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COMUNICACIÓN SELECCIONADA

INFLUENCIA DEL TIPO DE HOSPITAL EN EL 
MANEJO DEL SCASETS

Aban S.', Ruiz-Nodar J.M.', Morís C?, Zarauza J?, Betancourt A?, Moller I?, García A.®, Antoni J7, García B.®, 
Cequier A.® (En representación 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 Agustín. Avilés®, 

Hospital Valle del Nalón. Asturias®, Hospital Bellvitge. Barcelona®, Hospital Manacor. Mallorca®.

RESUMEN
Las guías actuales del manejo del SCASEST son muy claras 

respecto al manejo de los pacientes con esta patología, pero en la 
práctica diaria existen diferentes variables que determina el manejo 
de estos pacientes.

OBJETIVO:
Valorar la Influencia de tener o no tener sala de hemodinámica 

en el manejo hospitalario del SCASEST.

MÉTODOS:
Analizamos 1.133 pacientes consecutivos que Ingresan por 

SCASEST en 15 hospitales españoles (6 Hospitales con sala de he­
modinámica = Centrales y 9 sin sala = Periféricos) y la aplicación de 
las últimas guías clínicas en la práctica clínica habitual.

RESULTADOS:
Las poblaciones de los Hospitales Centrales (n=599) y 

Periféricos (n=534) son equiparables entre 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 más 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), lECAS (63% vs 40%, p=0.001), es- 
tatlnas (88% vs 72%, p=0.001) y más inhibidores GP llb/Illa (14% vs 
10%, p=0.04). Se es más invasivo en los H. Centrales, solicitando 
más'cateterismos (70% vs 49%, p=0.001), lo que conlleva a mayor 
tasa de revascularizaclón (42% vs 29%, p=0.001). La evolución hos­
pitalaria es similar, presentando mejor tratamiento al alta en los H. 
Centrales por la mayor utilización de AAS (88% vs 81%, p=0.001), 
betabloqueantes (70% vs 64%,p=0.02), lECAS (45% vs 32%,p=0.01) 
y estatinas (82% vs 75,p=0.02).

Comunicación presentada en el XXV congreso de la S. V. C.,
Gandía Mayo 2008.

Premio BIsbasol a la mejor comunicación sobre Hemodinámica y 
Cardiología Intervencionista.
Recibida el 10 de Noviembre, 2008. Aceptada para publicación el 3 do
Diciembre, 2008

Correspondencia: Dr. Sergio Abán.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.
Maestro Alonso, 109. 03010 ALICANTE
E-mali: sergioaban@hotmail.com.

CONCLUSIONES:
Los pacientes con SCASEST admitidos en hospitales con sala 

de hemodinámica, ingresan más en unidades coronarias, se es más 
invasivo en su manejo, presentan mayor tasa de revascularización 
hospilatalaria y el tratamiento puede considerarse más óptimo. Sin 
embargo, la mortalidad hospitalaria es similar.

INTRODUCCIÓN.
Las enfermedades cardiovasculares son, en la actuali­

dad, la principal causa de muerte en los países industria­
lizados, siendo la cardiopatía isquémica la manifestación 
más prevalente y con mayor morbimorbilidad, existiendo 
distintas formas de presentación de la cardiopatía isqué­
mica entre las que se encuentra el Síndrome Coronario 
Agudo sin elevación del ST (SCASEST). En el verano del 
2007 se publicaron las últimas guías europeas sobre el 
manejo del SCASEST, que revelan un aumento de la in­
cidencia del SCASEST en los últimos años, llegando a ser 
más 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 57o que llega hasta el 137o a los 6 meses”.

Las últimas guías son muy claras respecto al manejo 
y tratamiento de estos pacientes haciendo especial hinca­
pié en la estratificación 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 revascularización. La guía recomienda la escala 
GRACE’, que utiliza variables clínicas, ECG y bioquímicas 
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 
función del riesgo, se recomienda una estrategia invasiva 
en pacientes de moderado-alto riesgo con realización de 
una coronariografía dentro de las primeras 72 horas como 
primera opción de tratamiento en este tipo de pacientes 
frente a una actitud conservadora en pacientes de bajo 
riesgo. En la práctica clínica diaria de los distintos hospita­
les existen diferentes variables no recogidas en las guías, 
como las propias limitaciones logísticas o estructurales de 
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los centros, la ausencia de unidades de hemodinámica 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 más favorable según 
las guias.

A partir de aquí nos planteamos conocer cómo se ma­
neja el SCASEST en la práctica clínica diaria de los hos­
pitales españoles y conocer el grado de cumplimiento de 
las recomendaciones de las guías vigentes. Para ello se 
diseñó el registro GYSCA (Guías y SCA) con el objeti­
vo de determinar el perfil clínico, el manejo y los efectos 
de la estrategia intervencionistas en los pacientes con 
SCASEST. Se valoró la influencia del tipo de hospital en 
el manejo del SCASEST, estableciendo distinción entre 
los que disponen de sala de hemodinámica 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 patología, así 
como conocer cómo y dónde son tratados estos pacien­
tes y si se cumplen las recomendaciones de las últimas 
guias europeas en la práctica clínica habitual.

MATERIAL Y MÉTODOS
El registro GYSCA (Guías y SCA) es un estudio epide­

miológico, 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 
españoles. Como único criterio de inclusión se estableció 
el diagnóstico en la orden de ingreso de SCASEST por 
parte del médico que atendía al paciente. De esta mane­
ra se puede conocer la verdadera realidad de actuación 
frente a esta patología, incluyendo también pacientes 
que no son ideales y que en muchos casos son exclui­
dos en los diferentes estudios que evalúan el SCASESP. 
Participaron 6 hospitales con sala de hemodinámica, que 
denominamos hospitales centrales (HC) (General de 
Alicante, Asturias, Bellvitge, Sondureta, León, Valdecilla) 
y 9 hospitales sin sala de hemodinámica y que denomi­
namos hospitales periféricos (HP) (Cabueñes, 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 
al 15 de Junio del 2007, incluyéndose un total de 
1.133 pacientes que ingresaron por SCASEST. Se 
realizó una valoración inicial recogiendo variables 
clínicas, como los factores de riesgo cardiovascu­
lares clásicos, la toma de tratamiento antiagregan- 
te/anticoagulanfe previo, la historia de cardiopatía 
isquémica y de revascularización previa. Al ingreso 
se realizo una exploración física, un ECG y un aná­
lisis de sangre con bioquímica general, hemograma 
y marcadores de necrosis miocárdica (Troponina y 
CK). Se recogió el tratamiento durante el ingreso, el 
servicio que trató al paciente y la actitud terapéutica 

según el médico responsable del paciente. Se registró si 
se solicitaba o no cateterismo y el resultado del mismo en 
caso de realizarse con el número de vasos afectados, el 
tipo de revascularización realizada y el número 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 permitían establecer correctamente el 
manejo del SCASEST en los hospitales españoles. Se 
planificó un seguimiento telefónico a los tres meses y al 
año en el que se evalúan los eventos cardiovasculares 
(muerte cardiaca, rehospitalización de origen cardiaco, 
rehospitalización por SCASEST, rehospitalización poi 
SCACEST y revascularización), la muerte de origen nc 
cardiaca y el tratamiento antiagregante y anticoagulante 
con el fin de determinar el pronóstico de la población a 
estudio.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Las variables continuas se muestran como media ± 

desviación standard y su comparación entre grupos se 
realizó con una t de student. Las variables discretas se 
expresan como frecuencias (porcentajes). La compara­
ción de variables discretas se realizó con el test de la c^. 
La significación p<0.05 fue considerada como estadística­
mente significativa. Se usó para todo el calculo, el paque­
te estadístico SPSS versión 12.0.

RESULTADOS
Se incluyeron 1.133 pacientes consecutivos con diag­

nóstico 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 más 
jóvenes los pacientes que ingresaban en los hospitales 
centrales (67.9±11.6 años) 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: Características básales de la población.
ACV: accidente cerebro vascular; Aclar. Great: aclaramiento 
creatinine

TOTAL CENTRAL PERIFÉRICO P
N’ pacientes 1.133 599 (52.9%) 534 (47.1%)

Edad (años) 69.1±11.9 67.9±11.6 70.3±12.2 <0.001

Varones 750 (66.2%) 409 (68.3%) 341 (63.9%) 0.07

Hipertensión 746 (65.8%) 381 (63.6%) 365 (68.4% 0.06

Tabaquismo 449 (39.6%) 228 (38.1%) 221 (41.4%) 0.14

Dislipemia 645 (56.9%) 314 (52.4%) 331 (62%) <0.001

Diabetes 402 (35.5%) 206 (34.4%) 196 (36.7%) 0.23

ACV previo 114(10.1%) 50 (8.3%) 64(12%) 0.3
Aclar. Great 74.5±38.2 74.8±35.4 74.2±41.6 0.8
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Tabla 2. Scores de riesgo

TOTAL CENTRAL PERIFÉRICO P
N° pacientes 1.133 599 534

TIMI risk 3.07±1.3 259*1.4 0.3

Bajo riesgo 421 (37.2%) 216(36.1%) 205 (38.4%)

Medio riesgo 546 (48.2%) 292 (48.7%) 254 (47.6%)

Alto riesgo 166 (14.7%) 91(15.2%) 75 (14%) 0.69

Grace score 126.96±31.8 131.29*34.7 0.03

Bajo riesgo 302 (26.7%) 173 (28.9%) 129 (24.2%)

Medio riesgo 449 (39.2%) 229 (38.2%) 220(41.2%)

Alto riesgo 382 (33.7%) 197(32.9%) 185 (34.6%) 0.19

Tabla 3. Unidad que trató al paciente.

Total Central Periférico P
N’ pacientes 1.133 599 534

Medicina interna 112(9.9%) 0 112(21%) <0.001

Planta cardiología 640 (56.5%) 351 (58.6%) 289 (54.1%)

Unidad coronaria 226(19.9%) 226 (37.8%) 0

UCI 155(13.7%) 23 (3.8%) 132 (24.7%) <0.001

Tabla 4. Estrategia invasiva. Pacientes revascularizados.

Total Central Periférico P
Pacientes (n) 1.133 599 534

Cateterismo realizado 686 (60.6%) 423 (70.7%) 263 (49.3%) <0.001

Revascularizados 416 (36.7%) 257 (42.9%) 159 (29.7%) <0.01

Tabla 5. Tipo de revascularización.
Cate: cateterismo; TT°: tratamiento: ACTP: angioplastia percu­
tánea. CCV: Cirugía cardiovascular.

Total Central Periférico P
Cate realizado 686 423 263

TT® médico 27 (39.4%) 166 (39.%) 104 (39.5%) NS

ACTP 354 (51.6%) 212 (50%) 142 (54.0%) NS

CCV 62 (9.0%) 45 (10.6) 17 (6.5%) NS

a la presencia previa de hipertensión, diabetes, tabaquis­
mo, accidente cerebro vascular previo y tasa de filtrado 
glomerular como indicador de función renal. Encontramos 
únicamente 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 estratificó el riesgo de las dos poblaciones utilizan­
do tanto el TIMI risk score' como la escala GRACE, reco­
mendada por las última guías, encontrando que se tratan 

de poblaciones de alto riesgo con porcentajes de riesgo 
similares: TMI moderado-alto riesgo en 383 (64.9%) pa­
cientes de ios hospitales centrales frente a 329 (61.6%) 
pacientes de los periféricos; GRACE moderado-alto ries­
go en 426 (80.1%) pacientes de HC frente a 405 (75.8%) 
pacientes de los HP (Tabla 2).

Si analizamos los distintos servicios que trataron es­
tos pacientes, 112 (21%) pacientes de los que ingresa­
ron en hospitales periféricos fueron tratados por el ser­
vicio de Medicina Interna (MIN), mientras que ninguno 
de los pacientes ingresados en los hospitales centrales 
por SCASEST fueron tratados por MIN. El ingreso inicial 
de estos pacientes en unidades específicas para el ma­
nejo de esta patología (Unidades coronarias o Unidades 
de Cuidados Intensivos) fue solo del 24.7% los hospita­
les periféricos frente al 41.6% en los hospitales centrales 

(p<0.01) (Tabla 3).
Analizando el tratamiento que recibie­

ron los pacientes en los distintos hospita­
les. observamos que durante el ingreso, 
en los hospitales centrales se utilizó más 
aspirina, más clopidogrel, más heparina, 
más betabloqueantes, más lECA, más es- 
tatina y más inhibidores GP llb/llla que en 
los hospitales que no disponían de sala de 

hemodinámica (Tabla 4). Cabe desta­
car la poca utilización que se hizo en 
los dos tipos de hospitales en relación 
con los inhibidores GP llb/llla a pesar 
de su clara recomendación por parte 
de las últimas guías.

Respecto a la estrategia terapéuti­
ca se optó más por una estrategia invasiva en los 
hospitales centrales, solicitando más cateterismos 
(70% vs 49%, p=0.001), lo que conlleva a presen­
tar mayor tasa de revascularización (42% vs 29%, 
p=0.001) en los HC que en los periféricos (tabla 
4). Analizando el tipo de revascularización, en las 
dos poblaciones, predominó la revascularización 
percutánea frente a la quirúrgica (tabla 5) (el 85% 
de las revascularizaciones se hizo de forma per- 
cutánea). La patología coronaria encontrada en 
el cateterismo fue similar en las 2 poblaciones. 
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 más frecuente en los 
hospitales centrales que en los periféricos. La evolución 
hospitalaria fue similar en ambos grupos con una mortali­
dad de 3.5% en los hospitales centrales y de 3.7% en los

159
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Figura 1. Tratamiento durante en ingreso
AAS: aspirina: HBPM: heparina de bajo peso molecular; 
Betabloq: betabloqueante; lECA: inhibidor de la enzima conver- 
tidora angiotensina; llb-llla: antagonistas de la GP llb/llla.

Figura 2. Tratamiento al alta.
AAS: aspirina: HBPM: heparina de bajo peso molecu: 
Betabloq: betabloqueante; lECA: inhibidor de la enzima conv 
tidora angiotensina: Ca-antag: caldo antagonista.

hospitales periféricos (Tabla 6)
Al alta, al igual que ocurría durante el ingreso, el trata­

miento se puede considerar más optimizado en los hospi­
tales centrales al utilizar más aspirina, más betabloquean­
te, más lECA y más estatinas, aunque hay que destacar 
que los dos tipos de hospitales presentan un alto porcen­
taje de cumplimiento terapéutico según las recomendacio­
nes de las guías europeas del SCASEST (Figuras 1 y 2).

DISCUSIÓN
El registro GYSCA (Guías y SCA) aporta información 

del perfil clínico, el manejo y el pronóstico de los pacientes 
ingresados por SCASEST así como conocimientos sobre 
el grado de cumplimiento de las recomendaciones de las 
últimas guías europeas del SCASEST en una población 
actual de 15 hospitales de la geografía española. El dise­
ño del registro nos permite establecer una distinción del

Tabla 6. Complicaciones y mortalidad hospitalaria.
SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación del ST. 
AVC: accidente cerebro vascular. SCASEST: síndrome corona­
rio agudo sin elevación del ST 

Total Central Periférico P
Evolución SCACEST 13(1.1%) 8(1.3%) 5 (0.9%) 0.36
Angina refractaria 34 (3%) 16 (2.7%) 18 (3.4%) 0.31
Hemorragia

-mayor 5 (0.4%) 2 (0.3%) 3 (0.6%) 0.31
-minor 28 (2.5%) 24 (4%) 4 (0.7%) 0.002
ACV hemorrágico 5 (0.4%) 4 (0.7%) 1 (0.2%) 0.22
Exitus 41 (3.6%) 21 (3.5%) 20 (3.7%) 0.48
Días ingreso 10.2±9.9 8.6±8.5 0.004
Diagnostico alta:
Ausencia SCASEST 171 (15.1%) 89(14.9%) 82 (15.4%) 0.7

manejo entre aquellos hospitales que disponen de se a 
de hemodinámica y los que no, evaluando, en función c ,1 
riesgo basal de los pacientes, la estrategia invasiva rec - 
mendada en los pacientes de alto riesgo y con ello apc - 
tando una información inestimable de la realidad asiste i- 
cial española en el SCASEST.

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

en los hospitales periféricos puede 
provocar una limitación asistencial 
que habrá que determinar si con­
lleva posteriores implicaciones pro­
nosticas. Atendiendo al tratamien­
to, según las recomendaciones de 
las últimas guías europeas, éste 
está más optimizado en los hospi­
tales centrales que en los periféri­
cos. usándose más aspirina, más 
clipodogrel. más heparina. más 
inhibidores GP llb/llla. más betalo- 
queantes. más lECA y más estati- 
nas durante el ingreso hospitalario, 
destacando el pobre uso que se 
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sigue realizando de los inhibidores GP llb/llla en todos 
los hospitales. Si comparamos los resultados de este re­
gistro con otros registros españoles de similares caracte­
rísticas publicados recientemente'", el GYSCA muestra 
un considerable incremento en la utilización de fármacos 
y procedimientos recomendados por las últimas guías. A 
pesar de todo esto, la evolución hospitalaria es similar en 
las dos poblaciones presentando la misma mortalidad du­
rante el ingreso, que se sitúa en torno al 3.5%, lo cual por 
otro lado es el dato esperadle, pues los pacientes de más 
alto riesgo o más inestables sí que sin lugar a duda, son 
sometidos a manejo más invasivo. Los beneficios de las 
guías de práctica clínica en lo que se refieren al manejo in­
vasivo como a una serie de medicamentos recomendados 
con indicación clase I, deberían tener su reflejo en el pro­
nóstico en el medio y largo plazo""' y por tanto habrá que 
determinar si el manejo más invasivo así como más ópti­
mo que parece aplicarse en los hospitales centrales, tiene 
un reflejo en el pronóstico de estos pacientes. En cuanto 
al tratamiento al alta encontramos una adecuada imple- 

mentación de las últimas guías europeas del SCASEST 
aunque el tratamiento recomendado esta más optimizado 
en los hospitales centrales al encontrar una mayor tasa de 
utilización de aspirina, betabloqueantes, lECAy estatina.

Entre las razones que hay que considerar a la hora 
de poder explicar esta diferencia de manejo entre unos 
hospitales y otros, éstas pueden ser muy dispares depen­
diendo del entorno de cada hospital, pero entre ellas hay 
que mencionar la complejidad en ocasiones de movilizar 
pacientes con co-morbilidades altas, la presión asistencial 
tan alta que existen en muchos hospitales comarcales y 
obviamente el alto manejo de esta patología por médicos 
no cardiólogos.

En conclusión, el GYSCA, registro actual del manejo 
del síndrome coronario agudo, nos muestra un seguimien­
to alto en las recomendaciones actuales del manejo del 
SCASEST’' con una mayor optimización terapéutica en 
aquellos hospitales que disponen de sala de hemodiná- 
mica, si bien esto no tiene implicación en el pronóstico 
hospitalario.
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OMUNICACION SELECCIONADA

¿ES ÚTIL LA REALIZACIÓN DE UN 
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RESUMEN
El estudio MADIT II demostró mejorar la supervivencia con el 

uso profiláctico de desfibriladores automáticos implantables (DAI) 
en pacientes con infarto de miocardio previo y disfunción sistóli- 
ca severa sin necesidad de estudio electrofisiológico (EEF) previo, 
haciendo que su utilización se haya extendido ampliamente y en 
consecuencia, también sus efectos indeseables.

OBJETIVO;
Valorar la utilidad del EEF previo al implante de un DAI en pa­

cientes con Indicación MADIT II asi como determinar la incidencia 
da terapias inapropiadas en la práctica habitual.

MÉTODOS:
Se estudiaron 74 pacientes (84% varones; edad media 62 ± 6.49 

años) con criterios MADIT II de Implante de DAI. La fracción de 
eyección era del 23 ± 3%, el tiempo medio desde el episodio Isqué­
mico hasta el implante de 30122 meses y el tiempo de seguimiento 
de 14 ± 5 meses. Previo al implante del DAI, se realizó un EEF a 56 
pacientes (75%) y se analizó después la presencia de terapias en 
todos los pacientes.

RESULTADOS:
El EEF fue positivo en 29 pacientes (51%) y negativo en 27 

(49%), no realizándose 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 tenían EEF. El EEF 
presentó únicamente un VPP del 21% y un VPN del 59% en nuestra 
muestra. Del total de terapias, 17 (23%) fueron por TV, 7 (9,5%) por 
FV, 3 (4%) por TV y FV, encontrando 3 (4%) terapias por fibrilaclón
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auricular (FA) paroxlstlca con respuesta ventricular rápida en rant 5 
de banda de TV/FV.

CONCLUSIONES:
La realización de un EEF antes del implante de un DAI en p i- 

cientes MADIT II no permite identificar a los pacientes con m.-.s 
arritmias ventriculares y, por tanto, mayor riesgo de muerte súbita, 
por lo que no parece que esté justificado su realización. Además, la 
Incidencia de terapias Inapropiadas es baja, y siempre en relación 
al desarrollo de FA, que aparece en un 20% de los pacientes.

INTRODUCCIÓN
En los últimos años se ha extendido el implante de los 

desfribriladores automáticos implantables (DAI) en los pa­
cientes con cardiopatía isquémica y disfunción sistólica 
severa por el alto riesgo de presentar arritmias ventricula­
res y por tanto de sufrir una muerte súbita. El origen del in­
cremento de la utilización del DAI en estos pacientes fue la 
publicación del estudio MADIT-II' en Marzo del 2002, que 
tuvo como objetivo evaluar el beneficio en la supervivencia 
de la implantación profiláctica de un DAI en pacientes con 
infarto de miocardio previo y disfunción ventricular izquier­
da severa. Para los autores del estudio, la cicatriz que se 
producía tras el infarto en el miocardio en estos pacientes, 
constituía un sustrato para la generación de arritmias ven­
triculares y, por tanto, un riesgo de sufrir muerte súbita, 
por lo que no consideraron necesario la realización de un 
estudio electrofisiológico 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” 
quedó ampliamente demostrado el beneficio sobre la su­
pervivencia de la implantación de un DAI en pacientes con 
disfunción ventricular severa. De esta manera, las últimas
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guías europeas recomiendan', con una indicación lA, el 
implante del DAI como prevención primaria en pacientes 
isquémicos con disfunción ventricular severa y en clase 
funcional ll-lll NYHAa pesar del tratamiento médico opti­
mizado. Estas guías, no consideran necesario la realiza­
ción de un EEF previo a la implantación del DAI. A partir 
de las recomendaciones de las distintas sociedades cien­
tíficas’ se ha producido en los últimos años un aumento 
progresivo del implante de dispositivos' lo que conlleva 
un incremento del coste sanitario' así como deterioro de 
la calidad de vida en los pacientes con un alto número de 
descargas’.

Con estos antecedentes, nuestro grupo revisó a los 
pacientes a los que se les había implantado un DAI con 
indicación MADIT II 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 programación y trata­
miento posterior para evitar, en la mayor medida posible, 
el alto número de descargas, que originan en los pacien­
tes mucha ansiedad y alteraciones psicológicas disminu­
yendo notablemente su calidad de vida.

MATERIAL Y MÉTODOS
Estudiamos 74 pacientes consecutivos portadores de 

un DAI que estaban en seguimiento por la unidad de arrit­
mias de nuestro hospital, todos ellos con indicación de 
implante tipo MADIT II: historia previa de lAM, disfunción 
ventricular severa (FEVI <30% determinada por ecocar- 
diografía) y tratamiento médico optimizado según las re­
comendaciones de las guías.

Se revisaron los pacientes y se diseño el estudio en­
frentando dos brazos de pacientes, un primer brazo con 
pacientes a los que se les había realizado un EEF previo, 
implantándose posteriormente a todos, a raíz de la publi­
cación del estudio MADIT II el DAI independientemente de 

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

El protocolo de estimulación del EEF consistió en la 
aplicación de frecuencias crecientes en apex de ventrículo 
derecho (VD) y hasta 3 extraestímulos en dos puntos del 
ventrículo derecho (apex de VD y TSVD) sobre dos lon­
gitudes de ciclo distintas (LC 600 y 400 ms)’. Se conside­
ró EEF positivo la inducibilidad de taquicardia ventricular 
(TV) sostenida o la fibrilación ventricular (FV).

Análisis Estadístico
Para el análisis estadístico descriptivo se han utiliza­

do los porcentajes para la distribución de frecuencias y 
la media ± desviación estándar para las variables cuanti­
tativas. Para comparar las diferencias entre los distintos 
subgrupos de pacientes se utilizó la prueba de la x’ para 
las variables cuantitativas. La significación p<0.05 fue 
considerada como estadísticamente significativa. Se usó 
para todo el calculo, el paquete estadístico SPSS versión 
12.0.

RESULTADOS
Se incluyeron 74 pacientes con una edad media de 

62±6 años, siendo el 84% varones. La fracción de eyec­
ción (FEVI) media fue 27±3 estando un 45% de los pa­
cientes en clase funcional ll-IV de la NYHA (Tabla 1). Si 
comparamos la población de nuestro estudio con la pobla­
ción del brazo de tratamiento con DAI del estudio MADIT 
II, obsen/amos que son poblaciones equiparables entre 
si. El tiempo medio trascurrido desde el infarto hasta el 
implante del DAI fue de 30±22 meses. Se realizó un se­
guimiento de 14±5 meses.

74 PACIENTES

56 EEF (75%) ] [ 18 no EEF (25%) ]

29 EEF+ (51%) 27 EEF-(49%)

TERAPIAS

Figura 1. Diseño del estudio.
EEF: estudio electrofislológlco.

Tabla 1. Características básales de los pacientes.
HGUA: hospital general de Alicante. FE: tracción de eyección.

HGUA 
(N=74)

MADIT II 
(N=742)

EDAD (Años) 62 ±6 64 ± 10

SEXO (%, H) 84 84

FE (%) 27 ±3 ^30

NYHA

I 55% 35%

II 28% 35%

lll-IV 16% 30%

QRS 106 ± 18
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Figura 2. Tipo de arritmia que provocó la terapia.
TV: taquicardia ventricular: FV: fibrilación ventricular: 
FA: Fibrilación auricular

De los 74 pacientes, se realizó EEF en 56 pacientes 
(75%), no realizándose en 18 (25%). En los pacientes 
con EEF, éste resultó positivo en 29 pacientes (51%) y 
negativo en 27 (49%) (Figura 1). Analizando las terapias 
en el seguimiento, se produjeron descargas del DAI 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 fibrilación ventricular (FV), 
6 (8.1%) por taquicardia ventricular que posteriormente 
entraba en banda de fibrilación ventricular (TV+FV) y en­
contramos 3 pacientes (4%) que tuvieron terapias inade­
cuadas por fibrilación auricular (FA) rápida que entraban 
en banda de TV (figura 2). El tiempo medio desde el im­
plante del DAI hasta la aparición de la primera terapia fue 
de 9±5 meses.

De los 29 pacientes en los que el EEF fue positivo (EEF 
+) sólo 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, únicamente el 20% de los pacientes con EEF 
-t- presentaron terapias en el seguimiento mientras que un 
40 % de los pacientes con EEF negativos tuvieron algún 
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 realización de 
un EEF previo al implante del DAI en pacientes MADIT II 
en nuestra serie, presenta únicamente un valor predictivo 
positivo para terapia (VPP) del 21% y un valor predictivo 
negativo (VPN) del 59%.

CONCLUSIONES
En los últimos años, a partir de los datos obtenidos 

de diferentes estudios como el MADIT II, que demostró 
un incremento de la supervivencia en pacientes con car- 
diopatia isquémica y disfunción ventricular severa tras el 
implante profiláctico del DAI, y las indicaciones de las ac­
tuales guías de práctica clínica, ha aumentado exponen­
cialmente el número de implantes de estos dispositivos y 
con ello sus efectos indeseables como son el número de 
descargas, que en muchos casos originan un deterioro 
de la calidad de vida de estos pacientes. Si analizamos el 
estudio MADIT II observamos que no se realizó un EEF 
previo al implante del DAI que demostrara la presencia 
de arritmias. Revisando los pacientes con DAI por MADIT 
II 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 informaciór 
para el posterior manejo y programación de las terapiaí 
del DAI" en este tipo de pacientes, por lo que compara 
mos pacientes a los que se les realizó un EEF previo \ 
posterior implante de DAI con los pacientes posteriores t 
la publicación del MADIT II a los que directamente se les 
implantó el DAI. Analizando de los resultados obtenidos 
observamos que la realización de un EEF previo al DAI 
en pacientes MADIT II no predice la incidencia de terapias 
posteriores por arritmias ventriculares, puesto que pre­
senta únicamente 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 súbita, ni la optimización posterior de la programa­
ción del mismo con el fin de intentar disminuir el número 
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 realización de un EEF previo a la implantación 
del DAI en pacientes con indicación MADIT II. Por último 
señalar que la incidencia de terapias inadecuadas en los 
pacientes de nuestro grupo es baja, siendo en todos los 
casos en relación por el desarrollo de fibrilación auricular 
rápida que puede estar presente hasta en el 20% de los 
pacientes.

Tabla 2. Porcentaje de terapias en los pacientes con EEF

EEF Positivo 
(n=29)

EEF negativo 
(n= 27)

Terapias (n=17) 6 (20%) 11 (40%)
No terapias (n=39) 23 (80%) 16 (60%)
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RESUMEN:
Las Unidades de Prevención y Rehabilitación Cardiaca están 

poco instauradas en nuestro entorno. Sin embargo, se obtienen 
grandes beneficios en el control de los factores de riesgo de los pa­
cientes con síndrome coronaria agudo (SCA). Para demostrar estos 
beneficios hemos analizado la población atendida en el primer año 
de funcionamiento de nuestra Unidad.

OBJETIVO:
Control de factores de riesgo cardiovascular de los pacientes 

con SCA.

MÉTODOS:
Pacientes Ingresados por SCA, previamente estabilizados con 

tratamiento médico o percutáneo, fueron vigilados y tratados du­
rante 3 meses. La vigilancia consistía en ocho sesiones informati­
vas y un programa de ejercicio. Finalmente, durante una consulta 
médica registramos los resultados analíticos y variación de pará­
metros antropométricos (hemoglobina glicosilada en diabéticos, 
tabaquismo (nivel de CO), LDL, HDL, colesterol total, triglicéridos, 
HTA, ejercicio, dieta, peso, IMC y diámetro abdominal). Se realizó 
un análisis descriptivo en los 63 enfermos que ya habían finalizado 
el programa.

resultados:
Nuestros pacientes no difieren en sus factores de riesgo a los 

de otros estudios descriptivos. Siendo nuestra población especial­
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 observó mejoría en más del 57%. El perfil lipídi- 
co mejoró cumpliendo valores óptimos 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 mejoró, consiguiendo un mejor control de la

Comunicación presentada en el XXV congreso de la S. V. C., 
Gandía Mayo 2008.

Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre Epidemiología, 
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hemoglobina glicosilada (aumentando el número de pacientes co: 
valores inferiores a 6.5%), así como también mejoraron los hábito 
de ejercicio y dietéticos.

CONCLUSIONES:
Estos resultados demuestran que los hospitales de nuestra cc 

munidad deben prestar más atención al desarrollo de programa 
multidisciplinares de prevención y rehabilitación cardiaca dado: 
los grandes beneficios que reporta. Así mismo, consideramos eno 
memente útil la participación de familiares para mejorar el cumpli. 
miento de los pacientes.

INTRODUCCIÓN:
Actualmente sabemos que los programas de preven­

ción secundaria, a través de una actuación multidisciplinar, 
han disminuido de forma significativa nuevos episodios 
de causa isquémica en pacientes coronarios, mejorando 
su calidad de vida. Estudios multicéntricos publicados en 
los últimos años así lo han confirmado, si bien el obje­
tivo principal son los llamados “soft end points" (calidad 
de vida, reingresos, mejora de los hábitos dietéticos y de 
ejercicio, disminución objetiva de factores de riesgo y me­
joría subjetiva de su estado de salud). Ésto ha hecho que 
muchos médicos le hayan dado la espalda a las Unidades 
de Prevención y Rehabilitación Cardiaca al considerarlas 
de segunda línea y sin un beneficio clínico evidente com­
paradas con los resultados obtenidos con pruebas de alta 
tecnología. Sin embargo, toda actuación en Medicina ha 
de ser considerada como un todo, es decir, los pequeños 
beneficios obtenidos con los ingresos hospitalarios, suma­
dos a los beneficios obtenidos por pruebas diagnósticas 
tales como ecocardiografía o resonancia y los beneficios 
de las terapias revascularizadoras percutáneas o quirúrgi­
cas, no deben deslucir los beneficios obtenidos por los cui­
dados, enseñanzas, y control de factores de riesgo de las 
Unidades de Prevención y Rehabilitación 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 reducción de ingresos hospitalarios, nuevos eventos 
e indudablemente disminuir la mortalidad de causa car­
diaca relacionada con la mejora de los hábitos dietéticos 
y de ejercicio.

Sabemos según los resultados de otros estudios des­
criptivos que los factores de riesgo de la población general 
son similares a los de pacientes con enfermedad coronaria 
y que al menos la mitad de éstos estarían mal controlados 
sin alcanzar el objetivo". Nuestra intención era demostrar 
que estos valores pueden ser mejorados con una mayor 
dedicación de los profesionales de la salud.

MÉTODOS:
Nuestro Programa de Prevención Secundaria fue dirigi­

do por un equipo compuesto por un cardiólogo, responsa­
ble del programa, una enfermera y una fisioterapeuta. Se 
incluyeron pacientes ingresados por SCA tratados de for­
ma médica o percutánea, desestimando para este estudio 
la inclusión de pacientes quirúrgicos, todos con aptitudes 
para realizar ejercicio físico y con posibilidad de despla­
zarse al hospital para el seguimiento clínico. 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, hipertensión arterial, 
dieta, ejercicio, dislipemias, disfunción sexual relaciona­
da con el evento, enfermedad coronaria, situación laboral 
tras el ingreso y aspectos psicológicos en relación con la 
enfermedad. Al mismo tiempo, se realizaba un programa 
de ejercicio físico adaptado a cada paciente bajo supervi­
sión médica y consultas de promoción de cambios del es­
tilo de vida. Inicialmenfe, tras la inclusión en el programa 
se realizaba a cada paciente un control analítico (al mes 

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

Tras los 3 meses de seguimiento se observó en una 
consulta médica la variación de los parámetros antropo­
métricos como peso, IMC o diámetro abdominal, respecto 
al momento de la inclusión, parámetros analíticos como 
hemoglobina glicosilada en DM. perfil lipídico y cambios 
de hábitos de estilo de vida como tabaquismo, dieta o ac­
tividad física. De un total de 84 personas que han partici­
pado hasta este momento en el programa, se realizó un 
estudio descriptivo de los 63 enfermos (las 21 personas 
restantes eran familiares). La mayoría de los pacientes 
eran varones (81%), con un rango de edad comprendido 
entre los 37 y los 79 años (edad media de 56 años). No se 
realizó estudio estadístico.

RESULTADOS:
En nuestra serie casi todos los pacientes estudiados 

cumplían criterios de dislipemia (95%) según los crite­
rios utilizados en la Guía de Prevención de la Sociedad 
Europea de Cardiología publicada en 2007 y además te­
nían otros 2 ó más 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
ría, no tenían un hábito dietético adecuado (Tabla 2). El 
85.7% tenían 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 observó un descenso del 5%

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

Tabla 2: Resultados comparativos sobre dieta antes de la en­
trada en el programa y una vez finalizado. Se dividieron en 4 
grupos dependiendo su tipo de dieta tomando como dieta óptima 
aquella que cumple con las recomendaciones de la 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 
alimentación 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.

de su peso total en el 36.5% de los estudiados. En cuanto 
al perfil lipídico también se observó una importante me­
joría, cumpliendo valores óptimos 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, pasó basalmente de un 25.4% que 
cumplían los criterios, hasta el 71.4% final (Tabla 3). Los 
datos sobre el colesterol HDL fueron más discretos, distin­
guiendo los valores objetivos según el género tal y como 
marcan las guías, y observando un cumplimiento inicial de 
un 60.3%, y tras el programa de un 82.5% (Tabla 3). Los 
triglicéridos también mostraron una mejoría notable, de un 
47.6% basal al 78% tres meses después, con cifras infe­
riores a 150 mg/dl (Tabla 3). También hubo una discreta 
mejoría del control tensional, así como de las cifras de he­
moglobina glicosilada en DM, pasando del 16.6%, que ini­
cialmente cumplían valores objetivos con cifras inferiores 
a 6.5, a un 33.2%. En cuanto al estilo de vida, mejoraron 
el tipo de alimentación (inicialmente sólo el 11% hacía una 
dieta cardiosaludable correcta y posteriormente lo hacían 
un 46% del total) y los hábitos de ejercicio (el 62% pasó a 
realizar un ejercicio moderado o intenso durante al menos 
5 días a la semana) con abandono del hábito tabáquico 
en 8 de los 12 pacientes que inicialmente eran fumadores 
activos (un 23.8% eran fumadores activos al inicio, redu­
ciéndose tan sólo a un 6.3% tras su paso por el programa, 
sin recaída inicial del 17.5% restante).

DISCUSIÓN;
La reducción de muchos de los factores de riesgo es 

evidente tras tres meses de programa. Evidentemente, 
tras la fase aguda los pacientes son más cumplidores tan­
to con la medicación prescrita como con los hábitos 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 los últimos años hace posible 
acercarse al control absoluto de las dislipemias. En cam­
bio, cumplir con criterios de hemoglobina glicosilada me­
nor de 6.5 pardee 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, o al menos, 
no tan realistas por su dificultad de cumplimiento. Así, por 
ejemplo, teniendo en cuenta nuestra muestra, el 85,7% de 
los pacientes tenían criterios de obesidad central según 
las actuales guías y, si tomamos la referencia citada de 
éstas, en tres meses se presenta muy complicado reducir 
esta cifra’. Si bien la reducción de peso es objetiva en 
nuestros pacientes, sumado al control de otros factores 
de riesgo, consideramos que éste podría ser un objetive 
tan importante o más que el conseguir las citadas cifras 
para la obesidad central. Igualmente, en el control de Is 
diabetes, la referencia actual de hemoglobina glicosilads 
puede considerarse un lastre excesivo para comprobar el 
control de los pacientes. Quizá en los próximos años exis­
tan nuevos parámetros o cambios de criterio para hacer 
más realista dicho control.

En cualquier caso, consideramos que estos resulta­
dos demuestran que los hospitales de nuestra comunidad 
deben prestar más atención al desarrollo de programas 
multidisciplinares de prevención y rehabilitación cardiaca 
dados los grandes beneficios que reporta. Debemos au­
mentar la participación de personal sanitario, tanto residen­
tes rotantes de Cardiología, Rehabilitación y de Medicina 
de Familia, como con participación de otros servicios: 
Endocrinología', Neumología y Psiquiatría entre los más 
importantes por la relación con esta patología. Aumentar 
el número de exploraciones y pruebas funcionales de 
bajo coste para mejorar las valoraciones (hemoglobina 
glicosilada, microalbuminuria, medición de índice tobillo- 
brazo y medidas antropométricas a todos los pacientes 
de riesgo entre otras mediciones). Aumentar y extender 
la Prevención a otras Unidades y Sen/icios, Atención 
Primaria y a otros Hospitales de nuestra Comunidad.

CONCLUSIONES:
La reducción 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 difícil a pesar de la dedicación 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 hábitos 
de vida, anima a extender este tipo de cuidados y trata­
mientos.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

PREVENCIÓN DE LA MUERTE SÚBITA 
EN PACIENTES POSTINFARTO 

¿DÓNDE ESTAMOS?
Ricardo Ruiz Granell y Roberto García Civera 

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia

RESUMEN

La muerte súbita 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 súbita es la cardiopatía isquémica y, 
aunque el mayor número de casos absolutos se da en una pobla­
ción todavía no bien definida, la principal atención 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 súbita y demostraron la eficacia de ios desfibrila- 
dores automáticos implantables en su prevención. No obstante, 
quedan muchas lagunas de conocimiento, tanto en la selección 
y estratificación de los pacientes en función de su riesgo arrítmi­
co, como en los datos reales en nuestro entorno más inmediato.

En general, el concepto de muerte súbita (MS) se uti­
liza en medicina para denotar un tipo de muerte que no 
es violenta o traumática, que es inesperada, que es pre­
senciada y que es instantánea u ocurre al cabo de unos 
minutos de un cambio brusco en un estado clínico previo. 
La necesidad de estandarizar criterios para uso en los 
estudios epidemiológicos, anatomo-patológicos, clínicos, 
etc, ha hecho que se consensúe una definición de muerte 
cardiaca súbita. 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 síntomas. Puede saberse o no 
que el paciente tenía una cardiopatía previa, pero el mo­
mento y la forma de la muerte son inesperados"'. Aunque 
salgan de los límites de esta definición, las muertes no 
presenciadas (p.e. durante el sueño) tienden a conside­
rarse como MS si se conoce que el paciente se encontra­
ba previamente estable.

La incidencia general de MS es muy difícil de estimar 
y, dado que depende en gran medida de la prevalencia 
de cardiopatía isquémica en una población, debería re-
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ferirse a poblaciones concretas. La incidencia real sólc 
podría conocerse con un estudio epidemiológico prospec­
tivo bien diseñado. En Estados Unidos se estiman entre 
300.000 y 350.000 MS anuales"'. Los datos europeos st 
basan en algún estudio, como el de Maastricht”, en el que 
se estimó una incidencia anual global de MS cardiaca dt 
1 por mil (el 21% de los fallecimientos en los varones \ 
el 14,5% de las mujeres). En España existe poca infor 
mación epidemiológica al respecto. A finales de la déca 
da de los 80 se llevó a cabo un estudio en la ciudad de 
Valencia, liderado por el Dr. Juan Cosín Aguilar, en el que 
se recogieron los datos de los 4.718 enterramientos que 
tuvieron lugar durante 1986 en el Cementerio Municipal 
de Jesús. De estos fallecimientos se determinó que 284 
correspondían a MS extrahospitalarias seguras. Este dato 
supondría un porcentaje del 6% de MS extrahospitalaria 
respecto a la mortalidad general. Si se añaden las 25 MS 
seguras hospitalarias, el porcentaje sería del 6,5%. En el 
caso de contar las MS posibles, la tasa subiría al 7,7%''. 
Es de reseñar, 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 países occidentales es 
la cardiopatía isquémica. Los estudios prospectivos mues­
tran que aproximadamente la mitad de todas la muertes 
por cardiopatía isquémica son bruscas e inesperadas y 
se producen poco después de la aparición de los sínto­
mas'”. Del mismo modo, la MS puede ser la primera ma­
nifestación de la enfermedad en el 20-25% de los casos'”. 
La elevada incidencia de infartos de miocardio previos en 
víctimas de MS ha impulsado la búsqueda de factores de 
predicción de muerte súbita entre los supervivientes de un 
infarto de miocardio.

Ya Heberden en el siglo XVIII observó que la angina de 
pecho podía producir un síncope y la muerte y Erichsen, 
en el siglo XIX, describió la fibrilación ventricular secunda­
ria a la ligadura de una arteria coronaria. Posteriormente, 
MacWilliam fue el primero en proponer que la fibrilación 
ventricular era la causa de la MS, aunque también des­
cribió que la asistoiia podía ser otro mecanismo implica­
do"'. El nacimiento de las unidades coronarias, donde los 
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sistemas de monitorización permitieron ia documentación 
electrocardiográfica y hemodinámica de las complicacio­
nes de los síndromes coronarios agudos, contribuyó de­
finitivamente al entendimiento de la relación entre cardio- 
patía isquémica, arritmias ventriculares y MS.

Los mecanismos fisiopatológicos de MS en la cardio- 
patía isquémica son variados y dependen esencialmente 
del tiempo de evolución. En las fases más agudas domi­
nan las causas mecánicas y, especialmente, las arritmias 
relacionadas con la isquemia aguda (escasas bradiarrit- 
mias, taquicardias ventriculares (TV) polimorfas, fibrila- 
ción ventricular (FV) primaria). Conforme pasa el tiempo el 
remodelado estructural del ventrículo izquierdo (VI) 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 
activación de ejes neurohormonales que lleva a la disfun­
ción progresiva y a la dilatación. La dilatación y la fibrosis 
predisponen a la inhomegeneidad electrofisiológica del 
VI, con dispersión de la refractariedad y facilitación de los 
procesos de reentrada. La TV monomorfa sostenida recu­
rrente es la arritmia ventricular postinfarto por excelencia. 
La TV sin pulso y la degeneración en FV son los mecanis­
mos que subyacen en la MS de pacientes con cardiopatía 
isquémica crónica y cicatriz postinfarto.

Se ha hecho mucho hincapié en la dificultad de identi­
ficar pacientes en riesgo de MS relacionada con la cardio­
patía isquémica entre la población general. De hecho, el 
principal desafío conceptual y práctico reside en el hecho 
de que los marcadores de riesgo de MS conocidos hasta 
ahora carecen del suficiente poder predictive como para 
basar en ellos estrategias de prevención sobre la pobla­
ción general. Es clásica la consideración de Myerburg''*” 
acerca del problema de la distinta incidencia de MS en 
distintas subpoblaciones. Así, en la población general se 
da un elevadísimo número de MS al año, pero dado que 
hablamos de cifras poblacionales muy altas, la inciden­
cia arroja un porcentaje reducido. Si la incidencia de MS 
en la población general es del 1 por mil, aplicar una es­
trategia preventiva a la población general obligaría a la 
aplicación de medidas en 999 sujetos que no van a pa­
decer el suceso que se pretende prevenir. A medida que 
seleccionamos poblaciones con más factores de riesgo, el 
número absoluto de episodios se reduce, pero la cifra de 
incidencia aumenta debido a la gran reducción de número 
en la población. 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 prevención 
han de aplicarse a un elevadísimo número de personas. 
A medida que seleccionamos por factores de riesgo, las 
estrategias preventivas se han de aplicar a poblaciones 
más reducidas y con mayor incidencia, pero dejaremos 
sin recibir prevención a un elevado número de casos que 

padecerán MS. Esto es debido, por un lado, al elevado 
número de casos de MS que ocurren en ausencia de mar­
cadores conocidos de riesgo y, por otro, al escaso valor 
predictive de los marcadores clínicos al uso. De hecho, se 
estima que el 30% de todas las MS asociadas a la cardio­
patía isquémica ocurren como primera manifestación de 
la enfermedad, mientras que aproximadamente otro 30% 
ocurrirían en pacientes con enfermedad ya conocida o con 
marcadores de riesgo, pero sin poder predictive suficiente 
como para tener utilidad clínica real en el sentido de justi­
ficar una actitud terapéutica específica. Así pues, casi las 
dos terceras partes de episodios ocurrirían en un escena­
rio clínico que hace muy difícil su predicción con suficien­
te precisión para justificar una intervención preventiva. La 
mayoría de esfuerzos en investigación de marcadores y 
en estrategias de prevención se han basado, por esto, en 
pacientes con enfermedad declarada y con cicatriz post­
infarto. Debe tenerse muy presente, especialmente a la 
hora de diseñar futuras investigaciones, que esta especial 
dedicación 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 continuación el estado actual de la 
prevención de MS en esta población especialmente estu­
diada que es la de pacientes que han sobrevivido a la fase 
hospitalaria de un infarto de miocardio.

