEIRO A., SIERRA C., MUNOZ A., ALMELA M., SAEZ R.,
LOPEZ |., VALLS S., ZAMORANOC M., GONZALEZ A.
Servicio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General
Universitario de Valencia.

INTRODUCCION.- La satisiaccién de los pacientes es un elemento esencial para
la evaluacion de la calidad de la atencién. Son escasas las encuestas que contemplan
ampliamente aspectos relacionados con los cuidados de enfermeria.
OBJETIVO.- Conocer la percepcion de los pacientes sobre los cuidados enfermeros.
que nos permitan identificar dreas de mejora.
METODO.- Estudio en tres fases. 1¢ Metodologia cualitativa para identificar los
componentes de |a calidad de los cuidados de er (Primer tre 2007).
2° Elaboracion y validacién de un cuestionario que contempld tres aspectos:
profesionalidad, comunicacién, comodidad. (segundo semestre 2007). 3° Entrega
ionario para su cumpli ion a una de 78 pacientes, sobre una
poblacién de 170, durante dos periodos (Marzo - Abril 2008) (Diciembre 2008 -
Enero 2009.) Andlisis estadistico con SPSS-13.0
RESULTADOS.- 1? Profesionalidad: Sobre la formacién de enfermeria (7435 %
Muy bien; 20°5 % Bien); Conocimiento aparatage (74'35 Muy bien; 23 %o Bien).
Resolucién problemas (884 Muy bien; 11°5 Bien). informacién proporcionada por
enfermeria (61'S Muy bien; 358 Bien). 2¢ Comunicacién: Presentacion personal
de enfermeria por su nombre {25°6 % Siempre; 564 % A veces). Sentimiento
sobre la transmision de seguridad (88°4 % Muy bien; 11°5 % Bien). 3¢ Comodidad:
Sobre cuidados de higiene (717 % Muy bien; 23'7 Bien). Facilitacién del descanso
(50 % Muy bien; 24 % Bien). Preocupacion por la alimentacion (97°4 % Muy bien;
2’5 % Bien)
CONCLUSIONES.- Este estudio supone la culminacién de una linea de trabajo
que ha permitido elaborar un ct io extenso y especifico de los cuidados de
enfermerfa. Los resultados demuestran un elevado grado de satisfaccion de nuestros
pacientes y nos permiten identificar dreas susceptibles de mejora para alcanzar la
excelencia.

4 E. Identificacién de las dreas de mejora en la atencién a
los familiares de los pacientes ingresados en una unidad
de cuidados intensivos cardiolégicos.

SAEZ R., PEIRO A., GONZALEZ A., LOZANO E.
Servicio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General
Universitario de Valencia.

OBJETIVOS.- Conocer el grado de satisfaccion de los familiares sobre la atencion
recibida del personal de enfermer(a con el objetivo de identificar areas de mejora.
METODO: Estudio descriptivo durante dos meses (Diciembre 2008 - Enero 2009.
Encuesta a 95 familiares directos de pacientes ingresados en nuestra unidad mas
de cuarenta y ocho horas, y dados de alta a sala de hospitalizacion. Variables:

1Satisfaccion inf

n i6n sobre: a) Estado de salud. b) Razon y sentido de los

analiticos y medidas antropométricas (hemoglobina glicosiiada, tab. LDL,
HDL. colesterol total, triglicéridos, Hipertension, nivel de ejercicio, dieta, peso, IMC
y cintura abdominal). Posteriormente se valor6 de forma descriptiva los resultados
tomando como referencia las guias de prevencién de la Sociedad Europea de
Cardiologia publicadas en Septiembre de 2007.

RESULTADOS: En nuestra muestra 49% de los pacientes eran hiperiensos, 32%
diabéticos, 35% fumadores, 42% ex-fumadores, existiendo altos niveles de
sedentarismo (71%5). 90% tenian hipercolesterolemia y tuvieron al menos dos a tres
factores de riesgo adicionales. Después de 3 meses perdieron un 5% de peso al
menos un 38% de los pacientes. También la reduccién del perimetro abdominal se
redujo en un 772% de los pacientes. Con respecto a los valores analiticos: colesterol
fotal, LDL, HDL y triglicéridos mejoraron hasta cumplir objetivos en alto porcentaje
(45 a 86%, de 35 a 79%, de 54 a 78% y de 61 a 77%, respectivamente). También
mejoré ef contro} tensional y de los enfermos diabéticos.

CONCLUSIONES: Estos resultados hacen necesario la difusién de los programas
de prevencion y rehabilitacién cardiaca para mejorar el control de los faclores de

riesgo en los pacientes coronarios con una enorme eficiencia para fos servicios de
Cardiologia.

. €) Utilizacion tecnologia y su necesidad para el paciente. d) Informacion
normas y horarios, 2° Satisfaccién trato: a) Amabilidad. b) Interés sobre sus
necesidades.c) Transmision seguridad. d) Atencidn durante 1a visita. 3° Sugerencias.
RESULTADOS: 1* Satisfaccién valoracién inf ién sobre: a) Estado de salud
(Siempre 83 %. A veces 15 %. Nunca 2 %. b) Razén y sentido de los cuidados
brindados (Siempre 78 %. Aveces 15 %. Nunca 7 %. c) Utilizacién de la tecnologia
Yy su necesidad para el paciente. (Siempre 52 %. Aveces 31 %. Nunca 17 %.) @)
Informacion normas y horarios (Siempre 87 %. A veces 8 %. Nunca 5 %), 2°
Satisfaccion trato: a) A ilidad (Siempre 87 %. A veces 10 %. Nunca 3 %) b)
Interés sobre sus necesidades (Siempre el 81 %. A veces el 24 %. Nunca 15 %.)
¢) Transmisién seguridad (Siempre 88 %. A veces 10 %. Nunca 2 %.) d) Atencion
durante ia visita (Siempre 95 %. A veces 2%. Nunca 3 %.}. Sugerencias: mejorar
atencion previa a Ia visita, mejorar instalaciones y comodidad de la sala de espera.

CONCLUSIONES: Alto grado de salisfaccion, tanto por Ia infi iobn como por el

trato. Deberfamos mostrar mas preocupacidn por las necesidades de los familiares,

mejorar la informacion sobre la tecnologia utilizada en los paclentes. Es el apartado

de sugerencias, él que nos brinda mas informacion permitiendo identilicar dreas de

mejora, y conocer las percepciones y sentimientos de los familiares.
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SE. Biopsia endomiocardica y utilidad de Ia ecograffa
intravascular en la valoracion de |a enfermedad vascular
del injerto. ) )

PEREZA., MARTI R., SANCHEZ E., LASANTA R, RuiZC,,
ESTEVE M.J., PALOMAR J., MORO J., TEN F., ANDRES L.
Servicio Hemodinamica. Hospital La Fe de Valencia.

INTRODUCCION: La enfermedad vascular del injerto (EVI) es una de las principales
causas de mortalidad en el trasplantado cardiaco (TC). La ecogralia intravascular
(IVUS) es considerada actualmente la técnica de eleccion para diagnosticar la EVI.
La presencia de EVi severa al afio del TC inliere negafivamente en la evolucién del
paciente. En nuestro medio, y de forma protocolizada, se re
endomiocardica (BEM),
injerto.
OBJETIVO: Valorar la existencia de EVI al afto del trasplante cardfaco.
PROCEDIMIENTO: Con el paciente colocado en decubitc supino se canalizan la
arteria y vena lemorales. Procedemos a realizar en primer lugar la BEM, introduciendo
con control radioscopico un catéter hasta el VD para la toma de presiones. A través
de la vaina y mediante un bioptomo se recogen 5-6 muestras de tejido endomiocardico
a nivel del tabique interventricular, para su posterior andlisis anatomopaloldgico.
A continuacién realizamos la angiograffa coronaria segiin el método habitual, seguido
del IVUS, para lo cual heparinizamos al paciente. Utilizamos un catéter terapéutico
para la coronaria izquierda, avanzando una guia de angioplastia hasta la porcién
distal de la Descandente Anterior (DA). Sobre esta gula se monta el sistema de
sonda electrénica Atlantis Pro © de 40 MHz (Boston Scientific ©), que se posiciona
en la porcion media de la DA, para posteriormente realizar una relirada automatica
o “puliback” a 0'5 mmvseg. Las imagenes se gi N en soporte magnético para

aliza una biopsia
coronariografia y valoracién mediante IVUS al afio del

7E. Esti_macién de la carga de trabajo de enfermeria en
pacientes con telemetria ingresados en planta de
hospitalizacién de cardiologia.

FONTANGORDO E., RODRIGUEZ T., VALERO F.
BARRAGAN M., ONCINA E., MARTINEZ M.J., TORRESN.,
MARTIN M., CASTRILLON A., QUILES J.A.

Servicio 43SUR. Cardio. Hospital Universitario de San Juan
de Alicante.

OBJETIVOS: Esfimar las cargas de trabajo al monitorizar pacientes con Telemetria
en una Planta de H ion de Cardiologfa y evaluar sus resultados.
METODO: Estudio prospectivo de 3 meses de duracidn de paci ing

en Planta de Cardiologfa que precisaron Telemetria, El protocolo recogi¢ datos
antropomeétricos y patologia de base. Se incluyé una escala { puntuacién 0 - 10)
para estimar por turnos las cargas de trabajo seguin las intervenciones realizadas
por paciente, asi como el nimero de entradas en la habitacién. Para el estudio
estadistico se empled la t-student {datos pareados) y el test de chi-cuadrado.
RESULTADOS: Se incluyeron un total de 69 pacientes( 53,6 % varones) con edad
media de 73,4 + 11,3 afios. Los motivos de ingreso mas frecuentes fueron Insuficencia
Cardiaca (20,9 % ) La Cardiopatia Isquemica (22,4 %}y el estudio de Armitmias (
47.8 % ). La carga media diaria de trabajo fue de 6,02 + 0.8 con una media de

su posterior visualizacién y analisis, realizando la valoracién de la existencia de EVI
siguiendo los criterios de Stanford, valorando la hiperplasia de la inlima.
RESULTADOS Y CONCLUSIONES: Entre junio 2004 y julio 2007 realizamos el
estudio en 66 pacientes TC, siendo en nuestro medio la prevalencia de EVI significativa
al afo del 38%. El conocimiento de padecer EVI es importante para el prondslico
del paciente pues establece diferencias en el tralamiento inmunosupresar.