En los años 80, diversos estudios llevados a cabo en 
pacientes post-infarto pusieron de manifiesto que era po­
sible estratificar a estos pacientes en función de su ries­
go de padecer MS durante el seguimiento. Los estudios 
MILLIS y MPIP”” demostraron que la función ventricular 
izquierda deteriorada, reflejada en una fracción de eyec­
ción (FE) deprimida, era un marcador independiente de 
riesgo. La extrasistolia ventricular recogida mediante mo­
nitorización ECG en registros de Holter era otro marcador 
independiente de padecer arritmias de alto riesgo tras un 
infarto de miocardio. Esta relación entre extrasistolia ven­
tricular y MS hizo suponer que tal vez las extrasístoles 
ventriculares eran los disparadores de arritmias letales y 
alentó la llamada hipótesis de la supresión. Esta hipóte­
sis establecía que si las extrasístoles ventriculares eran 
la espoleta de los sucesos arrítmicos que provocaban la 
MS, su supresión mediante fármacos antiarrítmicos con­
llevaría una notable disminución de la mortalidad súbita 
en estos pacientes. El estudio CAST, en el que se inten­
taba la supresión farmacológica de arritmias ventriculares 
no sostenidas asintomáticas en pacientes con disfunción 
ventricular izquierda, hubo de ser suspendido prematu­
ramente al comprobarse un exceso de mortalidad en los 
pacientes tratados con antiarrítmicos (flecainida, encaini- 
da y, posteriormente, moricizina) frente a los tratados con 
placebo"". Este hallazgo echaba por tierra la hipótesis de 
la supresión y cerraba el camino, al menos hasta hoy, de 
la prevención de la muerte súbita post-infarto con fárma- 
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cos antiarrítmicos. Posteriormente vino a demostrarse lo 
mismo cuando se utilizaba amiodarona como fármaco an­
tiarrítmico ' .

El siguiente hito histórico queda marcado por la intro­
ducción y generalización en el uso clínico del desfibrilador 
automático implantable (DAl). Su utilidad en prevención 
primaria y secundaria está avalada por diversos estudios 
multicéntricos.... . El estudio MADIT demostró que en 
pacientes muy seleccionados con disfunción ventricular 
izquierda, taquicardia ventricular inducible en el estudio 
electrofisiológico y con dicha inducibilidad no suprimi- 
ble con procainamida intravenosa, la implantación de un 
DAl disminuía significativamente la mortalidad durante el 
seguimiento '. El estudio MADIT II utilizó un criterio mu­
cho menos selectivo e incluyó pacientes postinfarto en 
base únicamente a la presencia de una FE del ventrícu­
lo izquierdo inferior al 30%'''. Este estudio, junto con el 
SCD-HeFT ' , que demostró una mejor supervivencia en 
pacientes con miocardiopatía dilatada isquémica o idiopá- 
tica, disfunción ventricular e insuficiencia cardiaca cuando 
eran sometidos a la implantación profiláctica de un DAl, 
ha sentado las bases de la intervención profiláctica con 
DAl. Este efecto beneficioso del DAl, tanto en prevención 
secundaria como primaria se recoge en algún metanáli- 
sis'' que sirve de soporte, junto con los estudios origina­
les, a las indicaciones que están recogidas en las guías 
de actuación clínica .

En este punto, es inevitable un somero análisis crítico 
a la situación actual. Por un lado, las guías de actuación 
clínica han sentado unas indicaciones basadas, según 
algunos autores"”', en cierta complacencia hacia el im­
plante. Quedan, a este respecto, muchos cabos sueltos 
que deberían ser investigados. Por otro lado, al menos en 
nuestro medio, la diseminación de las guías parece poco 
profunda, lo que es evidente cuando comparamos los da­
tos españoles 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 II demostró que la implan­
tación de un DAl profiláctico disminuye significativamen­
te la mortalidad en pacientes postinfarto con disfunción 
ventricular, las relaciones entre antigüedad del infarto, 
revascularización, isquemia residual, disfunción 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 único es­
tudio que ha analizado la implantación precoz {en las pri­
meras 6 semanas tras el infarto) de un DAl, el DINAMIT, 
no mostró diferencias significativas en la supervivencia™. 
De hecho, un subestudio del MADIT II puso de manifies­
to que sólo aquellos pacientes con infarto de antigüedad 
superior a 18 meses se beneficiaron de la implantación 
del DAl, mientras que aquellos con infartos con menos 

de 18 meses de antigüedad no se beneficiaron'"'. Estos 
efectos beneficiosos parecían persistir hasta 15 anos des­
pués del infarto. De hecho, la mayoría de pacientes del 
estudio MADIT II fueron incluidos al menos seis meses 
después del infarto índice, con una media de 6,7 años 
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, 
podría explicarse por dos mecanismos: a) por los efectos 
de la revascularización, que disminuirían la tasa de MS y, 
por tanto, el impacto de la implantación 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 progresión de la enfermedad 
subyacente, más que marcadores independientes de ries­
go. En este sentido pasaría como ocurrió con la extrasis- 
tolia ventricular y la hipótesis de la supresión: las arritmias 
precoces serían también aquí un epifenómeno asociado, 
en este caso, a la isquemia recurrente.

Algunos datos avalan la importancia de la revasculari­
zación. El estudio CABG-Patch'”' incluyó pacientes post­
infarto que eran sometidos a revascularización quirúrgica y 
presentaban, además, disfunción ventricular y potenciales 
tardíos en el ECG de alta resolución. Los pacientes fueron 
aleatorizados a recibir el implante de un DAl o únicamente 
los parches epicárdicos en el acto quirúrgico (el estudio se 
realizó cuando la implantación de un DAl requería toraco- 
tomía e implantación de parches epicárdicos). Durante el 
seguimiento no se observaron diferencias significativas en 
la mortalidad. Los resultados se atribuyeron principalmen­
te al posible efecto beneficioso de la revascularización y 
a la alta morbilidad asociada a la implantación del DAl en 
aquellas condiciones. Pero quedó la duda de cual era el 
papel real que jugaba la revascularización. También en 
este caso se ha realizado un sub-análisis de los pacientes 
del estudio MADIT II que fueron sometidos a revasculari­
zación quirúrgica o percutánea antes de la implantación 
del DAl'”'. Sorprendentemente, se obsen/ó que los pa­
cientes revascularizados en los seis meses previos a la 
entrada en el estudio no experimentaban beneficios de la 
implantación del DAl, mientras que sí los obtenían quie­
nes habían sido revascularizados entre 6 y 60 meses o 
más de 60 meses antes de ser incluidos en el estudio. Así, 
parece existir un efecto protector de la revascularización 
que se mantiene inicialmente y que parece declinar des­
pués de dos años.

Así pues, puede decirse que existen lagunas en el co­
nocimiento de la correcta temporización de la estratifica­
ción de riesgo de MS con respecto al infarto índice y con 
respecto a la revascularización del paciente (y por tanto, 
probablemente, a la existencia de isquemia residual). No 
se conocen tampoco los detalles del impacto real de la 
progresión de la enfermedad en el riesgo de MS.
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Por otro lado, las escasas diferencias absolutas de 
mortalidad entre pacientes tratados con DAI o no en los 
estudios controlados (del 6% en el MADIT II y del 7% en 
el SCD-HeFT) y, por tanto, el número de pacientes a tratar 
para salvar una vida (17 en el MADIT II y 14 en el SCD- 
HeFT) son claros indicativos de que es necesaria una es­
tratificación más eficiente. Y esto no es sólo por el elevado 
costo que conlleva la terapia, sino porque la implantación 
del DAI 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 irritación mecánica directa, por estimulación antibra- 
dicardia que origine secuencias de ciclo corto-largo-corto, 
por malfunción del dispositivo o por la administración 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 
administración de terapia inapropiada por parte del dispo­
sitivo. En pacientes sometidos a implantación de DAI por 
prevención primaria, concretamente en la población del 
MADIT II, se observó 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 sólo supuso el conocido impacto 
psicológico y de calidad de vida sino que fue un predictor 
independiente de mortalidad"". Se hace necesaria, pues, 
una mejor selección de los pacientes. Por ejemplo, los in­
vestigadores del MADIT IP han desarrollado una simple 
puntuación para la estratificación de riesgo entre los pa­
cientes de dicho estudio. La población de muy alto riesgo, 
analizada por separado, la componían los pacientes con 
niveles plasmáticos de nitrógeno 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 puntuación de riesgo 
para el resto de pacientes lo componían cinco factores clí­
nicos: la clase funcional de la New York Heart Association 
superior a II, la edad superior a 70 años, cifras de BUN 
superiores a 26 mg/dl, una duración del intervalo QRS del 
ECG basal superior a 0,12 s y la presencia de fibrilación 
auricular. Pues bien, observaron que ni los pacientes de 
muy alto riesgo ni ios que no presentaban ningún factor 
de riesgo obtenían beneficio aparente de la implantación 
profiláctica de un DAI. En los primeros, por su exceso de 
mortalidad (43% en el grupo control y 51% en el grupo 
con DAI), 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 sólo factor de riesgo o con dos ob­
tenían un beneficio muy significativo (mortalidad total de 
22% vs 9% y de 32% vs 15%, respectivamente). Así pues. 

pueden identificarse predictores clínicos sencillos que me­
joren la relación de número de implantes profilácticos por 
vida salvada, aunque su valor real debería confirmarse en 
ensayos diseñados específicamente para ello y no en la 
realización de sub-análisis.

Como ya se ha comentado, la FE es el marcador por 
excelencia para identificar a pacientes de riesgo. En el 
estudio MADIT II 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 II y mediana de 
25% en el SCD-HeFT). Con estos datos, puede aducirse 
que las poblaciones con FE superior a 25% están infrare- 
presentadas en estos estudios y que extrapolar los resul­
tados a todos los pacientes de la población general que 
cumplen los criterios de entrada en los estudios sea tal 
vez excesivo'”'. Algo similar ocurriría con la edad, con los 
pacientes de más de 65 años poco representados y los 
mayores de 70 ó 75 años no representados en absoluto 
en los estudios.

Además de la FE y de los marcadores clínicos que des­
tacaron los investigadores del MADIT 11 y que se mencio­
naron antes, se han identificado muchos más parámetros 
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
sión 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 mayoría no han 
sido comprobados en ensayos clínicos de predicción y 
de selección de tratamiento'"". También se ha intentado 
su uso combinado en modelos multifactoriales”“’, aunque 
con muchas limitaciones. Por último, los estudios genéti­
cos aportarán probablemente gran información en el futu­
ro, pero su desarrollo actual los hace todavía clínicamente 
inservibles'®.

Parece necesario, a este respecto, el diseño y realiza­
ción de nuevos estudios que comprueben la bondad de 
viejos y nuevos marcadores, solos o en modelos multi- 
factoriales, no únicamente en la identificación de pacien­
tes en riesgo de MS, sino también en su selección para 
recibir tratamientos concretos, como la implantación de 
DAI. Estos estudios también deberían tener en cuenta 
los factores que antes se comentaban de tiempo de evo­
lución después del infarto, revascularización e isquemia 
residual, etc.

Finalmente, como señalábamos al principio, cuando se 
analizan datos comparativos se aprecia una considerable 
desviación de las tasas de implante en nuestro país con 
respecto al resto de países de Europa Occidental. Los da­
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tos de Eucomed de 2007 estimaban una tasa de implante 
de DAI para España de 69 por millón de habitantes, mien­
tras que la media Europea era de 160 implantes por mi­
llón de habitantes. El Registro Español de DAI de 2007“’, 
estimando una notificación del 90% de los implantes ha 
comunicado una tasa de 73 implantes por millón de habi­
tantes. Al igual que ocurre en Europa, aproximadamente 
la mitad de los implantes que se realizan en España se 
hace con indicación de prevención primaria, especialmen­
te en pacientes con cardiopatía isquémica postinfarto. El 
origen de esta desviación de las tasas españolas puede 
obedecer a tres causas fundamentalmente: a) existe una 
tendencia a la sobreimplantación en todos los países de 
Europa Occidental, ya que la tasa española de implan­
tes es la más 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 identificación y estratificación de los pacientes 
en riesgo en nuestro país se realiza de forma defectuosa 
o, en caso de ser identificados, los pacientes no son re­
mitidos para la implantación de un DAI. Lo cierto es que 
no disponemos de información propia que nos ayude a 
responder a esta situación. Necesitaríamos conocer los 
datos reales de nuestro hospitales y saber así no sólo el 
número 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 súbita en España en pa­
cientes con cardiopatía isquémica). Con este estudio se 

pretende conocer la proporción de pacientes que sobre­
viven a la fase hospitalaria de un infarto de miocardio y 
que en una determinación obtenida entre la 6’ y la 14® se­
mana tras el alta presentan un deterioro significativo de la 
FE (<35%). Estos pacientes serán seguidos durante dos 
años para conocer su evolución. El estudio no influye en 
el tratamiento que el cardiólogo responsable del paciente 
decida. Opcionalmente se recogerán también los datos de 
aquellos pacientes con FE intermedia (entre 35 y 45%), 
para seguirlos también durante dos años. Más de 40 hos­
pitales en toda España se han sumado a la iniciativa y du­
rante 3 meses obtendrán los datos de todos los pacientes 
consecutivos dados de alta tras un infarto, determinarán 
su FE en el tiempo establecido y realizarán el seguimien­
to de los pacientes de alto riesgo. La Cardiología de la 
Comunidad Valenciana puede estar orgullosa de la res­
puesta que ha dado a esta iniciativa, pues participarán 
en el estudio la gran mayoría de los hospitales públicos. 
Debemos felicitarnos todos por ello. Este estudio permiti­
rá, previsiblemente, conocer los números del mundo real, 
de nuestro entorno. Con esta y otras bases similares, junto 
a la información obtenida de los grandes estudios y de los 
subanálisis de los mismos (a interpretar con cautela, pues 
los subanálisis no pueden responder a preguntas con da­
tos de estudios que no estaban diseñados para ese fin) 
deberían promoverse nuevos estudios que nos ayuden a 
perfilar con mayor eficiencia la mecánica de selección de 
pacientes con riesgo de padecer MS y a proporcionarles, 
de forma también eficiente, la mejor opción terapéutica.
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En el Paciente Isquémico

Rescata su Futuro



ARTÍCULO DE REVISIÓN

FRECUENCIA CARDIACA, IVABRADINA Y 
MORBI-MORTALIDAD CARDIOVASCULAR.

Joaquín Rueda Soriano y Miguel Ángel Amau Vives.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia

RESUMEN:
La frecuencia cardiaca elevada se ha mostrado como un factor 

de riesgo cardiovascular independiente en diversos estudios epi­
demiológicos, tanto en población general sana, como en pacien­
tes con hipertensión, 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 coronarios, en pacientes con 
cardiopatia isquémica crónica y disfunción ventricular izquierda.

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

El beneficio pronóstico de la ivabradina en pacientes con car­
diopatia isquémica estable con disfunción ventricular Izquierda 
en ritmo sinusal ha sido valorado en el estudio BEAUTIFUL, único 
estudio publicado hasta la fecha en valoración 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 constató una reducción significativa 
de eventos coronarlos, lo que puede ser de interés en el manejo de 
estos pacientes.

ASOCIACIÓN ENTRE FRECUENCIA ELEVADA Y 
MUERTE CARDIOVASCULAR.

La frecuencia cardíaca (FC) se ha consolidado en la 
actualidad como un importante factor de riesgo modifica- 
ble para la enfermedad cardiovascular. Esta conclusión se 
basa en los resultados obtenidos en numerosos estudios 
epidemiológicos que han demostrado una relación entre 
una frecuencia cardíaca en reposo elevada y un peor pro­
nóstico tanto en la población general como en pacientes 
con hipertensión, diabetes mellitus o cardiopatia isquémi­
ca.

En población general, destacan los estudios epidemio­
lógicos iniciales realizados en Chicago’ y los datos obte­
nidos del estudio Framinghan', en los que la frecuencia 
cardíaca se asociaba a un incremento significativo de la
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muerte súbita y otros tipos de muerte cardiovascular ie 
forma independiente a otros factores de riesgo. En es i- 
dios posteriores”, se confirmaron estos resultados, r i- 
denciando que el riesgo era especialmente elevado en s 
individuos que tenían una frecuencia basal superior a .0 
Ipm.

Una duda que se presenta en estos estudios epiden o- 
lógicos es si el aumento de la frecuencia cardíaca pudi' a 
ser un marcador de alguna enfermedad grave subyac t- 
te, lo que podría 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 cuestión, se 
diseñó el estudio FINE‘, que analizó la asociación en re 
los factores de riesgo cardiovascular y toda causa de mor­
talidad en población anciana europea con un seguimiento 
de 10 años. Se excluyeron en el análisis la mortalidad en 
los 5 primeros años. Como conclusión se evidenció que la 
edad, el tabaquismo y la frecuencia cardíaca fueron pre- 
dictores independientes de mortalidad.

En pacientes hipertensos también se han realizado 
estudios que analizan la relación entre la frecuencia car­
díaca 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 cardíacas superiores a 79 Ipm era un 60% mayor de 
la que tenían los que presentaban frecuencias cardíacas 
menores.

La asociación entre la frecuencia cardíaca y la mor­
talidad en pacientes con cardiopatia isquémica ha sido 
reflejada en varios estudios, tanto en pacientes con sín­
drome coronario agudo como en aquellos con cardiopatia 
isquémica estable. En el GUSTO' I, que analizó pacientes 
afectos de infarto agudo de miocardio tratados con fibrino- 
líticos, se evidenció una asociación positiva entre una FC 
alta en reposo y un incremento de mortalidad intrahospi- 
talaria así 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 años. La mortalidad total y cardiovascular 
se asoció también con el incremento de frecuencia cardía­
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 Ipm 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 compararla con el grupo de 
referencia {<63 Ipm).

En conclusión, puede decirse que hay abundante evi­
dencia epidemiológica que confirma la asociación positiva 
entre la frecuencia cardíaca y la mortalidad total o cardio­
vascular. Además, esta asociación es independiente de 
otros factores de riesgo cardiovascular, está presente en 
diferentes situaciones clínicas y se mantiene tras la exclu­
sión de los primeros años desde la evaluación inicial. Por 
último, se repite en la mayoría de los estudios analizados 
que una frecuencia basal superior a 80-85 Ipm podría es­
tablecer el límite a partir del cual se incrementa de forma 
significativa el riesgo de sufrir eventos cardiovasculares.

LA FRECUENCIA CARDÍACA COMO FACTOR DE 

RIESGO CARDIOVASCULAR INDEPENDIENTE.
El incremento de la frecuencia cardíaca se puede de­

finir como un marcador de aumento del tono simpático. 
Esta circunstancia se ha relacionado con un mayor incre­
mento de la presión arterial, hipertrofia ventricular izquier­
da e incidencia de arritmias ventriculares. Pero además 
de relacionarse con determinantes directos del riesgo car­
diovascular, la frecuencia cardíaca elevada se asocia con 
otros factores de riesgo cardiometabólicos’ y la aparición 
de un estado procoagulante'’. Además, la reducción de 
la sensibilidad a la insulina ha demostrado una especial 
correlación con la taquicardia. Estas asociaciones condi­
cionan en parte el incremento del riesgo cardiovascular 
asociado a la frecuencia cardíaca.

Adicionalmente, la presencia de una frecuencia cardía­
ca elevada incrementa el trabajo y el consumo miooárdico 
de oxígeno, además de disminuir el tiempo de aporte san­
guíneo al miocardio al reducir el tiempo diastólico. Todo 
esto tiene un importante papel en la posible aparición de 
isquemia miocárdica.

No obstante, se puede afirmar en la actualidad, que la 
elevación de la frecuencia cardíaca no es sólo un marcador 
de riesgo cardiovascular. Muchos estudios fisiopatológi- 
cos"” han identificado diferentes mecanismos implicados 
en el desarrollo de aterosclerosis, remodelado ventricular 
e insuficiencia cardíaca. La disfunción endotelial arterial 
coronaria asociada a frecuencias cardíacas 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 árbol arterial, relacionándo­
se con el desarrollo de placas ateroscleróticas en arterias 
coronarias y aorta, demostrándose también en un modelo 
de aterosclerosis", como la ivabradina redujo la carga de 
placas en un 60-70% cuando la frecuencia cardíaca se 
redujo en un 15%. Además, se ha evidenciado como el 
incremento de la FC redunda en una disminución de la 

distensibilidad arterial”. Más recientemente, se han identi­
ficado asociaciones positivas entre la rotura de la placa y 
una FC media superior a 80 Ipm, así como una asociación 
negativa con el empleo de betabloqueantes”.

Sin embargo, una cuestión crucial que queda por res­
ponder es si la reducción selectiva, farmacológica, de la 
frecuencia cardíaca puede disminuir el riesgo de eventos 
cardiovasculares.

LA FRECUENCIA CARDÍACA COMO FACTOR 
DE RIESGO Y MARCADOR PRONÓSTICO EN EL 
ANÁLISIS DEL SUBGRUPO PLACEBO DEL ESTUDIO 

BEAUTIFUL.
Existen muchos mecanismos fisiopatológicos a través 

de los cuales una FC elevada incrementa el riesgo cardio­
vascular, como son el aumento de la demanda de oxígeno 
miocárdico, una aterosclerosis acelerada y un mayor ries­
go de ruptura de las placas. Sin embargo todavía no se 
han realizado estudios prospectivos que definan el umbral 
a partir del cual aumenta el riesgo en los pacientes coro­
narios así como la relación cuantitativa entre el aumento 
de la frecuencia cardíaca y el riesgo.

En un intento de responder a estas cuestiones, se 
realizó un subanálisis del grupo placebo del estudio 
BEAUTIFUL15, que estudiaba a 5.438 pacientes con car- 
diopatía isquémica crónica, disfunción sistólica ventricular 
izquierda y correctamente tratados. Se estableció la hipó­
tesis de que una frecuencia cardíaca en reposo elevada al 
inicio del estudio era un marcador de muerte cardiovascu­
lar y de morbilidad. El diseño y las características iniciales 
del estudio se describen posteriormente.

El riesgo asociado a una frecuencia elevada se com­
probó comparando los resultados en función de una fre­
cuencia cardíaca inicial en reposo mayor o menor de 70 
Ipm. El punto corte de la frecuencia cardíaca basal se 
seleccionó prospectivamente como la frecuencia media­
na del estudio. Se realizó 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 análisis se 
realizó dividiendo los pacientes en seis grupos a partir de 
las frecuencias iniciales: <65, 65-69, 70-74, 75-79, 80-84 
y >84 Ipm. Un análisis final se realizó para evaluar la fre­
cuencia cardíaca como variable continua.

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

Los pacientes con una frecuencia cardíaca >70 Ipm 
eran más jóvenes, tenían menor fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo y un mayor estadio funcional de 
la NYHA (New York Heart Association). Además, presen­
taban una mayor prevalencia de hipertensión, diabetes y 
arteriopatía periférica. Tras ajustar por las características 
iniciales, los pacientes con una frecuencia s:70 Ipm pre­
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sentaron un incremento del 34% en el riesgo relativo de 
muerte cardiovascular. Para el resto de eventos también 
se evidenció un aumento significativo del riesgo relativo: 
53% para el ingreso por insuficiencia cardíaca, 46% para 
el ingreso por infarto agudo de miocardio y 38% para la re­
vascularización coronaria. En el análisis de agrupaciones 
precisas de la frecuencia se observó 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 más alto en los grupos con 
frecuencias superiores a 70 Ipm, no se evidenció un mar­
cado gradiente de riesgo para frecuencias más altas. Por 
último, el análisis de la frecuencia cardíaca inicial como 
variable continua mostró que cada incremento de 5 Ipm 
conllevaba un aumento del 8% en muerte cardiovascular, 
así como del 16%, 7% y 8% en ingresos por insuficiencia 
cardíaca, infarto agudo de miocardio y revascularización 
coronaria, respectivamente.

Los autores concluyen que una FC >70 Ipm se aso­
cia con un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular así 
como de ingresos por insuficiencia cardíaca, infarto agu­
do de miocardio y revascularización coronaria. En nues­
tra opinión, aunque esta conclusión es “estadísticamente” 
correcta, se apoya en un punto de corte de frecuencia 
cardíaca determinado por la mediana de las frecuencias 
del estudio, que es sensiblemente menor al que en los 
estudios epidemiológicos previos se había observado {fre­
cuencias en torno a 80-85 Ipm). De hecho, tal y como se 
representa en la figura 1, en el análisis de agrupaciones 
precisas de la frecuencia cardíaca, es a partir de frecuen­
cias i80 Ipm cuando la asociación con la mortalidad car­

diovascular y con el ingreso por insuficiencia cardíaca se 
hace realmente significativa (Inten/alo de confianza de la 
hazard ratio excluye el valor 1).

FRECUENCIA CARDÍACA. DESPOLARIZACIÓN DIAS- 
TÓLICA Y CORRIENTE IF.

La corriente If es la que detemnina, principalmente, la 
pendiente de despolarización diasfólica y con ello la activi­
dad de marcapasos de las células automáticas".

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

La corriente If debe su nombre (f-funny: curiosa, rara) 
a que su activación se inicia, a diferencia de otras corrien 
tes iónicas habituales, con la hiperpolarización celulai 
(potenciales más negativos) “Hyperpolarización-activated 
Chanels”. En el nodo sinusal el umbral de activación 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 activación de 
la corriente con voltajes más 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 fisiológico de la actividad cardíaca (Figura 2).
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Figura 2. Probabilidad de apertura de los canales II (en abscisas) 
en función del potencial diastótico (mV en ordenadas). La aper­
tura de los canales If comienza en las células del nódulo sino- 
auricular con voltajes de -40 a-45mVmientras que en las fibras 
de Purkinje sucede con potenciales más negativos. Nótese que 
la estimulación 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 despolarización diastólica y se incre­
menta la frecuencia cardiaca. SA: sino-auricular.

Figura 1. Tasas de eventos sin ctasilicar y cocientes de riesgo 
de acuerdo con ei grupo de frecuencia: Tasas de eventos cru­
dos (barras de ta escata izquierda) y cocientes de riesgo (escata 
derecha) de acuerdo con el grupo de frecuencia, respecto a una 
frecuencia <65 Ipm para (A) muerte cardiovascular, (B) ingreso 
hospitalario por insuficiencia, (C) ingreso hospitalario por infarto 
agudo de miocardio y (D) revascularización coronaria. La linea 
horizontal discontinua corresponde al cociente de riesgo de 1. 
Cocientes de riesgos ajustados para todas tas variables con una 
diferencia nominal al inicio del estudio.
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Los canales HCN son regulados directamente por nu- 
cleótldos cíclicos, concretamente por el AMPc (“Cyclic 
Nucleotide-gated chañéis”). De esta forma la estimulación 
simpática, a través de los receptores beta-adrenérgicos, 
activa la adenilciclasa que aumenta la producción 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 número de canales abiertos, para un 
mismo voltaje. La estimulación parasimpática, a través de 
la acetilcolina y de los receptores muscarínicos, inhibirá la 
adenilciclasa y provocará efectos opuestos, con un des­
plazamiento de la curva hacia la izquierda" (Figura 2).

IVABRADINA. MECANISMO DE ACCIÓN Y EFECTOS 
DIFERENCIALES CON OTROS FÁRMACOS.

La ivabradina es un fármaco que inhibe la corriente If 
al bloquear el poro interno del canal HCN cuando éste 
se encuentra en estado "abierto” por la hiperpolarización 
celular. Al inhibir la corriente iónica de entrada, reduce la 
pendiente de despolarización diasfólica y ralentiza la lon­
gitud del ciclo cardíaco, provocando una reducción selec­
tiva de la frecuencia cardíaca. Dicha bradicardización se 
logra sin modificación de otras características electrofisio- 
lógicas del potencial de acción, por lo que no afectará a 
la anchura del QRS ni a la duración del intervalo QT"”. A 
diferencia de otros fármacos bradicardizantes, la ivabra­
dina no modifica la conducción aurículoventricular 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 inotrópico negativo de los beta-bloquean­
tes y a su posible efecto vasoconstrictor coronario. Tras 
realización de ejercicio (treadmill en perros conscientes) 
y para una misma reducción de la frecuencia cardíaca el 
flujo coronario se incrementó de forma significativa con 
ivabradina respecto a atenolol, debido a que atenolol 
mantuvo un tiempo de eyección sistólica más prolonga­
do” y enlenteció la fase de relajación isovolumétrica del 
ventrículo izquierdo”. Además, ivabradina al presentar la 
contractilidad miocárdica mejoró la adaptación del gasto 
cardíaco durante el ejercicio (respecto a propranolol)" y 
redujo el aturdimiento cardíaco inducido en modelos ex­
perimentales de isquemia coronaria (respecto a ateno­
lol)”. A diferencia de los beta-bloqueantes, la ivabradina 
preserva la vasodilatación coronaria durante el ejercicio", 
ya que los beta-bloqueantes pueden incrementar el tono 
vasomotor coronario, por el disbalance estimulación alfa 
adrenérgica intacta / estimulación beta2 inhibida. En cual­
quier caso, estas diferencias fisiopatológicas experimen­
tales no se han traducido todavía en beneficios clínicos.

IVABRADINA. EFICACIA CLÍNICA Y ASPECTOS 
FARMACOLÓGICOS.

La ivabradina ha demostrado ser un fármaco antian­
ginoso de eficacia probada, seguro, y con pocos efectos 
secundarios. En pacientes con angina de esfuerzo cróni­
ca estable ha demostrado ser superior a placebo incre­
mentando la duración total de ejercicio, el tiempo hasta 
la angina limitante y el tiempo hasta el descenso del seg­
mento SP'. En este tipo de pacientes y en estudios con 
diseño de no inferioridad que englobaron alrededor de 
1.000 pacientes por estudio, se comportó de modo similar 
a amlodipino" o atenolol”. La reducción en el número de 
crisis anginosas por semana fue significativa en los estu­
dios mencionados y se mantuvo con el tratamiento a largo 
plazo". Todo ello motivó que se incluyera en las Guías de 
Manejo de la Angina de Esfuerzo Estable de la Sociedad 
Europea de Cardiología del año 2006. como tratamien­
to sintomático de la angina de pecho estable crónica en 
pacientes con ritmo sinusal normal que presentaran una 
contraindicación o intolerancia a los betabloqueantes”.

La concentración plasmática máxima de la ivabradina 
(Cmax) se produce 1 hora tras su administración y la in­
gesta de alimentos no afecta a su absorción. La vida me­
dia es de 11 h. lo que pennite su administración cada 12 h. 
Su metabolismo es hepático a través del citocromo P450 
CYP3A4 por lo que los inhibidores potentes del CYP3A4 
(antifúngicos azólicos. macrólidos. inhibidores de las pro- 
teasas) estarían contraindicados ya que incrementarían 
sustancialmente la concentración de ivabradina. No se 
recomienda la administración conjunta con los inhibidores 
moderados (verapamil, diltiazem. zumo de pomelo) que 
incrementarán 2-3 veces su concentración máxima. Los 
inductores P450 (rifampicina. fenitoína. barbitúricos). dis­
minuirán la C max de ivabradina. No se precisa ajuste de 
dosis en caso de insuficiencia renal (si aclaramiento >15 
ml/min) o en hepatopatías leves o moderadas, estando 
contraindicado en hepatopatías severas. En modelos ani­
males ha mostrado efectos teratogénicos y embriotóxicos 
y se produce eliminación por leche materna, por lo que 
no se aconseja en mujeres embarazadas o en periodo de 
lactancia. No se aconseja la administración conjunta con 
fármacos que alargan el inten/alo QT. La dosis habitual es 
de 5 mg dos veces al día (se recomienda iniciar 2.5 mg/12 
h en pacientes mayores de 75 años), podiendo 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 reducción de la frecuencia cardíaca es 
dependiente de la frecuencia cardíaca basal, de forma que 
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con una frecuencia de 100 Ipm se logra una reducción de 
25-30 latidos, mientras que con una frecuencia basal de 
60 Ipm, la reducción prevista será de 5-6 Ipm. En cualquier 
caso un 100% de inhibición de la corriente If producirá un 
25-30% de reducción de la frecuencia cardíaca, dado que 
aunque dicha corriente es la fundamental en la génesis de 
la despolarización diastólica, no es la única 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 interacción de la ivabradina con los 
canales Ih retiñíanos (isoforma HCN 1), que casi siempre 
desaparecen (90%) en el primer o segundo mes de tra­
tamiento, y siempre si fuera necesario tras la suspensión 
del mismo'’.

La asociación de ivabradina/placebo a beta-bloquean- 
tes (atenolol 50 mg/día) 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 combinación se acompañó de una mayor 
duración total de ejercicio así como de prolongación en 
los tiempos hasta la aparición 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 
síntomas visuales. En definitiva, la asociación de ivabradi­
na y beta-bloqueantes se demostró eficaz, segura y bien 
tolerada33.

IVABRADINA. ESTUDIOS DE MORBI-MORTALIDAD.
El primer gran estudio de morbimortalidad desarrollado 

con ivabradina (BEAUTIFUL)" se presentó recientemente 
en el Congreso Europeo de Cardiología (Munich 2008) y 
se ha publicado en Lancet en Septiembre de 2008. Incluyó 
10.917 pacientes con arteriopatía coronaria confirmada y 
con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (FE <40% 
y DTDVl >56 mm), en ritmo sinusal con una frecuencia 
cardíaca en reposo >60 Ipm y con estabilidad clínica en 
los 3 meses previos. El end point principal del estudio fue 
el combinado de muerte cardiovascular, hospitalización 
por infarto de miocardio y/o hospitalización por insuficien­
cia cardíaca. El seguimiento medio fue de 19 meses. Se 
especificó un análisis de subgrupos definido por una fre­
cuencia cardíaca a70 Ipm, que fue la mediana del estudio, 
en base a informes previos donde se objetivaba una ele­
vación del riesgo de eventos cardiovasculares conforme 
se incrementaba la frecuencia cardíaca.

El 88% de los pacientes tenían historia de IMA previo, 
la FE media fue del 32% y el 85% de los pacientes esta­
ban en EF II ó III de la NYHA. El 87% de los pacientes 
recibió beta-bloqueantes, aunque en el estudio no se es­
pecifica cuáles se usaron, la dosis alcanzada, ni si hubo 
un protocolo específico para optimizar dichas dosis. Las 
características básales de los grupos ivabradina y placebo 

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

Los resultados del estudio BEATIFUL muestran que 
en la población 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 cardíaca), reingreso por insuficiencia 
cardíaca, reingreso por IMA, angina inestable o revascu­
larización coronaria. Tampoco se objetivó ninguna ten­
dencia favorable aunque no fuese significativa. En dicha 
población y a los 2 años de seguimiento, la frecuencia 
cardíaca en el grupo placebo fue de 69 Ipm y en el grupc 
ivabradina de 64 Ipm, por lo que la reducción efectiva de 
frecuencia cardíaca en el brazo de tratamiento activo fue 
de 5 Ipm.

Se realizó análisis de diversos subgrupos en funciór 
de la edad (mayor o menor de 70 años), sexo, fracción dt 
eyección (mayoro menor del 35%), EF de la NYHA (III vs 
o II), utilización o no de beta-bloqueantes y presencia o n< 
de diabetes mellitus, HTA, IMA previo y revascularizaciói 
previa. La ivabradina no demostró beneficio en ningunt 
de los subgrupos analizados. Destaca de este análisis 
de subrupos, la falta de eficacia de la ivabradina en ei 
subgrupo de pacientes sin betabloqueantes. Las carac­
terísticas básales de estos pacientes (13%, n; 1.430) fue 
similar a la de los pacientes con betabloqueantes (87%, n: 
9.487), a excepción de una frecuencia cardíaca basal ma­
yor (74.6±10.8 vs 71.6±9.6)“. A pesar de una frecuencia 
cardíaca media de 75 Ipm en dicha población 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 cardíaca ¿70 Ipm, ivabradina tampoco redujo 
el end point principal, ni los relacionados con mortalidad 
o insuficiencia cardíaca. Sin embargo, en estos pacientes 
se constató una reducción significativa de reingreso por 
IMA (ivabradina 3.1%, placebo 4.9%; HR 0.69 (0.49-0.84) 
p 0.001) y de la revascularización coronaria (ivabradina 
2.8%, placebo 4%; HR 0.70 (0.52-0.93) p 0.016). En esta 
población y a los 2 años de seguimiento, la frecuencia 
cardíaca en el grupo placebo fue de 73 Ipm y en el grupo 
ivabradina de 66 Ipm.

En nuestra opinión, la falta de eficacia de la ivabradi­
na en la reducción de morbi-mortalidad, puede deberse 
a la elección de un punto de corte de frecuencia cardía­
ca, como criterio de inclusión del estudio, relativamente 
bajo (>60 Ipm). De hecho, la frecuencia cardíaca media 
fue de 71.6 Ipm y la reducción efectiva conseguida con 
la ivabradina fue de 5 Ipm a los 2 años de seguimiento, 
lo que difícilmente puede justificar grandes diferencias de 
mortalidad. Se ha demostrado que la reducción de morta­
lidad en pacientes post-IMA o en aquéllos con insuficien- 
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cía cardíaca crónica, es directamente proporcional a la 
reducción de la frecuencia cardíaca lograda”*^’ Quizá v en base a estudios previos donde se ha valorado el impLto 

pronóstico de la frecuencia cardíaca, 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 más apropiado para evaluar los posibles beneficios 

de este fármaco.
El efecto beneficioso sobre la reducción de eventos 

coronarios es interesante, pero la reducción absoluta de 
riesgo de IMA es del 1.8%, sin repercusión en la mortali­

dad. Hay que tener en cuenta en dicha valoración que se 
trata de un end point secundario (componente del prima­
rio) dentro de un análisis de subgrupos (FC >70 Ipm), con 
las limitaciones que ello conlleva.

En cualquier caso, este es el primer gran estudio de 
morbimortalidad realizado con este fármaco, 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 todavía, qué subgrupo de 
pacientes puede beneficiarse en mayor medida de este 
fármaco, en términos de morbi-mortalidad.
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INFORME SOBRE BECA CONCEDIDA POR LA SVC.

ESTUDIO UNICÉNTRICO, PROSPECTIVO 
Y RANDOMIZADO SOBRE LA 

INMUNOSUPRESIÓN CON TACROLIMUS
O CICLOSPORINA, ASOCIADOS A 

MICOFENOLATO MOFETILO; Y SUS 
EFECTOS SOBRE LA FUNCIÓN RENAL EN 
PACIENTE TRANSPLANTADO CARDIACO.

Moro J.A*, Almenar L, Martínez Dolz L., Sánchez Lázaro 1.,Salvador A. 
Unidad Insuficiencia Cardiaca y Transplante. Cardiología. HU La Fe. Valencia.

•Fundación Investigación HU La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN:
La insuficiencia renal es, a medio y largo plazo, uno de los prin­

cipales problemas del paciente trasplantado cardiaco (TC). En gran 
medida este deterioro renal se asocia a inhibidores de la calcineu- 
rina, principalmente Ciclosporina (CsA). Tacrolimus (TAC), podría 
presentar mejor perfil renal en estos pacientes.

OBJETIVO:
Valorar, en paciente trasplantado cardiaco, la evolución de la 

función renal a medio plazo en función del inhibidor de calcineurina 
utilizado.

PACIENTES Y MÉTODO:
63 pacientes trasplantados cardiacos, de forma consecutiva. Se 

randomizaron para recibir CsA (n=31), o TAC {n=32), acompaña­
dos de Micofenolato Mofetilo y Deflazacort en pauta descendente. 
Analizamos variables demográficas previas al trasplante, los valo­
res de creatinina previos y uno, seis, y doce meses después del 
mismo, incidencia de rechazo agudo, infección y enfermedad vas­
cular del injerto.

RESULTADOS:
No encontramos diferencias entre grupos al analizar las carac­

terísticas demográficas ni clínicas básales. Durante un seguimiento 
con mediana de 266 días los niveles de creatinina plasmática y tasa 
de filtrado glomerular evolucionaron de forma similar en ambos 
grupos. Las tasas de infección y rechazo también fueron similares 
entre grupos. El grupo tratado con Tacrólimus presentó una ten­
dencia al menor desarrollo de enfermedad vascular del Injerto.

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

Correspondencia: Dr. José A. Moro López
Unid. Insuf. Card, y Transplante. Serv. de Cardio. Hosp. Univ. La Fe.
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CONCLUSIÓN:
Durante el primer año postrasplante no parece haber diferen­

cias en el perfil de eficacia y tolerabllidad renal entre CsA y TAC, 
aunque el tratamiento con TAC podría tener un efecto protector so­
bre la enfermedad vascular del injerto.

INTRODUCCIÓN:
La insuficiencia renal es, a medio y largo plazo, uno de 

los principales problemas del paciente trasplantado car­
diaco (TC). A los 3-4 años del procedimiento de trasplante 
entre un 10 y un 40% de los pacientes presentan disfun­
ción renal significativa'". El deterioro de la función renal en 
el primer año post-frasplante se ha mostrado como factor 
independiente para la mortalidad a partir del primer año 
(OR 2.98; 1.4-6.2)L

Este deterioro se asocia a la exposición a inhibidores 
de la calcineurina, principalmente Ciclosporina (CsA), lo 
que ha motivado la investigación de nuevas estrategias 
terapeúticas'. No obstante todavía está por definir la com­
binación idónea de fármacos'".

Recientes estudioscomparandoCsAfrenteaTacrólimus 
(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 repercusión renal a medio plazo de la 
terapia inmunosupresora en función del fármaco inhibidor 
de calcineurina utilizado (CsA vs TAC).

mailto:jmorolopez@yahoo.es


PACIENTES Y MÉTODO:
El estudio fue aprobado por el Comité Ético de nuestro glomerular (ml/min) calculado me-

hospital. Evaluamos 63 pacientes trasolentadr, L- °
eos. de forma consecutiva. Se rando ZsuSoo rAC: lacrollmus.

------------------------___ osunado p de ANOVA medidas repetidas entre CsA y TAC.

mizaron para racibir dasd© el segundo 
0 tercer día postrasplante, bien CsA 
(n=31), 0 bien TAC (n=32), acompaña- 
dos de MMF (1 g/12h) y Deflazacort en 
pauta descendente. Todos los pacien- 
tes recibieron terapia de inducción con 
2 dosis de Daclizumab (día 1 y 14 post-

Todos CsA TAC P
Previa (n pacientes) 78,2±32,4 (63) 71,7±24,1 (31) 84,6±38,0 (32) 0,11

Jjpes (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'

trasplante). Las niveles valle de referencia fueron de 200- 
300 ng/ml durante los 6 primeros meses y 100-200ng/mi 
durante la restante evolución para el grupo tratado con 
CsA, y de 5-15 ng/ml para el tratado con Tacrolimus.

Analizamos, por intención de tratamiento, variables 
demográficas 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 año del trasplante, de 
rechazo agudo tratado, infección que requiera ingreso, y 
presencia de enfermedad vascular del injerto severa (EVI) 
por criterios de StanfordIO diagnosticada mediante eco- 
grafía intravascular sobre la arteria descendente anterior. 
La tasa de filtrado glomerular se determinó mediante la 
fórmula abreviada de MDRD".

Las comparaciones entre grupos se llevaron a cabo 
mediante análisis de varianza (ANOVA) o test U de Mann- 
Whitney en función de la distribución de la variable. El 
análisis evolutivo de la creatinina plasmática se realizó 
mediante ANOVA de medidas repetidas, y la superviven­
cia libre de evento mediante test de Kaplan-Meier.

RESULTADOS:
La muestra presentó una edad media de 51,5±12,4 

años. El 76% eran varones, y el IMC medio fue de 
25,3±4,0kg/m2. Lg cardiopatía que motivo el TC fue en el 
44,4% la miocardiopatía dilatada, 33,3% la cardiopatía is­
quémica, 7,9% valvular, y un 7,5% de los casos fueron un 
retrasplante. El 36,5% de pacientes precisaba inótropos 
en el momento del TC. El 61,9% de pacientes estaba en 
clase funcional lll-IV, y 31,7% en clase IV.

Tabla 1: Valores de creatinina plasmática (mg/dl) y comparación 
entre CsA y TAC.
Abreviaturas: CsA: ciclosporina, TAC: tacrolimus.
* resultado p de ANOVA medidas repetidas entre CsA y TAC.

Todos CsA TAC P
Previa (n pacientes) 1,16±0,52 (63) 1,22±0,59 (31) 1,09±0,44(32) 0,34

1 mes (n pacientes) 1,04±0,05 (55) 1,03±0,29 (29) 1,06±0,52 (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) 1,22±0,26 (28) 1,32±0,29 (14) 1,13±0.21 (14)

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

Los valores de creatinina plasmática y tasa de filtrado 
glomerular, así como su evolución quedan reflejados en 
las tablas 1 y 2. En la figura 1 a y b se representan los 
valores de creatinina plasmática en función del tiempo de 
evolución para aquellos pacientes que han alcanzado los 
6 y 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 mostró diferencias (media de 83±25 vs. 48±18 
días, log rank p=0,09).

Se produjo infección en 13 pacientes del grupo CsA 
y en 18 del TAC (42 vs. 56%, p=0,25). El número 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. 1,3±0,6 infecciones/paciente infectado, 
p=0,33). Tampoco difirió la supervivencia libre de infec­
ción (media de 44±14 vs. 64±20 días, log rank p=0,48).

El protocolo diagnóstico de enfermedad vascular del 
injerto al año de evolución se realizó en 12 pacientes del 
grupo CsA y 13 del grupo tratado con TAC. La ecografía 
intravascular reveló la presencia de EVI en 7 y 3 pacien­
tes respectivamente (58% vs. 23%, p=0,078).

DISCUSIÓN:
La combinación idónea de fármacos inmunosupre- 

sores, con menor tasa de efectos adver­
sos, rechazo y mortalidad'’, todavía está 
por definir. Actualmente los inhibidores de 
la calcineurina son uno de los pilares te­
rapéuticos fundamentales del TC, pero a 
medio-largo plazo favorecen la aparición 
de insuficiencia renal y la consecuente 
morbimortalidad.
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Figura 1: Representación de los valores de creatinina plasmática previos al trasplante y su evolución a 1, 6 y 12 meses entre los 
pacientes que han completado 6 (A) y 12 (B) meses de seguimiento.

Nuestros resultados no muestran diferencias a nivel de 
repercusión renal entre el uso de CsA o TAC. Esta diferen­
cia con respecto al estudio de Kobashigawa et al’, puede 
ser debida a aspectos metodológicos. En primer lugar se 
trata de un estudio multicéntrico, por lo que el manejo del 
paciente no habrá sido tan homogéneo. Por otro lado, la 
función renal no es un endpoint primario ni secundario del 
estudio. En este ensayo, los niveles de CsA permitidos no 
se ajustan en función del tiempo de evolución, y además, 
el tratamiento de inducción sólo se recomendó en aque­
llos pacientes con insuficiencia renal importante previa 
al trasplante, por lo que la introducción 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 sí se realiza de forma universal terapia de in­
ducción, y se disminuyen las dosis de CsA en la evolución, 
no se encuentran diferencias entre grupos al analizar los 
parámetros de función 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 la incidencia de 
rechazo es similar entre ambos grupos, e incluso presenta 
una tendencia a mostrarse de forma más precoz en el gru­
po tratado con TAC. Estas diferencias pueden atribuirse 

por un lado a una mayor dosificación inicial de Tacrólimus 
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 diabetógenos 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 asoció 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 infección fue similar entre ambos gru­
pos al igual que en otros estudios”’. Cabe resaltar que en 
nuestro estudio el número total de infecciones (CsA 42 vs. 
TAC 56%) fue menor que el presentado en el estudio de 
Grimm et al", lo que podría deberse tanto a una menor 
inmunosupresión de nuestros pacientes, como a una dis­
paridad de criterios a la hora de definir infección, lo que no 
podemos saber ya que estos autores no explicitan dicha 
definición en su artículo.

Autores como Kaczmzreck et al" han mostrado una 
menor incidencia y progresión de la EVI en pacientes tra­
tados con TAC con respecto a los tratados con CsA, y que 
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tos autores justifican por un mayor efecto inhibitorio dei 
TAC sobre la capacidad infiltratoria de los linfocitos CD4 
una de las principales causas de este proceso'* En nues­
tra población, donde el estudio de EVI se realiza mediante 
IVUS, encontramos una tendencia a presentarse en me­
nor proporción en aquellos pacientes tratados con TAC 
no llegando a ser estadísticamente significativa probable­
mente por el reducido número de pacientes analizados

La principal limitación del presente estudio es el núme­
ro de pacientes incluidos. Un mayor número podría haber 
mostrado diferencias significativas. No obstante, el núme­
ro de pacientes trasplantados es pequeño, por lo que es 
difícil realizar estudios unicéntricos con un número de pa­
cientes adecuado.

A partir de nuestros resultados podemos concluir que 
durante el primer año postrasplante no parece haber dife­
rencias en el perfil de eficacia y tolerabilidad renal entre 
CsA y TAC, aunque el tratamiento con este último podría 
ser beneficioso en la prevención del desarrollo de EVI. 
Son necesarios más estudios y con mayor número de pa­
cientes, para poder establecer conclusiones más firmes.
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departamento de cardiología lll/iíAry^

hospital universitario de san JUAN 
DE ALICANTE.

El Hospital Universitario de San Juan de Alicante se 
encuentra situado en el municipio de San Juan, limítrofe 
con el de Alicante. Ocupa una superficie de 115.000 m-, a 
1 Km del núcleo urbano de San Juan, a 3 Kms de la zona 
turística conocida como Playa de Sant Joan, y a 7 Kms del 
área metropolitana de Alicante. Está comunicado con los 
municipios que integran su área de influencia mediante 
vías rápidas que posibilitan un fácil acceso desde todos 
ellos.

El Hospital Universitario de San Juan de Alicante ini­
ció su andadura en marzo de 1991, con personal proce-
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de Marzo de 2009.
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dente ce’, a-fg-c Hcsc'tal Provincial de la Diputación de 
A cs'te j con a -■oc-pc'acion de nuevo personal a tra- 
\es de o-c eos. Es el hospital de referencia
de. Deosta-e'to ce Salud. 17 según la organización del 
mapa S3 - tado ce a Comunidad Valenciana, dando cober­
tura a un a"ea de unos 237.000 habitantes pertenecientes 
al munkápto de .A cante ce rea del 40°i de la población 
oensaoa en este m-nloípio): a casi la totalidad del resto 
de muntópes que componen la Comarca de L'Alicantí 
(Agost. Agi.es. Susoí. El Campello, Xixona, Mutxamel, 
San Joanty Tcremancanasl: y a algunos municipios de la 
Comarca de ú Alooiá <Tibi. Ibi), Es importante reseñar la 
existeixtia de una gran población flotante constituida por 
habitantes censados en otras zonas de España y Europa, 
asi como por un nuntero significativo de población inmi- 
giante del Este de Europa, Africa y Latinoamérica. Parte 
de esta población la constituyen turistas desplazados 
(hasta 1OO.1XK) pensonas en los meses de verano), mien­
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tras que una proporción creciente reside en el área duran­
te gran parte del año.

La sección de Cardiología 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 cardiológica 
a toda el área de influencia del Departamento de Salud 17. 
Además es el centro de referencia provincial de Medicina 
Nuclear y el centro de referencia de Hemodinámica para 
gran parte de la población asistida en los hospitales Vega 
Baja, Denia y San Vicente de Raspeig.

RECURSOS HUMANOS
La Sección cuenta con una plantilla médica de:
- 12 Cardiólogos en plantilla; Dr. Vicente Bertomeu 

Martínez (Jefe de Sección), Dr. Ramón López-Palop 
(Responsable de la unidad de hemodinámica), Dr. José 
Ángel Rodríguez, Dra. Araceli Frutos, Dr. Ricardo Valero, 
Dr. Pedro Morillas, Dra. Pilar Carrillo, Dr. Juan Quiles, 
Dr. Vicente Bertomeu González, Dr. Alberto Cordero, Dr. 
Javier Rodríguez Argüeso y Dr. AntonioTomé (los dos últi­
mos adscritos al Centro de Especialidades).

- 7 Médicos Residentes; Dr. Daniel Núñez, Dra. Silvia 
Guillen, Dr. Jesús Castillo, Dr. Julián Roldan, Dr. Hélder 
Andrade, Dra. Pilar Agudo, Dra. Irene Mateo.

El equipo realiza de forma integrada actividad asisten­
cia!, actividad docente y actividad científica y de investi­
gación.

ACTIVIDAD ASISTENCIAL
La actividad asistencial se distribuye entre la Unidad de 

Cardiología Clínica (hospitalización y consultas externas).

Unidad de Diagnóstico no Invasivo (registros externos). 
Unidad de Hipertensión Arterial y Riesgo Vascular, Unidad 
de Arritmias y Unidad de Hemodinámica. Los datos más 
relevantes de la actividad asistencial realizada en el año 
2008 se resumen en la tabla 1.

1- Unidad de Cardiología Clínica.
En el área de hospitalización la Sección tiene asigna­

das 19 camas, 12 de ellas monitorizadas. El porcentaje 
de ocupación en 2008 ha sido del 121,8%, con una pre 
sión de urgencias del 69,2%, y una estancia media de 3,9 
días. En el año 2006 se instauró de forma pionera junti > 
al Servicio de Farmacia el programa CONSÚLTANOS qu^ 
vela porque todos los pacientes conozcan de forma pre • 
cisa el tratamiento que deben recibir tras el alta hospité - 
laria.

En consultas externas se asiste de forma ambulator; i 
a más de 5.000 pacientes nuevos al año y a más de 6.0C ) 
pacientes en visitas sucesivas. En las consultas externe 3 
asistidas en el hospital se viene realizando en los últimos 
años el modelo de consulta de alta resolución o de acto 
único, en la que además de proporcionar atención clínica 
al paciente se llevan a cabo las exploraciones comple­
mentarias necesarias para el proceso diagnóstico y para 
la instauración del tratamiento específico de la patología 
cardiaca del paciente.

Además de las consultas externas convencionales, 
en la Sección se desarrollan consultas específicas, en­
tre ellas la consulta de insuficiencia cardiaca, la consulta 
de cardiopatía isquémica y hemodinámica y otras que se 
describen más adelante en sus unidades específicas.
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Tabla 1: Actividad asistencial más relevante real’ 
Hospital Universitario de San Juan de Alicante Hnr . ¿QQg curante el año

DAI: Deslibrilador Automático Implantable- ECG- a 
diagrama; HTA: Hipertensión Arterial- ivijr;- 
UHrasound: PA: Presión Arterial. intravascular

UNIDAD (Inicio actividad) actividad año 
2008

cardiología clínica (1991)

Inqresos ________________ 2.175

Primeras Consultas ____________ 5.112

Sucesivas Consultas _____________ 6.409

diagnóstico no INVASIVO (1991)

Fcocardiograma transtorácico_____ 4.663

Fcocardiograma transesotágico ____ 106

Froometrias 430

Detección isquemia con imagen _______398

Reqistro ambulatorio ECG ______ 491

Reaistro Ambulatorio PA 306

HTA Y RIESGO VASCULAR (2005)

primeras Consultas 304

■Sucesivas Consultas 609

arritmias (2008)

Imolante Marcapasos 101

Implante DAI 12

'hemodinámica (2001)

Procedimientos totales 2.603

Procedimientos inten/encionistas 1.026

Estudio invasivo con guía de presión 172

Estudio invasivo con IVUS 199

Cateterismos derechos 67

Alerectomía rotacional 48

Val vu loplastias_______________________ 7

2- Unidad de Diagnóstico no Invasivo.
El área de exploraciones cardiológicas no invasivas 

centra su actividad en la realización de técnicas de imagen 
(ecocardiografía transtorácica y transesofágica, ecografía 
de arterias carótidas), test de detección de isquemia con y 
sin imagen (ergometrías, estudios isotópicos de esfuerzo 
y farmacológicos y ecocardiografía de estrés) e interpre­
tación de registros ambulatorios electrocardiográficos y de 
presión arterial. El equipo de esta unidad colabora junto 
al Servicio de Medicina Nuclear en la realización e inter­
pretación de los estudios isotópicos, de los que, como ya 
se ha mencionado, el Hospital de San Juan es centro de 
referencia provincial.

Como en la mayoría de los hospitales del país, esta 
unidad no se limita a realizar la actividad generada por 
la Sección de Cardiología, sino que atiende a las solici­
tudes del resto de Servicios del hospital (especialmente 
Medicina Interna, Neurología y Neumología), así como las 
provenientes de toda el área sanitaria,

3- Unidad de Hipertensión Arterial y Riesgo Vascular.
Esta unidad se puso en funcionamiento en el año 2005 

con el objetivo de asistir a los pacientes hipertensos re­
mitidos desde Atención Primaria, Servicio de Urgencias, 
Hospitalización u otros Servicios de nuestra área sanitaria 
por su especial complejidad para: confirmar el diagnóstico 
de Hipertensión Arterial (HTA); descartar causas secun­
darias de HTA; detectar la existencia de otros factores de 
riesgo cardiovascular; valorar la afectación de órganos 
diana; identificar al paciente de alto riesgo vascular; y con­
seguir un control óptimo de los diferentes factores de ries­
go. La filosofía de la unidad es el diagnóstico, la adecuada 
estratificación de riesgo y la iniciación de la estrategia te­
rapéutica para que los pacientes sean seguidos posterior­
mente por sus médicos de Atención Primaria. Mediante 
una consulta con implantación de primera visita en acto 
único y una consulta semanal de revisión se realizan una 
media mensual de 25 primeras consultas y 50 revisiones.

Las pruebas diagnósticas realizadas, además de una 
analítica de sangre y orina completas, electrocardiograma 
y ecocardiograma transtorácico, son: ecografía de arterias 
carótidas; monitorización ambulatoria de presión arterial 
(MAPA); monitorización electrocardiográfica de 24h: índi­
ce tobillo-brazo y otros estudios vasculares.

4- Unidad de Arritmias.
A finales del año 2008 se ha puesto en marcha la uni­

dad de arritmias, como prolongación de la unidad de mar- 
capasos presente en la sección desde sus inicios. En este 
año se ha instaurado una consulta específica de arritmias, 
además de la consulta de seguimiento de marcapasos y 
desfibriladores automáticos. Se han implantado 101 mar­
capasos definitivos, 12 desfibriladores automáticos y se 
ha comenzado con la realización de estudios electrofisio- 
lógicos diagnósticos y terapéuticos, bajo la tutela inicial de 
un electrofisiólogo acreditado. Además la unidad realiza 
otras actividades como implantación y seguimiento de bol­
ter implantable, cardioversiones eléctricas o test farmaco­
lógicos de provocación de canalopatías.

5- Unidad de Hemodinámica.
Creada a finales del año 2001 cuenta en la actualidad 

con 3 cardiólogos intervencionistas acreditados por la 
Sociedad Española de Cardiología, disponiendo de una 
sala de hemodinámica equipada con los recursos técnicos 
necesarios para afrontar la práctica totalidad de los proce­
dimientos requeridos al intervencionismo cardiaco. En el 
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año 2008 se realizaron en la unidad 2.603 procedimien­
tos, 1.026 de ellos intervencionistas. La unidad, especial­
mente preparada para el diagnóstico intracoronario inva­
sivo, realizó en el mismo tiempo 199 procedimientos de 
ecografía intracoronaria y 173 de guía intracoronaria de 
presión. En los últimos años ha incorporado en su cartera 
de servicios las técnicas de valvuloplastia mitral percutá- 
nea, el cierre de defectos interauriculares, angioplastia re­
nal y periférica, biopsia endomiocárdica, trombectomía y 
aterectomía rotacional. La vía de acceso radial, practicada 
con éxito en el 86% de los procedimientos (diagnósticos y 
terapéuticos) en el año 2008 permitió 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 días (pacientes ingresados) y 24,1 días (pacientes 
ambulatorios). El 74% de los procedimientos fueron reali­
zados al día siguiente de su solicitud.

ACTIVIDAD DOCENTE.
La actividad docente está plenamente instaurada en la 

Sección, 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 Hernández. Junto a ésta, a partir del 
año 2004 se realiza docencia de postgrado para la forma­
ción de cardiólogos vía MIR. En la actualidad la sección 
de cardiología cuenta con dos plazas de médico interno 
residente en cardiología por año. En base a convenios 
internacionales avalados por el Ministerio de Sanidad y la 
Comisión de Docencia, la Sección de Cardiología realiza 
un programa de formación en hemodinámica para cardió­
logos extranjeros.

La actividad docente se desarrolla de forma integrada 
en la práctica habitual y lleva implícita la formación teórica 
y práctica de los alumnos de medicina y sobre todo, de 
los médicos residentes en sus rotaciones por las distintas 
Unidades de la Sección. En este contexto en la Sección 
de Cardiología se realizan sesiones clínicas, médico-qui­
rúrgicas o bibliográficas diarias, realizadas tanto por los 
cardiólogos adjuntos como por los cardiólogos en forma­
ción y se potencian las sesiones realizadas por cardió­
logos adjuntos de otros hospitales nacionales, de pres­
tigio reconocido en un ámbito concreto de la cardiología.

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

ACTIVIDAD CIENTÍFICA.
La Sección de Cardiología del Hospital San Juan de 

Alicante impulsa la actividad científica e investigadora, 
consistente en la puesta en marcha de líneas de investiga­
ción propias y de carácter multicénfrico, en la participación 
en estudios clínicos y registros nacionales e internaciona­
les y en la dirección de tesis doctorales. De esta actividad 
se deriva la participación activa de los médicos adjuntos 
y médicos residentes en: congresos locales, nacionales 
e internacionales: la publicación de artículos originales y 
de revisión en revistas científicas; y en la elaboración de 
capítulos de libros en el campo de la cardiología.

Las principales líneas de investigación propias actual­
mente en curso versan sobre los siguientes temas: análisis 
volumétrico de lesiones coronarias; valoración funcional 
de lesiones coronarias; revascularización 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 función sistólica conservada.

En el último año, la Sección de Cardiología del Hospital 
Universitario de San Juan ha participado en 12 estudios 
clínicos internacionales y en 6 registros promovidos las 
Sociedades Española o Europea de Cardiología: ha pre­
sentado 47 comunicaciones a congresos acreditados por 
la sociedad española, europea o americana de cardiolo­
gía; ha publicado 18 artículos en revistas incluidas en el 
repertorio Index Medicus (Medline); y ha participado en la 
elaboración de 3 libros sobre temas cardiológicos clasifi­
cados con el número estándar internacional ISBN.

Enlazando las actividades docente e investigadora, se 
potencia e impulsa a los residentes de cardiología para 
realizar los cursos de doctorado y obtener la “suficiencia" 
investigadora durante su periodo de formación, así como 
para iniciar o colaborar en una línea de investigación ori­
ginal que será la base de su tesis doctoral. También se les 
facilita la realización durante el periodo inicial de su resi­
dencia de cursos relativos a la investigación en ciencias 
de la salud (estadística fundamental, informática aplicada, 
gestión de bases de datos, etc).



imágenes en cardiología

TRUNCUS ARTERIOSO.
DESCRIPCIÓN DE UN CASO

•Mármol R., Almenar L, Martínez Dolz L., Navarro J., Rueda J., Salvador A.
•Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Dr. Reset. Valencia.

Unidad de Insuficiencia Cardiaca, Transplants y Cardiopatías Congénitas del Adulto. Servicio de Cardiología.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCION
El truncus arteriosus es una cardiopatía congénita cia- 

nótica compleja con flujo pulmonar aumentado. Se define 
por la existencia de una comunicación ventrículo-arterial 
única que da origen a las arterias sistémicas, pulmonares 
y coronarias. El tronco arterial común se encuentra aca­
balgado entre ambos ventrículos y se asocia siempre a 
una comunicación intraventricular'.

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un varón de 54 años con an­

tecedentes de hidrocefalia congénita e infecciones de 
repetición en la infancia. A los 31 años inició clínica de 
disnea de esfuerzo y se diagnosticó por ecocardiografía 
de tronco arterioso tipo I. El cateterismo derecho mostró 
resistencias pulmonares totales de 12 UW y un QP/QS 
de 2’44. Se descartó corrección quirúrgica. El paciente 
mantuvo EF ll-lll/IV con un ingreso por descompensación 
secundario a taquicardia auricular. El tratamiento de man­
tenimiento se realizó con ácido acptilsalicílico, losartán, 
amiodarona, furosemida, espironolactona, flebotomías 
periódicas y oxígeno domiciliario.

Quince días antes del ingreso presentó un empeora­
miento de la disnea hasta hacerse de reposo y edematiza- 
ción progresiva. La analítica al ingreso mostró creatinina 
1’8 mg/dl, urea 139 mg/dl, Na+ 124 mEq/L, Bilirrubina 8.1 
mg/dL, hematocrito 66%, hemoglobina 21 ’7 g/dL, INR 3’22 
y trombopenia de 92.000/mm’. La saturación de oxígeno 
fue del 72%. En el ECG se observó una taquicardia auri­
cular a 200 Ipm con conducción A-V 2:1, bloqueo comple­
to de rama derecha (ÁQRS171 mseg), crecimiento ventri­
cular derecho y hemibloqueo del fascículo anterosuperior 
izquierdo. La radiografía de tórax objetivó cardiomegalia, 
derrame pleural bilateral y aumento del tamaño de am­
bos hilios. Se instauró tratamiento con 0^, diurético e ino-
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tropos en perfusión, espironolactona, digoxina y enoxa- 
parina profiláctica. El cuarto día de ingreso empeoró su 
disnea con desaturación importante, oligoanuria y taqui­
cardia auricular con conducción 1:1 presentando parada 
cardiorrespiratoria no recuperada tras intento de reanima­
ción cardiopulmonar. La necropsia mostró las alteraciones 
propias de esta cardiopatía (figura 1) y se pudo observar 
la existencia de múltiples émbolos de gran tamaño en 
ambas arterias pulmonares principales y secundarias con 
imagen macroscópica de infartos pulmonares.

Figura 1. Izquierda: Tronco común 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 supraaór- 
ticos. Derecha: Comunicación interventrícular.

DISCUSIÓN
El truncus se subdivide en tres tipos según sea el 

origen de las arterias pulmonares (figura 2). Puede aso­
ciarse a anomalías de la aorta, arterias pulmonares y/o 
coronarias. La válvula truncal suele ser tricúspide, pero 
puede ser bi o cuatricúspide (figura 3). Puede ser insufi­
ciente en un 10% de los casos o estenótica en un 15%. 
En el neonato la cianosis es mínima debido al flujo san­
guíneo aumentado por las resistencias vasculares bajas, 
pero va haciéndose más evidente a medida que se elevan 
las resistencias pulmonares. Los síntomas de insuficien-
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Tipo 1 Tipo 3

Figura 2. Tipos de truncus. Tipo I o común (60%), del vaso trun- 
cal nace un tronco pulmonar que va a dar ambas ramas. Tipo II, 
salen por separado de la cara posterior del tronco común. Tipo 
III, ambas arterias nacen de las caras laterales del vaso.

cia cardíaca progresan de tal manera que la mayoría de 
muertes por insuficiencia cardíaca ocurren en el primer 
año de vida. Esta cardiopatía debe ser contemplada entre 
el diagnóstico diferencial de las cardiopatías congénitas 
cianóticas con hipertensión pulmonar. La ecocardiografía 
y resonancia confirman el diagnóstico (figura 4). El trata­
miento es la corrección quirúrgica 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 síndrome de Eisenmenger (10%); la 
etiología es multifactorial: embolismos, alteraciones del 
endotelio, estado de hipercoagulabilidad por hipervisco- 
sidad sanguínea". Por otra parte, el tratamiento/profilaxis 
con anticoagulación o antiagregación es controvertido 
dado el estado prohemorrágico que presentan por ano­
malías de los factores de coagulación y disfunciones pla- 
quetarias. No hay consenso actualmente en administrar 
anticoagulación aunque está contraindicada ante hemop­
tisis recurrentes".

En nuestro caso, la trombosis arterial pulmonar generó 
un cuadro de shock cardiogénico sin respuesta a drogas 
vasoactivas de difícil tratamiento debido a las alteraciones 
de la hemostasia basal, que desembocó en la muerte del 
paciente.
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Figura 4. Izquierda: imagen de RNM cardiaca en plano de cor­
te de dos cámaras a nivel del tracto de salida del ventrículo iz­
quierdo en la que vemos el tronco arterioso, la salida del tronco 
pulmonar de la cara posterolateral izquierda del vaso común, 
la arteria pulmonar derecha y la aorta. Derecha: Corte de dos 
cámaras que muestra la comunicación interventricular membra­
nosa y la hipertrofia biventricular.

Figura 3. Izquierda: imagen de cardiorresonancia que muestra la 
válvula truncal tricúspide. Derecha: válvula truncal del corazón 
explantado.
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f Idefonso Echánove ha sido un cardióloao eiemniar
y compañeros. Durante su ejercicio profesional ¿emnreí^n^ trayectoria y por su actitud con los pacientes 
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etc.) y el análisis de los cambios de L palLes7eZZ^^^^

Todo ello le permitió el conocimiento real del impacto de las distinta^ ° h'^^° distintas etapas, 
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reproductiva de acuerdo con lo deserto para va'sartán y otros antagonistas de la angiotensma ll Los datos obtenidos de un número limitado de embarazos expuestos, 
no indican efectos adversos de amlodpíno m otros antagonistas del receptor del caldo sobre la salud del feto. Sin embargo, puede existir nesgo de parto prolongado 
Se desconoce si va'sartán y/o amiod p no se excretan en la leche materna Va'sartán se excretó en la leche de ratas en periodo de lactancia Debido a las reacciones 
adversas potcnc-a'es en lactantes, debe tomarse una decisión sobre si interrumpir la lactancia o el tratamiento, teniendo en cuenta la importancia de este tratamiento 
para la madre Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas: No se han rea’izado estudios sobre la capaddad para conducir y uti^zar maquinas 
A! conduor vehículos o uti'izar máquinas debe tenerse en cuenta que ocasiona'mente pueden presentarse mareo o cansancio Reacciones adversas: La seguridad 
de imprida ha S'do cva’uada en cinco ensayos clínicos contro'ados con 5 175 pacientes. 2 613 de los cuales recibieron valsartán en combinación con amlodipmo Las 
reaccones adversas se han cíasiícádoen función déla frecuencia utilizando la siguiente convenoón: muy frecuentes (e1/10); frecuentes (e1/l 00. <1/10), poco frecuentes 
(el/l .OOO, <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 mten/a'o frecuencia Trastornos cardiacos: Poco frecuente. Taquicardia, pa'pitaoones. Rara Sincope Trastornos del sistema nervioso Frecuente, 
Cefa'ea Poco frecuente Mareo, somno'encia, mareo postural, parestesia Trastornos oculares' Rara: Alteraciones visuales Trastornos del oído y del laberinto Poco 
frecuente Vértigo Rara: Tmn tus Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos: Poco frecuente: Tos. dolor faringolanngeo Trastornos gastrointestinales Poco 
frecuente. D.arrea. náuseas, do'or abdominal, estreñimiento, boca seca Trastornos renales y urinarios: Rara: Polaquiuria, poliuria Trastornos de la piel y del teiido 
subcutáneo. Poco frecuente: Erupción, entema Rara; Hiperhidrosis. exantema, pnjnto Trastornos musculoesqueléticos y del tejido coniuntivo; Poco frecuente inflamación 
de las articu aciones, lumbalg.a. artra'gia Rara Espasmos musculares, sensación de pesadez Infecciones e infestaciones: Frecuente; Nasofaringitis. gripe Trastornos 
vascu ares; Poco frecuente: Hipotensión ortostática. Rara' Hipotensión Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración Frecuente Edema, edema 
depres'b'e. edema facia', edema periférico, fatiga, rubefacción, astenia, sofoco. Trastornos del sistema inmunolóqieo: Rara. Hipersensibiiidad Trastornos del aparato 
reproductor y de la mama' Rara; Disfunción erécti'. Trastornos ps’ouiátricos: Rara: Ansiedad información adicional sobre la combinación Se observó edema periférico, 
un efecto adverso conocido de amlod pino, generalmente con menor incidencia en los pacientes que recibieron la combinación amlodipinMralsartán que en aquellos 
que reobieron am'odipmo solo En ensayos tínicos doble ciego, controlados, la incidencia de edema periférico por dosis fue la siguiente;

% de pacientes que experimentaron edema periférico i Valsartán (mg)

1 0 40 80 160 320

Amiodipino (mg) 1 ° 3.0 5,5 2.4 1.6 0.9 1

8.0 2.3 5,4 2,4 3.9 1

1 5 3.1 4.8 2.3 2.1 2.4 1

1 10 10,3 NA NA 9,0 9.5 1

La incidencia media de edema periférico uniformemente sopesada entre todas las dosis fue del 5.1 % en la combinación amlodipmo/valsartán información adicional 
sobre los componentes individuales: 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 clínicos del producto Amiodipino: Otras reacciones adversas adicionales registradas en los 
ensayos tímeos con am'odipino en monoterapia, independientemente de su asociación causal con la medicación del estudio, fueron las siguientes: La reacción 
adversa más frecuentemente observada fue el vómito. Reacciones adversas observadas menos frecuentemente fueron alopecia, alteración de los hábitos intestinales, 
dispepsia, disnea, nmtis, gastritis, hiperplasia gingival, ginecomastia, hipergiucemia. impotencia, aumento de la frecuencia urinaria, leucopenia, malestar, cambios 
de humor, rniaigia. neuropatía periférica, pancreatitis, hepatitis, trombocitopenia. vasculitis, angioedema y eritema multiforme Pueden presentarse dolor anginoso, 
ictericia coiestática. elevación de AST y ALT. púrpura, erupción y prurito Valsanán-Otras reacciones adversas adicionales obsemadas en los ensayos clínicos con 
valsartán en monoterapia en la indicación de hipertensión, independientemente de su asociación causal con la medicación del estudio, fueron las siguientes: 
Infecciones vira'cs, infecciones de las vías respiratorias altas, sinusitis, rinitis, neutropenia, insomnio. Pueden presentarse alteración de la función renal, especialmente 
en pacientes tratados con diuréticos o pacientes con insuficiencia renal, angioedema e hipersensibilidad (vasculitis, enfermedad del suero) Sobredosis: Síntomas: 
No hay experiencia de sobredosis con impnda El principal síntoma de sobredosis con valsartán es posiblemente hipotensión pronunciada con mareo La sobredosis 
con amlodipino puede dar lugar a una vasodilatación periférica excesiva y, posiblemente, taquicardia refleja. Se ha observado hipotensión sistémica marcada, y. 
probablemente, pro ongada que puede Hegar incluso al shock con un resultado fatal. Tratamiento: Si la ingestión es reciente, se puede considerar la inducción del 
vómito o el lavado gástrico La administración de carbón activado a voluntarios sanos inmediatamente o hasta dos horas después de la ingestión de amlodipmo 
ha mostrado disminuir de forma significativa la absorción de am'odipino. La hipotensión clínicamente significativa debida a una sobredosis de imprida exige apoyo 
cardiovascular activo, incluyendo contro'es frecuentes de las funciones cardiaca y respiratoria, elevación de las extremidades, y atención al volumen de líquido 
circu'ante y a la eliminación de orina. Puede ser útil un vasoconstrictor para restaurar el tono vascular y la presión arterial, dado que no hay contraindicación de 
uso. El g uconato de calcio intravenoso puede ser beneficioso para revertir los efectos del bloqueo de los canales de calcio. Es poco probable que valsartán y 
amlodipmo se eliminen mediante hemodiálisis. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: Núcleo del comprimido Celulosa microcnstalma. Crospovidona 
Tipo A. Sílice coloidal anhidra. Estearaio de magnesio Recubrimiento: Hipromelosa, Dióxido de titanio (E171), Amarillo óxido de hierro (E172), Macrogol 4000, 
Ta'co, imprida 10 mg/IGO mg cont.ene además rojo óxido de hierro (E172). Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 30 meses Precauciones 
especiales de conservación: No conservar a temperatura superior a 30’C. Conservar en el embalaje original para protegerlo de la humedad Naturaleza, contenido 
del envase y PVP IVA: Blisters de PVC/PVDC Tamaños de envase; 28 comprimidos recubiertos con película. Imprida 5 mg/160 mg; envase con 28 comprimidos 
recubiertos con película, P.VP IVA; 41,52 €. impnda 10 mg/160 mg: envase con 28 comprimidos recubienos con película P.V.P IVA: 44,15 € Precauciones especiales 
de eliminación y otras manipulaciones: Ninguna especia'. TITULAR DE LA AUTORIZAQÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Novartis Europharm ümited Wimb'ehurst 
Road. Horsham West Sussex RH12 5AB. Remo Unido Representante local. Lacer, S.A. c/Sardenya 350, 08025 Barcelona (España) FECHA DE LA PRIMERA 
AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: 17.01.2007. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Junio 2008. RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y 
DISPENSACIÓN POR EL SISTEMA NAQONAL DE SALUD: Con receta médica. Reembolsadle por el Sistema Nacional de Salud. Aportación normal.

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

AImprida®
■ amlodipino/valsartán
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PRESENTACIÓN

^^^ueridos compañeros:

En nombre del Comité Organizador quiero daros la bienvenida al XXVI Congreso de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología, que este ano celebramos en la ciudad de Alicante durante los días 28 
y 29 de mayo.

Desde la Jurita Directiva, el Comité Científico y el Comité Organizador se ha intentado elaborar 
un programa científico acorde con los temas más candentes y actuales en los distintos ámbitos de 
la cardiología, que esperamos os resulten interesantes y provechosos en el quehacer diario. 
Agradecemos desde aqm el espíritu científico-investigador de los miembros de nuestra Sociedad, 
que se materializa, un año más, en forma de numerosas comunicaciones de alta calidad científica 
presentadas al Congreso.

Agradezco personalmente a todos los compañeros de la Junta Directiva, el Comité Científico 
y el Comité Organizador la inestimable ayuda prestada para la organización de este Congreso, en 
especíala Vicente Climentporsu estrecha implicación y colaboración.

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

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

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

Un saludo

Pilar Carrillo Sáez
Presidenta del Comité Organizador
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PROGRAMA CIENTÍFICO
«nAD acreditada POR EL COMITÉ DE ACREDITACIÓN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA 

ACTIVIDAu CARDIOLOGÍA CON 15’5 CRÉDITOS.

declarado de interés científico-sanitario por LA CONSEJERÍA DE SANIDAD

miércoles 27-05-09

17:00 a 19:30 h. ENTREGA DE DOCUMENTACIONES EN SECRETARÍA

JUEVES 28-05-09

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

SALA “A"; PREVENTIVA (n^ 1 al 6)
Moderadores: Dr. A. JORDÁN TORRENT

Dr. F. DE LAGUÍAGALIPIENSO

8:15 h. 1- Valor del NT-PROBNP urinario en pacientes hipertensos.
ROSELLÓ E.. RIVERA M., GRIGORIAN L, SORIA F., MARTÍNEZ L. LOZANO T, CORTÉS R., OROSA
P.. PORTOLÉS M., BERTOMEU V.

Hospital La Fe de Valencia.

8:25 h. 2. Relación de concentraciones de IL-6 y IL-1Ra con la masa del ventrículo izquierdo en pacientes 
hipertensos.
ROSELLÓ E., RIVERA M., GONZÁLEZ J.R., GARCÍA DE BURGOS F.. SORIA F.. MORILLAS P., 
CORTÉS R., LAUWERS C., PORTOLÉS M., BERTOMEU V.
Hospital La Fe de Valencia.

8:35 h. 3. Concentraciones plasmáticas de receptores solubles del TNF tipo 1 y 2 e índice de masa del 
ventrículo izquierdo en la hipertensión esencial.
CORTÉS R., RIVERA M., MORILLAS P., GRIGORIAN L., PAYÁ R.. MIRÓ V.. GARCÍA DE BURGOS 
F., LOZANO T, PORTOLÉS M., BERTOMEU V.

Hospital La Fe de Valencia.

8:45 h. 4. Beneficios del control estricto del colesterol mediante el programa de prevención y rehabilitación 
cardíaca de nuestro hospital.
BANDÍN M., ABÁN S., ARRARTE V., GARCÍA M., SOLA M.D., CABALLERO L., MARTÍNEZ 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 rehabilitación 
cardíaca?.
MARTÍNEZ M., ARRARTE V., CABALLERO L. HERAS S.,QUINTANILLA M.A.. LÓPEZ C., QUILES 
J.A., JORDÁN A., RUBIO M., SOGORB F.
Hospital General de Alicante.

9:05 h. 6. Hipoalfalipoproteina en el síndrome coronario agudo.
MARTÍN J., RODILLA E., JIMÉNEZ I., MIRALLES A., PÉREZ L.. LÓPEZ L, CASABÁN E.. BERTOLÍN
V., BALDÓ E., PASCUAL J.M.
Hospital Comarcal de Sagunto.
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8:15 a 9:15 h. SALA "B": CARDIOPATIA ISQUEMICA (n^ 7 al 12) 
Moderadores: Dra. M. IBÁÑEZ CANDELA 

Dr. R. LÓPEZ PALOR

8:15 h. 7. Implicaciones pronósticas del recuento linfocitario en pacientes con dolor torácico, 
electrocardiograma no diagnóstico y troponina normal.
RUMIZ E., NÚÑEZ J., SANCHIS J.. BODÍ V., MIÑANA G., MERLOS P., PELLICER M.. SANTAS E., 
MAINAR L., LLÁCERA.
Hospital Clínico Universitario de Valencia

8:25 h. 8. Función renal en la estratificación de riesgo en el síndrome coronario agudo.
CARBONELL N., JORDÁ A.. BLASCO M.L. MARTÍNEZ H., ORDÓÑEZ R., SANJUAN R.

Hospital Clínico Universitario de \felencia.

8:35 h. 9. Valor predictive de la glucemia en el síndrome coronario agudo.
JORDÁ A., CARBONELL N., BLASCO M.L., ORDÓÑEZ R., MARTÍNEZ MAICAS H.. SANJUAN R.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

8:45 h. 10. ¿Es perjudicial la oxigenoterapia rutinaria en el infarto de miocardio? Una revisión sistemática 
de ensayos aleatorios.
CABELLO J.B., RUIZ V., EMPARANZA J.I.. BURLS A., QUINN T, BAULISS S.
Hospital General Universitario de Alicante.

8:55 h. 11. Papel de la linfopenia en la reducción del riesgo de infarto al aplicar una estrategia invasiva 
en el scasest de alto riesgo.
MERLOS P., NÚÑEZ J., SANCHIS J., BODÍ V, MAINAR L, MIÑANA G., RUMIZ E.. PALAU P.. PELLICER 
M., LLACERA.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:05 h. 12. Valor del filtrado glomerular en pacientes con infarto de miocardio con elevación del ST de 
bajo riesgo y creatinina normal al ingreso.
NAVARRO J.. BUENDIA F.. RASO R., SANCHEZ J.M.. ORTIZ V.. MUÑOZ B.. RODRÍGUEZ M.. SANCHO- 
TELLO M.J.. OSAA., ARNAU M.A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

8:15 a 9:15 h. SALA "C": CARDIOLOGIA CLINICA (n® 13 al 18) 
Moderadores: Dr. V. ARRARTE ESTEBAN

Dr. G. GRAU JORNET

8:15 h. 13. Protocolo de Naughton modificado y receptores solubles del TNF en pacientes con insuficiencia. 
CORTES R., RIVERA M., MIRÓ V., SEVILLA B.. JORDÁN A., VALERO R., PAYÁ R., ANASTASIO J., 
LAUWERS C., SANCHO-TELLO M.J.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

8:25 h. 14. Valor del estudio de perfusión miocárdica mediante resonancia magnética para el diagnóstico 
de enfermedad vascular del injerto.
RASO R., MARTÍNEZ L.V., ALMENAR L, MORO J.A.. IGUAL B.. TEN F.. NAVARRO J., SÁNCHEZ J.M.. 
BUENDÍA F., SALVADOR A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.
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8:35 h.

8:45 h.

15. Diferencias en el manejo y pronóstim .
género. hospitalario del síndrome coronario agudo según el

MARTÍN J.. RODILLA E..MIRALLES A Pérfji ,
V.. BALDO E.. PASCUAL J.M. LÓPEZ L., PEREZ F., CASABAN E., BERTOLÍN

Hospital de Sagunto.

16. Estudio de lípidos en el síndrome coronario acudo
SlDO E ^PASCUAL ^'f^LLES CASABÁN E.. BERTOLÍN

Hospital de Sagunto.

”■ oxigenación extracorpórea como asistencia circulatoria puente al transplante

MATA D.. CASTELLÓ k., HEREDIA T, PÉREZ M., TORREGROSA S., BARTUAL M.C., FUSET M.,
montero J.A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

9'05 h. Experiencia con el uso de membrana oxigenación extracorpórea en el tratamiento del paciente
en shock cardiogénico.
HEREDIA T, MATA D., CASTELLÓ A., PÉREZ M., TORREGROSA S., BARTUAL M.C.. FUSET M., 
MONTERO J.A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

i

8:15 a 9:15 h. SALA "D": ARRITMIAS (n^ 19 al 24)
Moderadores: Dra. A. IBÁÑEZ CRIADO 

Dr. J. MUÑOZ GIL

* 8'15 h. 19. Resultados de la ablación en pacientes con TV postinfarto.
IZQUIERDO M., RUIZ R., FERRERO k., MARTÍNEZ A., PALAU P.. CORTELL A.. BERTOMEU V., 
MORELL S.. GARCíA-CIVERA R.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

8:25 h. Utilidad de la bradicardia sinusal y las arritmias auriculares en el diagnóstico de taquicardia
ventricular polimórfica catecolaminérgica.
CANO O.. ZORIO E., NAVARRO J., FERNÁNDEZ E., ARNAU M.A., OSCAJ., RUEDA J.. GONZÁLEZ
F., OLAGÜE J.. SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Fundación Investigación. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

8:35 h. 21. Cambios posturales de la repolarización en pacientes con síndrome 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., ESTELLÉSA.
Servicio de Cardiología. Fundación Investigación. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

8:45 h. 22. Comparación de la eficacia de las terapias administradas por DAIS según punto de implante 
en septo o ápex de ventrículo derecho.
SÁNCHEZ J.M., BUENDÍA F., OSCAJ., ASENSIJ., ORTIZ V., OSA A., SANCHO-TELLO M.J., CANO
O., OLAGÜEJ., TEJADA D., SALVADOR A.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.
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8:55 h. 23. Recurrencia sincopal y mortalidad en pacientes con síncope y monitorización 
electrocardiográfica de larga duración no diagnóstica.
RUMIZ E., MERLOS P., RUIZ R., IZQUIERDO M.. MARTÍNEZ A., PERRERO A., PALAU P.. OORTELL 
A., MORELL S., GARCÍA R.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:05 h. 24. Estudio descriptivo y valor predictive del holter de 72 horas en la recurrencia precoz de 
Fibrilación auricular tras cardioversión eléctrica.
DOMÍNGUEZ E., SANTAS E., MARTÍNEZ-BROTONS A., RUIZ-GRANELL R., RUIZ V., PERRERO A., 
IZQUIERDO M.T.,MUÑOZ J., PALAU P., LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:15 a 10:15 h. SALA "A" MESA: NUEVAS GUIAS TERAPÉUTICAS
Moderador: Dr. D.A. BERENGUER JOFRESA(Hosp. General. Valencia).
Ponentes: Dr. D. L. MARTÍNEZ DOLZ. (Hosp. La Fe. Valencia).

- “Guias en Insuficiencia Cardíaca".
Dra. D’. A. HERVÁS BOTELLA. (Hosp. Arnau de Vilanova. Valencia).
- “Guías en Tromboembolismo pulmonar".
Dra. Ds. B. SEVILLA TORAL. (Hosp. Dr. Peset. Valencia).
- “Gulas en Infarto Agudo de Miocardio con Elevación 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. D^ R. HERNÁNDEZ ANTOLÍN (Hosp. Clínico. Madrid).

- “Visión del cardiólogo".
Dr. D. J. MARTÍNEZ LEÓN (Hosp. General de Valencia).
- “Visión del cirujano cardíaco”.

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

12:00 a 13:00 h.SALA “B” TALLER DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA
Moderadora:
Ponentes:

Dra. D®. P. CARRILLO SÁEZ. (Hosp. Clínico Univ. San Juan Alicante). 
Dr. D. J. VALENCIA MARTÍN. (Hosp. General. Alicante) 
Dr. D. A. CORDERO PONT. (Hosp. Clínico. San Juan).

13:00 a 14:00h. SALA “C” TALLER DE IMAGEN CARDÍACA
Moderadora: Dra. D®. 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. Castellón).

:12



14 00 3h-COMIDA DE TRABAJO

16:00 a 17:00 h. COMUNICACIONES LIBRES, EN SALAS "A", "b..,

SALA "A": PREVENTIVA e HTA (n® 25 al 31)
Moderadores: Dr. D. A. JORDÁN TORRENT 

Dr. D. F. DE LA GUÍA GALIPIENSO

16:00 h. 25. Valor pronostico diferencial de la presión arterial sistólica en la insuficiencia cardíaca en 
función de la fracción de eyección.
PALAU P.. NÚÑEZ J., MIÑANA G.. SANCHIS J., BODÍ V.. MIÑANA G.. MERLOS P., RUMIZ E., 

DOMINGUEZ E., LLACER A.
Hospital Clínico Universitario de Valencia y San Juan de Alicante.

16:10 h 26. Factores relacionados con la presencia de lesión de órgano diana en pacientes hipertensos: 
papel de la frecuencia cardíaca.
FÁCILA L., PALLARÉS V., PÉREZ M., MONTAGUD V., PESETA., BELLIDO V.
Consorcio Hospitalario Provincial de Castellón.

16:20 h. 27. Influencia del gen de la apo E sobre los niveles de colesterol total, proteina C reactiva y 
presencia de cardiopatía isquémica.
COSÍN J., LAGUÍA M., VIDAL J.. GISBERT R., DALLÍ E., MACEIRA A., RUVIRA J., ESTEBAN E., 
MARTÍNEZ M.L.. SOTILLO J.F.
Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

16:30 h. 28. NT-PROBNP como marcador de hipertrofia ventricular izquierda en hipertensión arterial.
ANDRADE H., MORILLAS P. NÚÑEZ D., GUILLEN S.. CASTILLO J.. ROLDÁN J.. MATEO 1., AGUDO 
P., QUILES J., BERTOMEU V.
Hospital Universitario de San Juan.

16:40li. 29. Prevalencia de la afectación carotídea en los pacientes hipertensos de una unidad de referencia. 
MATEO 1., MORILLAS P, NÚÑEZ D.. GUILLÉN S., CASTILLO J., ANDRADE H., ROLDÁN J., AGUDO 
P, QUILES J.. BERTOMEU V.
Hospital Universitario de San Juan.

16:50 h. 30. Perfil lipídico en pacientes de alto riesgo ingresados por síndrome coronario agudo. 
Recomendaciones de las guías.
CABADÉS C., SANMIGUEL D., DÍEZ J.L, MÁRMOL R.. LÓPEZ A., GUERRA L., SEVILLA B., TUZÓN 
M.T.. ROLDÁN 1., RINCÓN DE ARELLANO A.
Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

17:00 h. 31. Relación entre aldosterona plasmática y filtrado glomerular en pacientes hipertensos con 
función renal conservada.
ROLDÁN J., MORILLAS P. CASTILLO J., ANDRADE H., NÚÑEZ D., GUILLÉN S.. AGUDO P, QUILES 

J., CORDERO A., BERTOMEU V.
Hospital Universitario de San Juan.
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SALA "B": HEMODINÁMICA( 32 al 38)
Moderadores: Dra. D®. M®. D. DOMÉNECH TORT 

Dra. D®. A. FRUTOS GARCÍA

16:00 h. 32. Utilidad de los datos angiográficos para la estratificación del riesgo en el síndrome coronario 

agudo sin elevación del ST.
CORTELLA., SANCHIS J., NÚÑEZ J. BODÍV., MIÑANAG., PELLICER M.. SANTAS E., DOMÍNGUEZ 
E., PALAU P-, LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

16:10 h. 33. Resultados a largo plazo de la utilización de stents intracoronarios farmacoactivos en los 

pacientes mayores de 80 años.
TORO M.. LÓPEZ R., CARRILLO P., CORDERO A., FRUTOS A., CASTILLO J., MIRALLES S., VIDAL 
M., GÓMEZ A., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.