6 E. Patologia cardiaca de los pacientes octogenarios que
ingresan en planta de cardiologia.
VALERO F., RODRIGUEZ T.,, FONTANGORDO E.,
BARRAGAN M., ONCINA E., TORRES N., MARTINEZ M.J.,
MARTIN M., LOPEZ T., CORDERO A.
Servicio 4°S. Cardiologia. Hospital Universitario de San Juan
de Alicante.

OBJETIVO: Analizar la Patologfa Cardiaca de Jos pacientes oclogenarios que

lanta de Cardiologia. : . .
Ingér:s(,)a[r;c:g-pEsludio prospectivo de 4 meses Se recogieron los diagnosticos
M' ipales 'laclores de riesgo y caracteristicas demograficas de 275 pa(_:ienles y
p:r;cr:glizarén las caracteristicas diferenciales de los pacientes octogenarios {(edad
s

=80 ) _ R . ]
B dad media fue 71,6 + 12,5 afos y el 52,7% v.P. octogenario

RES::;: ?n[:?:r-er:vilencia de HTA (83,8% vs. 71,2%; p=0,03),menor tabaquismo
pre§ 13,8% vs. 29,3%; p<0,01) y similar prevalencia de DM (46,3% vs. 40,3%;
aChV:( DI:P :46 .3% 'vs. 47,1%; p=0,9) obesidad (71,3% vs. 81,2%; p=0,07). Los

=Io' e)s PA, COL' T, COL, LDL, glucemia y Hb A1Clueron slmil‘ares en ambos grupos
U orbservz; que los octogenarios presentaron un perfil lipldico mas favorable por
:‘lavgles de HDL més elevados (43,8 vs. 38,8 mg/dl; g=0<0.Q1) y menores Qe TG
(111,1 vs. 147,2 mg/dl; p<0,01). No se encontraron dnlere:)\cms en I:s principales
diagll'\bsticos de los octogenarios respecto al resto: 1C(41 B % v8. 35,1%), SCASES‘,T
(12,7% vs. 20,9%), SCACEST (7,6% vs. 9,4%) o D.Toracico no concluyer.\le (13.8%
vs. 21,5%; p=0,1)mayor prevalencia de BAV o necesidad de implantacion de MP
en los p.octogenarios (10,0% vs. 3,1%; p=0,02).
CONCLUSIONES: Un tercio son octogenarios y con mayor prevalencia de
bradiarritmias.
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dasenlah ion de 5,5 1,1 veces al dia. No encontramos diferencias en
la carga de trabajo en funcién del sexo o la patologia de paciente. Encontramos

diferencias significativas enla carga de trabajo del primer dia respecto a los sucesivos
CONCLUSIONES:La carga de trabajo en paci moni

Jos con
es elevada principalmente los primeros dias . Seria necesario ajustar el personal
de enlermeria para asegurar la r ia que precisan estos

Ingresados en una Planta de Cardiologia

RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUEST

EN LA SALA DE POSTERS DURANTE TODO
EL DIA 28 JUEVES
1P Pronéstico a largo plazo del nivel plasmatico y urinario
de N-Terminal Probnp en la insuficiencia cardiaca.
CORTES R., RIVERAM., JORDAN A., MARTINEZ L, PAYA

R, PEREZ J.L., MAINAR L., CLIMENT V., MIRO V..
PORTOLES M.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Analizar simultaneamente el valor prongstico del eGFR y de NT-
proBNP en suero y onina de paci con insuficienci diaca (IC) durante 60
meses.
METODOS: Estudiamos 93 pacientes (6512 anos) con IC. Se recogieron muestras
de sangre y orina. Se calculd el eGFR. Se hizo seguimiento durante 60 meses.
RESULTADOS: El evento primano de muerte de origen cardiovascular se alcanzé
en 31 pacientes (33,3%) y el de eventos combinados (muerte de ofigen cardiovascular
+ ingresos) se alcanzé en 68 (73,1%). El NT-proBNP se encontré aumentado en
los pacientes fallecidos (p=0,003) y difiere también en los pacientes con o sin eventos
(p=0,026). En el andlisis de la curva ROC de la supervivencia en 60 meses, el ABC
para el NT-proBNP fue 0,69 (p=0,003). Para el NT-proBNP en orina ABC fue 0,57
(NS) y para eGFR fue 0,49 (NS). El aumento en suero de NT-proBNP lue un predictor
independiente de baja supervivencia (hazard ratio 2.80; p=0,034) ajustado por edad.
género, creatinina en plasma, indice de masa corporal, fraceion de eyeccion y clase
funcional. La curva ROC para eventos combinados del NT-proBNP en suero tuvo
un ABC de 0,65 (p=0,026) con un punto de corte de 550 pg/mL. La curva ROC para
el NT-proBNP en orina y eGFR lue NS. Ademds, una concentracion en suero mayor
de 550 pg/mL fue predictor de eventos combinados (hazard ratio 1.80; p=0,049).
En el caso de su concentracion urinaria y del eGFR el ABC fue NS. Finalmente la
montalidad fue mayor en pacientes con NT-proBNP>933 pg/mL {p=0,0006, log rank)
independiontemente de! vator del eGFR, y la frecuencia de eventos combinados
aumento en pacientes con NT-proBNP>550 pg/ml. (p=0,026, log rank).
CONCLUSIONES: En pacientes con IC, NT-proBNP en suero es superior a su
concentracion urinaria y a 1a eGFR para predecir mortalidad cardiovascular y
evolucion adversa en un seguimiento de 60 meses. Los pacientes con mds alto NT-
ProBNP en suero tienen un mayor fiesgo de mortalidad independientemente del
valor de eGFR.
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2P Influencla de atenolol en la respuesta al esfuerzo en
transplantados cardiacos.
BUENDIAF,, ALMENARL., MARTiNEZ-DQLZ, L., SANCHO-
TELLO M.J., RASO R., NAVARRO J., SANCHEZ-LAZARO
I, SANCHEZ J.M., MORO J., AGUERO J.
Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVO: Valorar la respuesia al esfuerzo tras toma de beta bloqueante en los
primeros meses iras irasplanie cardiaco.
METODO: Se incluyeron de forma prospectiva 18 pacientes (13 hombres)
tecientemente trasplantados cardiacos {61.9 = 25.6 dias). Tras descartar rechazo
y disfuncién ventricular por biopsia endomiocardica y ecocardiogralia, realizaron
test de esfuerzo segun protocolo de Bruce antes y 2 horas después de toma oral
de atenolo! (de 50 a 100 mg segun peso). Se cuantifico frecuencia cardiacay T.A.,
antes, durante y tras el ejercicio; asi como indicadores de capacidad de esfuerzo
{tiempo de ejercicio, doble producto, indice cronotrépico (IC), METS). Se utilizé U
de Mann-Whitney para datos pareados como test estadistico, considerandose
significativa p< 0.05. Los parametros cualitativos se expresaron en porcentaje, los
cuantitativos en media y desviacion estdndar.
RESULTADOS: Se observé descenso significativo de frecuencia cardiaca tanto
maxima alcanzada (128.5:12.9 vs 100.7116; p=0.001) como en reposo (101.7£14.5
vs 84:12.4; p=0.001), fras toma de atenolol. De igual modo se objetivé descenso
de TA sistdlica durante el esfuerzo (166.1226.2 vs 137.4+23.8; p=0.003), doble
producto {21204.323086.4 vs 13773.4+2919.9; p=0.001) e IC (41.5+15.4 vs
20.9+10.1; p=0.000). Sin embargo no hubo disminucién del liempo de ejercicio
(3.174£1.96 vs 3.40+2.48; p=0.918), ni de 1a capacidad de esfuerzo en METS
{5.07=1.8 vs 5.31£2.2: p=0.229) tras foma de beta bloqueante.
CONCLUSIONES: En pacientes recieniemente trasplantados cardiacos la toma de
dosis Unica oral de atenolol disminuye la frecuencia cardiaca y 1a TA pero no afecta
a la capacidad de ejercicio; mosirandose seguro y bien tolerado.

3 P Evaluacién de los efectos sobre la fibrosls miocérdica
de torasemida de liberacién prolongada (estudio
TORAFIC): disefio y caracteristicas basales.

CORBI M., RIDOCCI F., OCETE M.D. PASCUAL D.A.,
ANGUITA M.
Servicio Dpto. Médico. Trial Form Support

La modificacion farmacolégica de la sintesis y el depésito de colageno librilar en
el miocardio puede influenciar la funcién cardiaca, el estado clinico y el pronéstico
de los pacientes con IC. La concentracion sérica del péptido carboxiterminal del
procolageno de tipo 1 (PICP) es un marcador bioquimico de 1a sintesis y depdsito
miocardico de fibras de colageno tipo !. El estudio TORAFIC es un ensayo clinico
fase IV disefiado para evaluar los efectos de Torasemida, en su formulacion de
liberacién prolongada (T-LP), y Furosemida (F) sobre las concentraciones sércas
de PICP en pacientes con IC crénica de origen hipertensivo. Estudios previos
demuestran que pacienies iratados con T de liberacién inmediata, pero no fos
tratados con F, presentan una reduccién de la fibrosis miocrdica y de la concentracion
sérica de PICP, y una mejorfa de la funcién cardiaca y de la clase funcional en
pacientes con IC.