16:20 h. 34. Seguimiento clínico tras la implantación solapada de stents convencionales y farmacoactivos 
en estenosis coronarias de novo.
TEN F, ANDRÉS L.M., SÁNCHEZ J.M., DOMÉNECH M.D., BUENDÍA F., RASO R., NAVARRO J.. 
SÁNCHEZ 1., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

16:30 h. 35. Aproximación inicial a la revascularización percutánea mixta en enfermedad multivaso.
SÁNCHEZ J.M., ANDRÉS L., SÁNCHEZ E., BUENDÍA F., DOMÉNECH D., TEN F, NAVARRO J.. 
SÁNCHEZ 1., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia

16:40 h 36. Registro de eficacia y seguridad del stent recubierto de óxido nítrico frente al stent liberador 
de fármacos con y sin polímero biodegradable.
NAVARRO J., RASO R., SÁNCHEZ E.. TEN F, DOMÉNECH M.D., ANDRÉS L., BUENDÍA F. SÁNCHEZ 
J.M. TEJADA D., SALVADOR A.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

16:50 h. 37. Seguimiento a largo plazo de una cohorte de pacientes sometidos a angioplastia de rescate. 
PÉREZ F, VALENCIA J.. RUIZ J.M., PINEDA J., BORDES F, CABALLERO L.. HERAS S., QUINTANILLA 
M.A., MAINAR V.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

17:00 h. 38. Diferencias pronósticas de la revascularización coronaria frente al tratamiento farmacológico 
en el paciente anciano.
CASTILLO J., LÓPEZ R., CARRILLO F, FRUTOS A., CORDERO A., TORO M., MIRALLES S., CORTINA 
J.. GARZÓN A., BERTOMEU V.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario de San Juan

SALA "C": CARDIOLOGÍA CLÍNICA (n® 39 al 45)
Moderadores: Dr. D. V. ARRARTE ESTEBAN

Dr. D. G. GRAU JORNET

16:00 h. 39. Análisis de la variabilidad de frecuencia cardíaca en la miocardiopatía hipertrófica.
QUINTANILLA M.A., CABALLERO L. CLIMENT V., LÓPEZ C., HERAS S., SANDÍN M.. ABÁN S., 
MARTÍNEZ J.G., MARÍN F, SOGORB F.
Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.
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16:10 h. 40. Análisis de las características de los pacientes ingresados en un servicio de cardiología de 
un hospital terciario de una población contemporánea.
QUINTANILLA M.A., HERAS S., ARRARTE V., RUIZ J.M., LÓPEZ C.. CABALLERO L.. PÉREZ P 
SÁNCHEZ J., MARTÍNEZ J.G., SOGORB F.
Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

16:20 h. 41. Realce tardío de gadolinio en la RMN como predictor independiente de fibrilación auricular 
en pacientes con miocardiopatía hipertrófica.
CABALLERO L. QUINTANILLA M.A., CLIMENT V., MARÍN F., GARCÍA A., FELIU E., CARO C OLIVA 
M.J., GONZÁLEZ J., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

16:30 h. 42. La tasa de filtración glomerular al año es un predictor independiente de fibrilación auricular 
en pacientes con miocardiopatía hipertrófica.
NAVARRO J., ALMENAR L, MARTÍNEZ L., MORO J.A., SÁNCHEZ I.. RASO R., ZORIO E., BUENDÍA 
F.. ORTIZ V., SALVADORA.
Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

16:40 h. 43.Afectación cardiológica de la enfermedad de Fabry.
CABALLERO L. CLIMENT V.. QUINTANILLA M.A., GARCÍA HONRUBIA A., ORTUÑO D.. PÉREZ P.. 
SÁNCHEZ J.. ABANS S., HERAS S., SOGORB F.

Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

16:50 h. 44. Abordaje familiar multidisciplinar en casos de muerte súbita sospechosos de miocardiopatía 
arritmogénica con afectación del ventrículo izquierdo.
NAVARRO J., ZORIO E., MOLINA P., IGUAL B., ASIMAKI A., SORIANO C.. CANO O.. AGUILERA B., 
GINER J., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe/ Fundación invs. Hosp. La Fe de Valencia.

17:00 h. 45. Registro multicéntrico de DAI implantados en pacientes con miocardiopatía hipertrófica.
CABALLERO L., CLIMENT V., QUINTANILLA M.A., MARTÍNEZ J.G. MARÍN F.. CARO C.. PEINADO 
R, BERRUEZO A.. MONSERRAT L., SOGORB F.
Sen/icio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

SALA "D": ECOCARDIO (n^ 46 a 51)
Moderadores: Dra. D®. B. IGUAL MUÑOZ

Dr. V. MORA LLABATA

16:00 h. 46. Prevalencia de disfunción ventricular derecha en RNM y relación con parámetros 
ecocardiográficos en pacientes con miocardiopatía dilatada.
RODRÍGUEZ C.. VALLE A., PIROLA A., LUCAS E., RESTREPO J., CORBÍ M.. FEDERICO P, eSTORNELL 
J., PÉREZ J.L., RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

16:10 h. 47. Enfermedad de Fabry en mujeres: papel de la terapia de reemplazo enzimática en la prevención 
de la afectación cardíaca.
DOMÍNGUEZ E., SERRA V.. PÉREZ-ISLA L., CALLI A., TORA R., RIVERA A., BARBA M.A., GÓMEZ-

HUERTAS E.. PANIAGUA J., ZAMORANO J.L
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.
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16:20 h. 48. ¿Tiene utilidad la realización de eco cardiografías de asincronia posteriores al implante de 

terapia de resincronización cardíaca?. r, r,rir,r-_
SÁNCHEZ-QUIÑONES J., IBÁÑEZ J.L, CLIMENTV., MARTÍNEZ J.G., ORTUNO D., PEREZ-BERBEL 

P., BANDÍN M., CABALLERO L., BROUZETT.A., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

16:30 h. 49. El realce tardío de gadolino predice eventos cardíacos independientemente de la fracción de 

eyección basal.
PIROLA A., VALLE A., CORBÍ M., ROMAGUERA R.. LÁYNEZA., RODRIGUEZ C., FEDERICO P., PA'/Á 

R., ESTORNELLJ.. RIDOCCI F.
Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia.

16:40 h. 50. Valor pronóstico de un análisis global con resonancia cardíaca precozmente tras un primer 
infarto de miocardio con ascenso del ST.
PELLICER M.J.. BODÍ M., SANCHIS J., LÓPEZ-LEREU M.P.. MONMENEU J.V., NUNEZ J., MAINAR 
L, RUMIZ E., CHORRO F.J., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

16:50 h. 51. Perfil de seguridad de la resonancia magnética cardíaca de estrés farmacológico. Estudio 
multicéntrico.
MONMENEU J.V., LÓPEZ-LEREU M.P., MACEIRAA.. ESTORNELLJ.. IGUAL B.
Servicio de U. Imagen Cardíaca. ERESA.

I
17:00 a 19:30 SALA “C'TALLERES PARA MÉDICOS DE A.P.: CASOS PRÁCTICOS DE E.C.G.

Dr. P. ROLLAN GARCÍA. Hospital de Villareal.
Dr. S. PARDO JUAN. Serv. Urgencias Hosp. San Juan de Alicante.
- Dolor Torácico
Dr. L. FÁCILA RUBIO. Hospital Provincial de Castellón.
Dr. F. QUIRCE ANDRÉS. Centro de Salud Babel de Alicante.
-Arritmias

17:00 a 19:00 SALA “A" SIMPOSIUM MEDTRONIC:
Controversias en la Prevención Primaria de la muerte súbita en Cardiopatía Isquémica.
Moderador Dr. D. F. SOGORB GARRÍ. (Hosp. General Univ. de Alicante).
Ponentes: Dr. D. J. COSÍN SALES (Hosp. Amau de Vilanova de Valencia).

- Disfunción ventricular de Cardiopatía Isquémica.
Dr. D. F. ATIENZA FERNÁNDEZ (Hosp. Univ. Gregorio Marañón de Madrid).
- La cara y la cruz de la terapia profiláctica del DAI.
Dr. D. J. GABRIEL MARTÍNEZ (Hosp. General Univ. de Alicante).
- Experiencia inicial en el Área de Alicante.
Dr. D. R. RUIZ GRANELL (Hosp. Clínico Univ. Valencia)
- ¿Cual es la realidad en España? Estudio RESCATA.

Moderador del debate final:
Dr. D. E. BALDO PÉREZ. (Hosp. de Sagunto).
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RELACIÓN DE PÓSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS EN SALA DE POSTERS DURANTE TODO EL DÍA 28

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

Discusión de Posters Forum de 11,30 h a 12,00 h.

N® 1 P Pronóstico a largo plazo del nivel plasmático y urinario de N-Terminal Probnp en la insuficiencia 
cardíaca.
CORTÉS R. RIVERA M., JORDÁN A.. MARTÍNEZ L, PAYÁ R., PÉREZ J.L., MAINAR L, CLIMENT V.. 
MIRÓ V., PÓRTOLES M.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N® 2 P Influencia de atenolol en la respuesta al esfuerzo en transplantados cardíacos.
BUENDÍA F., ALMENAR L, MARTÍNEZ-DOLZ, L, SANCHO-TELLO M.J., RASO R.. NAVARRO J., 
SANCHEZ-LÁZARO I., SÁNCHEZ J.M., MORO J., AGÜERO J.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N® 3 P Evaluación de los efectos sobre la fibrosis miocárdica de torasemida de liberación prolongada 
(estudio TORAFIC): diseño y características básales.
CORBÍ M., RIDOCCI F., OCETE M.D. PASCUAL D.A., ANGUITA M.
Servicio Dpto. Médico. Trial Form Support.

N® 4 P Tratamiento endovascular de la aorta torácica. Experiencia en nuestro centro.
BELA.M., PÉREZ M., MONTES H., CASTELLÓ A., MATAD., HEREDIAT., PÉREZ D.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

N® 5 P Identificación de factores de riesgo determinantes en las complicaciones respiratorias en cirugía 
cdrdÍ3C3
PÉREZ M., CASTELLÓ A., MATAD., HEREDIAT., BELA., VÁZQUEZ I., TORREGROSAS.. VALERA 
F., BARTUAL M.C.. MONTERO J.A.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

N® 6 P Identificación de factores de riesgo en el fallo valvular tras el implante de homoinjertos en posición 
pulmonar.
PÉREZ M., CASTELLÓ A., MATA D., HEREDIAT., BELA., TORREGROSA S., VALERA F., BARTUAL 
M.C.,MARGARIT J.A., MONTERO J.A.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

N® 7 P Tormenta arrítmica en pacientes portadores de desfibrilador automático implantable.
PÉREZ-BERBEL R, IBÁNEZ J.L, ABÁN S., SÁNCHEZ-QUIÑONES J., SANDÍN M., LÓPEZ-VAQUERO 
C., GARCÍA A., IBÁÑEZA., MARTÍNEZ-MARTÍNEZ J.G., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

N® 8 P Reproducibilidad de la carga arrítmica basal y efecto de la flecainida en pacientes remitidos para 
ablación de fibrilación auricular
PALAU R, RUIZV., RUIZ R., ROBLES R., MIÑANAG., MARTÍNEZ A.M.. FERRERO A., IZQUIERDO 
M., CORTELLA., GARCÍA R.
Servicio Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Universitat de Valéncia.
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VIERNES 29-05-08

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

SALA "A": MARCAPASOS (n® 52 al 57)
Moderadores; Dra. A. GARCÍA FERNÁNDEZ

Dr. A. PELAEZ GONZÁLEZ

8:15 h. 52. Efecto de la anticoagulación y antiagregación sobre el desarrollo de hematomas tras e' 
implante de dispositivos de estimulación cardíaca.
CANO O-, OSCA J.. TEJADA D., SANCHO-TELLO M.J.. MUÑOZ B., ORTIZ V., SÁNCHEZ I., CASTRC 
J.E., OLAGÜE J., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Fundación Investigación Hospital Universitario La Fe de Valencia.

8:25 h. 53. Optimización de intervalos de estimulación en dispositivos de resincronización. Comparación 
de ecografía y cardiografía de impedancia.
ORTIZ V., OSCA J., SÁNCHEZ J.M., SANCHO-TELLO M.J., CANO O., OLAGÜE J., SÁNCHEZ I., RASO 

R., NAVARRO J., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

8:35 h. 54. Modificación del intervalo auriculo-ventricular óptimo con el esfuerzo en dispositivos de 
resincronización cardíaca.
ORTIZ V., OSCA J.. SANCHO-TELLO M.J., CANO O., OLAGÜE J., SÁNCHEZ J.M., SÁNCHEZ I., 

BUENDIAF., RASO R., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

8:45 h. 55. Comparación de la seguridad y estabilidad de los electrodos de desfibrilación implantados 
en el septo VS apex de ventrículo derecho.
SÁNCHEZ J.M., BUENDÍAF., OSCAJ., OLAGÜE J., SANCHO-TELLO M.J.. CANO O., OSA A., RASO 
R., MUÑOZ B., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:55 h. 56. Fiabilidad técnica y seguridad clínica de un sistema de monitorización remota de dispositivos 
cardíacos antiarrítmicos.
OSCAJ., SANCHO-TELLO M.J., NAVARRO J., CANO O.. RASO R., SÁNCHEZ J.M. BUENDIA F..
CASTRO J.E., OLAGÜE J., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:05 h. 57. ¿Es útil la ecocardiografía previa al implante de dispositivos de resincronización cardiaca?.
SÁNCHEZ-QUIÑONES J., IBÁÑEZ J.L., MARTÍNEZ J.G., CLIMENT V., ORTUÑO D., PÉREZ-BERBEL 
P., IBÁÑEZ A., GARCÍAA., ABÁN S., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.
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};15h.

SALA "B": PREVENTIVA (2), HEMOD1NÁM1CA riian ,
Moderadores: Dr. V. CLIMENT PAYÁ ’ (3) (n® 58 al 64)

Dr. A. CORDERO FORT

SS"'"*"« P-os-ama de prevención secundad. „ehabll«acl6n 

STsaSSo™ “ A. ™AS S.. aban S..

Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante,

8:25 h. 59. ® °*’®®''*®'* en pacientes con enfermedad arterial coronaria.
J R^^BEmOMEU V^^ P LLÁCER A., FÁCILA L., GONZÁLEZ-JUANATEY

Servicio Cardiología. Hospital Universitario de San Juan.

8:35 h. 60. Evaluación clínica y NT-PROBNP frente a prueba de esfuerzo para la toma de decisiones 
clínicas en el dolor torácico de origen coronario incierto.
SANTAS E., SANCHIS J.. BOSCH X., BODÍ V., NÚÑEZ J., DOLTRA A., HERAS M., MAINAR L., 
BRAGULAT E., LLÁCER a.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

8:45 h. 61. Fracaso renal postcirugía cardiaca: experiencia en nuestro centro.
BELA.M., PÉREZ M., BEAS., CASTELLÓ A., MATAD., HEREDIAT.. BATUALM.C., MARGARIT J.A., 
VALERA F.J., MONTERO A.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe de Valencia

8:55 h. 62. ¿Es frecuente la alteración de metabolismo de glucosa en pacientes con insuficiencia cardíaca 
y función sistólica deprimida?.
AGUDO P, QUILES J., ROLDÁN J., ANDRADE H., CASTILLO J., GUILLEN S., MATEO I., MORILLAS 
P., BERTOMEU GONZÁLEZ V., BERTOMEU MARTÍNEZ V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

9:05 h.
63. Buen cumplimiento del tratamiento prolongado con clopidogrel tras el implante de stents 
coronarios farmacoactivos en los pacientes mayores de 75 años.
TORO M., CARRILLO P. LÓPEZ-PALOP R.. FRUTOS A., CORDERO A., CASTILLO J., MIRALLES S..

GALLEGO J., RUBIO R., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de Alicante.

9:15 h
64. Angiopiastia de rescate en 307 pacientes: características y resultados de la experiencia de 

PÉrSbERBEL P. VALENCIA J.. RUIZ-NODAR J.M., PINEDA J., CABALLERO L. ABÁN S.. ARRARTE 

V.. MAINAR V., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.
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SALA "C": experimental (n- 65 a'J®)
Moderadores: Dra. A. HERNANDIZ MARTIN 

Dr. E. ORTS SOLER

8:15 h
J nonoMP V nT-PROBNP en insuficiencia cardiaca..65. Niveles tisulares de PROBNP y NI SALVADORA ANAqTA<^lr^ .

CORTÉS R.. ROSELLÓ E., RIVERA M.. MARTINEZ L.. SALVADOR A.. ANASTASIO J.. PqrtoLÉS

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:25 h.

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:35 h. 67. Efecto de citocinas pro-inflamatorias sobre-expresadas en miocardio isquémic en la 
supervivencia y proliferación de células troricales de pulpa en cultivo.
BARTUALM.C., GANDÍAC.. LLEDÓ E., ARMIÑAN A., MATAD., CASTELLÓ A., HEREDIAT JELA., 

MONTERO J.A.. SEPÚLVEDA P.
Centro de Investigación Principe Felipe. Fundación para la Investigación La Fe.

8:45 h. 68. La hipoxia aumenta la secreción de VEGF y promueve la proliferación de las células t, ncales 

de pulpa dentaria humana.
BARTUAL M.C., GANDÍAC., LLEDÓ E., ARMIÑAN A.. MATA D.. CASTELLÓ A.. HEREDIAT, BELA 
MONTERO J.A., SEPÚLVEDA P.
Centro de Investigación Principe Felipe. Fundación para la Investigación La Fe.

8:55 h. 69. Modificaciones farmacológicas de los efectos electrofisiológicos inducidos por el estiramiento 
sobre la fibrilación ventricular.
TRAPERO I., CHORRO F.J., SUCH L, PELECHANO F., MAINAR L., CÁNOVES J., TORMOS A 
ALBEROLA A., ZARZOSO M., SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

9:05 h. 70. Activación durante la fibrilación ventricular en puentes de miocardio preservado tras ablación 
con radiofrecuencia.
PELECHANO F., CHORRO F.J., TRAPERO I., MAINAR L.. CANOVÉS J.. SUCH-MIQUEL L. IBÁÑEZ 
X.. PARRA G., ALBEROLA A., SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

SALA "D": C. CLÍNICA (N® 71 al 76)
Moderadores: Dr. V. ARRARTE ESTEBAN

Dr. G. GRAU JORNET

8:15 h 71. Relación entre la tasa de filtración glomerular previa al transplante cardíaco y la mortalidad 
a largo plazo postransplante.
navarro J., MARTÍNEZ-DOLZ L., almenar L.. MORO J A RASO R SÁNCHEZ-LÁZARO 1., 
domingo D., AGÜERO J.,ZORIOE., SALVADORA. ’ "
Servicio de Cardiología. HospitalLa Fe de Valencia.

8:25 h. 72 Niveles de BNP y recurrencia de la fibrilación auricular persistente tras cardioversión eléctrica. 
SANTAS A., DOMINGUEZ E.. MARTINEZ-BROTONS A RU^-GRANELL R RUIZ V., FERRERO A.. 
IZQUIERDO M.T., MUÑOZ J., CORTELLA., LLÁCER A.”
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia
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l:35 h.
73. Estudio multidisciplinarde familias con raonc u 
torio E IZQUIERDO I QUE'íAnA & muerte súbita cardíaca.
J ESTELLÉS A., SALVADOR A P" ALIMENT V., BERMEJO M., BAÑÓN R., GINER

Servicio de Cardiología. Fundación Investigación.Hospital La Fe de Valencia.

J:45 h. de miocardiopatía hipertrófica está relacionada con mayor severidad

CAMBRONERO F.. CABALLERO L..
BUIZ-ESPEJO F., QUINTANILLA M., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

8:55 h.
75. Cirugía mínimamente invasiva para el recambio valvular aórtico. ¿Puede ser una alternativa 
universal a la cirugía convencional?.
CÁNOVAS S.J., VÁZQUEZ A., GARCÍA A., MARTÍN E., GILO., HORNERO F., GARCÍA R., ESTÉVEZ 

V., REIS M., MARTINEZ J.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia.

9;05h. 76. Experiencia y resultados en la cirugía de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva asistida 
por video-cirugía.
HEREDIAT., CASTELLÓ A., MATAD., BELA., PÉREZ M., BARTUAL M.C.. MARGARIT J.A., VALERA 

F.J., TORREGROSA S., MONTERO J.A.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9-15 a 10:20 h.
Moderador:
Ponentes;

MESA REDONDA SALA "A"; Tratamiento de la Diabetes 2009.
Dr. D. A. SALVADOR SANZ. Hospital Universitario La Fe de Valencia. 
Dr. D. C. MORILLAS. Hospital Universitario Doctor Reset de Valencia 
Dr. D. E. OTERO Hospital Clínico de Valencia.

MESA REDONDA SALA “A”: VIEJAS Y NUEVAS HERRAMIENTAS EN PREVENCION.
10iZü a 1 ’

Moderador: Dr. D. J.A. QUILES LLORENS. Hospital General de Alicante.

Ponentes; Dr. D. R. RODRÍGUEZ GIL. INSVACOR.
- ¿Qué aporta la rehabilitación cardíaca?.
Dr. D. V. BERTOMEU MARTÍNEZ. Hosp. Clínico San Juan.
- Manipulación de la renina en prevención cardiovascular.
Dr. D. J.A. QUILES. Hosp. Clínico San Juan.
- Frecuencia cardíaca como factor de riesgo.

11:20 a 11:40 h.
Moderadora
Ponentes

SALA "A": Investigación en la Comunidad Valenciana - Alicante 
Dra. D». C. LAUWERS NELISSEN. Presidenta de la Sociedad. 
Dra. D*. P. CARRILLO SÁEZ. Hosp. Clínico de San Juan. 
Dr. D. V. CLIMENT PAYÁ. Hosp. General Universitario de Alicante.

- Presentación de la Fundación Gent per Cent.

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

10:30 o 12:00 h. MESA REDONDA DE ENEOM ítep. Oral. Universitario. Vaiencia.

aMORENOAuít Nefíología Hosp. Gral. de Valencia.

'gÍóP^M^ARTÍNS"^Hemodinámica Hosp. Dr. Reset de Valencia. 

- Cierre de C.I.A. y F.O.P.

12:30 a 13:30 h. “SALA B” COMUNICACIONES LIBRES DE ENFERMERIA

12:30 h. 1 E. Vendaje compresivo con tira adhesiva hipoalergénica. 
ESCRIBANO M.D., BELEÑA M.C., MOLTÓ R., SAYAS V., CHULIA V. 
Servicio Hemodinámica. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

12:40 h. 2 E. Control de factores de riesgo en un programa de prevención y rehabilitación cardÍEi a. 
GARCÍA M.. SOLA M.D.. LILLO 1.. ARPARTE V., LÓPEZ G., MAYOR P., HERRERO A.. CLIMENT J.M.. 

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

12:50 h. 3 E. Percepción de los pacientes sobre calidad de los cuidados de enfermería en una unidad de 
cuidados intensivos cardiológicos.
PEIRÓ A., SIERRA C., MUÑOZ A., ALMELA M., SÁEZ R.. LÓPEZ 1., VALLS S., ZAMORANO M., 
GONZÁLEZ A.
Servicio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

13:00 h. 4 E. Identificación de las áreas de mejora en la atención a los familiares de los pacientes ingresados 
en una unidad de cuidados intensivos cardiológicos.
SÁEZ R.. PEIRÓ A.. GONZÁLEZ A.. LOZANO E.
Servicio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

13:10 h. 5 E. Biopsia endomiocardica y utilidad de la ecografía intravascular en la valoración de la 
enfermedad vascular del injerto.
PÉREZ A., MARTÍ R., SÁNCHEZ E., LASANTA R., RUIZ 0.. ESTEVE M J., PALOMAR J., MORO J., 
TEN F., ANDRÉS L.
Servicio Hemodinámica. Hospital La Fe de Valencia.

13:20 h. 6 E. Patología cardíaca de los pacientes octogenarios que ingresan en planta de cardiología.
VALERO F., RODRÍGUEZ T, FONTANGORDO E., BARRAGÁN M ONCINA E TORRES N., MARTÍNEZ 
M.J., MARTÍN M., LÓPEZ T, CORDERO A.
Sen/icio 4®S. Cardiología. Hospital Universitario de San Juan de Alicante.

13:30 h. 7 E. Estimación de la carga de trabajo de enfermería en pacientes con telemetría ingresados en 
planta de hospitalización de cardiología.
FONTANGORDO E.. RODRÍGUEZ T. VALERO E. BARRAGÁN M ONCINA E., MARTÍNEZ M.J..

TORRES N.. MARTÍN M., CASTRILLÓN A., QUILES J.A.
Servicio 4’SUR. Cardio. Hospital Universitario de San Juan de Alicante



13:30 a 14:00 h.SALA B” REUNIÓN DE LA SECCIÓN

12:00 a 14:00 h.SALA “C” TALLER DE E.C.G.
Moderador: 
Ponentes:

Dr. D. V. CLIMENT PAYA u
Dra. D» E. ESTEBAN EStSn Alicante

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

16:00 a 17:00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES

17:30 h. SALA “A”: ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD CON ELECCIONES, PREMIOS 
COMUNICACIONES, ENTREGA DE PREMIOS DE INVESTIGACIÓN.

RELACIÓN DE PÓSTERS QUE ESTARÁN pydiicc-t,,^ ________
-----------------DEfOSTERS DURANTE TODO EL nÍA 9Q

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

Discusión de Posters Forum de 11,30 h a 12,00 h.

N=9 P.
«« - e„ „„

Sen/icio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

N® 10 P. ™?'SS¡of!^V"Á¡!gS?S?í'íSS5n*!^
MSOR^m^V ¿SoR^''“MENECH U.D.. BUENDIAF., SÁNCHEZ J.M,

Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N® 11 P. Stent recubierto de zotarolimus o paclitaxel con polímero reabsorbible. ¿Son comparables sus 
resultados?.
BUENDIA F., ANDRÉS L., TEN F., SÁNCHEZ-GÓMEZ J.M., DOMÉNECH D., SÁNCHEZ E RASO R 
ORTIZ V.. SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.
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N® 12 P. Valor del NT-PROBNP en pacientes ancianos con hipertensión esencial y alto riesgo de padecer 
enfermedad coronaria.
CORTÉS R., RIVERA M., GONZÁLEZ J.R.. CALABUIG J.R.. JORDÁN A., LAUWERS C.. MARTÍNEZ 
L., BARÓN G., PORTOLÉS M., BERTOMEU V.
Servicio Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N® 13 P. Niveles plasmáticos de SFAS y presión arterial en pacientes con hipertensión arterial.
CORTÉS R.. RIVERA M., GARCÍA DE BURGOS F., ROSELLÓ E., OROSA P.. GRIGORIAN L., LOZANO 
T, MIRÓ V., PORTOLÉS M., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

N-14 P. Estudio prospectivo de prevención secundaria cardiovascular.
MARÍN J., RODILLA E., MIRALLES A., CASABÁN E.. BERTOLÍN V., BALDÓ E.. PASCUAL J.M.
Servicio de Cardiología. Hospital de Sagunto.

N® 15 P. Perfil lipídico en pacientes con cardiopatía isquémica.
HERAS S.. QUINTANILLA M.A., ARRARTE V., RUIZ J.M., LÓPEZ C., CABALLERO L., SANDÍN M., 
ABÁN S., MARTÍNEZ J.G., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

N® 16 P Perfil lipídico en pacientes sin enfermedad aterosclerótica diagnosticada ingresados por síndrome 
coronario agudo. Recomendaciones de las guías.
MÁRMOL R., GUERRA L.. LÓPEZ A.. SALIM M.. PELÁEZ A., TUZÓN M.T., SEVILLA B., DÍEZ J.L., 
ROLDÁN I., RINCÓN DE ARELLANO A.
Servicio de Cardiología. 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 CIENTÍFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, ECG
Y FISIOPATOLOGÍA DEL EJERCICIO VIERNES 29 16:00 a 16:30 h. SALA “A’

HEMODINÁMICA VIERNES 29 16:30 a 17:00 h. SALA “A"

CARDIOLOGÍA CLÍNICA VIERNES 29 16:00 a 16:30 h. SALA“C”

ESTIMULACIÓN CARDIACA Y ARRITMIAS VIERNES 29 16:30 a 17:00 h. SALA“C”

ECOCARDIOGRAFÍA Y OTRAS TÉCNICAS 
DE IMAGEN VIERNES 29 16:00 a 16:30 h. SALA“B”

CARDIOLOGÍA PREVENTIVA, 
HTA Y OTROS FACTORES DE 
RIESGO VIERNES 29 16:30 a 17:00 SALA“B"

ENFERMERÍA VIERNES 29 13:30 a 14:00 SALA“B”

Vol. 12 • Número 5 • Extra Mayo 2009



CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 2009

Con arreglo a los artículos 14,15 y 16 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para 
celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 29 de Mayo próximo. 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 DÍA:

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

Altas y Bajas.
3. XXVI CONGRESO - Informe de la Presidenta del Comité Organizador.
4. INFORME DEL TESORERO - Balance de la gestión económica.
5. INFORME DEL EDITOR - LATIDO publicación oficial de la S.V.C.
6. SECCIONES CIENTÍFICAS - Informe de sus responsables respectivos.
7. SITUACIÓN PÁGINA WEB DE LA SOCIEDAD - Informe del responsable.
8. INSVACOR - Informe de su representante.
9. INFORME DEL PRESIDENTE - Resumen de la actuación de la Junta Directiva en el último año.
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JUEVES DÍA 28 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “A" PREVENTIVA
1. Valor del NT-PROBNP urinario en pacientes hipertensos.

ROSELLÓ E.. RIVERA M., GRIGORIAN L., SORIA F 
MARTÍNEZ L., LOZANO T, CORTÉS R., OROSA p’ 
PORTOLÉS M., BERTOMEU V.

Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Diferentes estudios han mostrado que el Iragmento N-terminal del 
péptido nalriurético tipo B (NT-proBNP) en plasma está aumentado en pacientes 
hipertensos con hipertrolia ventricular izquierda (HVI). Sin embargo, las 
concentraciones urinarias de NT-proBNP en hipertensión esencial (HT) no se han 
estudiado. El objetivo de este estudio fue evaluar su poder diagnóstico y prodiclivo 
en pacientes con HT.
MÉTODOS: Estudiamos 160 pacientes asintomáticos diagnosticados de HT (61±14 

años, 53% varones) y 32 controles. Se les realizó exploración fisica. estudio eco- 
Doppler, análisis de laboratorio y se determinaron los niveles plasmáticos y urinarios 
de NT-proBNP.
RESULTADOS: Las concentraciones séricas y urinarias de NT-proBNP/creatinina 
están incrementadas en pacientes con HVl al compararse con los no hipertróficos 
(p<0.0001) y con respecto al grupo control (p<0,0001), El análisis de regresión lineal 
muestra que la edad (p=0,034), índice de masa del ventrículo izquierdo (p=0.026) 
y NT-proBNP sérico (p=0,001) son factores prediclores independientes de los niveles 
del péptido en orina. El área bajo la curva de NT-proBNP/creatinina es 0,71 ± 0,04 
(pcO.OOOl) para la detección de HVl. En el análisis de regresión logística obtuvimos 
que NT-proBNP en orina normalizado por creatinina mayor de 37 pg/mg predice de 
manera independiente HVl (odds ratio=4,074. p=0,009).
CONCLUSIONES: NT-proBNP puede ser cuantificado en la orina de pacientes 
hipertensos y su concentración urinaria es un nuevo marcador para la detección de 
HVl en sujetos con HT esencial. Estos hallazgos abren la posibilidad de utilizar este 
análisis no invasivo en condiciones específicas en las que la obtención de muestras 
plasmáticas pueda resultar problemática o cuando su utilización se considere más 
apropiada.

3. Concentraciones plasmáticas de receptores solubles 
del TNF tipo 1 y 2 e índice de masa del ventrículo izquierdo 
en la hipertensión esencial.
CORTÉS R.. RIVERA M.. MORILLAS P., GRIGORIAN L, 
PAYÁ R., MIRÓ V.. GARCÍA DE BURGOS F., LOZANO T. 
PORTOLÉS M.. BERTOMEU V.
Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Estudiamos la asociación y papel predictive de los receptores solubles 
del factor de necrosis tumoral (sTNF-R1 y sTNF-R2) con la presencia de hipertrofia 
ventricular izquierda (HVl) en un grupo de pacientes con hipertensión esencial (HT). 
MÉTODOS: Hemos estudiado 251 pacientes con HT (142 con HVl y 109 sin HVl) 
y 45 controles. Se llevó a cabo examen físico, análisis 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-RI 
y STNF-R2 que el grupo control (p<0,000l) y los pacientes con HVl presentaron los 
niveles más altos. Los niveles de citocinas correlacionaron significativamenle con 
el índice de masa del ventrículo izquierdo (IMVI), (sTNF-Rl, r=0.38. p<0.0001 y 
STNF-R2, r=0.24. p<0.0001). Se realizaron curvas ROC para analizar la capacidad 
de sTNF-RI y sTNF-R2 para delectar HVl. Ambas citocinas obtuvieron áreas 
significativas (AUC). STNF-R1 AUC. 0.71±0.03 y sTNF-R2.0.63±0.04. p«d).0001. 
Se llevó a cabo un análisis multivariado para ver el poder predictive independiente 
de sTNF-Rl y STNF-R2. (edad, género, tiempo de duración de la HT (TDH), presión 
arterial sistólica. filtrado glomerular. índice de masa corporal (IMC). fracción de 
eyección, velocidad de propagación del flujo mitral (Vp) y tratamiento) sobre IMVI. 
El mejor modelo incluye 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, i*=0.60 
(p<0,000l). Finalmente, la prevalencia de HVl fue mayor en el grupo de pacientes 
con niveles mayores de citocinas y la regresión logística mostró que sTNF-R1 (odds 
ratio—2,59, Cl 95% de 1.14-5.87) fue predictor independiente de HVl. 
CONCLUSIONES: sTNF-Rl y sTNF-R2 se correlacionaron significativamente con 
el IMVI en HT. Los niveles del receptor soluble del TNF tipo 1 tuvieron valor diagnóstico 
y predictive de HVl en pacientes con HT.

2. Relación de concentraciones de IU-6 y lL-1Ra con la 
masa del ventrículo izquierdo en pacientes hipertensos. 
ROSELLÓ E-, RIVERA M., GONZÁLEZ J.R.. GARCÍA DE 
BURGOS F., SORIA R. MORILLAS P.. CORTÉS R., 
LAUWERS C., PORTOLÉS M., BERTOMEU V.
Hospital La Fe de Valencia

OBJETIVOS: Hipotetizamos que la inflamación es un (actor de riesgo independiente 
de hiperlensión y como consecuencia podría estar relacionada con hipertrolia del 
ventrículo izquierdo (HVl). Estudiamos la asociación y papel predictive de IL-6 y IL- 
1ra con la presencia de HVl en pacientes con hipertensión esencial (HT). 
MÉTODOS: Hemos estudiado 251 pacientes con HT (142 con HVl y 109 sin HVl) 
y 45 controles. Se llevó a cabo examen tísico, análisis de laboratorio y eco-Doppler. 
Se determinaron IL-6 y IL-Ira . Los resultados se expresaron en pg/ml. 
RESULTADOS: Los pacientes con HT presentaron niveles mayores de citocinas 
que el grupo control (p<0.0001) y los pacientes con HVl presentaron los niveles 
más altos. Los niveles de citocinas correlacionaron significativamenle con el índice 
de masa del ventrículo izquierdo (IMVI), (IL-6, r=0,38. p<0,0001 y lL-1ra. r=0,24. 
p<O,OOO1). Se realizaron curvas ROC para analizar la capacidad de IL-6y IL-1ra 
para detectar HVl. Ambas citocinas obtuvieron áreas significativas (AUC), lL-6 AUC. 
0,66±0,04 y IL-1 ra, 0,65±0,04. p<0.0001. Finalmente, investigamos la prevalencia 
de hipertrofia en nuestros pacientes a partir de los puntos de corte obtenidos a partir 
de las curvas ROC. Los niveles plasmáticos de IL-6 por encima de 2,02 pg/mLy 
IL-1ra por encima de 175 pg/mL tuvieron el porcentaje más alto de pacientes 
hipertróficos (67% vs. 42%. pcO.OOO! 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-lra fueron diagnósticos de HVl en pacientes con HT. 
Estos hallazgos dan soporte a la hipótesis do quo el sistema inmunitario esta 
relacionado íntimamente con la presencia de hipertrofia del ventrículo Izquierdo en 

la hipertensión esencial.

4. Beneficios del control estricto del colesterol 
mediante el programa de prevención y rehabilitación 
cardíaca de nuestro hospital.
SANDÍN M., ABÁN S., ARRARTE V., GARCÍA M., 
SOLA M.D., CABALLERO L., MARTÍNEZ M., 
QUINTANILLA M., HERRAS S.. SOGORB F.
Hospital General Universitario de Alicante.

OBJETIVO: Estudios publicados recientemente han demostrado el beneficio de la 
prevención y rehabilitación cardiaca en el control de los factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV). en particular, en el control de la dislipemia. El objetivo es 
evaluar el programa de control de los FRCV de la unidad de prevención y rehabilitación 
cardiaca de nuestro hospital.
MÉTODOS: Los pacientes incluidos se someten a un control estricto durante 3 
meses con sesiones infomiativas, un programa de ejercicio y una consulta médica 
para el control de los factores de riesgo cardiovascular. Registramos los valores de 
colesterol total, LDL, HDL. triglicéridos y el ratio de Colesterol/HOL basal a los 3 
meses y al año después de iniciar el programa y tras haber iniciado un tratamiento 
con estatinas.
RESULTADOS: Se estudiaron 121 pacientes (78% varones. 78^« dislipemia. 46% 
HTA, 30®o DM y 40‘íi fumadores). Los valores de colesterol total disminuyeron 
significativamente de 183143 a 144+33 mcg/dl (p= 0.003) a los 3 meses y a 142136 
mcg/dl (p=0.003) al año. El LDL se redujo significativamente de 116x40 a 86130 
mcg/dl (p<0.001) y a 83+32 mcg/dl (p<0.001) respectivamente y los triglicéridos 
bajaron de 170148 a 110162 mcg/dl (p = 0,01) a los 3 meses y a 125+66 mcg/dl (p 
= 0,05) al año. No hubo diferencias entre los valores de colesterol total. LDL y 
triglicéridos entre los 3 meses y el año. El HDL aumentó de 44+12 a 47x11 mcg/dl. 
(p=0.008) a tos 3 meses. La relación Col/HDL disminuyó tanto a los 3 meses como 
al año pasando de 4.4611,54 a 3,17+0.93 (p <0.0001) y de 4.34+1.52 a 3.1111.18 
(p <0.001) respectivamente. Sólo 8 padenles (5.4^i») fueron reingresados por causa 
cardiaca.
CONCLUSIONES: Nuestro programa de prevención y rehabilitación cardiaca ha 
demostrado una disminución significativa en los niveles de colesterol total. LDL. 
triglicéridos y el ratio de Colesterol/HDL y la elevación de HDL con una baja incidencia 
do eventos y reingresos cardiacos al año. Estamos seguros que las unidades de 
prevención cardiaca mejoran el curso clínico y pronóstico de los pacientes.
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5. ¿Qué ocurre con los factores de riesgo cardiovascular 
tras terminar un programa de rehabilitación cardíaca?. 
MARTÍNEZ M., ARRARTE V., CABALLERO L., HERAS 
S.,QUINTANILLA M.A., LÓPEZ C.. QUILES J.A., JORDÁN 

A., RUBIO M., SOGORB F.
Hospital General de Alicante

OBJETIVOS: Los programas de Prevención y Rehabililación Cardiaca pueden 
ayudar a aumentar el control de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes 
con enfermedad coronaria establecida. Tratamos de valorar la necesidad de prolongar 
en atención primaria dichos programas para conseguir el control de los factores de 
riesgo.
MÉTODOS: Hemos evaluado 77 pacientes con enfermedad coronaria. Estos 
pacientes fueros controlados durante 3 meses. El programa consistió en 8 sesiones 
informativas y un programa de ejercicio individualizado. Durante la consulta médica 
y después de al menos 9 meses del evento se valoró de nuevo las principales 
variables (hemoglobina glicosilada, LDL, HDL, cotesterol total, triglicéridos, nivel de 
ejercicio y dieta). Realizamos una valoración descriptiva de los resultados (tanto 
basal como a los 3 meses y al año del evento coronario) para cada factor de riesgo. 
Usamos como referencia las guias de prevención de la Soc.Europea de Cardiología 
publicadas en Sept de 2(X)7.
RESULTADOS: En nuestra muestra existió un alto grado de sedentarismo inicial 
(62%). A los tres meses sólo un 1lo presentaba, sin embargo al año subió a 
un 25‘’/é. Después de tres meses mejoró el control dietético, y de ejercicio. También 
se observó en los parámetros colesterol total. LDL, HDL y triglicéridos una mejoría 
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 año más tarde, sin 
embargo, los resultados no fueron tan satisfactorios. Existía una mejoría evidente 
con respecto a basal pero empeoraron los resultados de HDL y hemoglobina 
glicosilada con respecto al control a los 3 meses (inferior a 6.5 mg/dl en un 41 % de 
los pacientes en comparación con el 10% basal, 33% al año cumplían con los 
objetivos).
CONCLUSIONES: Estos resultados nos hace recomendar la rehabilitación cardiaca 
délos pacientes coronarios, para posteriormente continuar con un seguimiento 
estrecho espedalmenle desde primaria con programas similares al menos durante 
el primer año.

JUEVES DÍA 28 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “B” CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

7. Implicaciones pronósticas del recuento linfocitario en 
pacientes con dolor torácico, electrocardiograma no 
diagnóstico y troponina normal.
RUMIZ E.. NÚÑEZ J., SANCHIS J., BODÍ V., MIÑANA G.. 
MERLOS P., PELLICER M., SANTAS E., MAINAR L.. 
LLÁCERA.
Hospital Clínico Universitario de Valencia

OBJETIVO: La estratificación de riesgo de pacientes con dolor torácico agudo, 
electrocardiograma no diagnóstico y troponina normal (DT-) supone un desafío, en 
parte por la no existencia de biomarcadores estandarizados con capacidad pronóstica. 
La linfopenia se ha asociado a la progresión de la arteriosclerosis y a un aumento 
de la incidencia de cardiopatía isquémica en ciertos grupos poblaciones. Su utilidad 
como biomarcador para la estratificación de riesgo en pacientes con DT- es 
desconocida. El objetivo del presente trabajo fue determinar la relación entre el 
recuento linfocitario (AL) y el riesgo de mortalidad total y/o infarto agudo de miocardio 
(lAM) en el DT-.
MÉTODOS: Analizamos consecutivamente 1030 pacientes con DT-. Se determinó 
el RL en urgencias como parte de la balería de pnjebas realizadas ante la sospecha 
de síndrome coronario agudo. Excluimos a aquellos pacientes con enfermedades 
inflamatorias, infecciosas o neoplasias activas (muestra (inal=975). Se categorizó 
el RL en mediana y cuartiles (Q). La asociación independiente entre el RL y el 
objetivo combinado (muerte/IAM) fue valorado mediante regresión de Cox adaptada 
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 
aumentó progresivamente a medida que nos movíamos de los cuartiles superiores 
a tos inferiores (6,2%, 10%, 20,6% y 24,1%) para Q4. Q3. Q2 y Q1 (p<0.001). 
respectivamente. En el análisis multivariado, los pacientes de Qt (360-1450 cels/ml) 
y Q2 (1450-1900 cels/ml) en comparación con aquellos que se encontraban en Q4 
tenían 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), respectivamente.
CONCLUSIÓN: En pacientes con DT-, el RLse asoció de manera independiente 
e inversa con un incremento en el riesgo de muerte/IAM a largo plazo.

6. Hipoalfalipoproteina en el síndrome coronario agudo.
MARTÍN J., RODILLA E., JIMÉNEZ I., MIRALLES A., PÉREZ 
L., LÓPEZ L., CASABÁN E.. BERTOLÍN V., BALDÓ E.. 
PASCUAL J.M.
Hospital General Comarcal de Sagunto.

OBJETIVOS: La hipoalfalipoproteinemia (HALF) definida como el descenso de 
cifras de HDL por debajo de los niveles establecidos (hombres <40 mg/dl) y mujeres 
<46 mg/dl) es una causa frecuente de cardiopatía isquémica. El propósito de este 
estudio es conocer la prevalencia de la HALF en pacientes ingresados por síndrome 
coronario agudo (SCA) y determinar los principales factores que influyen en la 
concentración de las HDL.
MÉTODOS: Se han analizado 322 pacientes de forma consecutiva y prospectiva 

que ingresaron en nuestro hospital con diagnóstico SCA. Se determinó un perfil 
lipídico completo y parámetros analíticos habituales. El diagnóstico de SCA fue 
confirmado por cardiólogo en base a la clínica y a la realización 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 correlación 
bivariada los niveles de HDL se relacionaron el colesterol total, triglicéridos. 
apolipoproteína A. cociente apolipoproleína B/A, FCR. VSG. sexo. edad. peso, talla, 
perímetro de cintura, IMC y tabaquismo. En la regresión logística mullivariante los 
factores relacionados de forma significativa con el HDL patológico, corregido por 
sexo, son la apolipoproteína A, el colesterol total, los triglicéridos, el cociente 
apolipoproteína B/A y el tabaquismo activo.
CONCLUSIONES: La prevalencia de HALF en nuestra población estudiada es muy 
alta. Los mecanismos que regulan la concentración de HDL son diversos, dependen 
de factores ambientales y de factores genéticos como es la expresión de la 
apolipoproteína A, el principal constituyente de las HDL La poca efectividad de los 
fármacos actuales hace necesario el desarrollo de principios activos que aumenten 
el número y la funcionalidad de las HDL en el transporte reverso de las partículas 
aterogénicas.

8. Función renal en la estratificación de riesgo en el 
síndrome coronario agudo.
CARBONELL N.. JORDÁ A., BLASCO M.L. MARTÍNEZ H.. 
ORDÓÑEZ R., SANJUAN R.
Hospital Clínico Universitario de \felencia.