Estudio clinico multicéntrico, paralelo, con asignacion aleatorizada, abierto y

evaluacion enmascarada. Los pacientes con IC clases II-1V de la NYHA han sido

aleatorizados a tratamiento con T-LP (dosis inicial de 10mg/dia} o F (dosis inicial

de 40mg/dia), anadido al tratamiento estandar de la IC, con un seguimiento de 8

meses. La concentracién sérica de PICP se mide mediante ELISA especifico en la

visita basal y en la visita final. Adicionalmente se evalta la eficacia clinica, la
tolerabilidad, la seguridad y 1a calidad de vida de los pacientes tratados. Tamafio
muestral: 142 pacientes.

El primer paciente se incluy6 en Febrero de 2007. En octubre 2008 se cerré el

periodo de inclusién, con 169 pacientes (93 varones {57.4%)) de 25 centros en

Espafa. EI 93,9% de los pacientes presenta IC de clase Il y el 6,1% IC de clase IlI.

La edad media es de 65,9 (+10,6) afios en varones y 73,2 {£9.7) afos en mujeres.

La PAS/PAD media es de 135,09(18,76)/77,8(+11,82) mmHg. Los antecedentes

cardfacos m4s frecuentes son: arritmia no severa (29,7%), enfermedades coronarias

(18,3%) e infarto de miocardio (17,2%). Se prevé la finalizacién de! estudio en el

mes de Junio del 2009.

4P Tratamlento endovascular de la aorta tordcica.
Experiencia en nuestro centro.
BEL A.M., PEREZ M., MONTES H,, CASTELLO A., MATA
D., HEREDIAT.,, PEREZ D. )
Servicio de Cirugfa Cardfaca. Hospital Universitario La Fe
de Valencia.

OBJETIVO: El tratamiento endovascular de la patologia aértica, tanto @n su
localizacién tordcica como abdominal, esté obteniendo unos resultados promelefiores.
sobretodo en pacientes de alto riesgo para Ia cirugla convencional. E! objetivo de
esta comunicacién es el presentar nuestra serie de los Gltimos 5 arios.

MATERIAL Y METODOS: Desde Enero del 2001 hasta Enero del 2009, hemos
realizado, conjuntamente con el servicio de radiclogfa intervencionista de nuestro
hospital, un total de 25 tratamientos endovasculares sobre aorla toracica (19 hombrgs
y 6 mujeres). La edad media fue de 64.44 afios (rango 16-87 anos). El ASA media
fue de III-IV. El desglose segiin patologia fue: 7 disecciones tipo B, 8 AAT (2 dg ellas
con ulcera aética), 3 roturas traumticas, 2 estenosis aériicas, 2 pseudoaneurismas
(uno de ellos uicerado) y 2 aneurismas toracoabdominales. Los pacientes fueron
evaluado! diant ) clinico y TAC al alta, 17y 6° mes, 19, 27y 37 afio.
RESULTADOS: En términos de mortalidad hubo cinco éxitus (20% mortalidad). 3
por fallo multiorganico y dos por rotura aértica. Hubo dos muertes tardfas durante
el seguimiento.

En cuanto a complicaciones de consideracién destacar una diseccion retrégrada

hacia aorta ascendente, que requirié cirugia urgente. En las pruebas de imagen al

alta y durante el seguimiento se observaron unicamente 4 perileaks tipo 1l. El resto

de pacientes se encuentran en una buena situacién clinica durante e! seguimiento

anual.

CONCLUSION: Los resultados obtenidos, teniendo en cuenta la escasa incidencia

de complicaciones importantes en pacientes de muy alto riesgo con cirugia

convencional, nos animan a continuar con su empleo.

5P Identificacién de factores de riesgo determinantes en
las complicaciones respiratorias en cirugia cardiaca.
PEREZ M., CASTELLO A, MATA D., HEREDIAT., BELA,,
VAZQUEZ |., TORREGROSA S., VALERA F.,, BARTUAL
M.C., MONTERO J.A.

Serv. de Cirugia Cardiaca. Hosp. Univ. La Fe de Valencia.

OBJETIVO: Las complicaciones respiralorias son muy frecuentes en el postoperatorio
de cirugia cardiaca. Nuestro objetivo es describir la incidencia de estas complicaciones
y 1a de ventilacién prolongada (VP) e identificar factores de riesgo entre los pacientes
intervenidos en nuestro servicio.
METODOS: Durante el afio 2007 hemos analizado la aparicién de distintas
complicaciones respiratorias en una poblacién de 350 pacientes y utilizando el
programa estadistico SPSS 15.0 hamos realizado la busqueda de factores de
riesgo.
RESULTADOS: la edad media fue de 65.05+11.7 afios siendo el 61.4 % (215)
E1 16.9% estaban diagnosti p de OCFAy el 67% presentaron
unas pruebas funcionales respiratorias (PFR) preoperatorias normales, ef 15 % un
patron obstructivo, un 13% restrictivo y un 4.9% un patrén mixto. La incidencia de
neumotérax fue del 0.6 % (2 casos), derrame pleural del 27.7% (97 casos), atelectasias
en el 7.7 % (27 casos) y en un 5.7% neumonias (20 casos). Si analizamos segun
PFR la incidencia de derrames pleurales (19.4 % vs 40%, p<0.05) y de neumonias
(2.6% vs 12.8%, p<0.05) fue significativamente mayor cuando las PFR fueron
anormales. La incidencia global de VP (>48 h) fue del 8 %(28/350) siendo
significativamente mayor en los pacientes con patrén respiratorio anormal (11.7%
vs 3.7%, p<0.05). La mortalidad global de la serie fue del 4.9% (17/350) siendo
mayor en los paci con ventilacién prolongada (28.6 % vs 2.8% p<0.005). Como
factores predisponentes para VP en el andlisis multivariado obtuvimos la urgencia
(OR 52.5) el desarrollo de un bajo gasto cardiaco (OR 11.25) y unas PFR anormales
(OR4.9).
CONCLUSIONES: Las incidencias de complicaciones respiratorias y ventilacién
mecanica prolongada en nuesira serie son similares a los obtenidos en otros estudios
publicados en 1a literatura. Destacar la importancia de unas PFR anormales en el
desarolio de estas complicaciones y en la mayor incidencia de ventilacién prolongada.
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6 P Identificacion de factores de riesgo en el fallo valvular
tras el implante de homoinjertos en posicién pulmonar
PEREZ M., CASTELLO A., MATAD., HEREDIA T, BEL A,
TORREGROSA S., VALERA F., BARTUAL M.C. MARGARIT
J.A., MONTERO J.A.

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Universitario La Fe
de Valencia.

OBJETIVOS: Presentar nuestra experiencia en el uso de homoinjertos para fa
reconstruccion del tracto de salida de! ventriculo derecho, asi como identilicar
factores de mal pronostico en la evolucion a largo plazo.
MATERIAL Y METODOS: Desde Octubre de 1993 hasta Mayo de 2008, hemos
implantado 100 homoinjertos en posicién pulmonar. La edad media de la serie es
de 10.59 anos (rango 1 mes — 66 afios) y 60 fueron varones. La indicacion fue en
su gran mayoria patologia congénita infantil. Se analizan una serie de variables
para identificar posibles factores de mal pronéstico en la evolucion a corto, medio
y largo plazo.
RESULTADOS: La mortalidad precoz fue de! 14% (14/100). Hubo 4 muertes
tardias durante el seguimiento. Un tolal de 14 homoinjertos (14%) tuvieron que
ser reemplazados debido a estenosis (12), insuficiencia severa (1) o ambas (1).
La libertad de reintervencion fue del 94 %, 78% y 70% a los 5, 10 y 15 afos. La
libertad de fallo del homoinjerto (reintervencion o disfuncion) fue del 68%, 44% y
38% a 5,10 y 15 aftos. Se identificaron como faclores de mal pronostico para el
fallo del homoinjerto la discordancia entre el tipo de homoinjerto (homoinjerto adrico
en pasicién pulmonar van peor) y el tiempo de isquemia tras la extraccion del
homoinjerto. No se encontraron factores estadfsticamente significativos en el andlisis
mullivariado ni para mortalidad ni para reintervencion.
CONCLUSIONES: Los homoinjertos siguen siendo una opcién ulil para la
reconstruccion del tracto de salida de! ventriculo derecho, a corto y medio plazo
aunque el problema fundamental sigue radicando en su disfuncién a largo plazo.