La disfunción renal y la elevación de reactanles de fase aguda se asocian a mal 
pronóstico evolutivo en pacientes con Síndrome Coronario Agudo (SCA).
OBJETIVO. Investigar la estratificación del riesgo en pacientes con SCA según la 
disfunción renal al ingreso.
MÉTODOS. El estudio incluyo 328 pacientes ingresados consecutivamente en la 
Unidad Coronaria (UC). Los pacientes se agruparon en dos categorías en función 
del nitrado glomerular al ingreso (FG<60 y FG 60 mL/min por 1,73 m2).La Froleína 
C Reactiva (FCR) y el recuento leucocitario, así como distintas variables clínicas 
pronósticas fueron recogidas. El objetivo primario fue el compuesto por: mortalidad 
y/o la aparición de insuficiencia cardiaca durante la estancia en la UC. El poder 
discriminatorio fue estimado por el Índice-C.
RESULTADOS. Los pacientes del gnjpo con FG<60 tenían mayor morbilidad (mayor 
edad, más factores de riego cardiovascular, peor fracción de eyección) y mayor 
mortalidad (14% vs 2%). En el análisis de regresión logística, mayor daño renal 
(FG<60) fue un predictor del objetivo primario. OR=3,7 (1.4-9) (p=0.007). junto a 
la FCR. OR=3 (1.2-8) (p=0.01) y el recuento Ieucocitario>11.000 (106/L) OR=3,2 
(1,1-9) (p=0.02). El Indide-C ajustado fue de 0.69 para las variables clínicas básales, 
aumentando al añadir los reactantes de (ase aguda (FCR y leucocitos) a 0.71 y de 
0.77 al añadir el FG.
CONCLUSIONES. En una población de pacientes con SCA. la reducción del FG 
y la elevación de los marcadores de inflamación son factores pronósticos de la 
disfunción ventricular y la mortalidad en la fase aguda del SCA. El FG debería ser 
utilizado de forma sistemática en la estratificación de riesgo en los pacientes con 
Cardiopatía Isquémica Aguda
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9. Valor predictivo de la glucemia en el síndrome coronario 
agudo.
JORDÁ A.. CARBONELL N., BLASCO M.L., ORDÓÑEZ R 
MARTINEZ MAICAS H., SANJUAN R.
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

La glucemia al ingreso de los pacientes (pp) con Síndrome Coronano Agudo (SCA) 
ha sido considerado marcador de mal pronóstico.
OBJETIVO. Establecer el punto de corte idóneo de glucemia basal al ingreso, que 
mejor se relacione con la morbi-mortalidad de los pp en la fase aguda dot SCA. 
MÉTODOS. El estudio incluyó 344 pp ingresados consecutivamente en la Unidad 

Coronaria (UC). Los pp fueron estratificados según niveles de glucemia al ingreso 
y distintas variables clínicas en 4 grupos; 1) Antecedente de Diabetes Mellitus (DM) 

(113 ppK33%). 2) >110 mg/dl (137 pp) 3) >125 mg/dl (101 pp), 4) >145 mg/dl (67 
pp). tras excluir los pp con antecedentes de DM. El objetivo primario fue el compuesto 
por mortalidad y/o la aparición de insuficiencia cardiaca durante la estancia en la 
UC. El poder discriminatorio fue estimado por el Indice-C.
RESULTADOS. La probabilidad del objetivo primario para fas variables clínicas 
(NYHA, Killip al ingreso, sexo, insuficiencia renal crónica y la edad >65 años) fue 
de 0.77 (0,66*0,89)(p=0.001). El antecedente de DM no modificó 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 aumentó a 0.88 (0,8-0.96)(p=0.001); y 
en glucemias >145 mg/dl se obtuvó una probabilidad de 0,89 (0.79-0.99)(p=0.001). 
CONCLUSIÓN. La hipergiucemia al ingreso es un fuerte predictor de morbi-mortalidad 

en el SCA. debiendo ser utilizado en la estratificación de riesgo de estos pacientes.

11. Papel de la linfopenla en la reducción del riesgo de 
infarto al aplicar una estrategia invasiva en el scasest 
de alto riesgo.
MERLOS P., NÚÑEZ J., SANCHIS J., BODÍ V., MAINAR L, 
MIÑANA G., RUMIZ E., PALAU P., PELLICER M., LLACER A. 
Hospital Clínico Universitario de Valencia.

INTRODUCCIÓN: La linlopenia ha mostrado ser un marcador relacionado con la 
severidad de la actividad inmunoinllamatoria. Estudios recientes constatan una 
relación inversa entre el recuento linfocilario y el pronóstico en sujetos con cardiopatía 
isquémica. Se ha sugerido que los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) 
y mayor actividad inflamatoria experimentan un mayor beneficio pronóstico al aplicar 
una estrategia de revascularización invasiva (El). El objetivo del presente trabajo 
fue determinar si los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación de ST 
(SCASEST) de alto riesgo que muestran hnfopenia experimentan mayor reducción 
de nuevos episodios isquémicos al aplicar una El comparado con una estrategia 
conservadora (EC).
MÉTODOS: Se incluyeron 972 pacientes consecutivos supen/ivientes a la lase 
hospitalaria de un SCASEST de alto riesgo. Se identificaron dos estrategias de 
revascularización: 1) EC, de enero de 2001 a octubre de 2002 (345 pacientes.
35.5*1'0) y 2) El. de noviembre de 2002 a mayo de 2005 (627 pacientes. 64.5%). Se 
definió linlopenia como recuento linfocitario 1200 células/ml (1 vs. cuartiles 2*4).
La asociación entre tipo de estrategia de revascularización e infarto agudo de 
miocardio (lAM) se estratificó en base al estatus linfocitario y se evaluó con regresión 
de Cox adaptada para episodios competitivos.
RESULTADOS: A3 años de seguimiento, se registraron 145 muertes (14.9^ó). 135 
lAM (13.9^0) y 76 procedimientos de revascularización (7.8%). El análisis multivariante. 
ajustado por variables pronósticas y contrastado por muerte y procedimientos de 
revascularización como episodios competitivos, mostró que los pacientes linfopénicos 
tratados con una El presentaron una reducción significativa de la tasa de lAM frente 
a aquellos tratados con una EC (HR: 0.40; IC 95%: 0.22-0.72, p:0.003). No se 
observaron diferencias pronósticas entre los pacientes no linfopénicos.
CONCLUSIÓN: La linlopenia identifica ai subgrupo de pacientes con mayor reducción 

en el riesgo de lAM tras el alta al aplicar una El de rutina.

10. ¿Es perjudicial la oxigenoterapia rutinaria en el infarto 
de miocardio? Una revisión sistemática de ensayos 
aleatorios.
CABELLO J.B., RUIZ V., EMPARANZA J.I., BURLS A.. 
QUINN T., BAULISS S.
Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCIÓN. La oxigenoterapia es usada habilualmente en el manejo inicial 
de los pacientes con infarto agudo de miocardio no complicado (lAM) y su uso es 
recomendado ambiguamente el las guías de practica internacionales.
OBJETIVO. Para establecer si la administración de oxigeno en el lAM es efectiva 
para mejorar desenlaces clínicos (mortalidad y dolor) realizamos una revisión 
sistemática de la evidencia de los ensayos clínicos aleatorios (EGA).
Material y métodos. Buscamos en las bases de datos electrónicas; Cochrane Library 
-Wiley. Medline. Medline in process. Embase. Lilacs. Pascal, Cinahl.. Usamos filtros 
metodológicos Cochrane, y asimismo contactamos con expertos y autores. Se 
incluyeron todos los EGA de oxigeno frente a aire, excluimos otros tipos de oxigeno 
(hiperbárico y liquido).La calidad de los estudios se evaluó independientemente por 
dos observadores y los datos se extrajeron en tablas a prediseñadas. Para el 
metanálisis usamos un modelo de efectos aleatorios para mortalidad y para dolor 
(o subrogadas), con diversos análisis de sensibilidad.
RESULTADOS. Reunieron criterios de inclusión 3 ensayos. Uno (n=200) de la era 
pre-reperfusión. otro (n=50) con trombollsis y un tercero( n=137) con angioplastia 
disponible. El primer ensayo mostró para mortalidad un RR de oxigeno (rente a 
aire de 2.72 (IC95% 0.76.9.73) en población analizada por intención de tratar (AIT); 
el segundo mostró solo una muerte un brazo del estudio y en el tercero el RR es 
de 4.47 (IC 95% o.17. 98.1). Combinando ensayos 1® y 3’ el RR de muerte fue 
2.88 (IC 95% 0,88. 9.39) en AIT y de 3.03 (IC 95*5!» 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).
CONCLUSIÓN. La evidencia sobre el uso rutinario del oxigeno en el lAM os escasa 
y sugiere un posible electo perjudicial. Es necesario un ensayo de tamaño adecuado..

12. Valor del filtrado glomerular en pacientes con infarto de 
miocardio con elevación del ST de bajo riesgo y creatinina 
normal ai ingreso.
NAVARRO J.. BUENDIAF., RASO R.. SANCHEZ J.M., ORTIZ 
V., MUÑOZ B., RODRÍGUEZ M., SANCHO-TELLO M.J., 
OSAA., ARNAU M.A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

INTRODUCCIÓN. El cálculo de la tasa de filtrado glomerular (TFG) es más fiable 
que la Creatinina sérica (Cr) para valorar la (unción renal. Hay un porcentaje de 
pacientes que pueden presentar insuficiencia renal (IR) a pesar de niveles de Cr 
nomnal. Pretendemos conocer la incidencia real de IR. asi como su valor pronóstico 
a largo plazo en pacientes con Iníarto de miocardio con elevación del ST (lAMEST) 
con prueba de esfuerzo (PE) negativa y Cr nonnal al ingreso.
METODOLOGÍA. Estudio retrospectivo pero consecutivo (enero 1999 y octubre 
2006) en el que se incluyeron pacientes con lAMEST de bajo riesgo (PE submáxima 
negativa en el ingreso). Se define Cr normal al ingreso como valores 1.3 mg/dl 
en varones y 1.1 mg/dl en mujeres. Se calcula la TFG por fórmula MDRD abreviada 
y se define IR como TFG <60ml/min. Se analizó el evento combinado (muerte, 
angina, infarto, arritmia ventricular severa, insuficiencia cardiaca, necesidad 
coronariografía o accidente cerebrovascular) en aquellos con IR (TFG <60ml/min) 
(rente al resto. Se analizaron variables clínicas, analíticas y derivadas de la PE.
RESULTADOS. Se siguieron 183 pacientes una mediana de 1553 días. Aquellos 
con TFG <60 ml/min. a pesar de Cr normal fueron el 6% de la muestra. Éstos eran 
de mayor edad (59 vs. 69 años p=0.00l). con más antecedentes de hipertensión 
(54 vs. 64% p=0.029). de accidente cerebrovascular (1 vs. lO’o: p= 0.03) y con 
mayor glucemia al ingreso (159 vs. 236 mg/dl en IR; p<0.001). Tras el alta presentaron 
más frecuentemente el evento combinado (36 vs. 71% p=0.0l). En el análisis 
multivariado (regresión logística) la TFG se manliene como predictor indeperxliente 
(OR 3.63 IC 1.02*12.86).
CONCLUSIÓN. La TFG debería realizarse de forma rutinaria al ingreso en pacientes 
con lAMEST y PE negativa en los que se detecta la existencia real de IR y es un 
predictor a largo plazo de riesgo cardiovascular incluso en pacientes con Cr normal 
Dichos pacientes deberían llevar por tanto un control más estricto.
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JUEVES DÍA 28 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “C” CARDIOLOGIA CLÍNICA

13. Protocolo de Naughton modificado y receptores solubles 
del TNF en pacientes con insuficiencia.
CORTES R-, RIVERA M., MIRÓ V., SEVILLA B., JORDÁN 
A.. VALERO R., PAYÁ R., ANASTASIO J-, LAUWERS C., 
SANCHO-TELLO M.J.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: La duración total del tiempo de ejercicio (DTE) es un parámetro 
utilizado en protocolos de esfuerzo. Los receptores solubles del TNF tipo 1 (sTNFRI) 
y tipo 2 (sTNFRI) han demostrado su valor pronóstico. En pacientes con insuficiencia 
cardiaca (IC) hemos comparado DTE con Naughton modificado (PNM) y niveles de 
sTNFRI ysTNFR2.
MÉTODOS: Hemos estudiado 85 pacientes (62 H, edad 59±17), obtenidos en 6 
hospitales y con IC. Se les realizó PNM y eco-Doppler. Se calcularon los niveles 
de sTNFRI y STNFR2 en plasma (pg/ml). También se calculó la DTE (s). velocidad 
de propagación de flujo (Vp, cm/s). E/A y fracción de eyección (FE).
RESULTADOS: Para toda la población. DTE fue 608*304, sTNFRI 235911235 y 
STNFR2 633412506, Vp 33*10, E/A 1.1*0.8. FE 36111 y NYHA 2,110,5. Cuando 
correlacionamos sTNFRI con DTE encontramos rs-0,30, p=0,005. Cuando 
correlacionamos sTNFR2 con DTE encontramos r=-0.33, p=0,002. Cuando 
comparamos los valores de sTNFR! en tos cuatro grupos definidos por los cuartiles 
(Q) de la DTE (01, 269911015; 02 243211468; 03 243811313; 04 18541972). 
obtuvimos p=0,008. Cuando comparamos los valores de sTNFR2 en los cuatro 
grupos definidos por los cuartiles (O) de la DTE (01,762112629; 02 643612639; 
03 603812251; 04 527212044), obtuvimos p=0.003.
CONCLUSIONES: Este estudio muestra que tos niveles plasmáticos de sTNFRI 
y STNFR2 están asociados con la DTE en el protocolo de ejercicio de Naughton 
modificaoo en la IC. Este hecho pone de manifiesto el valor de la medida del los 
receptores plasmáticos del TNF para la caracterización funcional de los enfermos 
con IC y relaciona de forma inversa la capacidad funcional con el grado de activación 
inmunológica.

15. Diferencias en el manejo y pronóstico hospitalario del 
síndrome coronario agudo según el género.
MARTÍN J., RODILLA E.. MIRALLES A., PÉREZ L, LÓPEZ 
L., PÉREZ F., CASABÁN E., BERTOLÍN V., BALDO E., 
PASCUAL J.M.
Hospital de Sagunto.

OBJETIVOS: En función de las Guías Europeas para el diagnostico y tratamiento 
del síndrome coronario agudo, la actitud debe ser la misma independientemente 
del sexo. El objetivo de este estudio es valorar en pacientes ingresados por síndrome 
coronario agudo (SCA), las características básales y la actitud diagnostica y 
terapéutica en función del sexo.
MÉTODOS: Se han analizado 415 pacientes de forma consecutiva y prospectiva 
que ingresaron en nuestro hospital con diagnóstico SCA.
RESULTADOS: El 69% de los pacientes fueron varones. Las mujeres mostaron 
más edad (74 vs67 años)ymayorprevalenciadeHTA(56% vs76% p<0.001), 
diabetes (32% vs43% p: 0.018) y obesidad (36% vs54% p: 0.001) y menor 
tasa de tabaquismo activo (26% vs 11% p: OcO.OOl). en el perfil lipídico presentan 
una mayor concentración de cHDL. pero al corregirlo por el sexo no se observan 
diferencias significativas. Se documento aumento de troponinaT en el 51% y 56 
% p: 0,23. Durante su ingreso no hubo diferencias en el uso de aspirina (71% 
vs74% p: 0.3), clopidogrel (92% vs91% p; 0.3) ni betabloqueantes (61% vs 
53“o p; 0,07) pero si en el uso de estatinas ((84% vs 68% p<0.001). La realización 
decoronariografia(53% vs34% p:0<0.01) fue menor en las mujeres, encontrando 
ausencia de lesiones significativas en el 11% de y en el 28% de . La tasa de 
revascularización 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 confirmación al alta de 
SCA fue del (79% vs83% p: 0.039).
CONCLUSIONES: Las mujeres con síndrome coronario agudo presentan un perfil 
distinto a los varones, ingresan significativamente menos, son tratadas de forma 
menos invasiva y probablemente son infradiagnosticadas. Estos factores parecen 
condicionar el peor pronóstico a corto plazo.

14. Valor del estudio de perfusión miocárdica mediante 
resonancia magnética para el diagnóstico de enfermedad 
vascular del injerto.
RASO R., MARTÍNEZ L.V., ALMENAR L, MORO J.A.. IGUAL 
B., TEN F., NAVARRO J., SÁNCHEZ J.M., BUENDÍA F., 
SALVADOR A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

INTRODUCCIÓN: El trasplante cardiaco es el último escalón en el tratamiento de 

la insuficiencia cardiaca. La supervivencia de estos pacientes ha aumentado 
considerablemente en las dos últimas 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 ecografía intravascular (IVUS) es el 
patrón oro para el diagnostico de esta enfermedad.
EL OBJETIVO del presente trabajo es evaluar la capacidad del estudio de perfusión 
miocárdica mediante resonancia nuclear magnética (RNM) para el diagnostico de 
la EVI.
MÉTODOS: Se han incluido 25 pacientes trasplantados cardiacos, siendo el 88% 

varones. Se realizó una coronariografía, un IVUS sobre la DA, y una RNM cardiaca 
con estudio de perfusión tras estrés farmacológico y de captación tardía de gadolinio 
(RTG) así como de la FEVI, un año después del transplante. Se aplicaron los criterios 
do Stanford para definir la severidad de la EVI. Resultados: Presentaron EVI severa 
el 46 %.de los pacientes.

CONCLUSIÓN: El estudio de percusión mediante RNM cardiaca, no es una técnica 

útil para el diagnostico de EVI, al año del trasplante cardiaco.

EVI si EVI no P
HTA 50% 31% ns
DM 17% 23% ns
DL 20% 38% ns
Extabaco/Tabaco 44% 46% ns
Coronariografía normal 92% 100% ns
FEVI media 58% 60% ns
RTG 8% 8% ns
Alteración en la percusión 8% 8% ns

16. Estudio de lípidos en el síndrome coronario agudo.
MARTÍN J., RODILLA E.. PÉREZ F.. PÉREZ L, JIMÉNEZ 
L, MIRALLES A., CASABÁN E., BERTOLÍN V.. BALDO E., 
PASCUAL J.M.
Hospital de Sagunto.

OBJETIVOS: Tras la publicación de las nuevas Guías Europeas de Prevención 
Cardiovascular, el control de los niveles de lípidos debería haber mejorado. El 
objetivo de este estudio es una valoración actual de los niveles lipidíeos en pacientes 
ingresados por síndrome coronario agudo (SCA).
MÉTODOS: Se han analizado de forma consecutiva y prospectiva 415 pacientes 
que ingresaron en nuestro centro con el diagnóstico de SCA. Se determinó en todos 
ellos una analíticas general, un perfil lipídico que incluía la Apolipoprotefna A y B. 
Se distribuyo a ios pacientes en 4 grupos en función de los antecedentes previos 
de cardiopatía isquémica (Cl) y la presencia de diabetes metlltus (DM).
RESULTADOS:
N: 413 pacientes

TOTAL No DM ni Cl DM y Cl DM 
19.2%

Cl 
23,5 %43,6% 17%

LDL patológico 38% 38% 60% 33% 29%
Hdl patológico 58% 53% 66% 63,2 % 58,8 %
ApoB/A riesgo moderado 60% 65% 57% 70,7 % 48,2 %
Tratamiento con Estatinas 41% 19% 81 % 34,2% 64%
Tratamiento con ezetimibe 4% 1 % 9% 2.6% 8,1 %
Triglicéridos >150mg/dl 33% 36% 18% 27% 19%
Omega 2% 0,5% 1,4% 1,3% 4%
Fibratos 4% 1% 5.5% 5.2 % 5,8 %

CONCLUSIONES: De los resultados obtenidos se deduce un deficiente control 
lipídico, hecho que más patente en los pacientes de alto riesgo como son los 
diabéticos con antecedentes de cardiopatía isquémica. Es necesaria una 
implementación más adecuada de las guías clínicas actuales, un tratamiento más 
agresivo con un mejor control clínico del paciente, con el fin de conseguir una 
prevención cardiovascular efectiva.
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17. Membrana de oxigenación extracorpórea como asistencia 
circulatoria puente al transplante cardiáco.
MATA D., CASTELLÓ A., HEREDIA T, PÉREZ 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 
oxigenación extracorpórea (ecmo) como dispositivo de asistencia circulatoria para 
pacientes en shock cardiogénico como puente al trasplante cardiaco. Analizar los 
factores predictores de mayor mortalidad en pacientes sometidos a esta terapia. 
METODOS: Análisis prospectivo del conjunto de pacientes en shock cardiogénico 
sometidos a terapia ecmo durante el periodo comprendido entre diciembre de 2006 
y febrero 2009 (n=30). centrándonos en aquellos sujetos en los que el dispositivo 
ha servido como puente al trasplante cardiaco (n=14). analizando la supervivencia 
en este grupo de pacientes.
RESULTADOS; La asistencia ecmo se empleó en 14 pacientes como puente al 
traspiante cardiaco (64.3% varones). La edad media fue de 52.9 años. Las etiologías 
que motivaron el implante fueron miocardiopalia dilatada 7 pacientes (50%), inlarto 
agudo de miocardio 3 (21,4%), rechazo crónico posl-trasplante 2 (14,Sil). Uno de 
los implantes se llevó 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°L (2 
pacientes), siendo la supervivencia a largo plazo de un 78,6%. La lasa de 
complicaciones mecánicas del dispositivo fue inferior al 15%. En análisis univariado, 
valores elevados de NT-proBNP pre-implanle se asociaron a una mayor tendencia 
a la mortalidad (p=0,05), no observándose dicha asociación en el análisis mullivariado. 
CONCLUSIONES: El soporte circulatorio mediante membrana de oxigenación 
extracorpórea constituye una asistencia mecánica circulatoria sencilla, rápida de 
implantar y con baja mortalidad en pacientes con shock cardiogénico como puente 
al trasplante cardiaco.

JUEVES DÍA 28 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “D” ARRITMIAS

19. Resultados de la ablación en pacientes con TV 
postinfarto.
IZQUIERDO M.. RUIZ R.. FERRERO A., MARTÍNEZ A., 
PALAU P.. CORTELL A., BERTOMEU V., MORELL S.. 
GARCiA-CIVERA R.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

INTRODUCCtÓN Y OBJETIVO; El tratamiento de la taquicardia ventricular (TV) 
poslinfarto incluye la implantación de DAl. antiarrilmicos y la ablación con RE El 
DAI es el único que ha demostrado una mejor supervivencia pero no disminuye la 
incidencia de TV. Las activaciones repetitivas y la tormenta eléctricafTE) se asedan 
a un peor pronóstico. Nuestro objetivo es valorar los resultados de la ablación dentro 
de un abordaje mixto en pacientes con TV postinfarto.
MATERIAL Y METODOS: Se realizó un estudio observatíonat incluyendo pacientes 
remitidos para ablación de TV, sin excluir aquellos con múltiples TV, no mapeables 
por inestabilidad hemodinámica o historia de procedimientos previos. Se abordó la 
ablación de TV mediante abordaje convencional o guiados por mapeo 
electroanatómico. dirigido al circuito o al sustrato arritmicofescara eléctrica). El 
objetivo primario (ue la recurrencia de TV y el secundario los ingresos por TV tras 
un seguimiento de un año.
RESULTADOS: Se incluyeron 16 varones (6 portadores de OAl) a quienes se 
realizaron 18 procedimientos, edad media de 65 años. FEVl 36% y creatinina 1.6 
mg/dl; 10 fueron remitidos por TV incesanle/TE y 2 por TV múltiples. En 2 pacientes 
no se realizó ablación por no conseguir inducción ni encontrar escara eléctrica. En 
4 procedimientos (3 pacientes) se observaron complicaciones: en uno de ellos no 
llegó a realizarse ablación. Ocho de 14 pacientes no presentaron episodios de TV 
a los 6 meses y 7 al año. Solo un paciente requirió tratamiento antiarritmico. Diez 
de los 14 pacientes no tuvieron ingresos por TV en un año de seguimiento.
CONCLUSIONES: La ablación permite el control clínico en mas de la mitad de los 
pacientes con TV postinfarto. Junto con el implante del DAI debe considerarse corrx) 
un tratamiento de primera linea en el tratamiento de la TV.

18. Experiencia con el uso de membrana oxigenación 
extracorpórea en el tratamiento del paciente en shock 
cardiogénico.
HEREDIA T., MATA D.. CASTELLÓ A.. PÉREZ M..
TORREGROSA S.. BARTUAL M.C.. FUSET M.. MONTERO 
J.A.
Hospital Universitario La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Revisión de nuestra experiencia con el uso de membrana de oxigenación 
extracorpórea (ecmo) como asistencia a pacientes en shock cardiogénico. Detección 
de factores pre-implante predictores de una mala evolución.
MÉTODOS: Análisis prospectivo del conjunto de pacientes en shock cardiogénico 
sometidos a terapia ecmo durante el periodo comprendido entre diciembre de 2006 
y febrero 2009 (n=30). Registro de parámetros bioquímicos, hematológicos y 
hemodinámicos previos al implante, así como su evolución durante el período de 

asistencia.
RESULTADOS; Durante el período comprendido entre diciembre 2006 y febrero 
2009 se implantó el dispositivo a 30 pacientes en situación de shock cardiogénico 
de etiología diversa: miocardiopalia en 8 pacientes (26.7%). falleciendo 2 pacientes: 
IMA 7 pacientes (23%) con 1 fallecimiento: Shock post-cardiotomia 7 pacientes 
(23%) shock post-trasplante en 6 pacientes (20%);miocardilis vírica 2 pacientes 
(6 7%). no produciéndose mortalidad en este subgrupo. La edad media fue de 52.9 
años, siendo un 66% varones. El periodo medio de asistencia fue de I78.6h (5- 
1104). Se recuperaron 8 pacientes (24%), mientras que se destinaron a trasplante 
cardíaco 14 pacientes (43%). La mortalidad hospitalaria fue del 36,6% (11 pacientes) 
y la tardía del 6.7% (2 pacientes), siendo la supervivencia global a 24 meses de un 
56.6% (78.6% en el grupo lAM). Tras análisis uni y mullivariado no se delectaron 

factores predictores de una peor evolución.
CONCLUSIONES: El soporte circulatorio medíanle membrana de oxigenación 
extracorpórea constituye una asistencia mecánica circulatoria sencilla, rápida de 
implantar y con baja mortalidad en pacientes con shock cardiogénico de diversa 
etiología, preferenlemente en el grupo de la miocarditis vírica y del lAM.

20. Utilidad de la bradicardia sinusal y las arritmias 
auriculares en el diagnóstico de taquicardia ventricular 
polimórfica catecolaminérgica.
CANO O., ZORIO E., NAVARRO J.. FERNÁNDEZ E.. ARNAU 
M.A.. OSCA J.. RUEDA J.. GONZÁLEZ F., OLAGÜE J.. 
SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Fundación Investigación. Hospital 
Universitario La Fe de Valencia.

Aunque se han descrito arritmias auriculares/nodales en pacientes con taquicardia 
ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC) no se ha esclarecido su valor 
clínico.
OBJETIVO: valorar la asociación de bradicardia stnusal (BS) y el aumento del 
automatismo auricular/nodal (AN) con el 1) diagnóstico clínico de TVPC y 2) la 
presencia de síncopes en una familia afectada.
MÉTODOS: 25 Individuos vivos (3 generaciones) de una familia con 4 casos de 
muerte súbita precoz fueron estudiados mediante ECQ. ecocardiograma y test de 
esfuerzo (TE) realizándose además un test de adrenalina (TA) en aquellos sujetos 
con síncope y TE negativo.
RESULTADÓS: El TE desenmascaró las características típicas de la TVPC en 8/25 

sujetos estudiados (afectados). Seis de ellos y 2 de los no afectados referían 
sincopes (estos últimos no mostraron BS ni AN y su TA lúe normal). Se observó BS 
en 6/8 de los afectados 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 diagnóstico 
clínico de TVPC (VPP 66%. VPN 88®i» y VPP 10O’o. VPN 94%). En los afectados, 
el VPP de la BS y AN para predecir la presencia de síntomas fue del 67% y 71%, 
respectivamente. La BS no empeoró y el AN mejoró con betabloqueantes (6B). Se 
encontró una nueva mutación R420Q en el exón 14 del gen RyR2 en el individuo 
más sintomático.
CONCLUSIONES: En esta familia con TVPC. la BS el AN se asocian con el 
diagnóstico clínico de TVPC y su ausencia podría indicar la no presericia del fenotipo, 
incluso en presencia de sincope. El AN podría identificar a pacientes de alto riesgo 
(sintomáticos por sincopes). El estudio de otras familias similares permitirá esclarecer 
si estos hallazgos son mutación-dependientes y si la reducción del AN tras tratamiento 
con BB es un marcador de buen pronóstico. FIS: PI070831. CP070O326. RECAVA 
RD06/0014/0004
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1. Cambios posturales de la repolarizaclón en pacientes 
con síndrome 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.. ESTELLÉSA.
Servicio de Cardiología. Fundación investigación. Hospital 
Universitario La Fe de Valencia.

^nque hay pocos datos en la literatura, se ha descrito un acortamiento de QT y 
hTc en controles al pasar de supino a bipedestación.
IpJETIVO Y MATERIAL: analizar los cambios en la repolarización provocados por 

cambios posturales (ECG en supino y bipedestación) en 12 sujetos de 2 familias 
relacionadas (A: probando joven resucitado de muerte súbita y OTc supino

S4mse9+7 familiares asintomáticos; B; probando joven con síncopes y QTc supino 
^Omseg+1 familiar con síncopes y 2 asintomáticos). Se midió en V5 y/o II eligiendo 

que mejor se visualizara y presentara valores más altos: melladuras en onda T.
^cuencia. RR. QT, QT. QTpeak (QTp). corrigiendo valores con Bazzet (B) y 
^derizzia (F).
Resultados: En un familiar no se analizó el ECG en bipedestación porque la 

nda se aplanó completamente. En el probando y 5 familiares de la familia A. así 
orno en el probando y 2 familiares en B. la bipedestación alargó significativamente 

parámetros de la repolarizaclón (supino vs bipedestación: QT 408±70 vs 428±70 
^=0.049, B-QTc 445+15 vs 530x38 p=0.001, F-QTc 433±57 vs 491 ±45 p=0.002. B- 
^Tp 350x36 vs 421+16 pcO.OOt) y se hizo el diagnóstico clínico de SQTLen esos 

sujetos, a la espera de completar estudio genético (en B se ha identificado mutación
X^ueva en KCNH2. pendiente de comprobar cosegregación con fenotipo 
^lectrocardiográfico y clínico). En 7 de esos 9 sujetos, la bipedestación indujo la 
Raparición o magnificación de melladuras en la onda T (T2>T1 en V3-V6), que se 

atenuaron al prolongar la bipedestación.
CONCLUSIONES: La repolarización parece comportarse de forma diferente en 
sujetos con SQTL y sus familiares que en controles. Si la genética confirma los 
hallazgos electrocardiográficos. la realización de ECGs en bipedestación podría 
constituir un método útil, barato e inocuo para mejorar el desenmascaramiento de 
SQTL. (PI070B31, CP00326, RECAVA RD06/0014/0004, PI08/0185)

23. Recurrencia sincopal y mortalidad en pacientes con 
síncope y monitorización electrocardiográfica de larga 
duración no diagnóstica.
RUMIZ E.. MERLOS R, RUIZ R., IZQUIERDO M., MARTINEZ 
A.. FERRERO A.. PALAU P., CORTELL A., MORELL S., 
GARCÍA R.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 

Valencia.

OBJETIVOS: El registrador subcutáneo de electrocardiograma (RSE) se implanta 
en el contexto de estudio de síncope sin resultados concluyentes con las exploraciones 
previas. No se conozca bien la evolución de los pacientes en los que se explanta 
el RSE por agotamiento de batería sin diagnóstico. Nuestro objetivo es delerrmnar 
la supervivencia y recurrencia sincopal en aquellos pacientes en los que el RSE no 

fue diagnóstico. __
MÉTODOS: Analizamos 97 pacientes consecutivos en los que se implantó Hbt 
dentro de un protocolo de estudio de síncope desde julio de 1998 a febrero de 2007, 
En 60 pacientes (58.3%) el RSE no fue diagnóstico. Se perdieron 5 pacientes 
durante el seguimiento, los restantes se dividieron en dos grupos: A) pacientes de 
alto riesgo arrítmico (n=27,49.1%). aquellos con cardiopatía estructural, disfunción 
sistólica. alteraciones en el ECG basal o antecedentes familiares de muerte súbita, 
y B) pacientes de bajo riesgo arrítmico (n=27, SO.O’/o). si no cumplían 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 
sincópales (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 síncopes neuromediados, 1 (11.1%) fue 
un pseudosincope y 5 (55.6%) presentaron síncopes de perfil clínico arrítmico. En 
sólo uno de éstos últimos se detectó un BAV. En los 4 restantes no se alcanzó un 
diagnóstico. De (as recurrencias del grupo B. 10 fueron síncopes neuromediados 
(83.3®ó) y 2 fueron pseudosíncopes (16.7%). Se delectaron 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 
obsenzó en el seguimiento mortalidad cardiaca ni súbita.
CONCLUSIONES: La recurrencia sincopal es frecuente en los pacientes en los que 
el RSE fue explantado sin diagnóstico, fundamentalmente a expensas de síncopes 
neuromediados. El pronóstico de estos pacientes, incluidos los de supuesto alto 
riesgo, es excelente, sin mortalidad cardiaca ni súbita.

22. Comparación de la eficacia de las terapias administradas 
por DAIS según punto de implante en septo o ápex de 
ventrículo derecho.
SÁNCHEZ J.M., BUENDÍAF., OSCAJ., ASENSl J., ORTIZ 
V., OSAA., SANCHO-TELLO M.J., CANO O., OLAGÜEJ., 
TEJADA D., SALVADOR A.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario La Fe de 
Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: A pesar de que los pacientes portadores de DAI 
no suelen ser estimulados cada vez se implantan más electrodos en el septo 
interventricular. Sin embargo, se desconoce la eficacia antiarrítmica del DAI con el 
electrodo implantado en este punto.El objetivo de este estudio ha sido comparar 
la frecuencia y eficacia del tratamiento antiarritmico (ATP y choques) en un grupo 
consecutivo de pacientes portadores de DAI con el electrodo implantado en septo 
(TIV) y ápex (AVD).
MÉTODOS: Se incluyen 67 pacientes consecutivos (62+13años) a los que se Ies 

implantó un DAI en TIV (27 p) vs AVD (40 p) en 2007. Se evalúan la frecuencia y 
eficacia do las terapias antitaquicardia (ATP) y los choques (DF) realizados desde 
el TIV y AVD. utilizando como test el 2 y t de student (seguimiento: 548+108 días).
RESULTADOS: 17 pacientes (16.7^ó) recibieron algún tipo de terapia (8 en septo 
y 10 en ápex; NS). Se observó una tendencia a mayor eficacia de los choques (DF) 
administrados desde la posición septal, sin diferencias significativas respecto a otro 
tipo de terapia. Únicamente 1 paciente presentó una terapia inapropiada (frecuencia: 
2%).
Arritmia IratadaTerapia eficaz ATP ATP eficaz ATP ineficaz DF DF eíicazDF ineficaz 

TIV 105 89(85%) 89/105 73(82%) 16 (18%) 16/10516(10051.) 0(055.)
AVD 51 39 (75%) 38/51 28(7451.) 10(25%) 14/51 11(7851.) 3(22%)
P O-l Of 0.2 0.2 0.2 0.4 0.051 0.051
CONCLUSIONES: 1. No encontramos diferencias en el porcentaje de pacientes 
con arritmias tratadas, 2, La implantación del electrodo de DAI en TIV mostró una 
eficacia anliarrítmica. al menos, similar a la convencional en AVD.

24. Estudio descriptivo y valor predictive del holter de 72 
horas en la recurrencia precoz de Fibriiación auricular 
tras cardioversion eléctrica.
DOMÍNGUEZ E., SANTAS E., MARTÍNEZ-BROTONS A., 
RUIZ-GRANELL R.. RUIZV., FERRERO A., IZQUIERDO 
M.T.,MUÑOZ J., PALAU P., LLÁCERA.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

OBJETIVOS: Realizar el estudio descriptivo de los hallazgos en el Hotter de 72 
horas tras cardioversion eléctrica (CVE) de una población de pacientes con fibriiación 
auricular persistente (FAP) así como determinar su valor predictivo en la recurrencia 
arrítmica durante el primer mes de seguimiento.
MÉTODOS: Se incluyeron un total de 104 pacientes con FAP remitidos para CVE. 
Todos los pacientes estaban en tratamiento con trbesarlán y soporte antiarrítmico 
con amiodarona pre>CVE al menos durante 1 mes. Se obtuvieron registros de 
monitorización Holler de 72 horas implantados en el mismo momento de la CVE. 
Los pacientes fueron evaluados al mes de la cardioversión para determinar el ritmo. 
RESULTADOS: 37 pacientes (35%) permanecían en FAP en la evaluación del 
primer mes. 82 pacientes presentaron un registro Holter normal (sin episodios 
paroxísticos ni sostenidos de fibriiación auricular durante el mismo) y de éstos 
últimos, 61 pacientes al mes estaban en ritmo sinusal. En 5 pacientes de detectó 
al menos un episodio paroxístico de fibriiación auricular y 17 pacientes recurrieron 
de forma muy precoz durante los tres primeros días postCVE permaneciendo en 
FA en el momento de la retirada del registrador. La mayoría de las recurrencias 
persistentes (15 de 17) permanecían en FAP en el control mensual, a diferencia de 
las recurrencias paroxísticas en el Holter (sólo 1 de 5). La presencia de un Holter 
normal se comportó en el análisis univariado como protector de mantenimiento del 
ritmo sinusal al mes (OR 0.12, IC 95% (0.04-0.3}, p=0.0002}: La detección de 
episodios de FA paroxística no se asociaron a la presencia FAP en el seguimiento 
precoz ni los distintos grados de extrasistolia supraventricular, en cambio la ausencia 
de estrasistolia ventricular alcanzó significación como protector de recurrencia al 
mes (OR 0.24, IC (0.06-0.8}, p=0.03).
CONCLUSIONES: Elevada recurrencia al mes tras CVE con elevada incidencia de 
recurrencias sostenidas muy precoces en Holter de 72 horas de cuya detección se 
podrían derivar estrategias individualizadas
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25. Valor pronóstico diferencial de la presión arterial sistólica 
en la insuficiencia cardíaca en función de la fracción de 
eyección.
PALAU P., NÚÑEZ J., MIÑANA G., SANCHIS J., BODÍ V., 
MIÑANA G., MERLOS P., RUMIZ E., DOMÍNGUEZ E 
LLÁCERA,
Hospital Clínico Univ. de Valencia y San Juan de Alicante.

INTRODUCCIÓN: La hipertensión arterial (HTA) es uno de los principales laclores 
de riesgo para el desarrollo de insuliciencia cardiaca (IC). Sin embargo, en (ases 
avanzadas de la enfermedad se constata un efecto paradójico; relación inversa 
entre la cifras de TAS (presión arterial sistólica) y episodios adversos. La mayoría 
de los estudios se basa en hallazgos provenientes de pacientes con disfunción 
sistólica (FED), sin embargo no se conoce si esta anterior premisa se cumple en 
pacientes con IC y función sistólica conservada (FEC). El objetivo de este estudio 
fue evaluar la relación entre la TAS y la mortalidad a largo plazo en pacientes con 
IC aguda con FEC y FED.
METODOS: Analizamos 1049 pacientes ingresados de manera consecutiva en 
nuestro servicio con el diagnóstico de IC aguda. La TAS junto con clásicas variables 
pronósticas fueron determinadas al ingreso y/o durante la hospitalización. La fracción 
de eyección (FE) se determinó mediante ecocardiografía y se definió FED cuando 
la FE 45%. La asociación independiente entre TAS y mortalidad a largo plazo se 
analizó mediante regresión de Cox.
RESULTADOS: Durante una mediana de seguimiento de 18 meses, se registraron 
355 muertes (33.8%). 61 62% de estos pacientes presentaron FEC. En el análisis 
multivariante. ajustado por contrastadas variables pronósticas, se observó un 
interacción significativa entre FE y TAS (p=0.022). Así, la TAS mostró una asociación 
inversa significativa con la mortalidad 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 asoció de manera independiente a la mortalidad 
(HR=0.97, IC 95%=0.93-1.01: p=0.140. por incremento en 10 mmHg).
CONCLUSIÓN: En pacientes con IC. la TAS posee un valor pronóstico diferencial 
dependiendo de la FE. De manera que en pacientes con FED es un poderoso factor 
pronóstico inverso, mientras que en pacientes con FED dicha asociación es marginal.

27. Influencia del gen de la apo E sobre los niveles de 
colesterol total, proteina C reactiva y presencia de 
cardiopatia isquémica.
COSÍN J., LAGUÍA M., VIDAL J„ GISBERT R., DALLÍ E., 
MADEIRA A., RUVIRAJ., ESTEBAN E., MARTÍNEZ M.L, 
SOTILLOJ.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 están 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 población la distribución de los polimorfismos del gen de la apo e y si 
estos polimorfismos afectan de forma significativa a los niveles de colesterol total, 
HDL y proteína C reactiva ultrasensible (PCRus). Además, estudiamos si la presencia 
de algún polimorfismo se asociaba de forma significativa a la presencia de enfermedad 
coronaria.
MÉTODOS: Se incluyeron 510 pacientes consecutivos que ingresaron en la planta 
de cardiología por cualquier patología. De ellos. 212 (41,7%) ingresaron por 
cardiopalia isquémica (Ct) o tenían antecendentes de Cl. A lodos tos pacientes, se 
le determinó perfil lipídico. PCRus y el genotipo de la apo E.
RESULTADOS: En nuestra población el polimorfismo más frecuente fue el E3íE3 
(77To de la población) y el menos frecuente fue aquel que incluia al menos un alelo 
E2 (9,5®o). Existió una relación 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 E4 (194±41mg/dl). intermedios los E3/E3 (181:40mgZdl) y 
menores los portadores del E2 (169±66mg/dl). No observamos ninguna relación 
entre los polimorfismos 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 población 
el genotipo de la apo E ejerce un efecto sobre el colesterol total, rrxjstrando niveles 
mayores los portadores del alelo E4. No obstante, esto rx) se relaciona con una 
mayor prevalencia de Cl en estos pacientes. Pese a las relaciones existentes entre 
colesterol y la PCR. el genotipo de la apo E no ejerce ningún efecto sobre esta 
última, dato este no descrito previamente.

26. Factores relacionados con la presencia de lesión de 
órgano diana en pacientes hipertensos: papel de la 
frecuencia cardíaca.
FÁCILA L., pallares V., PÉREZ M., MONTAGUD V.. 
PESETA., BELLIDO V.
Consorcio Hospitalario Provincial de Castellón.

INTRODUCCIÓN. Determinar la presencia de lesión de órgano diana (LOO) en el 
Dacienle hipertenso (pHTA), es muy importante para el pronóstico y manelo. Obtener 
datos que predigan que pHTA presentarán LOD es (undamental pata optimizar su 
estudio Por otro lado, la (recuencia cardiaca (FC) se está erigiendo como un predictor 
oronóslico importante en ios pacientes con enfermedad cardiovascular. Sin embargo 
son pocos los estudios que ia evaiúan en pHTA. El objetivo de este estudio es ver 
□ue tactores se relacionan con la presencia de LOD, haciendo hincapié en la FC. 
MÉTODOS Estudio descriptivo transversai que inciuye 566 pHTA, a ios que se les 
realiza estudio MAPA entre Enero 2005 y Noviembre del 2008. El registro se realiza 
con monitor Spacelabs 90207 durante 24 horas (mediciones de PAy FC cada 20 
minutos en periodo de actividad y cada 30 minutos en periodo de descanso). Se 
analizan las variables epidemiológicas clásicas, y se estratilica a la población según 
presenten o no LOD. Se realizó una regresión logística binaria pata analizar los 

rESULT^DO&'’u edad media de los pacientes incluidos tue de 59+14 (55,81'. 
uarnnesi El 18 4% lueron diabéticos, 37,8% distipémicos, 14,7% tenían anledentes 
dZTabaquismo y el 12,7% de enlermedad cardiovascular. B 12.4 % de los pacientes 
presentaban antecedentes de LOD .Los pacientes con LOD eran mayores (6^4 vs 
59 6 años), con más antecedentes de diabetes (32,9% vs 16,3,.), disiipem a (54,3 „ 
vs'35 5%) tabaquismo (22,9% vs 13,5%), un perfil de nesgo alto y muy alto mayor 
(88 6% vs' 33,7%), y un mayor porcentaje de FC media nocturna >65 Ipm (57,1% 
vs 39%) En ei análisis mullivariado los únicos prediclores clínicos de presencia de 
LOD en pHTA (tratados o no) lueron los antecedentes de DM, DLy labaquisnic1 (OR 
2,19, 1,81 y 2,14 respectivamente, y la FC en el periodo de descanso > 65 Ipm 

(OR 1 97)
CONCLUSIONES Una frecuencia cardiaca en el periodo de descanso mayor de 
65 Ipm se relaciona independienlemente con la presencia de LOD en pacientes 

hipertensos.

28. NT-PROBNP como marcador de hipertrofia ventricular 
izquierda en hipertensión arterial.
ANDRADE H., MORILLAS P.. NÚÑEZ D., GUILLEN S., 
CASTILLO J., ROLDÁN J., MATEO I., AGUDO P., QUILES 
J., BERTOMEU V.
Hospital Universitario de San Juan.

OBJETIVO.* Las guias de Hipertensión Arterial (HTA) recomiendan la búsqueda de 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en el paciente hipertenso con el propósito de 
identificar una población de alto riesgo cardiovascular. El ecocardiograma es el 
prxedimienlo más sensible para su identificacón. si bien su accesibilidad es limitada. 
El objetivo del presente trabajo es analizar la utilidad de los niveles plasmáticos de 
NT-proBNP como marcador para el diagnóstico de la HVl en el paciente hipertenso. 
MÉTODO.- Se han analizado de manera consecutiva 223 pacientes hipertensos 

remitidos a una unidad de referencia a los que se les realizó un ecocardiograma 
para el cálculo de la masa ventricular izquierda (MVI) mediante la fórmula de Penn 
y se les determinaron los niveles plasmáticos de Nt-proBNP. Pacientes en fibrilación 
auricular o con disminución de la fracción de eyección (<50®o) fueron excluidos. 
RESULTADOS.- La edad media de la población era de 55.8 años, de los que el 
60.5®vó eran varones, 40,4’o dislipémicos, 26,1% fumadores y 19,3% diabéticos. De 
la población analizada. 43 pacientes presentaron HVl en el estudio ecocardiográfico 
(19,3*!o). Estos pacientes tenían concentraciones plasmáticas de Nt-proBNP 
significativamente mas elevadas que los pacientes sin HVl (269.2 pg'ml vs. 120,4 
pg/ml, p<0.05). Se encontró una correlación significativa entre los valores plasmáticos 
de NT-proBNP y la MVI ajustada por superficie corporal (r=0.337; p<0.001). El área 
bajo la curva ROC del Nt*pro6NP para el diagnóstico de HVl tue de 0.67 (IC 95**»: 
0,56-0,77; p<0.001).
CONCLUSIONES.- Los niveles plasmáticos de NT-proBNP pueden ser útiles para 
identificar pacientes con hipertrofia ventricular izquierda y fracción de eyección 

conservada.
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29. Prevalencia de la afectación carotídea en los pacientes 
hipertensos de una unidad de referencia.
MATEO 1., MORILLAS P., NÚÑEZ D., GUILLÉN S., CASTILLO 
J., ANDRADE H.. ROLDÁN J., AGUDO P.. QUILES J.. 

BERTOMEU V.
Hospital Universitario de San Juan.

OBJETIVOS: Las recientes guias de Hipertensión Arterial recomiendan la 
determinación det grosor intima-medio carotideo (GIM) en la valoración del paciente 
hipertenso con el objetivo de identificar la presencia de lesión de órgano-diana 
(GIM>0.9mm). Nuestro objetivo es conocer la prevalencia de un GIM patológico en 
una población hipertensa remitida a una Unidad de Referencia y analizar cuales 
son los tactores asociados.
MÉTODO: Se han estudiado 130 pacientes hipertensos remitidos de manera 
consecutiva a nuestra Unidad de Hipertensión Arterial. A todos ellos se les determinó 
el GIM máximo mediante sonda vascular (General Electric VIVID 7©) en la pared 
posterior de ambas carótidas comunes, próximo al bulbo carotideo. seleccionando 
el valor máximo entre ambas carótidas. Se recogieron los principales factores de 
riesgo cardiovascular.
RESULTADOS: La edad media de la población era de 57.4 años. 72.3% eran 
varones. 58.5®^ fumadores (activo o previo). 45.4*?ó dislipémicos y 27,7% diabéticos. 
Del total, 95 pacientes presentaron un GIM >0.9 mm (73,1%). Éstos tenían una 
mayor edad (60.7 años vs. 48,3 años; p<0.001), mayor severidad de la HTA (51.5% 
vs. 34.3®zí»; pcO.OS), peor filtrado renal (80,3 ml/min vs. 96.5 ml/min, pcO.OOl). mayor 
prevalencia de dislipemia (51,6% vs. 28,6^10; p<0.05), varones (76,8% vs. 60%; 
p=0.07). y tabaquismo (62,1% vs. 48.6%; próximo a la significación). No había 
diferencias en la prevalencia de diabetes entre ambas poblaciones. En el análisis 
multivariante. los principales factores asociados a un GIM patológico fueron la edad 
(OR: 1.09; IC 95%: 1.04-1.15; p«c0.001). el sexo varón (OR: 3.82; IC 95%: 1.28- 
11.41; p<0.05), el tabaquismo (OR 3.5; IC 95**/ó: 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; pcO.OS).
CONCLUSIONES: La presencia de un GIM patológico es muy elevada en nuestra 
población hipertensa. Es importante la utilización rutinaria de esta técnica en la 
valoración del riesgo del paciente hipertenso, especialmente en varones y fumadores.

31. Relación entre aldosterona plasmática y filtrado 
glomerular en pacientes hipertensos con función 
renal conservada.
ROLDÁN J., MORILLAS P., CASTILLO J.. ANDRADE 
H., NÚÑEZ D.. GUILLÉN 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 activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo 
que contribuye a un mayor daño orgánico, tanto a nivel renal como cardíaco. Sin 
embargo, en pacientes hipertensos con función renal conservada, no existen 
publicaciones que hayan estudiado específicamente su asociación. El objetivo de 
nuestro trabajo es analizar la relación entre la aldosterona y el filtrado glomerular 
(FG) en pacientes hipertensos con función renal consen/ada.
METODOLOGÍA. Hemos estudiado 186 patíentes hipertensos consecutivos remitidos 
a nuestra unidad de HTA a los que se les determinaron los niveles plasmáticos de 
aldosterona y el FG mediante la fórmula MDRD. Se excluyeron aquellos pacientes 
con filtrado renal <60 ml/min y/o hiperaldosteronismo primario. Los pacientes fueron 
agrupados según el FG se situara entre 60*69 ml/min y >90 ml/min.
RESULTADOS.- Del total de pacientes reclutados, 77 pacientes presentaron un 
FG>90 ml/min. mientras que 109 tenían un FG entre 60-89 ml/min. Los pacientes 
con un FG entre 60-89 ml/min presentaban unos niveles de aldosterona 
significativamente más elevados que el grupo con FG >90 ml/min (20.02 ng/d) vs 
15,3 ng/dl; p<0,05). Se obtuvo una correlación negativa significativa entre los niveles 
plasmáticos de aldosterona y el FG (r=-0.196; p<0,01), de tal manera que cifras 
más elevadas de aldosterona plasmática se asociaban con un menor filtrado 
glomerular. En el análisis multivariante. tras ajustar por diversas variables, se 
confirmaba esa asociación independiente entre los niveles séricos de aldosterona 
y el FG en nuestros pacientes hipertensos (Bs-6,13; p<0,01).
CONCLUSIONES. En los pacientes hipertensos con función renal conservada se 
observa un aumento de la aldosterona plasmática a medida que disminuye el FG.

30. Perfil lipfdico en pacientes de alto riesgo ingresados por 
síndrome coronario agudo. Recomendaciones de las 
guías.
CABADÉS C.. SANMIGUEL D., DÍEZ J.L.. MÁRMOL R.. 
LÓPEZ A., GUERRA L., SEVILLA B., TUZÓN M.T., ROLDÁN 
I., RINCÓN DE ARELLANO A.
Hospital Universitario Dr. Reset. Valencia

OBJETIVO: Analizar perfil lipídico de pacientes de alto riesgo que ingresan por 
síndrome coronario agudo (SCA) y comparar resultados con las recomendaciones 
de las guías.
MÉTODOS: Estudio transversal retrospectivo. Pacientes con enfermedad 
ateroscterótica o diabetes mellitus (DM), ingresados entre diciembre/2006 y 
diciembre/2008 por angina inestable, infarto de miocardio (lAM) sin elevación del 
segmento ST e lAM con elevación del segmento ST de los que disponíamos niveles 
de lípidos en sangre en las primeras 72 horas. Determinamos colesterol total (Col), 
lipoproteínas de baja densidad (LDL). lipoproteínas de alta densidad (HDL). triglicéridos 
(TG). glucemia y parámetros de función renal. Analizamos factores de riesgo 
cardiovascular y tratamiento previo.
RESULTADOS: De 704 pacientes seleccionamos 629 (28*% mujeres), edad media 
70.62 ± 11.65 años. Un 70,1 *ló eran hipertensos. 59.6’z'o diabéticos. 51.8*10 dislipémicos 
(55.7*5ó con hipolipemiantes): 14,6*% padecía arteriopatía periférica. 12,2*% insuficiencia 
renal y 11.3‘ío enfermedad cerebrovascular; 64.7^0 había 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 SO.O’zi y <70 mg/dl en 17.6%; LDL <70 
mg/dl con HDL >60 mg/dl en el 0.5*%. El HDL fue <40 mg/dl en el 74%. Análisis 
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 lC95ro 1.4-13.5; p=0.03). dislipemia 
(OR 7.3: IC95% 1.1-13.4; p=0.02). tratamiento hipolipemiante (OR -18.3 IC95% 
entre -24.4 y -12.3; pcO.OOl) y tabaquismo (OR 6.91C95% 1.6-13,1; p=0.03). Único 
predictor independiente de cifras de HDL fue sexo femenino (OR 4.4 IC95% 2 5- 
6.4; p<0.001).
CONCLUSIONES: Sólo un 17,6*% de los enfermos con enfermedad ateroscterótica 
o DM que ingresan por SCA presentan valores de LDL inferiores a los recomendados 
por las guías de prevención secundaria de patología cardiovascular en pacientes 
de muy alto riesgo. En el 74% los niveles de HDL son inferiores a 40 mg/dl.
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32. Utilidad de los datos angiográficos para la estratificación 
del riesgo en el síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST.
CORTELLA., SANCHIS J., NÚÑEZ J. BODÍV., MIÑANAG., 
PELLICER M.. SANTAS E., DOMÍNGUEZ E., PALAU P., 
LLÁCERA.

Serv. de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

INTRODUCCIÓN. Las guías de práctica clínica del síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST (SCASEST) recomiendan la estratificación del riesgo mediante 
variables clínicas, etectrocardiográficas y de laboratorio recogidas al ingreso de los 
pacientes, así como el cateterismo rutinario precoz (<72 horas). Nuestro objetivo fue 
analizar si los datos angiográficos aportaron información pronóstica adicional sobre 
el modelo de riesgo construido con las variables disponibles al ingreso.
MÉTODOS. Se estudiaron 661 pacientes consecutivos ingresados por SCASEST y 
sometidos a cateterismo cardíaco. Los objetivos fueron la muerte o infarto agudo de 
miocardio precoz (30 días) o a largo plazo (2 años 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) añadiendo al primero la 
fracción de eyección (FE), y c) añadiendo al primero los datos de la coronariografía. 
Se calculó el área 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 tardíos fueron de 0.59 
y 0.63. Las variables de valor pronóstico en esta cohorte fueron los antecedentes de 
insuficiencia cardíaca o de infarto, hipertensión arterial. K¡llip>1 y creatinina >1.3 mg/dl 
al ingreso. Las ABCR de este modelo fueron de 0.64 y 0.67. La FE. aunque se asoció 
con el pronóstico, no produjo un incremento significativo en la precisión de los modelos 
(ABCR de 0.67 y 0.67). Los datos angiográficos de valor pronóstico fueron el número 
de vasos afectos y la enfermedad del tronco coronario izquierdo, mejorando 
significativamente (p<0.05) las ABCR de los modelos (0.75 y 0.75).
CONCLUSIONES. La angiografía coronaria en los pacientes con SCASEST asignados 
a manejo invasivo precoz aporta información pronóstica adicional a los datos disponibles 
al ingreso, por lo que la estratificación del riesgo debe hacerse después del cateterismo.



33. Resultados a largo plazo de la utilización de stents 
Intracoronarios farmacoactivos en los pacientes mayores 
de 80 años.
TORO M., LÓPEZ R., CARRILLO P., CORDERO A., FRUTOS 

A., CASTILLO J., MIRALLES S., VIDAL M., GÓMEZ A 
BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital San Juan de Alicante.

ANTECEDENTES Y OBJETIVOS; El benelicio de los stents larmacoaclivos (SF) 
(rente los stents convencionales (SC) no está bien establecido en algunos grupos 
específicos de pacientes. Los pacientes muy ancianos (80 años) suelen tener 
características clínicas y angiográficas peculiares.
MÉTODOS: Analizamos el pronóstico a largo plazo de la revascularización coronaria 

percutánea en una cohorte histórica de pacientes 80 años en lunción de la utilización 
de SF o SC.
RESULTADOS: Entre 2002-2006 se incluyeron 175 pacientes consecutivos (88 SF 
y 87 SC). Características generales de la muestra en función de SF/SC: edad 
82±O.3/83±0,3 (p=0,9): mujer 32%/47% (p=0.04); diabetes 41%/31% (p=0.17): 
hipercoleslerolemia 44“/o/40% (p=0.58); tabaquismo 345^/16% (pxO.OI); hiperterisióri 

74%/83% (p=0,15): infarto previo 21*í'o/21*!'o (p=0.9}:ACV previo 14’íi»/5% (p=0,04)¡ 
fracción de eyección 0.55±0.02/0.55±0.01 (p=0.86): indicación por síndrome coronario 
agudo 91 %/93% (p=0,6). El grupo de SF presentó significativamente más angioplastia 
en tronco común 21%/l% (p<0.005): n® de vasos con estenosis >70To 
2.26±0.85/1,89±0.87 (p=0.004): vasos tratados 1,59+0.07/1.15±0.05 (p<0,005): 
lesiones tratadas (1,82±0.86/1.36±0.07 ) p<0.005 y stenis 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% frente al 27%; 
p=O,66). El análisis de regresión de Cox, con y sin ajuste por un "propensity score", 
no mostró diferencias en mortalidad, nueva revascularización, infarto de miocardio 
o combinación de estos 3 eventos en función del tipo de stenl implantado.
CONCLUSIÓN: En ios pacientes muy ancianos (80 años) la utilización de SF en 

lesiones coronarias más complejas conduce al mismo pronóstico que los SC 
implantados en casos más favorables.

35. Aproximación iniciai a la revascularización percutánea 
mixta en enfermedad multivaso.
SÁNCHEZ J.M., ANDRÉS L, SÁNCHEZ E., BUENDÍA F., 
DOMÉNECH D., TEN F, NAVARRO J., SÁNCHEZ I 
SALVADOR A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valenda

OBJETIVO: Evaluar diferencias clínicas evolutivas en pacientes en los que se ha 
decidido revascularización percutánea mixta (RMIX) (stenl convencional + sent 
recubierto), frente a pacientes en los que se han implantado dos o más stent del 
mismo tipo (recubierto-recubierto o convencional-convencional).
METODO; Se recogieron de forma sucesiva datos clínicos evolutivos de 50 pacientes 
en los que se implantó por criterio clínico 2 o más stents. (17 de ellos con RMIX), 
con un seguimiento medio de 285.5 ± 63.8 días. Las variables cualitativas se 
expresan en porcentaje y las cuantilivas en media ± D.E. Como test estadístico se 
utilizó 2 y t-student: considerando significativa p< 0.05.
RESULTADOS: Los parámetros clínicos básales y de tratamiento analizados (sexo, 
edad, HTA, DM, DL, tabaquismo, cardiopatia isquémica previa, uso de anü-tlb/liia) 
no mostraron diferencias significativas entre ambos grupos. En número de vasos 
enfermos fue similar en ambos grupos (mismo lipo/RMIX: 2.15+0.8 / 2.47±0.7, 
p=0.19): si bien el número de vasos tratados fue mayor en el grupo RMIX (2.06+0.6 
vs 1.67±0.6, p=0.03) De los eventos analizados, no se registró ningún fallecimiento 
ni trombosis de stcnt. No se evidenció diferencia significativa en la aparición de 
eventos (mismo tipo/RMIX). IMA (4.3%/ 7.1% p= 0.62): ingresos por angor (21.7’.i 
/ 7.1% p=0.24): revascularización (4.3% /14.3% p=0.32); evento combinado (21.7^i 
/14.3% p=0.46).
CONCLUSIÓN: Los datos iniciales de esta primera aproximación parecen indicar 
que no hay diferencias clínicas en la evolución de los pacientes tratados mediante 
revascularización percutánea mixta en comparación con los pacientes en los que 
se implantan 2 o más stenl del mismo tipo.

34. Seguimiento clínico tras la implantación solapada de 
stents convencionales y farmacoactivos en estenosis 
coronarias de novo.
TEN F., ANDRÉS LM., SÁNCHEZ J.M., DOMÉNECH M.D., 
BUENDÍA F., RASO R., NAVARRO J.. SÁNCHEZ I.. 

SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS. La necesidad de Implantación de dos o más stents 
solapados tanto farmacoactivos como convencionales o ambos, es un hecho real 
en nuestros laboratorios de inten/encionismo. Ello se relaciona con el abordaje de 
lesiones cada vez más complejas en pacientes de edad avanzada. Nuestro objetivo 
es evaluar clínicamente a éste subgrupo de pacientes.
MÉTODOS. Se han evaluado los pacientes con implantación de dos o mas stents 
solapados farmacoactivos o no desde Enero a Diciembre-07.EI seguimiento clínico 
fue realizado hasta la aparición de un evento definido como exilus. IMA no Q. nuevo 
cateterismo, revascularización del vaso diana, nueva angioplastia o necesidad de 

cirugía coronaria.
RESULTADOS. En 48 pacientes se implantarón al menos 2 stents, 3 en 3 pts y 4 
en 2 El 85% varones con edad media de 67 años y en un 50% diabéticos. Los 
vasos más tratados fueron la DA y la CD con el 33% cada uno. El tipo de stent 
usado fue en el 54% farmacoactivos. 37% convencionales y en el 8 % mixtos. La 
necesidad del solapamiento fue por longitud de la lesión en el 52% y por disección 

distal al slent en el 25%.
El seguimiento medio en días fue de 508±213 siendo la tasa de supervivencia libre 
de eventos del 87.5% y la necesidad de nueva revascularización de la lesión diana 
en dos pacientes, en un caso por trombosis subaguda (TS) y en otro por restenosis. 
Hubo otro paciente con restenosis que se opero.
CONCLUSIONES. El solapamiento de stents se asocia con una incidencia de 
eventos baja en el seguimiento a medio plazo. En nuestra serie, la incidencia de 
TS ha sido baja, lo que indicaría que el solapamiento no aumenta dicho evento, si 
bien es necesario ampliar el número de pts para confirmar este hecho.

36. Registro de eficacia y seguridad del stent recubierto de 
óxido nítrico frente al stent liberador de fármacos con 
y sin polímero biodegradable.
NAVARRO J., RASO R., SÁNCHEZ E., TEN F., DOMÉNECH 
M.D., ANDRÉS L., BUENDÍA F., SÁNCHEZ J.M. TEJADA 
D., SALVADOR A.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario La Fe de Valencia.

INTRODUCCIÓN. En ensayos controlados el slent bioacüvo con recubrimiento de 
óxido nítrico (SON) ha demostrado su elicacia, constituyendo una alternativa al 
slent liberador de fármacos (SLF), con la ventaja de poder retirar la doble 
anliagregación tras un mes. Prelendemos evaluar su efectividad y seguridad en 
nuestro medio.
METODOLOGÍA. 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 slent 
liberador de zotarolimus/padilaxel (SZP) y a los que se les implanta un stent iiber«lor 
de paclitaxel con polímero biodegradable (SPB). Se comparan sus características 
básales (sexo, cardiopatia isquémica previa, hipertensión, diabetes, díslipemia. tipo 
de síndrome coronario agudo que motivó la coronariografía, número y localización 
de los vasos afectos) y la aparición de eventos (angina, infarto, muerte cardiaca, 
necesidad de nueva coronariogratia. necesidad de revascularización del vaso diana). 
RESULTADOS. Se analizan 33 pacientes con SON. 40 con S2P (19 con 
zolarolimus/21 con padilaxel) y 68 SPB. En las características básales se ob^rvamn 
diferencias significativas sólo en el porcentaje de diabéticos (48% SPB. 36*to SON, 
20% SZP.p=0.013) y en la presencia de enlermedad mullivaso (59Tq SPB. 19% 
SON, 17% SZP.p<0.001). La media de seguimiento fue de 208,4 días. No hubo 
diferencias estadísticamente significativas en el reingreso 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). muerte (l.S’liSPB, 0%SON. 0%SZP.p=0.58), necesidad de 
coronariogratia (8.8% SPB. 18,2%SON. 17.5%SZP.p=0.29). ni revascularización 
del vaso aféelo (I.S’.iSPB, 9.11oSON. 12,5 *'«»SZP.p=0.059). No se demostró ningún 
caso de trombosis del slent.
Limitaciones. Las diferencias en la línea de base penalizan ligeramente al SPB. 
CONCLUSIONES. El SON supone una alternativa eficaz y segura al SLF en la 
práctica clínica, con la ventaja de no requerir periodos tan prolongados de doble 
anliagregación.

235

Vol. 12 ■ Número 5 ■ Extra Mayo 2009



Z7. Seguimiento a largo plazo de una cohorte de pacientes 
sometidos a angioplastia de rescate.
PÉREZ P., VALENCIA J., RUIZ J.M., PINEDA J., BORDES 
P.. CABALLERO L, HERAS S., QUINTANILLA M.A., MAINAR 
V„ SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

OBJETIVOS: estudio prospectivo para determinar la supervivencia a largo plazo 
de una muestra amplia de pacientes sometidos a angioplastia de rescate (AR) en 

un hospital terciario.
MÉTODOS: los pacientes referidos a nuestro hospital con el diagnóstico de fibrinolisis 
ineficaz entre Agosto de 2004 a Febrero de 2009 fueron incluidos. Mediante el 
método de Kaplan-Meier se determinó la supervivencia a largo plazo. Solamente 
los pacientes que finalmente fueron sometidos a AR fueron incluidos en el análisis. 
El seguimiento de tos pacientes se realizó por contacto telefónico o revisión del 
historial médico.
RESULTADOS: se incluyeron 336 pacientes. 307 (91.4%) fueron sometidos a AR, 
4 (1.1 %) recibieron cirugía urgente de revascularización y en 25 (7.5%) se consideró 
tratamiento médico como mejor opción. Tras una media de seguimiento de 13.8 ± 
12.3 meses (rango 0-51 meses) la mortalidad total fue del 12.4%, la tasa de reinfarto 
del 3.8%, la revascularización del vaso diana del 2.6% y la de otras lesiones del 
19.1%. La curva de supervivencia (linea continua) y de eventos adversos (linea 
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 realización 
y de nuevas revascularizaciones, que muestra el perfil de alto riesgo de esta 
población.

JUEVES DÍA 28 (16:00 -17:00 h.)
SALA “C” CARDIOLOGÍA CLÍNICA

39. Análisis de la variabilidad de frecuencia cardíaca en la 
miocardiopatía hipertrófica.
QUINTANILLA M.A.. CABALLERO L., CLIMENTV., LÓPEZ 
C., HERAS S., SANDÍN M., ABAN S., MARTÍNEZ J.G., 
MARÍN R, SOGORB R
Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

El análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC) ha sido aceptado como 
método no invasivo para valorar la influencia del sistema nervioso autónomo sobre 
el corazón. La disfunción autonómica cardíaca se evidencia a través de la disminución 
de la VFC y se asocia a un incremento de la incidencia de arritmias ventriculares 
y del riesgo de muerte súbita (MS). El objetivo del trabajo es investigar mediante 
el análisis de la VFC la actividad del sistema nervioso autónomo en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica (MCH) y determinar su valor pronóstico como marcador 
de riesgo de MS.
MÉTODO: Se estudiaron 60 pacientes procedentes de una consulta monográfica 
de MCH (edad media: 53±16 años: 65% varones) y 51 controles de similares 
características. Se realizó un Holter-ECG de 24 h y se analizó la VFC mediante el 
análisis espectral de las frecuencias, determinándose 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 relación FB/FA como índice del balance simpático vagal.
RESULTADOS: Se apreció una disminución de la VFC en lodos sus componentes 
en los casos de MCH frente a los controles, aunque sin alcanzar la significación 
estadística. El subgrupo de pacientes con MCH obstnjctiva p9%). presentó una 
disminución de la VFC en todos los componentes frente a los pacientes sin obstnjcción, 
siendo estadísticamente 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 clásico de MS mostraron 
una disminución en el componente FA e incremento de la relación 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 más de un factor de 
riesgo de MS muestran una reducción de la VFC como marcador de alteración del 
control autonómico cardiaco.

38. Diferencias pronósticas de la revascularización coronaria 
frente al tratamiento farmacológico en el paciente 
anciano.
CASTILLO J.. LÓPEZ R., CARRILLO P.. FRUTOS A., 
CORDERO A., TORO M.. MIRALLES S.. CORTINA J.. 
GARZÓN A.. BERTOMEU V.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario de San Juan

OBJETIVOS. Comparar en una población no seleccionada de pacientes octogenarios 
con enfermedad coronaria objetivada, los resultados de la revascularización coronaria 
frente al manojo farmacológico.
MÉTODOS. Estudio observacional de una cohorte de pacientes mayores de 80 

años remitidos al laboratorio de hemodinámica entre 2002 y 2006 por sospecha de 
enfermedad coronaria. El tratamiento fue indicado según el criterio del médico 
responsable del paciente. Todos los pacientes fueron seguidos después del año del 
procedimiento.
RESULTADOS. Se incluyeron 302 pacientes, de los cuales 45 presentaban mínimas 
lesiones (Grupo 0). 72 pacientes con lesiones significativas no sometidos a 
revascularización (Grupo 1) y 185 pacientes con lesiones significativas sometidos 
a revascularización (Grupo 2). Se obtuvo un seguimiento medio de 22 meses. Al 
final del seguimiento, la muerte de cualquier causa (50% vs. 26,4%), la muerte de 
causa cardíaca (44.4‘5o vs. 18.9®/ó) y la aparición 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, la revascularización coronaria se asoció a una 
mortalidad significativamente menor a largo plazo (HR: 0,46. IC 95*%: 0,29-0.74, 
p=0.002). La presencia de EPOC, antecedentes de ictus, insuficiencia renal, número 
de vasos enfermos, y función ventricular izquierda so asociaron asimismo de forma 
independiente a una mayor mortalidad a largo plazo en el modelo ajustado.
CONCLUSIONES. La revascularización coronaria en el paciente octogenario se 
asocia a un mejor pronóstico a largo plazo en términos de mortalidad y eventos 
mayores. La edad avanzada no de be ser un criterio para decidir el tratamiento en 
la enfermedad coronaria.

40. Análisis de las caractenstieas de los pacientes ingresados 
en un servicio de cardiología de un hospital terciario de 
una población contemporánea.
QUINTANILLA M.A., HERAS S., ARRARTE V., RUIZ J.M.. 
LÓPEZ C., CABALLERO L, PÉREZ P., SÁNCHEZ J., 
MARTÍNEZ J.G., SOGORB F.
Sen/icio Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

En los últimos años, se ha producido un aumento en la prevalencia de cardiopatia 
isquémica en la población general, debido a los hábitos de vida que conllevan una 
alta incidencia de factores de riesgo cardiovascular.
OBJETIVOS: Análisis descriptivo de pacientes ingresados por cardiopatia isquémica. 
MÉTODOS: Estudio descriptivo, observacional, prospectivo y unicéntrico de pacientes 

ingresados de forma consecutiva por cardiopatia isquémica durante un periodo de 
9 meses en planta de cardiología de un hospital terciario. Se registraron antecedentes 
isquémicos, tipo de revascularización previa, factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV), valores analíticos (perfil lipídico y HbAI) y antropométricos.
RESULTADOS: Se estudiaron 164 pacientes con edad media de 65 ± I6años (70% 
varones). El 50% eran hipertensos, 25.6% diabéticos, 45.1% dislipémicos, 50% 
fumadores y el 88.7% tenían un IMC mayor de 25. Sólo el 3% de los pacientes no 
tenían ningún FRCV. El 15.3% presentaba un solo factor de riesgo, 29.4*tó dos, 
31.9% tres, 17.2% cuatro y el 3.1% de ellos 5 FRCV. El 12.8% tenían antecedente 
de cardiopatia isquémica.
Se cuantificó un nivel medio de LDL de 96.32, HDL de 42.98, TG de 145ycoleslerol 
total de 158.8. Se revascularizó de forma percutánea el 50% de los pacientes (56,8 
% con slent farmacoactivo). un 5.5% de forma quirúrgica y en el 44.5% se optó 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 alta tasa de 
tabaquismo, hipertensión y sobrepeso. El manejo durante la hospitalización es muy 
invasivo por lo que se debería de optimizar la prevención secundaria para aportar 
un pronóstico más adecuado a nuestros enfermos.
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41. Realce tardío de gadolinio en la RMN como predictor 
independiente de fibrilación auricular en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica.
CABALLERO L., QUINTANILLA M.A., CLIMENT V., MARÍN 
R. GARCÍAA., EEUU E., CARO C.. OLIVA M.J., GONZÁLEZ 
J., SOGORB R
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se caracteriza por hipertrofia, desestrucluración 
miocárdica y remodelado intersticial; el aumento de colágeno miocárdico se puede 
valorar de manera no invasiva a través del realce tardío (RT) con gadolinio en la 
RMN cardiaca. Pocos estudios se han centrado en identificar los factores prcdiclores 
de fibrilación auricular (FA) en MCH. Dado que la fibrosis intersticial es uno de los 
mecanismos subyacentes más importantes en el desarrollo de FA, el objetivo del 
estudio fue valorar la implicación pronóstica del RT en el desarrollo de FA en 
pacientes con MCH. Además, proponemos una escala de riesgo para predecir el 
desarrollo de FA.
MÉTODOS: Se incluyeron 244 pacientes (50±15 años; 169 varones) con MCH en 
ritmo sinusal. Se realizó una RMN cardiaca, determinando la existencia de captación 
tardía de gadolinio. El seguimiento medio posterior de tos pacientes fue de 7891456 
días.
RESULTADOS: 142 pacientes (58%) mostraron RT. Durante el seguimiento, 35 
pacientes (14%) desarrollaron FA. En el análisis univariante de Cox, el desarrollo 
de FAse asoció a antecedentes de FA previa (HR 9.08,95%CI;3.41-24.17;p<0.001), 
presencia de obstrucción (HR 2.46, 95% CI:1.02-5.92; p=0.043), aumento del 
diámetro de la aurícula izquierda (HR 2.32,95% Cl:1.08-4.96; p=0.031) y RT (ligero 
HR 3.79,95% 01:1.12-12.85; p=0.032 y severo HR 4.77,95% 01:1.57-14.48; p=0.006). 
Usando estas 4 variables se elaboró una escala de riesgo para predecir FA (dando 
1 punto al aumento del diámetro auricular, 1 punto a la presencia de obstrucción. 
2 puntos al RT leve. 3 puntos al RT severo, y 4 puntos a FA previa). Esta escala 
de riesgo se asoció con desarrollo de FA en el análisis mullivariante (log rank test 
p< 0.001).
CONCLUSIONES: El RT se asoció de manera independiente con el desanollo de 
FA. incluso después de ajustar por las diferentes variables o factores de confusión. 
Un*RT extenso aumenta el riesgo de FA. Proponemos una nueva escala de riesgo 
sencilla para identificar a pacientes con MCH con alto riesgo de desarrollar FA.

43. Afectación cardiológica de la enfermedad de Fabry.
CABALLERO L, CLIMENT V., QUINTANILLA M.A., GARCÍA 
HONRUBIA A., ORTUÑO D., PÉREZ P., SÁNCHEZ J., 
ABANS S., HERAS S., SOGORB R
Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

INTRODUCCIÓN: La enlenaedad da Fabry es una enfermedad genética ligada al 
cromosoma X que provoca un déficit de la enzima -galactosidase A. El depósito 
de glicoesfingolipidos a nivel sistémico provoca en el corazón un patrón de 
miocardiopatía hipertrófica simétrica y alteraciones de la conducción AV. Se ha 
estudiado el uso de Doppler tisular (DTI) para el diagnóstico precoz de esta patoiogia. 
Presentamos una serie de pacientes con enfermedad de Fabry, describiendo la 
existencia de atcctadón a cardiaca y analizando la utilidad del DTl.
MÉTODO: estudiamos a 21 pacientes (12 varones, edad media 43 ± 16 años) 

diagnosticados genéticamente de enfermedad de Fabry. Registramos distintos 
parámetros ccocardiográficos como el grosor del septo interventricular (SIV). FE, 
masa VI. función diastóüca, parámetros de DTl y alteraciones de la conducción AV 
en ECG.
RESULTADOS: 8 pacientes (38V») están en tratamiento sustitutivo enzimálico. 13 
pacientes, (61*l'o) presentan hipertrofia VI (HVI) en el ecocardiograma (SIV 14.5*4.5; 
IMC:148.25 ± 60,4) y 8 de ellos (36%) presentaron una relación E/E'>15. Siete 
pacientes (33%) presentaban anomalías de la conducción AV: 5*» BAV 1’ grado y 
3 (14%) BAV completo. 8 pacientes (36%) tenían una onda sistólica en DTl atenuada 
a nivel de SIV basal y 13 (61To) tenían valores de strain atenuados a dicho nivel, 
sin encontrar alteraciones a nivel del SIV medio. Los pacientes con hipertrofia 
presentaron valores de onda sistólica 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 F^ry 
presentan afectación cardiaca, siendo característica la HVI y en segundo lugar los 
trastornos de conducción AV. Las alteraciones a nivel del SIV basal tanto de la onda 
sistólica como del strain pueden ayudar a identificar y diagnosbear a pacientes con 
HVI y sospecha do enfermedad de Fabry.

42. La tasa de filtración glomerular al año es un predictor 
independiente de fibrilación auricular en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica.
NAVARRO J., ALMENAR L.. MARTÍNEZ L. MORO J.A., 
SÁNCHEZ I.. RASO R., ZORIO E., BUENDÍA F.. ORTIZ V.. 

SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

INTRODUCCIÓN. El deterioro de la luncién renal en el trasplante de órganos sólidos 
es un evento frecuente y multifactorial habiéndose identificado como un predictor 
independiente de mortalidad en la insuficiencia cardiaca. El objetivo principal del 
estudio fue evaluar la relación entre la tasa de filtración glomerular (TFG) al año y 
la mortalidad en el paciente trasplantado cardíaco.
METODOLOGÍA. Se evaluó la TFG mediante la fórmula de la Modification of Diet 
in Renal Disease abreviada en aquellos trasplantados cardiacos que permanecían 
vivos al año del trasplante. Se excluyeron tos retrasplantes y los trasplantes 
combinados con otros órganos. Según su TFG se agruparon según los estadios de 
la Nacional Fundation Kidney. Se analizaron variables preirasplante y relacionadas 
con la inmunosupresión y rechazo. Se analizó la supervivencia mediante Kaplan- 
Meier y el multivariado mediante regresión de Cox introduciendo las variables 

relacionadas en el univariado.
RESULTADOS. Se revisaron 434 pacientes trasplantados desde enero 1994 hasta 
diciembre 2008. de los que cumplían los criterios de inclusión 316. En las variables 
pretrasplanles existían diferencias en la proporción de dislipémicos. hipertensos y 
portadores de cardiopatia isquémica. En el primer año no hubo diferencias en el 
número de rechazos ni infecciones. Af año el 7% presentaban una TFG<30 y el 
50% una TFG 30-59 ml/min/1.73m2. Hubo un total de 97 muertes (31%) con un 
seguimiento medio de 6-I-3 años. Fallecieron el 24% de aquellos con TFG • 60. el 
30% con TFG 30-59 y en el 74% con TFG <30 ml/min/1.73m2. El análisis de 
supervivencia mostró diferencias estadísticamente significativas entre aquellos con 
TFG<30 y el resto (Log Rank p<0.001). La TFG <30 a) año se mantuvo como el 
único predictor independiente de mortalidad en el análisis multivariado (Hazard 
Ratio 2,87.lnten/alo confianza 1.52-5,41)
CONCLUSIÓN. En el paciente trasplantado cardiaco la TFG disminuida al ano es 
un predictor independiente de mortalidad a largo plazo

44. Abordaje familiar multidisciplinar en casos de muerte 
súbita sospechosos de miocardiopatía arritmogénica 
con afectación del ventrículo izquierdo.
NAVARRO J.. ZORIO E.. MOLINA P.. IGUAL B., ASIMAKI 
A., SORIANO C.. CANO O.. AGUILERA B., GINER J.. 
SALVADORA.
Serv. de Cardiología. Hosp. La Fe/ Fundación Invs. Hosp. 
La Fe de Valencia.

La miocardiopatía arritmogénica (MCA) es una causa frecuente de muerte súbita 
(MS) en jóvenes, a menudo familiar (30-50%). La afectación del ventrículo izquierdo 
(VI) es frecuente, puede no asociar afectación significativa del ventrículo derecho 
y conllevar dificultades diagnósticas histológicas (fibrosis subepicárdica posterior 
y lateral en VI sin sustitución grasa) y clínicas (baja sensibilidad de los criterios Task 
Force).
OBJETIVO Y MATERIAL: Estudio multidisciplinar de 6 probandos de MCA (30-40 
años; 3 debuts como MS con ejercicio, diagnóstico de sospecha histológico en la 
autopsia A*C; 3 como MS resucitada, 1 con catarro, 1 con ejercicio y 1 sin trigger, 
diagnóstico de sospecha tras valoración cardiológica y especialmente por realce 
tardío de gadolinio sugestivo de fibrosis, D*F) y 29 familiares directos.
MÉTODOS: Autopsia judicial reglada (A-C) y estudio inmunohistoquimico miocárdico 
de proteínas desmosómicas y concxina43 (Cn43) en todos los probandos con 
muestras histológicas (A-D). Estudio cardiológico (29 lamiliares+S probandos): 
anamnesis, exploraaón. ECG. ecocardiogra-ma. cardioRMN. HolterECG y treadmill; 
biopsia endomiocárdica opcional. Estudio ge-nético (6 probandos): sequendación 
de plakoglobina (PKG). desmoptakina (DSP). plakofilina-2 (PKP-2). desmogleina- 
2 y desmocolina-2.
RESULTADOS: En proban-dos: MCA biventricular (B.E.F) y MCA izquierda (A,C.0); 
disminución significativa de la inmunoexpiesión de PKG. PKP-2 y DSP (3/4 casos 
estudiados A-D) y Cn43 (2/4). En familiares: MCA en 6/29 familiares (21%). Estudio 
genético (completado en D): mutación nueva en DSP (probando, hermana dinicamenle 
afectada y en 2 portadores asintomáticos). Acciones preventivas: 5 DAIs (2 en 
familiares), controles periódicos en afectados y portadores asintomáticos. 
recomendación de hábitos de vida.
CONCLUSIONES: La mullidisciplinaridad es fundamental en el estudio familiar de 
la MCA. El 21% de alectadón dínica familiar prcvisiblemente ascenderá al identificar 
portadores genéticos asintomáticos. (P1070831. CP00326. RECAVA RD0&0014/0004. 
CSISP)
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45. Registro multicéntrico de DAI implantados en pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica.
CABALLERO L., CLIMENT V.. QUINTANILLA M.A., 
MARTÍNEZ J.G. MARÍN F., CARO C.. PEINADO R, 
BERRUEZO A., MONSERRAT L.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

Una de complicaciones más importantes de la miocardiopatía hipertrófica (MCH) 
es la muerte súbita (MS). La estimación del riesgo de MS y la selección de aquellos 
pacientes a los que se debe implantar un desfibrilador automático implantable (DAI) 
es muy debatida, debida a la heterogenidad de los criterios usados. El objetivo ha 
sido describir las características de los pacientes MCH con DAI implantado en un 
amplio registro multicéntrico español, la incidencia de descargas apropiadas, y 
estudiar las posibles diferencias según si eran estudiados en consultas monográficas 
especializadas de MCH o en consultas de arritmias.
MÉTODOS. Se incluyeron 260 pacientes (177 varones). 90 de ellos de consultas 
monográficas de MCH (3 centros) y 170 de consultas de arritmias (9 centros). Se 
registraron las características clínicas, factores de riesgo de MS e incidencia de 
descargas durante un seguimiento medio de 40 meses.
RESULTADOS: Se implantaron 160 DAI por prevención primaria (edad media: 
44±17 años), presentando 20 descargas tasa descargas/año 4,23%). sin 
encontrar diferencias significativas en la tasa de descargas entre los 2 tipos de 
consultas (p=0.57).
El único predictor de eventos fue la presencia de taquicardias ventriculares no 
sostenidas (TVNS) en el hotter. En prevención secundaria se implantaron 100 DAI, 
presentando 40 terapias (tasa descargas/año 13%). La indicación de DAI por 
prevención primaria fue más (recuente 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 electrofisiológicos previo a la implantación (67 vs 
27.5%, p<0.001).
CONCLUSIONES: A pesar de no encontrar diferencias en la tasa de descargas, 
se observan claras diferencias en los criterios de indicación del dispositivo entre los 
centros con o sin consulta especializada.

47. Enfermedad de Fabry en mujeres: papel de la terapia de 
reemplazo enzimática en la prevención de la afectación 

cardíaca.
DOMÍNGUEZ E., SERRA V., PÉREZ-ISLA L, CALLI A., 
TORA R., RIVERA A.. BARBA M.A.. GÓMEZ-HUERTAS E., 

PANIAGUA J., ZAMORANO J.L.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

OBJETIVOS: Determinar si el tratamiento con agalsidase en la fase precoz de 
la enfermedad de Fabry (EF) en mujeres puede minimizar el desarrollo de nuevas 
alteraciones en el Doppler tisular (DT^. INTRODUCCIÓN: La EF es un raro trastorno 

por depósito ligado al cromosoma X y originado por el déficit de la enzima - 
galactosidase A. La afectación cardiaca en mujeres es frecuente y representa su 

primera causa de muerte.
MÉTODOS: Estudio prospectivo y observacional que reclutó a mujeres con EF 
efectuándose ecocardiografía 2D basalmente y periódicamente durante el seguimiento 
para determinar la presencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVl) 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 único 
investigador ciego al estado de tratamiento o no de los pacientes evaluó todos los 

estudios ecocardiográficos.
RESULTADOS: 42 mujeres con EF fueron incluidas. 12 de ellas estaban en 
tratamiento con agalsidase . Basalmente 29 pacientes presentaban un 
ecocardiograma normal. 7 sólo alteraciones en el DT y 6 tanto DT anormal como 
HVl. En el seguimiento (media 913+386 días) incluyendo los pacientes con EF 
mayores de 18 años y sin evidencia de cardiopalía en el estudio basal (DT normal, 
no HVl: n=23). se determinó que el 83% de las pacientes no tratadas progresaron 
a velocidades anormales del DT, en cambio, sólo el 20% de los pacientes tratados 
mostraron la misma evolución. Estas diferencias obtuvieron significación estadíslica 
(test de Fisher p=0-017).
CONCLUSIÓN: Los resultados del estudio muestran que la progresión de la 
cardiomiopatía basándonos en la evolución a un DT anormal es mayor en el grupo 
de mujeres no tratadas que en las que recibieron tratamiento. La terapia de 
reemplazo enzimálico parece retrasar la progresión de la enfermedad cuando la 
afectación cardiaca no se ha establecido.

JUEVES DÍA 28 (16:00 -17:00 h.)
SALA "D" ECOCARDIOGRAFÍA

46. Prevalencia de disfunción ventricular derecha en RNM 
y relación con parámetros ecocardiográficos en pacientes 
con miocardiopatía dilatada.
RODRÍGUEZ C., VALLE A., PIROLA A.. LUCAS E., 
RESTREPO J., CORBÍ M., FEDERICO P., eSTORNELL J., 
PÉREZ J.L., RIDOCCI F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Valencia.

La cocxislencia de dislunción ventricular derecha (DVD) en pacientes con 
miocardiopatía dilata y dislunción ventricular Izquierda (DVI) es actualmente 
desconocida. Aunque existen dilerenles métodos para cuanliticar la DVD, el gold 
standard en la actualidad os la resonancia magnética cardiaca (RNM).
METODOS: muestra prospectiva de 178 pacientes ingresados por insuliciencia 
cardiaca y dislunción ventricular izquierda (FEVI < 40%). siendo realizado en lodos 
RNM y estudio ecocardiográlico. donde se analiza la lunción del VD de manera 
cualitativa por ecocardiograila (grupo 1: dislunción ligera: gnipo 2; DVD moderada: 
gruí» 3: DVD severa) y cuantitativa mediante la medición de la FE por RNM.
RESULTADOS; del total de 178 pacientes con DVI. 40 tienen DVD (31%). La FEVI 
media es de 26.6±8.10. La FE media del VD en los paaenles con dislunción derecha 
es de 31.09±10.2. La FE por RNM del VD en pacientes del gnjpo 3 es de 24.9±12. 

trente a 27.3L11 del grupo 2 ó 33.5±9 del grupo I.Exislen 5 do 40 pacientes 
(12'%)que presentan lunción preservada por ecocardiograila con DVD en RNM . 
CONCLUSION: la prevalencia de DVD está presente en el 31% de los pacientes 
con insuliciencia cardiaca y DVI (FEVI<40%). Existe una buena correlación entre 
la valoración ecocardiográlica y la FE del VD medida por RNM, si bien ésta técnica 
parece tener un valor diagnóstico añadido al idenlilicar un 12% de pacientes sin 
dislunción en la ecocardiogralia

B—————————IBMB

48. ¿Tiene utilidad la realización de eco cardiografías de 
asincronía posteriores al implante de terapia de 
resincronización cardiaca?.
SÁNCHEZ-QUIÑONES J., IBÁÑEZ J.L, CLIMENT V., 
MARTÍNEZ J.G., ORTUÑO D.. PÉREZ-BERBEL P.. BANDÍN 

M., CABALLERO L, BROUZETT.A., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Univ. de Alicante.

OBJETIVOS; Evaluar si la terapia de resincronizaclón cardiaca (TRC) se asocia 
a una mejora en la asincronía ecocardiográfica intraventricular valorada entre otros 
métodos con el índice de Yu.
MÉTODOS: Se ha incluido a 21 pacientes con ICC (NYHA ll-IV. FE<0.35, QRS 

120 mseg) a los que se les realizó con éxito TRC. Se realizó previo al implante 
una ecocardiografía con índices de asincronía (incluyendo índice de Yu). 
Posteriormente se realizó control clínico y ecocardiográlico con índices de asincronía 
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*0 
el volumen telesistólico.
RESULTADOS: La edad media fue 64±10 años, el 76% se encontraba en CF III 
NYHA, la duración del QRS media preimplante era 156±32 mseg. La causa era 
isquémica en el 52,4%. El ritmo era fibrilación auricular en el 14%. El 90% de los 
pacientes presentaron mejoría clínica, el 52% aumentaron más de un 5% la FE y 
el 62% disminuyó al menos un 15% el VTS. El QRS medio poslimplante fue de 
122±21mseg (p<0,00l). No existen diferencias entre el índice de Yu medio pre y 
post-implante (50.7+17 y 51.53+23 ms. p=0,70). Tampoco en el retraso septo-pared 
posterior (138±73 y 108±64 ms. p=0,15). Sí se encontraron diferencias en el retraso 
electromecánico interventricular (57±55 y 25±22ms, p=0,01). Analizando el grupo 
de respondedores, los resultados fueron similares.
CONCLUSIONES: A pesar del alto porcentaje de respondedores en nuestra serie 
tras TRC, no existe una mejoría en la asincronía mecánica intraventricular valorada 
por ecocardiografía. La realización de ecocardiografías de asincronía seriadas 
postimplantc analizando estos parámetros, no parece eslar justificado a la luz de 
los resultados obtenidos.



49. El realce tardío de gadolino predice eventos cardíacos 
independientemente de la fracción de eyección basal. 
pirolaa., valle a., corbí m., romaguera r., laynez 
A., rodríguez o., FEDERICO P.. PAYÁ R., ESTORNELL 
J., RIDOCCI F.
Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital General 
Universitario. Valencia.

Actualmente no existe un acuerdo unánime en relación a la fracción de eyección 
basal recomendada por las distintas guías para indicar implante de dispositivos en 
pacientes con míocardiopatía dilatada no isquémica.
OBJETIVOS: evaluar el impacto pronóstico del RTG en pacientes con DVI no 
isquémica y con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEV!) entre 30%- 
40®z(» comparado con pacientes con FEVI inferior a SCíó.
METODOS: se han incluido 215 pacientes con DVI no isquémica con FEVI <40%. 
El objetivo primario fue el evento combinado muerte cardiaca/hospitalización por 

IC/ evento arrítmico ventricular, con un seguimiento medio de 902 días (397-1334). 
RESULTADOS: en base a la 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 significativamente mayor respecto 
a pacientes sin RTG. independentemiente de la FEVI basal (4l?o y 42% en los 
grupos 2 y 4 versus 18% y 21% en los grupos 1 y 3; p= 0.0085), siendo la presencia 
de RTG el factor predictor independiente mas potente en el análisis mullivariado 
(HR 3.2; IC 95%. 1.8-7.2; p< 0.01).
CONCLUSIONES: en pacientes con DVI no isquémica y severa depresión de la 
FEVI la presencia de RTG identifica a un grupo de alto riesgo para desarrollo de 
eventos cardiacos, independientemente de la FEVI basal. El RTG mejoraría la 
estratificación de riesgo de tos pacientes con míocardiopatía no isquémica de alto 
riesgo, guiando la indicación de implante de dispositivos de TRC y DAI.