7 P Tormenta arritmica en pacientes portadores de
desfibrilador automdtico implantable. .
PEREZ-BERBEL P., IBANEZ J.L., ABAN S., SANCHEZ-
QUINONES J., SANDIN M., LOPEZ-VAOUERO C., GARCIA
A., IBANEZ A., MARTINEZ-MARTINEZ J.G., SOGORB F.
Se'rvicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

OBJETIVO: analizar el peril clinico, carac}erlslicas del disposilivq yel pr'on.ds(ico
de una cohorte prospectiva de pacientes ingresados en un hospital terciario por
:rér-“rg‘[‘):)asm :al:ll:::iebrero del 2006 y febrero del 2009 se realizé registro prospc?chvo
ae tos pacientes portadores Desfibritador Automatico Implantable (DAI) admitidos
on un hospilal terciario por haber presentado al menos 3 descargas separadas por
nariodos de ritmo sinusal en las 24 horas previas al ingreso. ‘
RESULTADOS: un lotal de 40 pacientes fueron admI:lfios por .tormen(a a.mlmk‘::
tedad media 63.85£11.46; 82.5% varones). EI 58.35% eran hipertensos; 52.8%
Selinémicos y un 19.4% diabélicos ipo 2. Un 26.2%p n X
£/ anemia y un 23.7% insuficiencia renal crénica. Un 55.6% se enconuabgn en

e YHA: 19.45 en clase Il 'y 22.2% en clase lll. La fraccién de eyeccion al
g | r‘:ue dé 35.9 + 11.07. €1 75% de los dispositivos se habia implantado por
:ggr:::cion secun-darla siendo la cardiopalia Isqu'émica_la miotiardiopalla mas
frecuente 55.3% y la taquicardia venlricular §oslelnllda con un 65% la causa mas
feacuente del implante. En cuanto al tipo de dispositivo Implantado, la mayor parte
fueron DAl monocamerales con un 43.6%. La (asa_ de descargas l:\,aproplazfas fue
de un 30.8% slendo los episodios de sobrede(ecc@n con un 36.4 '°.l,a causa mas
frecuente. La mortalidad total a 1o largo de! sggulmlenlo fue del 12.5% con un lotal
de 10 (31.35%) recidivas por tormenta eléctrica. . ‘
CONCLUSIONES: en nueslra cohorte la mayor!a de los pacientes que plesen.an
tormenta arritmica son varones y con dispositivos Imptantados por prevencién
secundaria. La etiologfa Isquémica es la causa mas frecuente del implante. A pesar
de la gravedad de estos episodios el pronostico a largo plazo no es malo aunque
ia tasa de recidivas es alla.
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8 P Reproducibilidad de la carga arritmica basal y efecto de

la f!ecainida en pacientes remitidos para ablacién de
tibrilacién auricular

PALAU P, RUIZ V., RUIZ R., ROBLES R., MINANA G.,

MARTINEZ A.M., FERRERO A., IZQUIERDO M., CORTELL
A., GARCIAR.

Servicio Cardiologia. Hospital Cifnic Universitari. Universitat
de Valéncia.

INTBODUCCION: Actualmente la indicacién de ablacién de venas pulmonares en
pacientes con fibrilacién auricular paroxistica (FAP) est4 basada en los resuftados
de los registros ECG de Holter (H-ECG) y la clinica. Sin embargo, se desconoce
si los datos aportados por H-ECG aislado son reproducibles y si sa correlacionan
con la sintomatologia. El objetivo de este estudio ha sido evaluar la reproducibilidad
del H-ECG (72 horas) en la valoracion del nimero de episodios y carga arritmica
(CA) antes y después del inicio de tratamiento antiaritmico (AA), asi como su
correlacidn con la sintomatologia.

MATERIAL Y METODOS: Evaluamos 16 pacientes remitidos a nuestra unidad para
ablacién de venas pulmonares con diagnéstico de FAP altamente recurrente y no
controlable con AA. Se realizé H-ECG de 72 horas una semana después de retirarse
AA (S1); 7 dias después del primer registro (S2) y tras una semana de inicio
tratamiento con llecainida (F). excepto en un caso que por intoierancia se inicid
tratamiento con propalenona.

RESULTADOS: Tres pacientes no presentaron ningin episodio aritmico en S1,
S2 o F y fueron excluidos del andlisis posterior. No se encontraron diferencias
significativas en el numero de episodios de FAP y la CA detectados entre S1 y S2,
aprecidndase una correlacién significativa de la CA en estos dos registres (p<0.01),
aunque no en el numero de episodios. El AA no mostré efectos significativos en la
reduccion de episodios 0 CA respecto S1 y tan sélo se encontraron diferencias
significativas en CA con relacion a S2 {p<0,05). La presencia de sintomas especificos
coincidentes con arritmia fue similar en S1y S2, i ignificati

en F. Sin embargo, los sintomas especificos sin corelacién con arri
bajo tratamiento
CONCLUSION: Al valorar la FAP. ef nimero de episodios pareca serun pardmetro
poco reproducible, asi como el electo de Ia intervencion lerapéutica sobre dicho
parametro. Por el contrario, la CA es reproducible y valorable cuando se analiza

bajo efectos f. légicos. La val dn sintomatica no es una buena guia
valorativa de [a FAP.

trmia aumentaron

RELACION DE POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS
EN LA SALA DE POSTERS DURANTE TORO
EL DiA 29 VIERNES
9 P Valor del estrés sistdlico de pared y del coclente estrés
sistélico/fraccion de eyeccion en una Cohorte de
paclentes con insuficiencia cardiaca estable.
CORTES R, RIVERA M., GARCIA DE BURGOS F., OROSA

P., MORILLAS P., PEREZ J.L., GRIGORIAN L., MARTINEZ
L., SALVADOR A., MIRO V.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: El aumento de estrés de pared (WS) tiene influencia sobre la secrecién
de neurohormonas en el miocardio. El cociente estrés sistolico/fraccion de eyeceion
(ESWS/FE) mide fa gravedad de la ion de la p No existen
previos que comparen cambios de ESWS y ESWS/FE en una cohorte de pacientes
con insuficiencia cardiaca estable.
METODOS: Hemos seguido a 74 pacientes estables de 114 diagnosticados de IC,
midiendo ESWS (kdinas/cme) y ESWS/FE (kdinas/% cms) en tres etapas (basal,
etapa 1= 12 meses, y etapa 2 = 24 meses). Se obtuvo el coeficiente de reproducibilidad
(CR) como 1,96 x desviacion estandar de las diferencias.
RESULTADOS: En la elapa basal el ESWS fue 233:67 y ESWS/FE 7,123.8. En
la etapa 1 encontramos un ESWS de 226+60 y un ESWS/FE de 7,2+3.4. En la
etapa 2, observamos un ESWS de 230252 y un ESWSIFE de 7,1£3.5. Después
de 24 meses, no encontramos diferencias significativas en los valores medios de
ESWS o ESWS/FE. Ademds, hemos obtenido una buena correlacion entre los
ESWS delas tres etapas (ESWS basal vs. ESWS etapa 1, r=0.7, p<0,0001), (basal
vs. etapa 2, r=0,5, p<0,0001), (etapa 1 vs. etapa 2, 1=0,6, p<0,0001). ESWS/FE
obtuvo mejores correlaciones (ESWS/FE basal vs. ESWS/FE etapa 1, =07,
p<0.0001), (basal vs. etapa 2, r=0,6, p<0,0001), (etapa 1 vs. etapa 2, r=0,8, p<0,0001).
Los Bland-Altman mostraron cambios menores en ESWS/FE en los tres intervalos
con un CR de 6,3%, 5,5% y 6,6%.
CONCLUSIONES: ElI ESWSIFE mayor i que el ESWS
an una cohorle de pacientes con IC estable durante un seguimiento de 24 meses.
El cdlculo de ESWS/FE puede ser Uil para monitorizar pacientes con IC. Estos
resullados sugieren que vanaciones de ESWF/FE que excedan el 6,3% en sequimiento
a 12 meses y 6,6% en un seguimiento de 24 meses pueden indicar cambios
patolislologicos relevantes.
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10P Escenarlo clinico y anglografico de pacientes a los que
se implantan dos 0 mas stents solapados.
TEN F., SANCHEZ E., ANDRES L.M., NAVARRO J.,
DOMENECH M.D., BUENDIA F., SANCHEZ J.M., RASO R.,
ORTIZ V., SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVO: Valoracion de posibles diferencias clinicas evolutivas en pacientes
tratados con stent coronario segun sea recubierto de zotarolimus (ZOT) o de paciitaxel
con polimero reabsorbible (PCL).

METODOS: Comparacion retrospectiva de eventos clinicos (muerte, IMA, reingreso
por angina, revascularizacion, trombosis) en 98 pacientes a los que se les implanté
stent coronario recubierto de zotarolimus (46 p) o paclitaxe! (52 p) entre enero y
octubre de 2008, con un seguimiento medio de 336 + 80 dias, con un 13.2% de
pérdidas. Las variables cualitativas se expresan en porcentaje y las cuantitativas
en media + D.E. Como test estadistico se ulilizé -cuadrado, t-student y andlisis
de Cox ajustado por variables clinicas; considerandose significativa p < 0.05.
RESULTADOS: Las dos cohortes estudiadas no mostraron diferencias en sus
caracteristicas basales (sexo, HTA, DM. dislipemia, tabaquismo, cardiopatia isquémica
previa ni patrén de enfermedad vascular). Se colocaron un total de 177 stents (57.1%
Z0T y 42.9% PCL). Tampoco se encontraron diferencias significativas en cuanto
a la longitud (ZOT/PCL: 19.2+5.7 / 19.4+5.2 p=0.82) ni didmetro de los stents
(ZOT/PCL: 2.95+0.43 / 2.97+0.32 p=0.74). Se objetivé tendencia a mayor usa de
antillb/illa cuando se implanté stent recubierto de zotarolimus (26.1% / 11.5%
p=0.06). Al fina! del seguimiento no se observaron diferencias significativas en los
eventos estudiados (ZOT/PCL). Muerte: 2.6% / 2.2% p=0.89, IMA: 2.6% / 4.3%
p=0.67. ingreso por angina: 15.8% / 10.9% p=0.51, sin trombosis del stent en ningun
grupo, evento combinado: 18.4% / 15.2% p=0.69. Tampoco se observaron diferencias
en el analisis de Cox ajustado por variables clinicas.

CONCLUSION: No existen diferencias clinicas en la evolucién de los pacientes
estudiados segun el recubrimiento del stent coronario sea zotarolimus o paclitaxel.

11P Stent recubierto de zotarolimus o paclitaxel con polimero
reabsorbible. ;Son comparables sus resultados?.
BUENDIA F., ANDRES L., TEN F., SANCHEZ-GOMEZ J.M.,
DOMENECH D., SANCHEZ E., RASO R., ORTIZ V.,
SALVADOR A.
Servicio de Cardiologfa. Hospital Universitario La Fe de
Valencia.

OBJETIVO: Valoracién de posibles diferencias clinicas evolutivas en pacientes
tratados con stenl coronario seglin sea recubierto de zotarolimus (ZOT) o de paclitaxel
con polimero reabsorbible (PCL).

METODOS: Comparacion retrospectiva de eventos ¢linicos (muerte, IMA, reingreso
por angina, revascularizacién, trombosis) en 98 pacientes a los que se les implanté
stent coronario recubierto de zotarolimus (46 p) o paclitaxe! (52 p) entre enero y
octubre de 2008, con un seguimiento medio de 336 + 80 dlas, con un 13.2% de
pérdidas. Las variables cualitativas se expresan en porcentaje y las cuantitativas
en media £ D.E. Como test estadistico se utilizé -cuadrado, t-student y andlisis
de Cox ajustado por variables clinicas; considerandose significativa p < 0.05.
RESULTADOS: Las dos cohortes estudiadas no mostraron diferencias en sus
caracteristicas basales (sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, cardiopatia isquémica
previa ni patrén de enfermedad vascular). Se colocaron un total de 177 stents (57.1%
Z0T y 42.9% PCL). Tampoco se enconlraron diferencias significativas en cuanto
a la longitud (ZOT/PCL: 19.245.7 / 19.4#5.2 p=0.82) ni didmetro de los stents
(ZOT/PCL: 2.95+0.43 / 2.97+0.32 p=0.74). Se objetivd tendencia a mayor uso de
antillb/llla cuando se implanté stent recubierto de zotarolimus (26.1% / 11.5%
p=0.06). Al final del seguimiento no se observaron diferencias significativas en los
eventos estudiados (ZOT/PCL). Muerte: 2.6% / 2.2% p=0.89, IMA: 2.6% / 4.3%
p=0.67, ingreso por angina: 15.8% / 10.9% p=0.51, sin trombosis del stent en ningln
grupo, evento combinado: 18.4% / 15.2% p=0.69. Tampoco se observaron diferencias
en el analisis de Cox ajustado por variables clinicas.

CONCLUSION: No existen diferencias clinicas en Ia evolucién de los pacientes
estudiados segun el recubrimiento del stent coronario sea zotarolimus o paclitaxel.

,‘. ALy

12 PValor del NT-PROBNP en pacientes ancianos con
hipertensién esencial y alto riesgo de padecer
enfermedad coronaria. .

CORTES R., RIVERA M., GONZALEZ J.R., CALABUIG J.R.,
JORDAN A., LAUWERS C., MARTINEZ L., BARON G.,
PORTOLES M., BERTOMEU V.

Servicio Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Se ha publicado que una presion de! pulso elevada (PP>70 mmHg)
aumenta el riesgo de padecer enfermedad coronaria en pacientes ancianos (>60).
El NT-proBNP es un valioso marcador de eventos cardiovasculares en pacientes
con hipertensién esencial (HT). La endotelina-1 (ET-1) juega un papel importante
en el desarrolio de HT. El propdsito de este estudio fue el comparar NT-proBNP en
dos grupos de pacientes ancianos con HT, grupo 1 (PP<50 mmHg) y grupo 2 (PP>70
mmHg).

METODOS: Estudiamos 94 pacientes, edad 7148, 53% hombres, diagnosticados
de HT y asintométicos. Se llevé a cabo un cuestionario de HT y estudio eco-Doppler.
Se calcutaron los niveles de NT-proBNP y ET-1 (pg/ml). También medimos la tension
arterial sistdlica (TAS), tensidn arterial diastélica (TAD), PP (mmHg) y E/A.
RESULTADOS: Para todo el grupo, TAS fue 157+25, TAD 86112, PP 71122, E/A
0,7840,21, ET-1 1,39£0,97 y NT-proBNP 232+364. Para el grupo 1 (PP<50, n=30),
edad 6848, TAS fue 132412, TAD 88+11, PP 4448, E/A 0,8410,25, ET-1 1,3710,89
y NT-proBNP 111144, Para el grupo 2 (PP>70, n=64), edad 72+7, TAS fue 169£19,
TAD 84112, PP 85+13, E/A 0,76+0,18, ET-1 1,40+1,03 y NT-proBNP 289+419
{p<0.01). Cuando comparamos NT-proBNP en menores de 60 (PP>70 y PP<50),
enconiramos NS.

CONCLUSIONES: Concluimos que en un grupo de pacientes asintomaticos de mas
de 60 afios con HT, el NT-proBNP est4 incrementado en sujetos con PP>70 mmHg.
Estos resultados ponen de manifiesto la utilidad de NT-proBNP en la caracterizacién
de pacientes ancianos con HT y riesgo elevado de padecer enfermedad coronana.
También pone de manifiesto la importancia de controlar la PP en pacientes
diagnosticados de HT.

13 PNiveles plasmaticos de SFAS y presion arterial en
paclentes con hipertensién arterial.
CORTES R., RIVERA M., GARCIA DE BURGOS F.,
ROSELLO E., OROSA P., GRIGORIAN L., LOZANO T,
MIRO V., PORTOLES M., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: La apoptosis mediada por el Fas esta en relacién con la diabetes tipo
2 y con la aterosclerosis y podria estar en relacién con la hipertensién y sus
consecuencias a nivel vascular. Aunque se sabe ei papel de las cilocinas de la
familia del TNF en la hipertension, la relacién de sFas con la presién arterial en
hipertensos no ha sido estudiada. Hemos esludiado esa relacién en sujetos con
hipertension esencial {(HTA),

METODOS: Hemos estudiado 251 pacientes con hipertensién esencial, con una
edad de 60+13 y 45 controles. Se llevo a cabo un cuestionario y un estudio eco-
Doppler. Los niveles de plasma se estudiaren de manera centralizada y se
determinaron los niveles de sFas (pg/mi). También medimos la tenslén arterial
sistdlica (TAS), la diastélica (TAD), la presion del pulso (PP) y el indice de masa del
ventriculo izquierdo (IMVI, g/m2,7).

RESULTADOS: En nuestros pacientes encontramos un sFas de 1432+467
(hipertrdficos 1495517, no hiperréficos 1353+380, p<0,05), TAS 148120, TAD
87111, PP 62+18 y IMVI 52t17. En los sujetos control (45) encontramos sFas
10311266, p<0,0001, TAS 120414, p<0,0001, TAD 73112, p<0,0001 y PP 47410,
p<0,0001. Cuando correlacionamos sFAS con TAS, encontramos una r=0,22,
p<0,0001. Cuando correlacionamos sFas con TAD y PP encontramos p<0,05.
Cuando dividimos TAS en cuartiles y calculamos sFas (1155£383, 13821458,
13601430, 1584+488), encontramos p<0,0001.

CONCLUSIONES: En este estudio hemos encontrado que en un gnipo de pacientes
diagnosticados de hiperiensién esencial [a presién arterial sistélica, la presién arterial
diastdlica y 1a presidn del pulso se relacionan con los niveles plasmaticos de sFas.
Esto podria estar relacionado con el hecho de que en la hipertensién esencial una
presion arterial elevada se acompanarfa de aumento en el grado de apoptosis y
ateroesclerosis.
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14p Estudio prospectivo de prevencién secundaria
cardiovascular.
MARIN J., RODILLA E., MIRALLES A., CASABAN E.,
BERTOLIN V., BALDO E., PASCUAL J.M.
Servicio de Cardiologia. Hospital de Sagunto.

OBJETIVOS: A pesar de la evidencia existente sobre la elicacia de | prevencion
secundaria, modificando los estilos de vida o utilizando los diversos farmacos que
han mostrado su beneficio clinico en pacientes coronarios, fa informacidn sobre el
control de los factores de riesgo cardiovascular en nuestra zon
precisa. El objetivo este estudio es conocer el nivel de la prevel
la cardiopatia isquémica.

METODOS: Se han analizado 160 pacientes de forma con
que ingresaron en nuestro hospital con el diagnéstico de sin
y que posteriormente se han revisado en un plazo de 3-6
y analitica actualizada.

RESULTADOS: Los resultados clinicos y analiticos obteni
se exponen en la siguiente tabla:

2 es escasa y poco
ncioén secundaria de

secutiva y prospectiva
drome coronario agudo
meses con visita clinica

dos en estos pacientes

Varcnes 75% IMC >30 Kg/m2 40%
LDL patoldgico 43% Diabéticos 33%
Hdl patoldgico 33% Glucemia > 110 mg/di 49 %

ApoB/A riesgo moderado 30%
Tratamiento con Estatinas 86 %
Tratamiento con ezetimbe 14 %

HBA1>6.5%  20,2%
Antidiabéticos 20%

Insulina 15%
Triglicéridos >150mg/dl 28% Belabloqueantes %o
Omega 6% AAS 80 %
Fibratos 3% Clopidogrel 47 %
Control TA <130/80 60% Férmacos anliHTA/pac 2

CONCLUSIONES: De los resultados obtenidos se deduce un deficiente contral de
los factores de riesgo cardiovascular. Es necesaria una Implementacién mas
adecuada de las gulas clinicas acluales, un tratamiento mas agresivo y una mayor
colaboracién con el paclente para la consecucién de una prevencion cardiovascular
efectiva.