51. Perfil de seguridad de la resonancia magnética cardíaca 
de estrés farmacológico. Estudio multicéntrico.
MONMENEU J.V., LÓPEZ-LEREU M.P., MACEIRA A., 
ESTORNELL J., IGUAL B.
Servicio de U. Imagen Cardíaca. ERESA.

OBJETIVO: La Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) de estrés farmacológico 
aporta información diagnóstica y pronóstica en pacientes con y sin cardiopatía 
isquémica. El objetivo de este trabajo es conocer la incidencia de efectos secundarios 
y complicaciones derivadas de la realización de estas pruebas en nuestro medio. 
MATERIAL Y MÉTODOS: Se analizan la mortalidad y complicaciones en 3378 
RMC realizadas en 6 hospitales desde marzo 2004 a febrero 2009. Asimismo, en 
2352 realizadas desde diciembre 2006 a febrero 2009 se analiza también el desarroOo 
de síntomas menores durante la prueba.
RESULTADOS: En 95% de los pacientes se utiliza Dipiridamol (DIPI) y en 5% 
Dobutamina (D8T). En 26^'o se realiza durante el ingreso hospitalario. Ningún 
paciente muere durante la realización de la pnjeba, mientras que 59 (1.7^ó) presenta 
alguna complicación grave (49% angina severa). Estas complicaciones son más 
frecuentes cuando se emplea OBT (p<0,0001), en ingresados (p=0.001), sin 
cardiopatía isquémica conocida (p=0.006) y con f.c basal 75 l/m. La edad, sexo 
y parámetros funcionales no se relacionan con la aparidón de estas compficadones. 
Sólo la utilización de OBT se reladona de forma independiente con la aparición de 
complicaciones mayores. El 51% de los padentes presenta algún síntoma menor 
que se resuelve al finalizar la prueba (28% opresión torácica leve), siendo más 
frecuentes con DBT, en mujeres, en pacientes ingresados, sin cardiopatía isquémica 
conocida y <75 años (todas p<0.000l).
CONCLUSIONES: Existe una amplia experienda en la realización de Resonancia 
Magnética Cardiaca de estrés famiacológico en nuestro entorno. No se ha registrado 
ningún caso de muerte y la presencia de complicadones graves derivadas de la 
misma es escasa, siendo mayores si el fármaco empleado es la Dobutamina. La 
presencia de síntomas menores es frecuente, desapareciendo en lodos los casos 
al finalizar la prueba.

50. Valor pronóstico de un análisis global con resonancia 
cardíaca precozmente tras un primer infarto de miocardio 
con ascenso del ST.
PELLICER M.J., BODÍ M.. SANCHIS J., LÓPEZ-LEREU 
M.P., MONMENEU J.V., NÚÑEZ J., MAINAR L., RUMIZ E., 
CHORRO F.J., LLÁCER A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

OBJETIVOS. La Resonancia Cardiaca (RC) permite el análisis simultáneo de 
alteraciones de la contractilidad miocárdica (ACM), ACM con dobutamina. obstnjcción 
microvascuiar y necrosis transmurai. Ei vaior pronóstico y el peso relativo de cada 
uno de estos Indices Iras un primer inlarto de miocardio con elevación del ST 
(IMEST) no está bien definido. Por ello nos proponemos analizar el valor pronóstico 
de una evaluación conjunta de estos Indices con RC precozmente Iras un primer

MÉTODOS. Esludiamos 214 pacientes consecutivos con un primer iMEST. En ia 
orimera semana, mediante RC. determinamos y cuantliicamos tas ACM. ACM con 
dobutamina. ia obstrucción microvascuiar y la necrosis transmural.
RESULTADOS. Durante una mediana de seguimiento de 553 dias. documentamos 
21 eventos cardiacos adversos mayores (ECAM): 4 muertes cardiacas. 6 inlartos 
de miocardio no (ataies y 11 ingresos por insuliciencia cardiaca. ECAM se asoció 
con una mayor extensión de ACM (8±4 vs 5±3 segmentos. p<0.001). ACM con 
dobutamina (6±4 vs 4±3 segmentos. p=0,004). obstrucción microvascuiar (3+3 vs 
1±2 segmentos. p<0.001) y necrosis transmural (7±3 va 3±3 segmentos. p<0.001). 
En un análisis mullivariado incluyendo caracteristicas básales. ECG, biomaicadores, 
anoiogralla. tracción de eyección, volúmenes ventriculares y todos los indices de 
RC sólo las ACM (1.29 (1.11-1.49] por segmentó. p=0.001) y la exiensión de la 
necrosis transmural (1.30 [1.12-1.51] por segmento. p<0.001) lueron las variables

prediotoras independientes.
CONCLUSIONES. Un análisis global con RC es úlil para la eslratilicación de nesgo 
precoz tras un primer iMEST pero sóio ia extensión de ia dislunción sistótica y de 
la necrosis transmurai proporcionan inlormación pronóstica independiente.

VIERNES DÍA 29 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “A" MARCAPASOS

52. Efecto de la anticoagulación y antiagregación sobre el 
desarrollo de hematomas tras el implante de dispositivos 
de estimulación cardíaca.
CANO O., OSCA J., TEJADA D., SANCHO-TELLO M.J.. 
MUÑOZ B., ORTIZ V., SÁNCHEZ I., CASTRO J.E., OLAGÜE 
J., SALVADOR A.
Serv. de Cardiol. Fund. Invest. Hosp. Univ. La Fe de Valencia.

El objetivo del presente estudio ha sido valorar ei papel del tratamiento anticoagulante 
y antiagregante en el desarrollo de hematomas en la bolsa del generador (BG) tras 
el implante de dispositivos de estimulación cardiaca.
MÉTODOS: Hemos estudiado de lorma prospectiva a 231 pacientes (153 varones, 
edad media 70 ± 15 años) a tos que se implantó un dispositivo de estimulación 
cardiaca en nuestro centro entre |ulio del 2008 y lebrero del 2009 (174 primoimplantes, 
45 recambios de generador y 9 optimizaciones dei sistema de estimulación). Se ha 
analizado la incidencia de hematomas en la BG asi como su relación con dilerenles 
variables clínicas y con el tratamiento anticoagulante y antiagregante.
RESULTADOS: Un total de 12'231 (5.3%) pacientes presentaron hematoma en ta 
BG y 3 de ellos precisaron drenaje quirúrgico (hematoma grave. 1.3®ó), En et análisis 
univariado tanto la presencia de fibrílación auricular como la anticoagulación oral 
(AO) se asociaron al desarrollo de hematoma (p=0.03 y p=0.02. respectivamente), 
pero no et tratamiento con antiagregantes (AA). incluso aunque no hubieran sido 
suspendidos. Entre los pacientes que lomaban AA tn=&4) se produjeron 3 hematomas 
sin que se registraran diterencias entre aquellos en que los AA lueron suspendidos 
al menos 7 días antes de 1a intervención y en los que no lueron suspendidos (1/15 
vs 2/69, p=0,5). Otras variables como la edad, duración del procedimiento, ia 
presencia de insuliciencia renal o el tipo de dispositivo implantado no se relacionaron 
con la apañeión de hematoma. En el análisis multívarlado. la AO tue ia única vañable 
independíenle asociada al desanollo de hematomas en la BG (OR: 4.7. IC 95’, 1.3- 
16.6. p=0.02).
CONCLUSIONES: En nuestra señé, la única variable independiente asociada ai 
desarrollo do hematoma en la BG fue el tratamiento anticoagulante. El mantenimiento 
de ia antiagregación parece una estrategia segura en aquellos pacientes en que 
sea necesaria ya que no se asocia a un incremento en la incidencia de hematomas.
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53. Optimización de intervalos de estimulación en 
dispositivos de resincronización. Comparación de 
ecografía y cardiografía de impedancia.
ORTIZ V.. OSCA J., SANCHEZ J.M.. SANCHO-TELLO MJ., 
CANO O., OLAGÜE J., SÁNCHEZ I.. RASO R.. NAVARRO 

J.. SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Univ. La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Las técnicas ecocardiográficas son las que mejor han conseguido 
ajustar los intervalos de estimulación auriculovenlricular (lAV) e interventricular (W) 
en dispositivos de resincronización cardiaca. Pretendemos comparar si los resultados 
del ajuste con técnicas de cardiografía de impedancia son similares al ajuste con 
ecografía.
METODOS: Evaluamos a pacientes consecutivos, en ritmo sinusal, sometidos a 
TRC entre Junio y Diciembre de 2009. La evaluación ecocardiográfica se realizó 
comparando la integral tiempo velocidad (ITV) en TSVI, como estimación del gasto 
cardiaco, en 3 latidos consecutivos con lAV de 80 a 200 ms escalonados de 20 a 
20 ms. Con el lAV que se obtenía la mayor ITV (óptimo) se realizaba la misma 
operación variando el VV desde 60 ms de preestimulación en VO hasta 60 ms en 
VI. Con la misma secuencia de ajuste de inten/alos se realizó la evaluación con 
impedancia mediante un dispositivo *Task Force Monitor Systems, CNSystems", 
que permite la medición no invasiva del gasto cardiaco midiendo cambios en la 
impedancia eléctrica transtorácica.
RESULTADOS: Analizamos a 42 pacientes con insuficiencia cardiaca, con edad 
media de 66 años, de los que el 62% eran varones, el 52*z'o con cardiopatía isquémica 
y con FEVI media de 24%. Con ajuste con eco el lAV y W óptimos medios fueron 
143±23 y 1,9 ms (estimulación previa en VI) respectivamente, mientras que con la 
impedancia fueron 140,3±25.8 y 7,1 ms (estimulación previa en Vi).
Comparados los resultados con análisis de correlación se obtienen unos aceptables 
niveles de correlación con r =0,72 (p<:0,001) comparando el análisis del lAV con los 
dos métodos y r =0,79 (p<0,00l) para el análisis del W. En el 66% de los pacientes 
el lAV óptimo era igual con los dos métodos, y en el 71% lo era el W. En tan solo 
el 9% de los pacientes el lAV o W óptimos se diferenciaban 40 ms entre los 2 
métodos.
CONCLUSIONES: La cardiografía de impedancia parece un método válido para la 
optimización de dispositivos de RC, con resultados superponibles al ajuste ecográfico.

55. Comparación de la seguridad y estabilidad de los 
electrodos de desfibrilación implantados en el septo VS 
apex de ventrículo derecho.
SÁNCHEZ J.M., BUENDÍA F., OSCA J., OLAGÜE J., 
SANCHO-TELLO M J., CANO O.. OSAA., RASO R.. MUÑOZ 

B-, SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: Tras comprobar que la estimulación en el ápex 
de ventrículo derecho (AVD) puede tener efectos deletéreos sobre la función 
ventricular, surgió el septo interventricular como un lugar alternativo de estimulación 
cardíaca. Sin embargo, la implantación del electrodo de DAI en el septo es un tema 
controvertido en cuanto a su seguridad, eficacia, capacidad de detección de arritmias 
y estabilidad eléctrica. Los objetivos del estudio son comparar la seguridad y eficacia 
del implante del cable de DAI en el septo interventricular frente al AVD.
MATERIAL Y MÉTODOS: 67p (62±5 años y 82,1% varones) a los que se les 
implantó un DAI entre Enero de 2007 y Diciembre de 2007. La comparación de los 
parámetros eléctricos de los electrodos en septo y AVD se realizó mediante la t de 
student y 2 en el momento del implante y tras un seguimiento medio de 54B±108 

días.
RESULTADOS:

SEPTO (27p) ÁPEX (40p) P
RECOLOCACIÓN 4% 10.8% 0,640
UMBRAL CAPTURAVD BASAL 0,6710.19 0.8910.67 0,006
IMPEDANCIA VO BASAL 7781194 7181221 0,274
ONDA R BASAL 16,018.2 15.817.0 0,263
UMBRAL DESFIBRILACIÓN 2115,5 2113,4 0,582
UMBRAL CAPTURA VD SEGUIMIENTO 0,6810,29 0.9510,60 0.017
IMPEDANCIA VD SEGUIMIENTO 6151267 5821217 0,579
ONDA R SEGUIMIENTO 13,618.6 12,816.1 0,657
CONCLUSIONES: La implantación de los electrodos de DAI en el septo Interventricular 
presenta unos parámetros eléctricos de funcionamiento y seguridad durante el 

seguimiento similar a la obtenida en el AVD.

54. Modificación del intervalo auriculo-ventricular óptimo 
con el esfuerzo en dispositivos de resincronización 
cardíaca.
ORTIZ V.. OSCA J.. SANCHO-TELLO M.J.. CANO O., 
OLAGÜE J.. SÁNCHEZ J.M., SÁNCHEZ L, BUENDIA R. 
RASO R., SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Univ. La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Comprobar si existen cambios en el intervalo auriculo-ventricular (lAV) 
óptimo entre el esfuerzo y ei reposo, en pacientes con insuficiencia cardiaca 
portadores de marcapasos con terapia de resincronización cardiaca (TRC).
METODOS: Evaluamos a pacientes consecutivos, en ritmo sinusal, sometidos a 
TRC entre Junio y Diciembre de 2009. La evaluación del lAV óptimo se realizó 
mediante ei análisis de impedancia cardiaca con un dispositivo “Task Force Monitor 
Systems. CNSystems". que permite la medición no invasiva del gasto cardiaco 
midiendo cambios en la impedancia eléctrica transtorácica. Analizamos el gasto 
cardiaco (GC) medio durante un minuto con lAV de 80 a 200 ms escalonados de 
20 a 20 ms. Se consideró el lAV óptimo el que conseguía un mayor GC. Posteriormente 
evaluamos los lAV con la misma secuencia mientras el paciente realizaba ejecicio 
en cinta rodante según 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 años, de los que el 62% eran varones, el S25« con cardiopatía isquémica 
y con FEVI media de 24%. La FC basal media era de 64.7±8.7 Ipm. alcanzando 
una frecuencia máxima media durante el esfuerzo de 93.6± 14.2 Ipm.
El lAV óptimo medio durante el esfuerzo fue significativamente más corto que en 
reposo, 112.8131.2 frente a 140.5125,9 ms (p<0.0001). En 30 (71%) pacientes se 
observó un acortamiento del lAV óptimo con esfuerzo. Por el contrario en tan solo 
6 (14%) el lAV óptimo era más largo, quedando igual en otros 6. En 6 (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 hemodinámicos y de FC 
determinan un cambio en el lAV óptimo en los dispositivos de RC. Esta modificación 
consiste en la mayoría de los pacientes en un acortamiento do ésto. Por ello podría 
ser útil la evaluación de estos parámetros para realizar una programación individualiza.
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56. Fiabilidad técnica y seguridad clínica de un sistema de 
monitorización remota de dispositivos cardíacos 
antiarrítmicos.
OSCA J., SANCHO-TELLO M.J., NAVARRO J., CANO O., 
RASO R., SÁNCHEZ J.M. BUENDIA R, CASTRO J.E.. 
OLAGÜE J., SALVADORA.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia. 

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS. En los últimos años se ha producido una saturación 
en la consulta de dispositivos cardíacos como consecuencia del mayor número de 
implantes, la mayor complejidad de los dispositivos y del impacto de las alertas de 
seguridad. La monitorización remota permite su evaluación a dislancia y podría 
permitir la detección temprana de problemas arrítmicos o del dispositivo, así como, 
reducir el número de visitas hospitalarias. Los objetivos del estudio han sido evaluar 
la fiabilidad técnica y la seguridad clínica del sistema Home MonitoringTM (HM, 
Biotronik GmbH, Germany).
MÉTODOS. Hemos incluido 162 pacientes portadores de marcapasos (115), DAI 
(44) y DAI'TRC (3) durante un seguimiento medio de 303±244d (15-1484). Se 
comparó la supervivencia libre de eventos de alarma entre los pacientes portadores 
de marcapasos y DAI. La fiabilidad del HM fue analizada comprobando 
prospectivamente los datos transmitidos por HMTM con la evaluación clínica 
presencial inmediatamente posterior.
RESULTADOS. El porcentaje medio de días monitorizados fue 86,2%. La incidencia 
de eventos de alerta fue mayor para el grupo de marcapasos en comparación con 
el de DAI (45% vs 34%, p=0.01). Los eventos de alerta precedieron la siguiente 
visita programada en 76±47d (12-180). En el gmpo de DAI se transmitieron un total 
de 472 mensajes de alerta siendo la causa más frecuente las arritmias veniriculares 
(TV/FV: 29%/20%). Los datos transmitidos por HMTM fueron juzgados como 
verdaderos positivos en el 42%. como verdaderos negativos en el 57% y como falso 
positivo en un 1% de los casos. No observamos ningún falso negativo. HMTM 
mostró en el grupo de DAI una sensibilidad y especificidad del 100% y 97% (96% 
VPP, 100% VPN).
CONCLUSIONES. El HM es una herramienta fiable y segura para el seguimiento 
de los pacientes con un dispositivo cardíaco. Su aplicación diaria en el seguimiento 
podría reducir, con seguridad para el paciente, el número visitas hospitalarias.



57. ¿Es útil la ecocardiografía previa al implante de 
dispositivos de resincronización cardiaca?. 
SÁNCHEZ-QUIÑONES J., IBÁÑEZ J.L., MARTÍNEZ J G 
CLIMENT V., ORTUÑO D., PÉREZ-BERBEL P., IBÁÑEZ a" 
GARCÍA A., ABÁN S., SOGORB F.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

Además de los criterios clásicos de selección de pacientes para terapia de 
resincronizacíón cardíaca (TRC), cada día se intenta encontrar algún nuevo marcador 
predictor de buena respuesta, entre ellos los ecocardiográficos.
OBJETIVOS: Evaluar parámetros ecocardiográficos que puedan ayudar a predecir 
la respuesta a la TRC.
MÉTODOS: Se ha incluido a 21 pacientes con ICC (NYHAII-IV, FE<0.35. QRS 

120 mseg) a los que se les realizó con éxito TRC. Se analizó previo al implante 
criterios de asincronía eléctricos (mayor duración y eje QRS). ecocardiográficos 
(retraso septo-pared posterior en modo M, índice de Yu en DTI y la diferencia en 
periodo pre-eyectivo aórtico y pulmonar con doppler pulsado). Se realizó un control 
clínico y ecocardiográfico a los 6 meses. Se consideró como respondedor clínico 
la mejoría en al menos un grado en clase funcional, y ecocardiográfico el aumento 
5% en la FE o la disminución 15% en el volumen telesistólico.

RESULTADOS: La edad media fue 64±10 años, el 76% se encontraba en CF III 
NYHA, la duración del QRS media preimplante era 156±32 mseg. La causa era 
isquémica en el 52.4%. El ritmo era fibrilación auricular en el 14%. El 90% fueron 
respondedores clínicos y el 62% ecocardiográficos. El QRS medio poslimplante fue 
de 122±21 mseg (p<0.001). No se objetivaron diferencias estadísticamente significativas 
en el valor del índice de Yu medio previo al implante entre pacientes respondedores 
y no respondedores clínicos (49.8±17 vs. 58.8±18. p=0.49). ni ecocardiográficos 
(51 ±18 vs. 50+12. p=0,93). Otras variables ecocardiográficas tampoco se asociaron 
a mayor tasa de respuesta.
CONCLUSIONES: En nuestra serie se objetiva un alto porcentaje de respondedores 
clínicos a la TRC. La valoración ecocardiográfica de asincronía previa al implante 
no parece de utilidad a la hora de predecir la respuesta a la TRC.

59. Impacto pronóstico de la obesidad en pacientes con 
enfermedad arterial coronaria.
CASTILLO J., MORILLA P., QUILES J., CORDERO A., 
LLÁCER A., FÁCILA L, GONZÁLEZ-JUANATEY J.R., 
BERTOMEU V.
Servicio Cardiología. Hospital Universitario de San Juan.

OBJETIVOS. La obesidad es un factor de riesgo cardiovascular para el desarrollo 
de enfermedad coronaria, pero su implicación en el pronóstico de pacientes con 
enfermedad coronaria establecida es desconocida. Nuestro objetivo es et 
impacto pronóstico a un año de la obesidad en pacientes que han sobrevivido a un 
episodio de síndrome coronario agudo.
MÉTODOS. So analizan de forma prospectiva 1014 pacientes que consecutivamente 

son dados de alta tras sufrir un lAM y que son incluidos en el registro mulbcéntrico 
PAMISCA. Los pacientes fueron divides en 3 grupos según el índice de masa 
corporal (IMC): normopeso (IMG 20-24.9 K9/m2), sobrepeso (IMG 25-29.9 Kg/m2) 
y obesos (IMG > 30 Kg/m2).
RESULTADOS. El 29,3To de los pacientes presentaban obesidad, el 47.3^«> sobrepeso 
y el 23,4% tenían un IMG normal. Los pacientes obesos tenían mayor prevalencia 
de hipertensión arterial, dislipemia y diabetes mellitus. No hubo diferencias significativas 
en el manejo terapéutico en los grupos a estudio, con tasas de revascularización 
percutánea y fibrinolisis similares. Tras 389 días de seguimiento medio, no hubo 
diferencias significativas en la incidencia de angina. re-IAM o ingreso por insuficiencia 
cardiaca. La mortalidad global fue de 57 pacientes (45 de origen cardiovascular). 
El análisis multivariado. tras ajustar por los principales factores de riesgo, mostró 
un riesgo similar de muerte cardiovascular entre las distintas poblaciones, con un 
OR respecto al peso normal de 1.24 (IC 95%; 0.54-2,80) para el sobrepeso, y 1.37 
(IG 95%; 0,58-3,06) para la obesidad.
CONGLUSIONES. La obesidad no tiene un impacto significativo sobre la morbi* 
mortalidad cardiovascular a medio plazo en los pacientes tras un síndrome coronario 
agudo.

VIERNES DÍA 29 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “B” PREVENTIVA (2), CARD. CLÍNICA (3), HEMO- 
PINÁMICA (2),

Evaluación de la capacidad funcional tras un programa 
de prevención secundaria y rehabilitación cardiaca.
CABALLERO L., MARTÍNEZ M., ARRARTE V., RUIZ J.M., 
QUINTANILLA M.A., HERAS S.. ABÁN S., SANDÍN M., 
SÁNCHEZ J.. SOGORB F.
Serv. Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCIÓN: Los últimos sitos, el interés y la Importancia sobre el control da los tactores 
*7 * “ cardiovascular (FRCV) en pacientes con enlermedad coronaria se ha incrementado.

A 1^0 desde la publicación del Estudio Euroaction. A paite de la Importancia en la prevención 

darla ÍPSt el papel de la rehabilitación cardiaca (RHBC) ha demostrado mejorar la capacidad 
?®^innal V la «lidad do vida de los pacientes. Hemos Incluido a los pacientes en un programa 
de prevención y rehabilitación cardiaca de 3 meses, intentando valorar la capacidad luncional de 

ul&ono- hemos evaluado un grupo do 22 pacientes guo hablan ingresado en nuestro hospital 
” -tA^ínodad coronarla y poslorlormento hablan sido incluidos en nuestro programa de 3 
^JoAiTtte^uración. consistente en 8 charlas Inlormalivas sobro los FRCV y 8 sesiones de olotdclo 

rinlrolados por un risiolerapoula y adaptados a su capacidad basal. Pata valorar la moioria 
ItA^'riiacIdad luncional. hemos medido los Mels loóncos. minutos y Irecuenaa cardiaca iiucial 

en una ergometría realizada al inicio y al finalizar el programa. . k. -a ,
ScqulTADOS- En un nuestro grupo do 22 pacientes (19 varones), la media obtenida en los 
oarárnetros en la ergometría basal luo de 9.63 ± 2.66 MCTS. 9 ± 2 minulos V llécuencia basal 
Sí BOA + 13 Al analizar y comparado a los 3 meses, los padonlos meloraron los METS alcanzados 
,,A 7 + o B METS' 0= 0 025). los minutos de duración de la prueba (9.6 ± 3 minutos: p = 0.001) 
V la IrXuencla cardiaca inicial (63.5 ± 15: p=0.08) con ddotonclas estadisfidicamente significativas. 
Cuando lo analizamos por subgrupos encontramos mayor melorla de estos parimetros en los 
nádenles hipertensos y dislipémicos. probablemente por sor los más lavorecidos con el (»nltol 
«IrteW y seguimiento, y menor meiorla en los lumadores activos respecto a los no lumadores. 
van los diabéticos, probablemente porque son padentos con peor condición basal y con impoluto 
vasculooatía a nivel global, necesitando un mayor seguimiento y control estncto. Las mujeres 
merros que los hombres, probablemente por tener mayor edad media que estos últimos. 
CONCLUSIONES: e1 seguimiento y control estricto de los FRCV. junto con la realización de 
elereleio físico regular, ayuda a mejorar la capacidad luncional de estos pacientes, su condición 
física e Indirectamente su calidad de vida. Él papel de los programas de PS y RHBC es muy 
Importante para la mejoría Inicial del paciente tras un evento cardiovascular, y puede motivar y 
concienciar a los pacientes para continuar después de programa con un buen control de tos FRCV 

y prevenir nuevos eventos cardiovasculares

60. Evaluación clínica y NT-PROBNP frente a prueba de 
esfuerzo para la toma de decisiones clínicas en el dolor 
torácico de origen coronario incierto.
SANTAS E., SANCHIS J.. BOSCH X.. BODÍ V., NÚÑEZ J., DOLTRA 
A.. HERAS M., MAINAR L.. BRAGULAT E., LLÁCER A.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

OB JEnVOS: La prueba de esluerzo constituye la herramienta habitual para la toma 
de decisiones en las unidades de dolor torácico (DT). Esta estrategia tiene limitaciones 
logísticas y cerca del 40% de los pacientes no pueden realizarla por diversos motivos. 
METODOS: Estudio randomlzado de carácter prospectivo de pacientes que acudieron 
a urgencias por DT sin isquemia en el ECG ni elevación de iroponina. Se incluyeron 
320 pacientes (160 en cada grupo). Los pacientes lueron randomizados a un manejo 
habitual, incluyendo prueba de esfuerzo precoz (en <24 horas), o una nueva 
estrategia combinando NT-proBNP y un score de riesgo clínico validado previamente, 
sin prueba de esluerzo. Pacientes con un score clínico <3 y con NT-proBNP <110 
ng/L fueron dados de alta hospitalaria. El objetivo primario lúe el ingreso hospitalario 
en el día del episodio índice. Los objetivos secundarios lueron la muerte, infarto de 
miocardio (IM) o reingreso por angina inestable o revascularización tras el alta a 6 
y 12 meses.
RESULTADOS: Los dos grupos lueron similares en sus características clínicas 
básales. 50 pacientes (31°'o) fueron dados de alta en el día del episodio índice 
mediante el manejo convencional en comparación a 70 (42l'o) con la nueva estrategia 
(p=0.03). No hubo diferencias en muerte o IM (n=1l. 6.9% vs. n=6.3.8*10. p=0.3) 
o en cualquier evento (n=13.8.1®'o vs n=l6.10*^0. p=0.7) durante el seguimiento. 
Las revascularizaciones durante el episodio índice fueron más frecuentes con el 
manejo habitual (n::29.18,1*lovs. n=13.p=0.l). aunque la nueva estrategia 
se asoció a una tasa más alta de revascularizaciones ambulatorias tras el alta (n=6, 
5% vs. n=1.0.6%. p=0.04).
CONCLUSIONES: En pacientes con DT de origen coronario incierto, una estrategia 
combinando la clínica y NT-proBNP. sin prueba de esluerzo, es más sencilla y 
reduce las hospitalizaciones Iniciales en comparación a la estrategia habitual. Et 
menor número de ingresos en el episodio índice no se asoaó a más eventos en el 
seguimiento, aunque algunos pacientes requirieron revascularizaciones tardías 
ambulatorias.
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61. Fracaso renal postcirugía cardiaca; experiencia en 
nuestro centro.
BEL A.M., PÉREZ M., BEA S.. CASTELLÓ A., MATA D., 
HEREDIA T, BATUALM.C., MARGARIT J.A., VALERA F.J., 
MONTERO A.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe 
de Valencia

OBJETIVOS: El fracaso renal agudo (FRA) tras drugia cardiaca es una complicación 
grave con una incidencia de entre el 8 y el 16% según distintas publicaciones. 
Nuestro objetivo es analizar la incidencia de esta complicación en nuestra serie y 
determinar los factores predisponentes para su desarrollo.
MÉTODOS: Desde Enero 2007 a Febrero 2008 recogimos aquellos pacientes con 
función renal previa a la cirugía aparentemente normal, que desarrollaban un FRA 
postoperatorio y analizamos que factores de riesgo presentaban (tratamiento pre\rio, 
comorbilidades. etc) así como el filtrado glomerular estimado para ver si éste 
parámetro podía predecir de forma mas exacta la función renal y por tanto alertamos 
sobre los pacientes mas predispuestos a desarrollar esta complicación.
RESULTADOS: Un total de 74 pacientes desarrollaron FRA (el 14.8 % de la serie), 
siendo la edad media de 66.55 años (rango 31 -84) y el 66**/ó varones. El 70 % eran 
hipertensos y el 30% diabéticos. El 80 % de los pacientes estaba en tratamiento 
con diuréticos y/o lECAS. Si analizamos la muestra según la fórmula de FILTRADO 
GLOMERULAR estimado, el 60% presentaba insuficiencia renal en estadio III o 
IV (predialisis) no diagnosticada previamente. El tiempo medio de circulación 
extracorpórea 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 la 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 además con una alta mortalidad. Debería 
ctxrsiderarse la retirada de lECAS/DIURETlCOS precirugía por la importante relación 
que estos tienen en el desarrollo de FRA. Asimismo debería calcularse 
preoperatoriamente el FGe como factor predictor de morbimortalidad renal.

63. Buen cumplimiento del tratamiento prolongado con 
clopidogrel tras el implante de stents coronarios 
farmacoactivos en los pacientes mayores de 75 años. 
TORO M., CARRILLO P., LÓPEZ-PALOP R., FRUTOS A., 
CORDERO A., CASTILLO J., MIRALLES S.. GALLEGO J.. 
RUBIO R., BERTOMEU V.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario San Juan de 
Alicante.

ANTECEDENTES Y OBJETIVOS: En los pacientes tratados con stents farmacoactivos 
(DES), la supresión precoz del tratamiento con clopidogrel es un potente predictor 
de trombosis intrastent. Los ancianos pueden presentar con más frecuencia este 
problema por su mayor susceptibilidad a eventos hemorrágicos y su mayor necesidad 
de intervenciones quirúrgicas que pueden obligar a suspender permanente o 
transitoriamente el tratamiento antiagregante.
MÉTODOS: Estudio prospectivo observacional de una cohorte de pacientes >74 
años tratados con DES analizando el cumplimiento del tratamiento con clopidogrel 
y su pronóstico a largo plazo. En nuestro centro se indica 1 año de doble antiagregación 

tras el DES.
RESULTADOS: Entre enero 2005- mayo 2007 se trataron con stenl 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®zó: hipertensión 75,0%: fracción de eyección 57±14; indicación 
por síndrome coronario agudo 77,1%; enfermedad multivaso 64,6%. Media de 
stent/paciente:1.85+1.0; DES/paciente: 1.69±0,9. Tras un seguimiento de 58,9 meses 
(P25-P75: 50,4-76 meses) la mortalidad, infarto y nueva revascularización fue del 
15,1%. 4.4% y 6,6% respectivamente. Ocho pacientes fallecieron en el primer año. 
El 94% de los supervivientes en el primer año completó el tratamiento con clopidogrel 
1 año sin interrupciones. El 3,1% lo suspendió precozmente por indicación médica. 
El 2,9^0 lo suspendió transitoriamente, por hemorragia (2.1%) e intervención quirúrgica 
(0.8%). Tres pacientes no tomaron clopidogrel por anticoagulacion concomitante.
CONCLUSIÓN: En pacientes mayores de 74 años tratados con DES el cumplimiento 
del tratamiento con dopidogrel al año es la norma, con baja frecuencia de suspensiones 
transitorias y permanentes.

62. ¿Es frecuente la alteración de metabolismo de glucosa 
en pacientes con insuficiencia cardíaca y función sistólica 
deprimida?.
AGUDO P. QUILES J., ROLDAN J., ANDRADE H., CASTILLO 
J.. GUILLÉN S., MATEO I., MORILLAS P.. BERTOMEU 
GONZÁLEZ V., BERTOMEU MARTÍNEZ V.
Serv. de Cardiología. Hosp. Universitario San Juan de Alicante.

El objetivo del 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.
MÉTODOS: Analizamos a 94 pacientes consecutivos incluidos en nuestra Unidad 

de IC. En aquellos sin diagnóstico anterior de diabetes (determinado por el empleo 
de medicación antidiabética o el diagnóstico médico previo) se determinó su estado 
glucémico mediante la determinación de la glucemia plasmática en ayunas y el test 
de sobrecarga oral de glucosa (TSOG). Los pacientes se clasificaron según sus 
niveles de glucemia plasmática en ayunas y TSOG en tres grupos diferentes 
(glucemia alterada en ayunas, intolerancia oral a la glucosa o la doble alteración), 
siguiendo las últimas recomendaciones de la ADA.
RESULTADOS: La edad media fue 68 (SD ±11.1) años con fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo media del 29 % (SD ± 7.22). Los niveles medios de glucemia 
plasmática 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 % tenían glucosa alterada en ayunas, el 4.3 % intolerancia a la glucosa, 
y el 5.3 % estos dos últimos. Los pacientes con miocardiopatía dilatada isquémica 
tenía un aumento significativo de las alteraciones en el metabolismo de glucosa 
(65.2 %) comparado con la miocardiopatía dilatada ¡diopática (34.8 %, p <0.05) 
CONCLUSIONES: Los pacientes con IC severa tienen una alta provalencia de 
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado no conocida anteriormente. La 
indicación sistemática en estos pacientes de un TSOG puede ayudar al diagnóstico 
precoz de nueva diabetes o prediabetes, siendo importante para establecer un 
tratamiento adecuado y así mejorar el pronóstico.

64. Angioplastia de rescate en 307 pacientes: características 
y resultados de la experiencia de un centro.
PÉREZ-BERBEL P., VALENCIA J., RUIZ-NODAR J.M.. 
PINEDA J., CABALLERO L, ABÁN S.. ARRARTE V., MAINAR 
V.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

OBJETIVOS: conocer el perfil clínico y las variables angiográficas y de procedimiento 
de un registro prospectivo de pacientes, admitidos a nuestro hospital para la 
realización de angioplastia de rescate (AR).
MATERIAL Y MÉTODOS: fueron incluidos pacientes con diagnóstico de Síndrome 

Coronario Agudo Con Elevación del Segmento ST de 12 horas de evolución y 
fibrinolisis ineficaz, definida por una resolución del ST 50% tras 90 minutos de 
la administración del fibrinotítico. Solamente los pacientes a los que se les realizó 
AR fueron incluidos en el análisis final.
RESULTADOS: entre agosto de 2004 y febrero de 2009 336 pacientes (edad medía 
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, 27.6% diabéticos, 52.8% fumadores, 72.7% se encontraban en Killip* 
Kimball I y el 16.1*to en lll-IV. El retraso entre inicio de los síntomas y la administración 
de la fibrinolisis fue de 168 ± 114 min y síntomas-procedimiento 268 ± 169 min. El 
vaso culpable fue 48% arteria descendente anterior y un 59.2% presentaban 
enfermedad multivaso. Antes del procedimiento un 49.4% presentaban un flujo TIMI 
0-1 en el vaso culpable y TIMI 3 tras procedimiento un 76.5%. EL blush miocárdico 
inicial 0-1 en 47.6% y se alcanzó blush final grado 3 en 69.3%. La utilización de 
stents recubiertos fue del 36.6% y de convencionales 55.5%. Al alta, la tasa de 
eventos adversos fue: 8.5% mortalidad, 2.2 % reinlarios y un 0.7% revascularización 
del vaso diana y 12.4% revascularización de un vaso distinto al vaso diana.
CONCLUSIONES: en nuestra muestra se aprecia un retraso importante entre el 
inicio de los síntomas y la realización del procedimiento. Aunque el éxito del mismo, 
medido por variables angiográficas (flujo TIMI y blush) es elevado, la tasa de 

eventos adversos también lo sigue siendo, fundamentalmente en los primeros días 
tras la angioplastia.



VIERNES DÍA 29 (8:15 - 9:15 h.)
SALA “C” EXPERIMENTAL

65. Niveles tisulares de PROBNP y NT-PROBNP en 
insuficiencia cardiaca..
CORTÉS R., ROSELLÓ E., RIVERA M., MARTÍNEZ L 
SALVADOR A., ANASTASIO J., PORTOLES M.
Servicio de Cardiología. 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 este estudio calculamos los niveles del péptido pro-0 (proBNP) y 
N-lerminal proBNP (NT-proBNP) en enfermos con IC. Estudiamos también la 
influencia de la etiología de la IC en su expresión.
MÉTODOS: Hemos realizado Western blot para calcular proBNP y NT-proBNP en 

23 corazones humanos explantados (52±5 años, fracción de eyección (FE) = 24±7): 
10 con cardiopatfa isquémica (ICM). 10 con cardiopatfa dilatada (DCM) y tres 
controles (CNT).
RESULTADOS: Los corazones con ICM (53+4 años. FE = 21±4) mostraron un 
aumento de proBNP (31%) y NT-proBNP (42%) comparados con CNT. Los corazones 
con DCM (51±6 años, FE = 26±9) tienen mayor proBNP y NT-proBNP (22% y 28%) 
que los CNT. En el gnrpo con ICM. los niveles tisulares de proBNP se correlacionaron 
con NT-proBNP (r=0,980: p<0.0001). En los corazones con OCM. encontramos 
correlación significativa entre proBNP y NT-proBNP (rsO.858, p=0,006).
CONCLUSIONES: Los corazones con ICM y DCM han mostrado aumento de los 
niveles tisulares de péptidos natriuréticos comparado con CNT. En nuestro grupo, 
los niveles tisulares fueron mayores en ICM que en OCM. Las correlaciones entre 
proBNP y NT-proBNP fueron significativas en ambas cardiopaiías.

67. Efecto de citocinas pro-inflamatorias sobre-expresadas 
en miocardio isquémico, en la supervivencia y 
proliferación de células troncales de pulpa en cultivo. 
BARTUALM.C., GANDÍA C., LLEDÓ E.,ARMIÑÁN A., MATA 
D., CASTELLÓ A., HEREDIAT., BELA., MONTERO J.A., 
SEPÚLVEDAP.
Centro de Investigación Principe Felipe. Fundación para la 
Investigación La Fe.

INTBOOUCCtÓN: La cascada de citocinas pro-inflamatorias, activada en la fase aguda del 
infarto agudo de miocardio (fAM), incluye la secreción del factor de necrosis tumoral (TNF- 
). la interleucina-1 (IL-1). la interleucina*6 (IL-6) e la interleudna-S (IL-6). El efecto de 

estas citxinas sobre las células troncales utilizadas para el tratamiento del lAM. debe tenerse 
en cuenta para optimizar al máximo los beneficios de la terapia celular cardiaca. Con el 
objetivo de estudiar la influencia de estas citxinas en las células irxcales mesenquimales 
derivadas de la pulpa dentaria humana (MSOPD) se ha analizado el efecto de las mismas 
en su capacidad de supervivencia y proliferación.
MÉTODOS: Para el análisis de la influencia de las citocinas en la capacidad proliferativa y 
en la supervivencia de las MSC-PD, las células se cultivaron durante 24 horas con D-MEM 
suplementado con un 2% de FBS y TNF- (50 ng^ml), IL-1 (25 ng/ml), lL-6 (20 ng^mí) o IL- 
8 (20 ng/ml). Tras e1 tratamiento las células se fijaron y se marcaron con ioduro de propidio 
(50 pg/ml) y se analizaron mediante citometría de flujo. La capacidad proliferativa det cultivo 
se analizó mediante el ensayo de MTT. Al mismo tiempo se analizó la capacidad proüferativa 
de las hDPSCs mediante el análisis de la incorporación de BrdU por las células troncales 
bajo los diferentes tratamientos. Para el estudio de las ratas de señalización activadas por 
las diferentes dtoonas. las hDPSCs se incubaron durante 30 minutos con D44EM supiemeniado 
con TNF- (60 ng/ml). IL-1 (25 ng/ml). IL-6 (20 ng/ml) o IL-8 (20 ng/ml). La fosforilación de 
NF . Akt, STAT3 y SAPK/JNK se analizó mediante western bIoL
RESULTADOS: El análisis de la capacidad proliferativa de las MSOPD tras los diferentes 
tratamientos mostró que las citxinas tL-1 y TNF- aumentaban la capacidad prtfiferativa 
de las células troncales. En lo celerente a las ratas de señalización acb'rádas por las (filerentes 
citxinas cabe destacar que IL-1 y TNF- inducen la fosforilación de NF .IL-8yTNF- 
inhiben la fosforilación de Akt. STAT3 únicamente es activado por la citosina iL6.
CONCLUSIONES: Las citxinas pro-inttamatoñas IL-1 y TNF- aumentan la capaó^d 
proliferativa de las MSOPD y son capaxs de inducir la tosforilaoón del factor de transcripción 
NF . La fosforilación de Akt es inhibida por IL-8 y TNF-. mientras que la fosforilación de 
STAT3 únicamente se observa tras la induxión xn IL-€.

66. Transporte proteico núcleo-citoplasma e insuficiencia 
cardíaca.
CORTÉS R., ROSELLÓ E., RIVERA M., MARTÍNEZ L, 
SALVADOR A.. PORTOLÉS M.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: El papel del núcleo en el desarrollo de la insuficiencia cardiaca (IC) 
es desconocido. Estudiamos el efecto de la IC en el transporte núcleo-citoplasma. 
Determinamos los niveles de varias proteínas en relación con este proceso: importina- 
3 (IMP- 3). importina- 2 (IMP- 2). exportina-1 (EXP-1) y exportina-4 (EXP-4). 
MÉTODOS: Se estudiaron 51 corazones humanos (49±12. 94% hombres) con 
cardiopatía isquémica (ICM, n=30) y dilatada (DCM, n=16) de pacientes a los que 
se realizó trarísplante cardiaco y también donantes sanos cardiológicamente (CNT. 
n=5) a los que se analizó mediante técnicas de Western blot.
RESULTADOS: Cuando comparamos tos niveles de las proteínas núcleo- 
ciloplásmicas de los corazones con IC y los CNT. obtuvimos que las cuatro moléculas 
(IMP- 3, IMP- 2. EXP-1 y EXP-4) estaban aumentadas significativamente en las 
muestras patológicas (264±93 vs. 100±12 au, p<0.0001; 163143 vs. 100130 au, 
p=O.O02; 2931130 vs. 100124 au. p<0.0001: 169 + 69 vs. 100125 au. psO.001). 
Cuando comparamos los niveles de las proteínas según la etiología de la IC. los 
corazones con ICM mostraron niveles más elevados de IMP- 3 (250189 vs. 100112 
au, p<0,0001). IMP- 2 (169141 vs. 100130 au, p=0,001). EXP-1 (2781137 vs.

au, p=0,007) y EXP-4 (181168 vs. 100125 au, p=0.014) al comparados con 
el grupo CNT. Además, los corazones con DCM mostraron diferencias significativas 
de IMP- 3 (292195 vs. 100±12 au, p<0,0001). IMP- 2 (152195 vs. 100130 au, 
p=0,030) y EXP-1 (3281109 vs. 100124 au. p<0.0001). comparadas con el grupo 
CNT. Finalmente, no hubo diferencias significativas en las proteínas nucleares de 

ICM y DCM.
CONCLUSIONES: Este estudio muestra importantes alteraciones en el trasporte 
núcleo-citoplasma en la IC, como mayores niveles de importinas y exportinas en 
corazones con ICM y OCM, comparados con el grupo control. Este cambio se 
encuentra íntimamente relacionado con la capacidad de reparación del cardiomiodlo 

en enfermos con IC.

68. La hipoxia aumenta la secreción de VEGF y promueve 
la proliferación de las células troncales de pulpa dentarla 
humana.
BARTUAL M.C., GANDÍA C.. LLEDÓ E., ARMIÑAN A.. MATA 
D., CASTELLÓ A.. HEREDIAT., BELA.. MONTERO J.A.. 
SEPÚLVEDAP.
Centro de Investigación Príncipe Felipe. Fundación para ia 
Investigación La Fe.

INTRODUCCIÓN: Las células madre de pulpa dentaria han mostrado un efecto 
terapéutico en diversas palologias entre las que se incluye e1 infarto de miocardio. 
A pesar de los avances actuales en el campo de la terapia celular se conoce 
relativamente poco sobre la regulación de la biología 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) sobre la proliferación, supervivencia y de 
secreción de citocinas y factores de crecimiento de las DP-MSC.
MÉTODOS: Para el análisis de la influencia del cultivo en hipo»a sobre la capacidad 

proliterativa y supeivivencla de las hDPSCs, las células se cultivaron durante 48 
horas xn D-MEM suplementado o no con FBS (lOT») en xndiciones de cultivos 
con 21Vo de 02 (normoxia) o 1^Ó de 02 (hipoxia). Tras el tratamiento las células se 
fijaron, se marcaron con ioduro de propidio (50 pg/ml) y se analizaron mediante 
cilomelria de flujo. Al mismo tiempo se estudió la xpacidad proliferativa de las DP- 
MSC sometidas a dichas xndiciones de cultivo mediante el análisis de la incorporación 
de BrdU por las células troncales. El estudio del perfil de secreción de las DP-MSC 
se realizó mediante la tecnología xMAP de Luminex.
RESULTADOS: El perfil de secreción de las DP-MSC al ser cultivas durante 48 
horas en condiciones de normoxia (2T’9 de 02) e hipoxia (Vo de 02) mostró que 
las células secretaron en ambas xndiciones FGF. IL-6. lL-8. MCP-1 y VEGF. En 
el caso del VEGF se produjo un aumento significativo de su expresión en el cultivo 
en hipoxia. En cuanto a la capacidad proliferativa analizada mediante citometría de 
Ilujo y el ensayo de inxrporación de BrdU se observó un aumento en la proliferación 
de las DP-MSC al ser cultivadas en hipoxia.
CONCLUSIONES: La hipoxia induce la proliferación de las DP-MSC y aumenta la 
expresión de VEGF.