15P Perfil lipidico en pacientes con cardiopatia Isquémica.
HERAS S., QUINTANILLA M.A., ARRARTE V., RUIZJM,,
LOPEZ C., CABALLERO L., SANDIN M., ABAN S.,
MARTINEZ J.G., SOGORB F.
Servicio de Cardiologla. Hospital General Universitario de
Alicante.

acion clinica cada vez son mas exigentes a la hora de
g c u'fasr S:Orseri;:::%e LDL y colesterol total considerados como éplimos tanto
o ion secundaria como primaria. Desconocemos el grado de cumplimentacion
e plVeven‘:t:omendacic.unes en la poblacién ingresada por eventos cardiovasculares,
geB?jsEt?rsl\;O: Analizar el perfil lipldico de una poblacion admitida por un evento
i reiario.
co[onarloo;'.‘ Egl:::)pgzls::iplivo. prospeclivo y unicéntrico del peril lipidico de 164
o> c.onseculivos hospitalizados en Cardiologia por cardiopatia isquemica.
e Z festerol total, LDL, HDLy TG asf como todo tipo de variables demogrdficas
i anahzfaﬁores de riesgo cardiovascular. La extraccion del peril lipidico se realizd
y demas'meras 24 horas del Ingreso y tras 12 horas de ayunas.
e |aa E;ADOS: EI 60,1 % eran varones con edad media de 65 +16, de los cudles
Rlisé 1% tenfan antecedente conocido de dislipemig.
p t;luvo perfil lipidico en e! 99.4%, con niveles medios de colesterol total de 158.80
:i;- LDL 96.32+38; HDL 42.98 +21.5% y TG'de 145.4&'9.49_. Tl
El 45..5 % de los pacientes presentaban un nivel de LDL inferior de 100, el 17.9%
LDL menorde 70y un 25.8% con HDL fr@yor qe 50. oo T
De los pacientes con antecedentes de dfsllpemn'a ol 37.5% ten eml ” Te 01 R
100 y los que presentaban antecedentes isquémicos tenfan un control 6ptimo, co:
%.
Z%anif:;?oﬂgg ;En la poblacién analizada, meqos dela milad'de Io; pacientes
tenian LDL menor de 100, recomendado por [as guias de prevencion pnrparia. Este
mal control de la poblacién general también esl§ presente en pacientes con
antecedentes de dislipemia y de cardiopatia isquémica.
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16P Perfil lipidico en Paclentes sin enfermedad aterosclerética

diagnosticada ingresados por sindrome coronario agudo.
Recomendaciones de las guias.

MARMOL R., GUERRA L., LOPEZA,, SALIM M., PELAEZ

A, TUZONMT, SEVILLAB. DiEZ J.L, ROLDAN ., RINCON
DE ARELLANO A.

Serv. de Cardiologfa. Hospital Univ. Dr. Peset de Valencia,
OBUJETIVO: Analizar el perfil lipidico de pacientes sin enfermedad aterosclerdtica
conocida que ingresan por primer evento coronario Y comparar los resuftados con
las recomendaciones de las guias en prevencién primaria cardiovascular,
METODOS: Estudio transversal retrospectivo. Incluimos pacientes ingresados entre
diciembre de 2006 y diciembre de 2008 por primer episodio de angina inestable,
infarto agudo de miocardio (IAM) sin elevacion del segmento ST e IAM con elevacion
del segmento ST, sin patologia aterosclerdtica conocida ni diabetes meflitus (DM}
y de los que se disponia niveles de lipidos en sangre en las primeras 72 horas.
Determinamos colesterol total (Coi), lipoprotelnas de baja densidad (LDL-C}),
lipoproteinas de alta densidad (HDL-C), triglicéridos (TG), glucemia Y pardmetros
de funcién renal. Analizamos los factores de riesgo cardiovascular y tratamiento
previo al ingreso.

RESULTADOS: De un total de 425 pacientes fueron seleccionados 388 (31%
mujeres) de edad media 64,4 + 14,3 afios. Un 52,3% eran hipertensos, 57.7%
fumadores y 37.9% dislipémicos, aunque sélo el 20,6% recibia hipolipemiantes. La
media de los niveles fueron Col: 176,9 + 42, LDL-C: 114,4 + 34,6, HDL-C: 357
9.25y TG: 176,9 + 42. Observamos un LDL-C <115 mg/dl en el 44,8 y LDL-C
<115 mg/di con HDL-C > 60 mg/dl en sélo el 0,3%. La HDL-C fue <40 mg/dl en el
69.5%. En el andlisis multivariable, los predictores de los niveles de LDL al ingreso
fueron la edad (OR: - 0.6; IC95% entre -0.8 y -0,4; p< 0,001) y el tratamiento
hipolipemiante previo (OR:-7,2; IC95%, entre -15,5y -1,1; p<0,05); los predictores
de las cifras de HDL-C fueron sexo femenino (OR:4,7: 1C95%, 2,5-7,1; p<0,001),
tabaquismo (OR: -3,3; 1C95% entre 5,4 y 1,1; p=0,003) y creatinina {OR: -2,6;
1C95% entre -4,9y -0,27; p=0,03).

CONCLUSIONES: Un 44,8% de pacientes sin antecedentes de enlermedad
aterosclerética ni OM que ingresan por SCA muestran LDL< 115 mg/d! que es la
recomendacion de las guias de la Sociedad E de Cardiologia en pi i
cardiovascular.
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FICHA TECNICA

NOMBRE DEL MEDICAMENTO: !mprida 5 mg/160 mg comprimidos recubiertos con pelicula. Imprida 10 mg/160 mg comprimidos recubiertos con pelicula.
COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Imp7ida 5 mg/160 mg comprimidos recubertos con pelicula: cada comprimido recubierto con pelicula contiene
5 ma de am‘odipino (como amiodipine best'ato) y 160 ma e valsartan Imprida 10 mg/160 mg compnmidos recubiertos con pelicula: cada comprimido recubierto
con pelicu'a contene 10 mg de am'adpino (como amod:pino besi'ato} y 160 mg de va'sartén Para la lista completa de excipientes, ver “lista de excipientes”. FORMA
FARMACEUTICA: Ccmprimido recuberto con peicu'a Imprda 5 mg/160 mg comprimidos recubiertos con pelicula: comprimido recubierto con pelicula ovalado,
amanilo 0scuro, con la impresion «NVR» en una cara y «ECE» en 'a otra cara Imprida 10 mg/160 mg comprimidos recubiertos con pelicula: comprimido recubierto
con peiicula ovalade, amariio claro, con a Impresion «NVR» en una cara y <UiCr en la otra cara. DATOS CLINICOS: Indicaciones terapéuticas: Tratamiento de la
hipertersién esencia: . impr.ga esta indicado en pacientes cuya presion artenial no se contro'a adecuadamente con amlodiptno o valsartan en monoterapia. Posologia
y forma de administracién: La dosis recomerdada de Imprida es un comprimido al dia. Imprida 5 mg/160 mg puede administrarse en pacientes cuya presion arterial
no se conlro a adecuadamente con amlodipino 5 mg o vaisartan 160 mg solos. Imprida 10 mg/160 mg puede administrarse en pacientes cuya presidn arterial no se
contro'a adecuadamente con amiodipino 10 mg o valsartan 160 mg solos, © con Imprida 5 mg/160 mg Imprida puede administrarse con o sin alimentos. Se recomienda
tomar Imprida con un poco de agua Se recomienda !a titulacion de fa dos's individual con los componentes (es decir, amlodipino y valsartén) antes de cambiar a la
combinacion a dosis fja Cuando sea ciincamente adecuado, se puede considerar el cambio directo desde la monoterapia a la combinacién a dosis fija. Por conveniencia,
se puede pasar a ios pacientes que estan recib.endo valsartan y amlodipino en comprimidos/capsulas separados a Imprida que contenga la misma dosis de los
componentes Alteracion renal: No se requiere un ajuste posologico en los pacientes con insuficiencia renal de leve a moderada. Se recomienda controlar los niveles
de potasio y '3 creatinina en insuficiencia renai moderada Alteracién hepatica: Debe tenerse precaucion cuando se administre Imprida a pacientes con insuficiencia
hepatica o trastornos biiares obstructivos (ver “advertencias y precauciones especiales de emp'eo™). En pacientes con insuficiencia hepética de leve a moderada sin
coestasis, 'a dosis maxima recomendada es B0 mg de vaisartan. Pacientes de edad avanzada (65 afios o mayores): En pacientes de edad avanzada se recomienda
precaucién a aumentar 'a dosis Ninos y ado'escentes: Imprida no esta recomendado para uso en pacientes menores de 18 afios debido a la ausencia de datos sobre
sequrdad y eficacia Contraindicaciones: Hipersensibivdad a los principios activos, a derivados dihidropiridinicos o a alguno de los excipientes. insuficiencia hepatica
grave, cirrosis biiar o colestasis Irsuficiencia renat grave (TFG <30 m/min /1,73 m2) y pacientes sometidos a didlisis. Sequndo y tercer trmestre del embarazo (ver
“embarazo y lactancia”). Advertencias y precauciones especiales de empleo: Embarazo' No se debe iniciar ningun tratamiento con Antagonistas de los Receptores
de la Angiotensina Il (ARAI) durante el embarazo. Salvo que se considere esencial continuar el tratamiento con ARAI, las pacientes que estén planeando quedarse
embarazas deberdn cambiar a un tratamiento antihipertensivo alternativo que tenga un perfil de seguridad conocido para su uso durante el embarazo. Cuando se
diagnostique un embarazo, debera interrumpirse inmediatamente el tratamiento con ARAII, y si procede, iniciar un tratamiento alternativo (ver “contraindicaciones”
y “embarazo y lactancia”) Pacientes con deplecion de sodio y/o de volumen: En estudios controlados con placebo se observd una hipotensién excesiva en el 0,4%
de los pacientes con hipertensién sin complicaciones tratados con Imprida. Puede presentarse hipotension sintomatica en los pacientes con un sistema renina-angiotenstna
activado (tales como los pacientes con deplecion de volumen y/o sal que reciben dosis elevadas de diuréticos) que estan recibiendo bloqueadores del receptor de la
ang.otensina. Es necesarno corregir esta condicién antes de la administracion de Imprida o se recomienda supervision médica al inicio del tratamiento. Si se presenta
hipotensién con imprida, debe colocarse al paciente en posicidn de decibito supino y, si es necesario, administrar una perfusién intravenosa de solucién fisiolégica
salina. Una vez la presion arteria! haya sido estabilizada, el tratamiento puede continuarse. Hiperpotasemia: El uso concomitante de suplementos de potasio, diuréticos
ahorradores de potas o, sustitutos de 13 sal que contengan potasio u otros medicamentos que puedan aumentar los niveles de potasio (heparina, etc), debe llevarse
a cabo con precaucidn y con contro'es frecuentes de los niveles de potasio. Estenosis de la arteria renal: No se dispone de datos sobre el uso de Imprida en pacientes
con estenos:s b.lateral de la arteria renal 0 estenosis en pacientes con un Gnico fitén. Trasplante renal: Actualmente no existe experiencia en el uso seguro de impnida
en pac:entes que hayan sufrido recientemente un trasplante renal. Alteracidn hepatica: Valsartan se elimina principalmente inalterado a través de la bilis, mientras
que am'odipino se metaboliza extensamente en el higado. Debe tenerse especial precaucidn cuando se administre Imprida a pacientes con insuficiencia hepauca de
leve a moderada o trastornos biliares obstructivos. En pacientes con insuficiencia hepatica de leve a moderada sin colestasis, la dosis maxima recomendada de valsartan
es B0 mg. Alteracion renal: No es necesano ajustar la posologia de Imprida en los pacientes con insuficiencia renal de leve a moderada (GFR >30 ml/min./1,73 m2).
Se recomienda controlar los niveles de potasio y la creatinina en insuficiencia renal moderada. Hiperaldosteronismo primario: Los pacientes con hiperaldosteronismo
primario no deben ser tratados con el antagonista de la angiotensina i valsartan ya que el sistema renina-angiotensina esta alterado por la enfermedad primaria.
insuficiencia cardiaca: En pacientes susceptibles, pueden anticiparse cambios en la funcién renal como consecuencia de la inhibicion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona En pacientes con insuficiencia cardiaca grave cuya funcidn renal pueda depender de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona, se asocia
€l tratamiento con inhibidores de la enzima de conversion de !a angiotensina (ECA) y antagonistas del receptor de la angiotensina con oliguria y/o azotemia progresiva
y (en 1aras ocasiones) con insuficiencia renal aguda y/o muerte. Con valsartan se han registrado resultados similares. En el estudio a largo plazo, controlado con placebo
de amlodipino (PRAISE-2) en pacientes con insuficiencia cardiaca de las clases Ill y IV de la NYHA (New York Heart Association Classification) de etiologia no isquémica,
se asoci6 amlodipino con un aumento de casos de edema pulmonar a pesar de que no hubo diferencia significativa en la incidencia de empeoramiento de la insuficiencia
cardiaca en comparacion con placebo Estenosis valvular aértica y mitral, cardiomiopatia hipertréfica obstructiva; Como con todos los vasodilatadores, se recomienda
especial precaucion en pacientes con estenos:s 3drtica o mitral, o con cardiomiopatia hipertréfica obstructiva. No se ha estudiado Imprida en ninguna poblacién de
pacientes diferente de 'a hipertension Interacclén con otros medicamentos y otras formas de interaccién: Interacciones ligadas a amlodipino: Se requiere
precaucion en el uso concomitante: Inhibidores CYP3A4: Un estudio en pacientes de edad avanzada ha mostrado que diltiazem inhibe el metabolismo de amledipino,
probablemente via CYP3A4 (la concentracion plasmatica aumenta en aproximadamente un 50% y aumenta el efecto de amlodipino). No se puede excluir la posibilidad
de que inhibidores mas potentes de CYP3A4 (es decir, ketoconazol, itraconazol, ritonavir) puedan aumentar la concentracion plasmética de amlodipino en mayor
medida que diltiazem. Inductores CYP3AA (agentes anticonvulsivos [p. ej. carbamacepina, fenobarbital, fenitaina, fosfenitoina, primidona), rifampicina, Hypericum
perforatum): La administracién conjunta puede dar tugar a concentraciones plasmaticas menores de amlodipino. Esta indicado un control clinico, con un posible ajuste
posol6gico de amlodipino durante el tratamiento con el inductor y después de su retirada,_A tener en cuenta en el uso concomitante: Otros: En monoterapia, se ha
admip:slrado de forma segura amlodipino con diuréticos liazidicos, betablogueantes, inhibidores de Ia ECA, mitratos de larga duracion, nitroglicerina sublingual,
d|gg:u‘na, warfarina, atorvastatina, sildenafilo, medicamentos antiacidos {gel de hidréxido de aluminio, hidréxido de magnesio, simeticona), cimetidina, medicamentos
antir 10s no deos, anubioticos y medicamentos hipoghicemiantes orales. Interacciones ligadas a valsartan: No se rec da el uso concomitante: Litio:
Durante el uso concomitante de inhibidores de la ECA se han registrado aumentos reversibles de las concentraciones séricas de litio y de la toxicidad. A pesar de la
ausencia de experiencia en el uso concormitante de valsartan y lito, no se recomienda esta combinacion. Si la combinacion resulta necesaria, se recomienda un control
exhaustivo de los niveles sericos de itio (ver " advertencias y precauciones especiales de empleo™). Diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de potasio, sustitutos
de la sal que contengan potasio y otras sustancias que puedan aumentar los niveles de potasio: Se recomienda controlar los niveles plasmaticos de potasio si se prescribe
un mednca_menlo que afecte los niveles de potasio en combinacidn con valsartan. Se requiere precaucion en el uso concomitante: Medic antiinfl 1
no esteroideos (AINESs), incluyendo inhibidores selectivos COX-2, 4cido acetilsalicilico (>3 gldia), y AINEs no selectivos: Cuando se administran anlagonistas de la
angiotensina Il simultaneamente con AINEs puede presentarse una atenuacion del efecto antihipertensiva, Ademas, el uso concomitante de antagonistas de la
angiotensina Il con AINEs puede producir un mayor riesgo de empeoramiento de la funcién renal y un aumento del potasio sérico. Por ello, se recomienda un control
de la funcion renal al inicio del tratamiento, asi como una hidratacion adecuada de! paciente. Otros: No se han hallado interacciones clinicamente significativas durante
el tratamiento en monoterapia de valsartan con Ias siguientes sustancias: cimetidina, warfarina, furosemida, digoxina, atenolol, indometacina, hidroclorotiazida,
amlodipino, glibenclamida. lln(eracciones frecuentes con |a combinacién: No se han reafizado estudios de interaccion entre Imprida y otros medicamentos. A teger
W—ME Otros agentes antihipertensivos: Los agentes antihipertensivos utilizados frecuentemente (p. &j. alfabloqueantes, diuréticos) y otros
medicamentos que pueden causar efectos adversos hiy €S (p. e). antidepresivos trciclicos, alfabloqueantes para el tratamiento de |a hiperplasia prostatica
benigna) puedcn aumentar el efecto antihipertensivo de la combinacion. Embarazo y lactancia: No se recomienda el uso de Anlagonistas de los Receptores de la
Angiotensina Il (ARAIl} durante el primer tnmestre del embarazo (ver “advertencias y precauciones especiales del empleo™). Esta contraindicado el uso de ARAY durante
el segundo y tercer trimestre del embarazo (ver “contraindicaciones” y "advertencias y precauciones especiales de empleo”). La evidencia epidemiolégica sobre el
nesgo de teratogenicidad "_65 la exposicion a inhibidores de la ECA durante el primer trimestre de embarazo no ha sido concluyente; sin embargo, no se puede excluir
un pequeno aumento del riesgo. Aunque no hay datos epidemio!dgicos especificos sobre el riesgo que conlleva la administracion de Antagonistas de Tos Receptores
de la Angiotensina Il (ARALl) dylanle el embarazo, pueden existir nesgos similares para esta clase de medicamentos. Salvo que se considere esencial continuar el
tratamiento con ARAI, las pacientes que estén planeando quedarse embarazadas deben cambiar a un tratamiento antihipertensivo alternativo que tenga un perfil
de seguridad conocido para su uso durante el embarazo. Cuando se di ique un embarazo, debera interrumpirse inmediatamente el tratamiento con ARAIl y, si
procece, iniciar un tratamiento alternativo. Se sabe que la exposicién a ARAI durante el segundo y el tercer trimestre induce fetotoxicidad humana (disminucion de
la funcién renal, oligohidramnios, retraso de la osificacion craneal) y toxicidad neanatal (fallo renal, hipotension, hiperpotasemia). Si se produce una exposicion a ARAIN




a partir del segundo trimestre del embarazo, se recomienda realizar una prueba de ultrasonidos de 1a funcion rena y de! craneo Los lactantes cuyas madres hayan
sido tratadas con ARAIl deberén_ ser cuidadosamente monitonizados por si produce hipotensian (ver “contraindicacones” y “adveriencias y precauciones especia‘es
de empleo”). No hay experiencia de uso de Imprida en mujeres embarazadas Los estudios en animales ind:can que valsarian/am’odipino presenta una tox.adad
reproductiva de acuerdo con lo descrito para valsartan y otros antagonistas de la angiotensina Il. Los datos obterudos de un numero imitado de embarazos exouestos.
no indican efectos adversos de amlodiptno ni otros antagonistas de! recepior del calcio sobre fa sa'ud de! feto Sin embargo, puede exstir nesgo de parto pro‘ongado‘
Se desconoce si valsartan y/o am!odipino se excretan en la leche materna, Valsartén se excreto en la ‘eche de ratas en peniodo de lactancia Debido a las relacc onesl
adversas patenciales en lactantes, debe tomarse una decisién sobre st interrumpir la 'acianc:a o e! tratamiento, ten endo en cuenta fa mportanca de este tratameento
para la madre. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas: No se han realizado estud os sobre fa capaadad para conduor y uti'izar maqu:nas

Al conducir vehiculos o utilizar maquinas debe tenerse en cuenta que ocasionaimente pueden presentarse mareo o cansanco Reacciones adversas: La segundad
de Imprida ha sido evaluada en cinco ensayos clinicos controlados con 5.175 pacientes, 2 613 de los cua'es recibieron valsartan en combinacién con amlodpino. Las
reacciones adversas se han clasificada en funcién de la frecuencia utilizando la sigu ente convencion: muy frecuentes (21/10), frecuentes (21/160, <1/10); poco frecuentes
(21/1.000, <1/100); raras (21/10.000, <1/1.000), muy raras (<1/10.000), inciuyendo casos aislados Las reacciones adversas se presentan en orden decreciente de
gravedad dentro de cada intervalo frecuencia. Trastornos cardracos: Poco frecuente: Taqu cardia, pa'ptaciones Rara- Sicicope Trastornos del sistema nervioso: Frecuente:
Cefalea. Poco frecuente: Mareo, somnolencia, mareo postural, parestesia Trastornos ocuiares: Rara Aiteracionss v.suales Trastornos del oido v de! labennto: Poco
frecuente: Vértgo. Rara: Tinnitus. Trastornos respiratorios, torcicos v mediastinicos: Poco frecuente: Tos, dolor fanngolaningeo Trastornos astrointesunales: Poco
frecuente: Diarrea, nduseas, dolor abdominal, estrefumiento, boca seca Trastornos rena'es y uninaros: Rara: Polaquiuna, po'iuria Trastornos de la piel v del tejido

subcutineo: Poco frecuente: Erupcion, eritema. Rara: Hiperhidrosss, exantema, prurito Trasiornos musculoesque'éticos y del tedo conjuntivo: Poco frecuente: Infiamaciin

de las articulaciones, lumbalgia, artralgia. Rara. Espasmos musculares, sensacion de pesadez. Infecciores e infestaciones: Frecuente. Nasofaringitis, gripe Trastornos

vasculares: Poco frecuente: Hipotension ortostatica. Rara: Hipotension. Trastornos generales y alteraciones en e! iugar de administracion; Frecuente: Edema, edema

depresible, edema facial, edema periférico, fatiga, rubefaccion, astenia, sofoco. Trastornos de! sistema inmunoldgico: Rara: Hipersensibiidad. Trastornos del aparato

reproductor y de la mama. Rara: Disfuncidn eréctil. Trastornos psiquidtricos: Rara: Ansiedad  Informac 6n adicionat sobre la comb nacion: Se observé edema peniférico,

un efecto adverso conocido de amlodipino, generalmente con menor incidencia en los pacientes que recibieron |a combinac.6n amlodipinoAvalsartdr que en aguel'os

que recibieron amlodipino solo. En ensayos clinicos dob'e ciego, controlados, la incidencia de edema penférico por dosis fue fa siguiente:

% de pacentes que experimentaron edema periférico Valsartin (mg}
0 40 80 160 320
Amlodipino (mg) "] 3,0 5.5 24 1.6 09
25 80 23 54 24 39
S EA 48 23 2,1 24
10 10,3 NA NA 9.0 85

La incidencia media de edema periférico uniformemente sopesada entre todas las dosis fue del 5,1% en !a combinacién amlodipino/valsartan. Informacion adic onal
sobre [os componentes individuales: Las reacciones adversas previamente observadas para uno de los componentes individuales pueden ser reacc:ones adversas
potenciates para Imprda, incluso sin haberse observado en los ensayos clinicos del producto. Amlodipino. Otras reacciones adversas adicionales registradas en ios
ensayos clinicos con amlodipino en monoterapia, independientemente de su asociacion causal con la medicacion del estudio, fueren las sigu:entes: La reaccion
adversa mas frecuentemente observada fue el vémito. Reacciones adversas observadas menos frecuentemente fueron alopecia, alteracién de los habitos intestinales,
dispepsia, disnea, rinitis, gastritis, hiperplasia gingival, ginecomastia, hiperglucemia, impotencia, aumento de fa frecuencia unnana, leucopenia, malestar, cambros
de humor, mialgia, neuropatia periférica, pancreatitis, hepatitis, trombocitopenia, vasculitis, angioedema y eritema muttiforme. Pueden presentarse doior anginoso,
ictericia colestatica, elevacion de AST y ALT, pUrpura, erupcion y prurito. Valsartdn: Otras reacciones adversas adicionales observadas en 'os ensayos clinicos con
valsartdn en monoterapia en la indicacion de hipertensién, independientemente de su asociacion causal con la medicacion del estudio, fueron las siguientes:
Infecciones virales, infecciones de las vias respiratorias altas, sinusitis, finitis, neutropenia, insomnio. Pueden presentarse alteracion de a funcion renal, especiaimente
en pacientes tratados con diuréticos o pacientes con insuficiencia renal, angioedema e hipersensibilidad (vasculitis, enfermedad del suero) Sobredosis: Siatomas:
No hay experiencia de sobredosis con Imprida. El principal sintoma de sobredosis con valsartan es posiblemente hipotension pronunciada con mareo. La sobredosts
con amlodipino puede dar lugar a una vasodilatacién periférica excesiva y, postblemente. taquicardia refleja. Se ha observado hipotensién sistémica marcada, y.
probablemente, prolongada que puede llegar incluso al shock con un resultado fatal Tratamiento: Si 1a ingestion es reciente, se puede constderar |a induccién del
vémito o el lavado géstrico. La administracion de carbodn activado a vol 0S SaNos ir i o hasta dos horas despues de 'a ingestién de am!odipino
ha mostrado disminuir de forma significativa la absorcion de amlodipino. La hipotensidn clinicamente significativa deida a una sobredosis de Imprida exige apoyo
cardiovascular activo, incluyendo controles frecuentes de las funciones cardiaca y respiratona, elevacion de las extremidades, y atencion al volumen de liquido
circulante y a fa eliminacién de orina, Puede ser Gtil un vasoconstrictor para restaurar el tono vascular y la presion arteriai, dado que no hay contraindicacion de
uso. El gluconato de calcio intravenoso puede ser beneficioso para revertir los efectos del bloqueo de los canales de calcio. Es poco probable que vaisaridn y
amlodipino se eliminen mediante hemodialisis. DATOS FARMACEUTICOS: Lista de excipientes: Nucleo de! compnmido: Celulosa microcristatina, crospov:dona
Tipo A, silice coloida! anhidra, estearato de magnesio Recubrimiento: Hipromelosa, didxido de titanio (€171), amariflo oxido de hierro (E172). macrogo! 4000. talco,
Imprida 10 mg/160 mg contiene ademas rojo oxido de hierro (E172) Incompatibilidades: No procede Periodo de validez: 30 meses. Precauciones especiales
de conservacién: No conservar 3 temperatura superior a 30°C. Conservar en el embalaje original para protegerlo de la h dad 1 C ido del
envase y PVP IVA: Blisters de PVC/PVDC . Tamanos de envase: 28 comprimidos recubiertos con pelicula. Impnda 5 mg/160 mg: envase con 28 comprimidos
recubiertos con pelicula, PVP IVA: 41,52 €. Imprida 10 mg/160 mg: envase con 28 comprimidos recubrertos con pelicula PV.P IVA: 44,15 € Precauciones especiales
de eliminacién y otras ipulaciones: Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Novartis Europharm Limited \Wimb'ehusst
Road. Horsham, West Sussex, RH12 5AB. Remno Unido. Representante local; Lacer, S.A. ¢/ Sardenya 350; 08025 Barcelona (Espaia) FECHA DE LA PRIMERA
AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION: 17.01.2007. FECHA DE LA REVISION DEL YEXTO: Junio 2008 REGIMEN DE PRESCRIPCION Y
DISPENSACION POR EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD: Con recets médica. Reembolsable por el Sistema Nacional de Salud. Aportacien norma:.

LOS MEDICAMENTOS DEBEN MANTENERSE FUERA DEL ALCANCE Y DE LA VISTA DE LOS NINOS. CONSULTE LA FICHA TECNICA COMPLETA ANTES DE PRESCRIBIR
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Imprida®, reduce la PA en todos los estadios de la H11',g\3
(presenta reducciones de cifras hasta -43mmHg PAS)"*~.

o s 3,45,6
Imprida® es metabdlicamente neutro .
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la potencia
en tus manos

Imprida®, nuevo antihipertensivo.
Disponible en dos presentaciones:
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Imprida® 5 mg/ 160 mg Imprida® 10 mg / 160 mg
(Amlodipino / Valsartan). (Amlodipino / Valsartan).
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