243

Vol. 12 • Número 5 • Extra Mayo 2009



69. Modificaciones farmacoiógicas de ios efectos 
eiectrofisioiógicos inducidos por ei estiramiento sobre 
ia fibrilación ventricuiar.
TRAPERO I., CHORRO F.J., SUCH L.. PELECHANO F., 
MAINAR L., CÁNOVES J., TORMOS A.. ALBEROLA A., 
ZARZOSO M., SUCH L.
Servicio de Card. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

OBJETIVO: Estudiar si sustancias que afectan a la concentración del calcio en los 
miocitos podrían evitar las modificaciones en la actividad mecánica y eléctrica del 
miocardio producidas por el estiramiento.
MÉTODOS: En 36 corazones aislados y perfundidos de conejo se analizaron los 
efectos de un bloqueante del intercambiador Na+/Ca2+ (KBR7943), del propranolol 
y de un antagonista de los receptores A2 de la adenosina (SCH58261) sobre la 
aceleración de la fibrilación ventricular (FV) producida por el estiramiento miocárdico 
agudo. La FV se registró con dos electrodos múltiples epicárdicos, antes, durante 
y después del estiramiento, en cuatro series experimentales: control (n=9) y bajo 
la infusión de los fKBR7943 (1pM.n=9). propranolol (1pM,ni=9) y SCH58261 (1pM,n=9). 
RESULTADOS: Durante el estiramiento miocárdico. la frecuencia dominante aumentó 
en la serie control (22,5±2.8Hz vs 15.1±22Hz.p<0.0001) y con SCH58261 (24.1±3.5Hz 
vs 16.1±1.4Hz.p<0.0001). mientras que en la serie con propranolol (12.9+1.1 Hz 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 activación disminuyeron 
durante el estiramiento en la serie control (media: 42±5ms vs 66±8ms,p<:0.0001; 
percentil 5th: 28+ ms vs 39±3ms. p<0.0001) y con SCH58261 (media: 42±4 ms vs 
60x10 ms. pcO.OOl: percentil 5th: 27±1 ms vs 41+7 ms. p<0.001), mientras que no 
se observaron variaciones con propranolol. Con K6R7943 se observó una disminución 
ligera pero significativa de la media de los intervalos W (62±7ms vs 69±3ms,p<0.05). 
CONCLUSIÓN: Los efectos eiectrofisioiógicos producidos por el estiramiento, 
responsables de la aceleración de la FV en el corazón de conejo, son reducidos 
por el bloqueante del intercambiador Na4-/Ca2-f- KBR7943 y por el propranolol, 
mientras que estos efectos persisten bajo la acción del antagonista de los receptores 
A2 de la adenosina SCH58261.

VIERNES DÍA 29 (8:15 - 9:15 h.)
SALA"D" C.CLÍNICA

71. Relación entre la tasa de filtración glomerular previa al 
transplante cardíaco y la mortalidad a largo plazo 
postransplante.
NAVARRO J., MARTÍNEZ-DOLZ L., ALMENAR L. MORO 
J.A., RASO R-, SÁNCHEZ-LÁZARO I.. DOMINGO D., 
AGÜERO J.. ZORIO E., SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

INTRODUCCIÓN. Al suponer una contraindicación relativa para el trasplante cardiaco 
(TxCar), la mayoría 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 relación entre mortalidad a largo plazo y la TFG previa al trasplante. 
Nuestro objetivo es evaluar el valor pronóstico de la TFG pretrasplante en el TxCar. 
METODOLOGÍA. Se evaluó la TFG pretrasplante mediante la fórmula de la MDRD 
abreviada en todos los TxCar de nuestro centro. Se excluyeron los retrasplantes, 
trasplantes combinados con otros órganos y fallecidos el primer año (para evitar el 
sesgo de la muerte debida al fallo agudo del injerto). Se dividieron los pacientes 
según si tenían una TFG mayor o menor a 60 ml/mín/1,73m2. Se analizaron variables 
pretrasplante. Se analizó la supervivencia mediante Kaplan*Me¡er.
RESULTADOS. Se revisaron 434 pacientes trasplantados desde enero 1994 a 
diciembre 2006, de los que cumplían los criterios de inclusión 298. El 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 años. Fallecieron el 37% de aquellos con TFG • 60 
por tan sólo el 30% con TFG <60 ml/min/1.73m2. La curva de supervivencia mostró 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos gnjpos (Log Rank p=0,05). 
CONCLUSIÓN. La TFG pretrasplante es un predictor de mortalidad en el paciente 

TxCar.

70. Activación durante ia fibrilación ventricular en puentes 
de miocardio preservado tras ablación con 
radiofrecuencia.
PELECHANO F., CHORRO F.J.. TRAPERO I., MAINAR L. 
CANOVÉS J., SUCH-MIQUEL L., IBÁÑEZ X.. PARRA G., 
ALBEROLAA., SUCH L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

OBJETIVOS: Obtener información sobre las características de la transmisión de 
los impulsos durante la fibrilación ventricular a través de puentes de miocardio 
preservado situados entre lesiones contiguas efectuadas con radiofrecuencia.
MÉTODOS: Se estudian 11 preparaciones de corazón aislado y perfundido de 

conejo utilizando técnicas de cartografía epicárdica (240 electrodos unipolares) tras 
inducir una lesión discontinua y vertical en la pared anterior del ventrículo izquierdo 
dejando un puente de miocardio presentado en la zona media (4.9±0,2 mm) y tras 
añadir otra lesión vertical a su izquierda, confluente con la misma en la zona apical. 
RESULTADOS: En la zona de miocardio preservado tras la lesión inicial, se observan 
frentes de activación con dirección izquierda-derecha en 40 ocasiones (18,2%. 
registros de 4 segundos), derecha-izquierda en 61 (27,7%). colisión 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 añadir 
la lesión confluente se modifica significativamente esta distribución (p<0.01) de tal 
modo que los frentes de activación presentan dirección izquierda-derecha en 48 
ocasiones (21.8%), derecha-izquierda en 84 (38.2%). colisión en 31 (14.1%) y 
patrones de afloramiento en 57 (25.9%). Individualmente se observa predominio 
izquierda-derecha en un caso y derecha-izquierda en 10 casos.
CONCLUSIONES: Los frentes de activación que llegan al puente de miocardio 
preservado provienen en mayor medida de la pared posterior. Este hecho se acentúa 
al dificultar la llegada de frentes de activación desde la zona anterior del tabique y 
se acompaña de una disminución del número de colisiones entre frentes de activación 
procedentes de ambos lados de la lesión.

72. Niveles de BNP y recurrencia de la fibrilación auricular 
persistente tras cardioversión eléctrica.
SANTAS A., DOMÍNGUEZ E., MARTÍNEZ-BROTONS A., 
RUIZ-GRANELL R., RUIZ V., FERRERO A., IZQUIERDO 
M.T., MUÑOZ J.. CORTELLA., LLÁCER A.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

OBJETIVO: Estudiar la relación entre los niveles de BNP y la recurrencia de la 
fibrilación auricular (FA) persistente tras cardioversión (CV) eléctrica.
MÉTODOS: 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 evolución. Antes de la CV se recogieron variables clínicas, 
analíticas y ecocardiográficas. 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 regresión logística univariados y multivariados.
RESULTADOS: Al mes se detectó recurrencia de FA en 41 pacientes (32%). En 
15 casos la CV fue farmacológica (12%). La mediana de BNP fue de 46,2 pg/ml (Rl 
56,1 pg/ml). Los pacientes con recurrencia al mes mostraron niveles más elevados 
de BNP previos a la CVE que los pacientes que mantuvieron el ritmo sinusal (110,5 
pg/ml vs. 65,1 pg/ml, 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 correlación 
positiva con la dilatación auricular izquierda (r=0,41, p<0,001). Dicotomizamos la 
variable BNP en función del valor de la mediana. Mediante análisis multivariado los 
únicos predictores independientes de recurrencia al mes fueron: La dilatación 
auricular izquierda, estimada como volumen de aurícula izquierda indexado por 
superficie corporal > 34 ml/m2 (OR 6,1, IC 95% 2,1-16, p=0,001), la duración de 
la FA mayor de un año (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). El modelo predictive creado mostró una óptima 
capacidad discrimlnativa (estadístico C= 0.80).
CONCLUSIONES: En pacientes con FA persistente, los niveles de BNP aportan 
información pronóstica independiente para la recurrencia de la FA tras CV. junto a 
la dilatación auricular izquierda y una duración previa de la fibrilación auricular.
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73. Estudio mulfidisciplinarde familias con casos de muerte 
súbita cardíaca.
ZORIO E., IZQUIERDO I., QUESADA A., MEDINA P., 
CLIMENT V., BERMEJO M., BAÑÓN R., GINER J., 
ESTELLÉS A., SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Fundación Investigación.Hospital 
La Fe de Valencia.

Es conocida la necesidad de estudiar a los familiares de casos de muerte súbita 
cardiaca-MSC.
OBJETIVO Y MATERIAL: estudio multidisciplinar (forense, histológico, pe-diátrico. 
cardiológico y genético si sospecha de canalopatía) en casos de MSC (falleci-dos<l 
año: 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 familiares (N=200. media 
por familia 4, edad media 38.47% hombres).
RESULTADOS: 95% de aceptación. Ca-sos reclutados por categoría: 12 cardiopatía 
isquémica (Cl), 23 (3 resucitados) corazón estructuralmenle normal (CEN), 11 (3 
resucitados) míocardiopatias (MCP), 3 disección de aorta torácica (DiAo). y 2 
valvulopatías potencialmente causantes de MSC hered¡ta*rias (VV) que 
correspondieron a estenosis aórtica supravalvular. Familiares de Ct: 8 diagnóstioo/s 
de algún (actor de riesgo cardiovascular no conocido. 1 con clínica de Cl. Familias 
CEN: 2 familias síndrome de QT largO'SQTL (9 sujetos afectados), 1 familia 
taquicardia ventricular catecolaminérgica polimórfica-TVCP (8 afectados), 1 familia 
con síndrome de Bnjgada (1 afectado). Familias MCP: 6 familias con MCP arritmogéni- 
ca (9 afectados), 2 familias con MCP dilatada (1 afectado) y 1 familia con MCP 
hiper-trófica (7 afectados). Familias DiAo: 2 familias (2 sujetos con aorta sinusat 
ligeramente dilatada). Familias VV: 0 familiares afectados. Genética (en casos 
índices): mutaciones nuevas en el gen RyR2 (TVCP). en KCNH2 (SQTL) y en 
desmoplakina (MCP arritmo-génica). Intervenciones (afectados y portadores 
asintomáticos): controles periódicos, recomendación de hábitos de vida, lista de 
fármacos a evitar, betabloqueanles, aspirina, estatinas, antihipertensivos y 6 DAIs 
(2 en familiares).
CONCLUSIONES: En un 22% de tos familiares estudiados de casos fallecidos>1 
año se ha realizado algún tipo de in*tervención y en un 16% (31/175) se han 
detectado cardiopatías potencialmente letales. Estos resultados pueden aumentar 
significativamente al completar tos protocolos clínicos y genéticos (PI070831, 
CPOO326. RECAVA RD06/0014/0004. PI08/0185)

75. Cirugía mínimamente invasiva para el recambio valvular 
aórtico. ¿Puede ser una alternativa universal a la cirugía 
convencional?.
CÁNOVAS S.J., VÁZQUEZ A., GARCÍAA., MARTÍN E., GIL 
O., HORNERO F., GARCÍA R., ESTÉVEZ V., REIS M., 
MARTÍNEZ J.
Serv. de Cirugía Cardíaca. Hosp. General Univ. de Valencia.

OBJETIVOS: Tradicionalmente la cirugía de recambio valvular aórtico (RVA) requiere 
de una incisión que va de 15 a 25cm y estereotomia completa para obtener exposición 
del corazórt. Nuestro estudio intenta verificar si con la dnjgía mínimamente invasiva 
(CMI) (incisión de piel de 8 cm y estemotomia parcial) se pueden conseguir unos 
resultados equivalentes a la cirugía convencional.
MÉTODOS: Entre el año 2006 y 2006 se han inten/enido 40 pacientes con CMI 
para recambio valvular aórtico. Estos fueron comparados con un grupo control de 
220 pacientes de un periodo similar sin diferencias significativas en cuanto a las 
características preoperatorias así como score de riesgo preoperatorio. Variables 
como tiempo de clampaje, y CEC, mortalidad, complicaciones perioperatorias 
mayores, necesidad de trasfusión y estancia hospitalaria y en intensivos fueron 
analizadas.
RESULTADOS: No hubo diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto 
a tiempo de clampaje y CEC. mortalidad, necesidad de trasfusión, infección 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 8 dias. y menor estancia en UCI 3 días vs 4. resultando dichas diferencias 
significativas cuando consideramos a los pacientes de alto riesgo quirúrgico (pacientes 
con euroscore >6).
CONCLUSIONES: CMI podría considerarse como una allemaliva universal a la 
estereotomia media para RVA. pudiéndose realizar con cifras de morbilidad y 
mortalidad similares y sin embargo aportar potenciales ventajas además de los 
meramente estéticos como una más pronta recuperación de la función respiratoria 
y una estancia hospitalaria más corta especialemente en pacientes de alto riesgo. 
Futuros estudios prospectivos randomizados con series más largas son necesarios 
para corroborar dichos hallazgos e incluso encontrar otras posibles ventajas como 
la menor necesidad irasfusional. menor tasa de infecciones, etc.

74. La disfunción endoteiial en la miocardiopatía hipertrófica 
está relacionada con mayor severidad de la enfermedad. 
SÁNCHEZ J.. GARCÍAA., MARÍN F.. CLIMENT V., ROLDÁN 
V.. CAMBRONERO F., CABALLERO L., RUIZ-ESPEJO F.. 
QUINTANILLA M., SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de 
Alicante.

La disfunción endoteiial en la miocardiopalla hipertrófica (MCH) está relacionada 
con una mayor severidad de la enlermedad. Un hallazgo Irecuenle en la MCH es 
la disfunción microvascular y su extensión se ha propuesto como un importante 
marcador pronóstico. El factor de Von Willebrand (FvW) es un conocido marcador 
de daño o disfunción endoteiial. sin embargo no se ha estudiado en el contexto de 
la MCH Nuestra hipótesis es que el FvW puede estar aumentado en tos pacientes 
con MCH y estar en relación con diferentes variables asociadas a la severidad de 

esta enfermedad.
MÉTODOS: Se incluyeron 124 pacientes con MCH. 91 varones, edad media 48±15 
años y a 59 controles sanos de sexo y edad similar. Todos los pacientes cumplían 
los criterios clásicos de MCH. Se realizó una historia clínica completa, incluyendo 
exploración física, ECG de 12 derivaciones, ecocardiogralla, Holter-ECG de 24 
horas y ergomelrla con protocolo de Bruce calculando los METS (equivalentes 
metabólicos) alcanzados y una resonancia magnética nuclear (RMN)catdiaca con 
realce tardío con gadolinio. Por último se midieron por método ELISA los niveles

d6 EvWRESULTADOS: Los pacientes tenían niveles mayores de FvW (l4O±65Uf/ml vs. 
105±51Ul/ml. p<0.001). El FvW se correlacionó con la edad (r=0.25. p=0.009) y 
además era más elevado en los pacientes con peor clase funcional (168±66 Ul/ml 
vs 131 ±60 Ul/ml. p=0,016) y también en lo que se encontraban en fibriladón auricular 
(172±69UI/ml vs. 133159 Ul/ml. p=0.012) y en los que presentaban obstrucción 
significativa (154168 vs. 128157 Ul/ml). No se encontró ninguna asociación con la 
existencia de taquicardia ventricular no sostenida en el Holter-ECG. con la respuesta 
anormal de la tensión arterial al esfuerzo o con el realce tardío con gadolinio en

RMN.CONCLUSIONES: Por primera vez. se demuestra que los pacientes con MCH 
presentan niveles mayores de FvW y éstos se asocian con diferentes condiciones 
relacionadas con la severidad de la enlermedad.

76. Experiencia y resultados en la cirugía de la miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva asistida por video cirugía. 
HEREDIAT., CASTELLÓ A.. MATAD., BELA.. PÉREZM.. 
BARTUAL M.C.. MARGARIT J.A., VALERA F.J., 
TORREGROSAS., MONTERO J.A.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe. 
Valencia.

OBJETIVO: Estudiar las modificaciones en los diámetros y volúmenes en cavidades, 
así como la reducción del gradiente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo 
(VI) y 1as variaciones en los parámetros clínicos en la cirugía de la miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva (MHO).
MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó en un total de 44 pacientes una miectomía 
septal ampliada y resección a nivel de la pared lateral del VI. bajo videocirugía a 
través de raíz aórtica, para aumentar el tracto de salida y la cavidad. Para las 
mediciones utilizamos fundamentalmente ECO y RM. preinlen/ención y tras la 
primera semana, y a los 3 y 12 meses de la cirugía.
RESULTADOS: La reducción 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 
pacientes experimentaron una mejoría significaliva de su dase funcional (p <.0001), 
así como una disminución de su dinica anginosa (p .003). En contra de lo esperado, 
hemos visto un aumento del diámetro medio de la Al de 3.06 mm (p .077). La 
mortalidad global es de 9.09% (incluyendo 2 suicidios), siendo la de causa 
cardiovascular del 3.03^o. Ninguno de nuestros enfermos ha requerido implantación 
de DAI postoperatorio a medio o largo plazo.
CONCLUSIONES: La ampliación del tracto de salida del VI. apoyada en la 
videodrugia. mejora los resultados de la dtugia convendonal de Morrow, consiguiendo 
menor gradiente de presiones y un aumento mayor de los volúmenes, asi como la 
reducción de la poslcarga y mejora de la relajación diaslólica. lo que se traduce en 
una mejoria del grado funcional y de la clínica anginosa. Hemos observado una 
disminución de los episodios do arritmias graves lo que evita la colocación de DAI 
en nuestros pacientes.
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VIERNES DÍA 29 (12:30 -13:30 h.)
SALA “B” COMUNICACIONES LIBRES DE ENFERMERÍA

1E. Vendaje compresivo con tira adhesiva hipoalergénica.
ESCRIBANO M.D.. BELEÑA M.C., MOLTÓ R.. SAYAS V., 
CHULIÁ V.
Serv. Hemodinámica. Consorcio Hosp. Gen. Univ. de Valencia.

OBJETIVO: El desarrollo de un nuevo vendaje evaluado por pacientes y enfermería 
de hospitalización que contribuya a disminuir reacciones adversas.
Material: Povidona yodada, Gasas estériles. Guantes estériles, Rodillo de gasas 
estériles. Compresa quirúrgica estéril y 2 tiras adhesivas hipoalergénicas tipo Hipa* 
fix de 10/10 cm de anchura y 1 m. de longitud aproximadamente.
MÉTODO: 1 .-Pintar la zona de punción con povidona yodada y cubrir con gasas 
esténies secas. 2.-Situar compresa quirúrgica sobre gasas estériles bordeando ingle 
derecha y rodeando la pierna por la cara interna del muslo. 3.-Situar rodillo sobre 
gasas a nivel del punto de punción. 4.-Anclar el inicio de una de las tiras en el 
extremo superior de la cadera izquierda y deslizada a la vez que fraccionamos por 
encima del rodillo hasta la cara externa del muslo dejándola caer por debajo de la 
pierna. 5.-Cubrir vello abdominal y púbico 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 dejándola caer por debajo de la pierna.
RESULTADOS: 1.-Ausencia de erosiones y (iictemas en un 95**z<>. 2.-Disminución 
muy significativa de reacciones alérgicas en un 98*!ó. 3.-Mayor confortabilidad en 
reposo 100%. 4.-Mejor tolerancia a la retirada 99%. 5.-Zona de rasurado menor, 
reduoéndose molestias derivadas del rasurado 100% 6.-Ausencia de complicaciones 
nerviosas y musculares99% 7.-Idéntica efectividad hemos1ática100% 8.-Idénticas 
complicaciones por hematoma secundarias a punción femoral, en el caso de que 
las hubieral 00*4.9.-Idéntica presencia de pulsos distales post-vendaje 100%.a 
CONCLUSIÓN: 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.

3E. Percepción de los pacientes sobre calidad de los 
cuidados de enfermería en una unidad de cuidados 
intensivos cardiológicos.
PEIRÓ A., SIERRA C., MUÑOZ A.. ALMELA M.. SÁEZ R., 
LÓPEZ I., VALLS S-, ZAMORANO M., GONZÁLEZ A.
Servicio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General 

Universitario de Valencia.
INTRODUCCIÓN.- La satisfacción de los pacientes es un elemento esencial para 
la evaluación de la calidad de la atención. Son escasas las encuestas que contemplan 

ampliamente aspectos relacionados con tos cuidados de enfermería.
OBJETIVO.- Conocer la percepción de los pacientes sobre los cuidados enfermeros, 

que nos permitan identificar áreas de mejora.
MÉTODO.- Estudio en tres fases. 1« Metodología cualitativa para identificar los 
componentes de la calidad de los cuidados de enfermería. (Primer semestre 2007). 
2® Elaboración y validación de un cuestionario que contempló tres aspectos; 
profesionalidad, comunicación, comodidad, (segundo semestre 2007). 3’ Entrega 
cuestionario para su cumplimentación a una muestra de 78 pacientes, sobre una 
población de 170. durante dos periodos (Marzo - Abril 2008) (Diciembre 2008 • 

Enero 2009.) Análisis estadístico con SPSS-13.0
RESULTADOS.- 1“ Profesionalidad: Sobre la formación de enfermería (74'35 % 
Muy bien; 20'5 % Bien): Conocimiento aparatage (74'35 Muy bien; 23 ‘ió Bien). 
Resolución problemas (88'4 Muy bien; 11 '5 Bien), información proporcionada por 
enfermería (61 '5 Muy bien; 35'8 Bien). 2® Comunicación: Presentación personal 
de enfermería por su nombre (25’6 % Siempre: 56'4 % A veces). Sentimiento 
sobre la transmisión de seguridad (88'4 % Muy bien; 11'5 % Bien). 3® Comodidad: 
Sobre cuidados de higiene (71'7 % Muy bien; 23'7 Bien). Facilitación del descanso 
(50 % Muy bien; 24 % Bien). Preocupación por la alimentación {97'4 % Muy bien; 
2'5 % Bien)
CONCLUSIONES.- Este estudio supone la culminación de una línea de trabajo 
que ha permitido elaborar un cuestionario extenso y específico de los cuidados de 
enfermería. Los resultados demuestran un elevado grado de satisfacción de nuestros 
pacientes y nos permiten identificar áreas susceptibles de mejora para alcanzar la 

excelencia.

2E. Control de factores de riesgo en un programa de 
prevención y rehabilitación cardíaca.
GARCÍA M., SOLA M.D., LILLO I., ARRARTE V.. LÓPEZ G., 
MAYOR P., HERRERO A., CLIMENT J.M., SOGORB F.
Servicio Cardiología. Hospital General Univ. de Alicante.

4 E. Identificación de las áreas de mejora en la atención a 
los familiares de los pacientes ingresados en una unidad 
de cuidados intensivos cardiológicos.
SÁEZ R., PEIRÓ A., GONZÁLEZ A., LOZANO E.
Sen/icio Unidad Coronaria. Consorcio Hospital General 
Universitario de Valencia.

OBJETIVO: Describir las mejorías obtenidas en el control de factores de riesgo 
cardiovascular de pacientes con enfermedad coronaria tras su paso por un programa 
de Prevención y Rehabilitación Cardiaca.
MÉTODOS: Pacientes con enfermedad coronaria previamente estabilizados con 

tratamiento médico o tratamiento perculáneo fueron controlados estrechamente por 
una enfermera y una fisioterapeuta con supervisión médica durante 3 meses. En 
este tiempo se realizaron actividades formativas y de ejercicio individualizado. 
Durante la consulta médica, a los tres meses, se revaluaron los principales parámetros 
analíticos y medidas antropométricas (hemoglobina glicosilada. tabaquismo. LDL, 
HDL, colesterol total, triglicéridos, Hipertensión, nivel de ejercicio, dieta, peso. IMC 
y cintura abdominal). Posteriormente se valoró de forma descriptiva los resultados 
tomando como referencia las guías de prevención de la Sociedad Europea de 
Cardiología publicadas en Septiembre de 2007.
RESULTADOS: En nuestra muestra 49®-® de los pacientes eran hipertensos. 32% 
diabéticos. 35% fumadores, 42% ex-fumadores. existiendo altos niveles de 
sedentarismo (71%). 90% tenían hipercolesterolemia y tuvieron al menos dos o tres 
factores de riesgo adicionales. Después de 3 meses perdieron un 5% de peso al 
menos un 38% de tos pacientes. También la reducción del perímetro abdominal se 
redujo en un 77®zó de los pacientes. Con respecto a los valores analíticos: colesterol 
total. LDL. HDL y triglicéridos mejoraron hasta cumplir objetivos en alto porcentaje 
(45 a 86®/i», de 35 a 79%. de 54 a 781'0 y de 61 a 77%. respectivamente). También 
mejoró et control tensional y de los enfermos diabéticos.
CONCLUSIONES: Estos resultados hacen necesario la difusión de los programas 
de prevención y rehabilitación cardiaca para mejorar el control de los factores de 
riesgo en los pacientes coronarios con una enorme eficiencia para los servicios de 
Cardiología.
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OBJETIVOS.* Conocer el grado de satisfacción de los familiares sobre la atención 
recibida del personal de enfermería con el objetivo de identificar áreas de mejora. 
METODO: Estudio descriptivo durante dos meses (Diciembre 2008 - Enero 2009. 
Encuesta a 95 familiares directos de pacientes ingresados en nuestra unidad más 
de cuarenta y ocho horas, y dados de alta a sala de hospitalización. Variables: 
1 Satisfacción información sobre; a) Estado de salud, b) Razón y sentido de los 
cuidados, c) Utilización tecnología y su necesidad para el paciente, d) Información 
normas y horarios. 2® Satisfacción trato: a) Amabilidad, b) Interés sobre sus 
necesidades.c) Transmisión seguridad, d) Atención durante la visita. 3® Sugerencias. 
RESULTADOS: 1® Satisfacción valoración información sobre; a) Estado de salud 
(Siempre 83 %. A veces 15 %. Nunca 2 %, b) Razón y sentido de los cuidados 
brindados (Siempre 78 %. A veces 15 %. Nunca 7 %, c) Utilización de la tecnología 
y su necesidad para el paciente. (Siempre 52 %. A veces 31 %. Nunca 17 %.) d) 
Información normas y horarios (Siempre 87 %. A veces 8 %. Nunca 5 %>). 2® 
Satisfacción trato: a) Amabilidad (Siempre 67 %. A veces 10 %. Nunca 3 %) b) 
Interés sobre sus necesidades (Siempre el 61 %. A veces el 24 %. Nunca 15 %■) 
c) Transmisión seguridad (Siempre 88 %. Aveces 10 %. Nunca 2 %.) d) Atención 
durante la visita (Siempre 95 %. A veces 2%. Nunca 3 %.). Sugerencias; mejorar 
atención previa a la visita, mejorar instalaciones y comodidad de la sala de espera. 
CONCLUSIONES: Alto grado de satisfacción, tanto por la información como por el 
trato. Deberíamos mostrar más preocupación por las necesidades de los familiares, 
mejorar la información sobre la tecnología utilizada en los pacientes. Es el apartado 

de sugerencias, él que nos brinda más información permitiendo identificar áreas de 
mejora, y conocer las percepciones y sentimientos de los familiares.



5E. Blopsia endomiocardica y utilidad de la ecografía 
intravascular en la valoración de la enfermedad vascular 
del injerto.
PÉREZ A., MARTI R., SANCHEZ E., LASANTA R., RUIZ C., 
ESTEVE M.J., PALOMAR J., MORO J,. TEN F.. ANDRÉS L. 
Servicio Hemodinámica. Hospital La Fe de Valencia.

INTRODUCCIÓN; La enlermedad vascular del injerto (EVI) es una de las principales 

causas de mortalidad en el trasplantado cardíaco (TC). La ecografía intravascular 
(IVUS) es considerada actualmente la técnica de elección para diagnosticar la EVI. 
La presencia de EVI severa al año del TC infiere negativamente en la evolución del 
paciente. En nuestro medio, y de forma protocolizada, se realiza una biopsia 
endomiocárdica (BEM), coronariografía y valoración mediante IVUS al año del 
injerto.
OBJETIVO: Valorar la existencia de EVI al año del trasplante cardiaco.
PROCEDIMIENTO: Con el paciente colocado en decubito supino se canalizan la 
arteria y vena femorales. Procedemos a realizar en primer tugar la BEM, introduciendo 
con control radioscópico 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 endomiocárdico 
a nivel del tabique interventricular, para su posterior análisis anatomopatológico. 
A continuación realizamos la angiografía coronaria según el método habitual, seguido 
del IVUS, para lo cual heparinizamos al paciente. Utilizamos un catéter terapéutico 
para la coronaria izquierda, avanzando una guía de angioplastia hasta la porción 
distal de la Descendente Anterior (DA). Sobre esta guia se monta el sistema de 
sonda electrónica Atlantis Pro © de 40 MHz (Boston Scientific ®). que se posiciona 
en la porción media de la DA, para posteriormente realizar una retirada automática 
o “pullback" a 0'5 mm/seg. Las imágenes se registraron en soporte magnético para 
sti posterior visualización y análisis, realizando la valoración de la existencia de EVI 
siguiendo los criterios de Stanford, valorando la hiperplasia de la íntima. 
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 año del 38%. El conocimiento de padecer EVI es importante para el pronóstico 
del paciente pues establece diferencias en el tralamienlo inmunosupresor.

7E. Estimación de la carga de trabajo de enfermería en 
pacientes con telemetría Ingresados en planta de 
hospitalización de cardiología.
FONTANGORDO E., RODRÍGUEZ T., VALERO F.. 
BARRAGÁN M., ONCINA E., MARTÍNEZ M.J., TORRES N., 
MARTÍN M., CASTRILLÓN A., QUILES J.A.
Servicio 4*SUH. Cardio. Hospital Universitario de San Juan 
de Alicante.

OBJETIVOS: Estimar las cargas de trabajo al monitorizar padentes con Telemetría 
en una Planta de Hospitalización de Cardiología y evaluar sus resultados.
MÉTODO: Estudio prospectivo de 3 meses de duración de pacientes ingresados 

en Planta de Cardiología que precisaron Telemetría. El protocolo recogió datos 
antropométricos y patología de base. Se incluyó una escala (puntuación 0 -10) 
para estimar por tumos las cargas de trabajo según las intervenciones realizadas 
por paciente, asi como el número de entradas en la habitación. Para el estudio 
estadístico se empleó la t-student (datos pareados) y el test de chl-cuadrado.
RESULTADOS: Se incluyeron un total de 69 pacientes( 53,6 % varones) con edad 
media de 73,4 ± 11.3 años. Los motivos de ingreso mas frecuentes fueron Insufióencia 
Cardiaca (20,9 ) La Cardiopatia Isquémica (22,4 %) y el estudio de Arritmias ( 
47,8 %). La carga media diaria de trabajo fue de 6,02 í 0,8 con una media de 
entradas en la habitación de 5.5 ± 1,1 veces al dia. No encontramos diferencias en 
la carga de trabajo en función del sexo o la patología de paciente. Encontramos 
diferencias significativas en la carga de trabajo del primer dia respecto a los sucesivos 
CONCLUSIONES:La carga de trabajo en pacientes monitorizados con tetemetria 
es elevada principalmente los primeros dias . Seria necesario ajustar el persor^tí 
de enfermería para asegurar la atención necesaria que precisan estos pacientes 
ingresados en una Planta de Cardiología

6 E. Patología cardíaca de los pacientes octogenarios que 
ingresan en planta de cardiología.
VALERO F., RODRÍGUEZ T., FONTANGORDO E., 
BARRAGÁN M., ONCINA E., TORRES N.. MARTÍNEZ M.J., 
MARTÍN M., LÓPEZ T., CORDERO A.
Servicio 4’S. Cardiología. Hospital Universitario de San Juan 
de Alicante.

OBJETIVO: Analizar la Patología Cardiaca de tos pacientes octogenarios que 
Ingresan en planta de Cardiología.
MÉTODOS: Estudio prospectivo de 4 meses Se recogieron los diagnósticos 
principales, factores de riesgo y características demográficas de 275 pacientes y 
se analizaron las características diferenciales de los pacientes octogenarios (edad 

aBO)
RESULTADOS: La edad media fue 71,6 ± 12,5 años y el 52,7% v.P. octogenario 
presentó mayor prevalencia de HTA (83,8% vs. 71,2%; p=O,O3),menor tabaquismo 
actívo(13.8% vs. 29,3%: P<0.01) y similar prevalencia de DM (46,3% vs. 40,3%; 
p=0,4) DLP (46,3% vs. 47,1%; p-0.9) obesidad (71.3To vs. 81,2r«»; p=0,07). Los 
valores PA. COLT. COL. LDL. glucemia y Hb AICtueron similares en ambos grupos 
se observó que los octogenarios presentaron un perfil lipídico más favorable por 
niveles de HDL más elevados (43,8 vs. 38.8 mg/dl; p=0<0.01) y menores de TG 
(111,1 vs. 147,2 mg/dl; p<0,01). No se encontraron diferenciasen los principales 
diagnósticos de los octogenarios respecto al resto: IC(41,8% vs. 35,1%), SCASEST 
(12.7% vs. 20,9%), SCACEST (7,6% vs. 9.4%) o D.Torácico no concluyente (13,8% 
vs. 21,5%; ps0.1)mayor prevalencia de BAV o necesidad de implantación 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.

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS 
EN LA SALA DE POSTERS DURANTE TODO 

EL DÍA 28 JUEVES
1 P Pronóstico a largo plazo del nivel plasmático y urinario 

de N-Terminal Probnp en la insuficiencia cardiaca.
CORTÉS R., RIVERA M., JORDÁN A., MARTÍNEZ L, PAYÁ 
R., PÉREZ J.L., MAINAR L., CLIMENT V., MIRÓ V.. 
PORTOLES M.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: Analizar simultáneamente el valor pronóstico de1 eGFR y de NT* 
proBNP en suero y orina de pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) durante 60 
meses.
MÉTODOS: Estudiamos 93 pacientes (65*12 años) con IC. Se recogieron muestras 
de sangre y orina. Se calculó el eGFR. Se hizo seguimiento durante 60 meses. 
RESULTADOS: El evento primario de muerte de origen cardiovascular se alcanzó 
en 31 pacientes (33,3%) y el de eventos combinados (muerte de origen cardiovascular 
+ ingresos) se alcanzó en 68 (73.1^®). El NT-proBNP se encontró aumentado en 
los pacientes fallecidos (p=0,003) y difiere también en los pacientes con o sin eventos 
(psQ,Q26). En el análisis 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 fue un predictor 
independiente de baja supervivencia (hazard ratio 2.60: p=0,034) ajustado por edad, 
género, creatinina en plasma, indice de masa corporal, fracción de eyección y dase 
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-proBUP en orina y eGFR lúe NS. Además, una concentración en suero mayor 
de 550 pg/mL fue predictor de eventos combinados (hazard ratio 1,60; p=0,049). 
En el caso de su concentración urinaria y del eGFR el ABC tue NS. Finalmente la 
mortalidad fue mayor en pacientes con NT-proBNP>933 pg'mL (psO.0006, log rank) 
independientemente del valor del eGFR, y la frecuencia de eventos combinados 
aumentó 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 
concentración urinaria y a la eGFR para predecir mortalidad cardiovascular y 
evolución adversa en un seguimiento de 60 meses. Los pacientes con más alto NT- 
proBNP et> suero tienen un mayor riesgo de mortalidad independientemente det 
valor de eGFR.
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2 P Influencia de atenolol en la respuesta al esfuerzo en 
transplantados cardíacos.
BUENDÍAF., ALMENAR L, MARTÍNEZ-DOLZ, L, SANCHO- 
TELLO M.J., RASO R., NAVARRO J.. SÁNCHEZ-LÁZARO 
I., SÁNCHEZ J.M., MORO J., AGÜERO J.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

4P Tratamiento endovascular de la aorta torácica.
Experiencia en nuestro centro.
BEL A.M., PÉREZ M., MONTES H., CASTELLÓ A., MATA
D., HEREDIAT., PÉREZ D.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe 
de Valencia.

OBJETIVO: Valorar la respuesta al esfuerzo tras toma de beta bloqueante en los 
primeros meses tras trasplante cardiaco.
MÉTODO: Se incluyeron de forma prospectiva 18 pacientes (13 hombres) 
recientemente trasplantados cardiacos (61.9 ± 25.6 días). Tras descartar rechazo 
y disfunción ventricular por biopsia endomiocárdica y ecocardiografía, realizaron 
test de esfuerzo según protocolo de Bruce antes y 2 horas después de toma oral 
de atenolol (de 50 a 100 mg según peso). Se cuantificó frecuencia cardiaca y T.A., 
antes, durante y tras el ejercicio; asi como indicadores de capacidad de esfuerzo 
(tiempo de ejercicio, doble producto, índice cronotrópico (IC), METS). Se utilizó U 
de Mann*Whttney para datos pareados como test estadístico, considerándose 
significativa p< 0.05. Los parámetros cualitativos se expresaron en porcentaje, los 
cuantitativos en media y desviación estándar.
RESULTADOS: Se observó descenso significativo de frecuencia cardiaca tanto 
máxima alcanzada (128.5±12.9 vs 1OO.7±16; p=0.001) como en reposo (101.7±14.5 
vs 84±12.4; p=0.00l). tras toma de atenolol. De igual modo se objetivó descenso 
de TA sistólica durante el esfuerzo (166.1±26.2 vs 137.4±23.6; p=0.003), doble 
producto (21204.3±3086.4 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 disminución del tiempo de ejercicio 
(3.17±1.96 vs 3.40¿2.48; p=0.918). ni de la capacidad de esfuerzo en METS 
(5.07*1.8 vs 5.31±2.2; p=0.229) tras toma de beta bloqueante.
CONCLUSIONES: En pacientes recientemente trasplantados cardiacos la toma de 
dosis única oral de atenolol disminuye la frecuencia cardiaca y la TA pero no afecta 
a la capacidad de ejercicio; mostrándose seguro y bien tolerado.

OBJETIVO: El tratamiento endovascular de la patología aórtica, tanto en su 
localización torácica como abdominal, está obteniendo unos resultados promeledores. 
sobretodo en pacientes de alto riesgo para la cimgía convencional. El objetivo de 

esta comunicación es el presentar nuestra serie de los últimos 5 años.
MATERIAL Y METODOS: Desde Enero del 2001 hasta Enero del 2009, hemos 
realizado, conjuntamente con el servicio de radiología intervencionista de nuestro 
hospital, un total de 25 tratamientos endovasculares sobre aorta torácica (19 hombres 
y 6 mujeres). La edad media fue de 64.44 años (rango 16-87 años). El ASA media 
fue de III-IV. El desglose según patología fue: 7 disecciones tipo B. 9 AAT (2 de ellas 
con ulcera aórtica), 3 roturas traumáticas, 2 estenosis aórticas, 2 pseudoaneurismas 
(uno de ellos ulcerado) y 2 aneurismas toracoabdominales. Los pacientes fueron 
evaluados mediante examen clínico y TAC al alta, 1® y 6® mes, 1®, 2® y 3® año. 
RESULTADOS: En términos de mortalidad hubo cinco éxitus (20% mortalidad). 3 
por fallo multiorgánico y dos por rotura aórtica. Hubo dos muertes tardías durante 

el seguimiento.
En cuanto a complicaciones de consideración destacar una disección retrógrada 
hacia aorta ascendente, que requirió cirugía urgente. En las pruebas de imagen al 
alta y durante el seguimiento se observaron únicamente 4 perileaks tipo II. El resto 
de pacientes se encuentran en una buena situación clínica durante el seguimiento 

anual.
CONCLUSION: Los resultados obtenidos, teniendo en cuenta la escasa incidencia 
de complicaciones importantes en pacientes de muy alto riesgo con cirugía 

convencional, nos animan a continuar con su empleo.

3 P Evaluación de los efectos sobre la fibrosis miocárdica 
de torasemida de liberación prolongada (estudio 
TORAFIC): diseño y características básales.
CORBÍ M., RIDOCCI F., OCETE M.D. PASCUAL D.A., 
ANGUITA M.
Servicio Opto. Médico. Trial Form Support

La modificación farmacológica de la síntesis y el depósito de colágeno fibhlar en 
el miocardio puede inlluenciar la función cardiaca, el estado clínico y el pronóstico 
de los pacientes con IC. La concentración sérica del péptido carboxiterminal del 
procolágeno de tipo I (PICP) es un marcador bioquímico de la síntesis y depósito 
mlocárdico de fibras de colágeno tipo I. El estudio TORAFIC es un ensayo clínico 
tase IV diseñado para evaluar los efectos de Torasemida. en su fonnulación de 
liberación prolongada (T«LP), y Furosemida (F) sobre las concentraciones séricas 
de PICP en pacientes con IC crónica de origen hipertensivo. Estudios previos 
demuestran que pacientes tratados con T de liberación inmediata, pero no los 
tratados con F, presentan una reducción de la fibrosis miocárdica y de la concentración 
sérica de PICP. y una mejoría de la función cardiaca y de la clase funcional en 
pacientes con IC.
Estudio clínico multicéntrico. paralelo, con asignación aleatorizada. abierto y 
evaluación enmascarada. Los pacientes con IC clases 11-1V de la NYHA han sido 
aleatorizados a tratamiento con T-LP (dosis inicial de lOmg/día) o F (dosis inicial 
de 40mg/día). añadido al tratamiento estándar de la IC. con un seguimiento de 8 
meses. La concentración sérica de PICP se mide mediante ELISA específico en la 
visita basal y en la visita final. Adicionalmente se evalúa la eficacia clínica, la 
tolerabilidad. la seguridad y la calidad de vida de los pacientes iratódos. Tamaño 
muestral: 142 pacientes.
El primer paciente se incluyó en Febrero de 2007. En octubre 2008 se cerró el 
periodo de Inclusión, con 169 pacientes (93 varones (57.4’.i)) de 25 centros en 
España. El 93.950 de los pacientes presenta IC de clase II y el 6.15« IC de clase 111. 
La edad media es de 65.9 (±10,6) años en varones y 73,2 (±9.7) años en mujeres. 
La PAS/PAD media es de 135.09{±18,76)/77,8(±11.82) mmHg. Los antecedentes 
cardíacos más frecuentes son: arritmia no severa (29,7*/»). enfermedades coronarias 
(19,3%) e infarto de miocardio (17,2%). Se prevé la finalización del estudio en el 
mes de Junio del 2009.

5 P Identificación de factores de riesgo determinantes en 
las complicaciones respiratorias en cirugía cardíaca.
PÉREZM., CASTELLÓ A., MATAD., HEREDIAT., BELA., 
VÁZQUEZ I., TORREGROSA S., VALERA F, BARTUAL 
M.C., MONTERO J.A.
Serv. de Cirugía Cardíaca. Hosp. Univ. La Fe de Valencia.

OBJETIVO: Las complicaciones respiratorias son muy frecuentes en el postoperatorio 
de cirugía cardiaca. Nuestro objetivo es describir la incidencia de estas complicaciones 
y la de ventilación prolongada (VP) e identificar factores de riesgo entre los pacientes 
inten/enidos en nuestro servicio.
MÉTODOS: Durante el año 2007 hemos analizado la aparición de distintas 
complicaciones respiratorias en una población de 350 pacientes y utilizando el 
programa estadístico SPSS 15.0 hemos realizado la búsqueda de factores de 
riesgo.
RESULTADOS: la edad media fue de 65.05±11.7 años siendo el 61.4 50 (215) 
varones. El 16.95o estaban diagnosticados previamente de OCFA y el 67% presentaron 
unas pruebas funcionales respiratorias (PFR) preoperatorias normales, el 15 % un 
patrón obstructivo, un 13% restrictivo y un 4.9% un patrón mixto. La incidencia de 
neumotorax fue del 0.6 5o (2 casos), derrame pleural del 27.7% (97 casos), atelectasias 
en el 7.7 % (27 casos) y en un 5.7% neumonías (20 casos). Si analizamos según 
PFR la incidencia de derrames pleurales (19.4 % vs 40%, p<0.05) y de neumonías 
(2.65'e vs 12.8%, p<0.05) fue significativamente mayor cuando las PFR fueron 
anormales. La incidencia global de VP (>48 h) fue del 8 %(2e/350) siendo 
significativamente mayor en los pacientes con patrón respiratorio anormal (11.75ó 
vs 3.750, p<0.05). La mortalidad global de 1a serie fue del 4.95'o (17/350) siendo 
mayor en los pacientes con ventilación prolongada (28.6 % vs 2.8% p<0.005). Como 
factores predisponentes para VP en el análisis multivariado obtuvimos la urgencia 
(Oñ 52.5) el desarrollo de un bajo gasto cardiaco (OR 11.25) y unas PFR anormales 
(OR 4.9).
CONCLUSIONES: Las incidencias de complicaciones respiratorias y ventilación 
mecánica prolongada en nuestra serie son similares a los obtenidos en otros estudios 
publicados en la literatura. Destacar la importancia de unas PFR anormales en el 
desarrollo de estas complicaciones y en la mayor incidencia de ventilación prolongada.
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6 P Identificación de factores de riesgo en el fallo valvular 
tras el implante de homoinjertos en posición pulmonar 
PÉREZ M., CASTELLO A., MATAD., HEREDIA T., BELA., 
TORREGROSAS., VALERA F., BARTUAL M.C.,MARGARIT 
J.A., MONTERO J.A.
Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital Universitario La Fe 
de Valencia.

OBJETIVOS: Presentar nuestra experiencia en el uso de homoinjertos para la 
reconstrucción del tracto de salida del ventrículo derecho, así como identilicar 
factores de mal pronostico en la evolución a largo plazo.
MATERIAL Y METODOS: Desde Octubre de 1993 hasta Mayo de 2008. hemos 
implantado 100 homoinjertos en posición pulmonar. La edad media de la serie es 
de 10.59 años (rango 1 mes - 66 años) y 60 fueron varones. La indicación fue en 
su gran mayoría patología congénita infantil. Se analizan una serie de variables 
para identificar posibles factores de mal pronóstico en la evolución a corto, medio 
y largo plazo.
RESULTADOS: La mortalidad precoz fue del 14% (14/100). Hubo 4 muertes 
tardías durante el seguimiento. Un total de 14 homoinjertos (14%) tuvieron que 
ser reemplazados debido a estenosis (12). insuficiencia severa (1) o ambas (1). 
La libertad de reinlervención fue del 94 %. 76% y 70% a los 5.10 y 15 años. La 
libertad de fallo del homoinjerto (reintervención o disfunción) fue del 68**zó, 44^e y 
38% a 5,10 y 15 años. Se identificaron como factores de mal pronostico para el 
fallo del homoinjerto la discordancia entre el tipo de homoinjerto (homoinjerto aórtico 
en posición pulmonar van peor) y el tiempo de isquemia tras la extracción del 
homoinjerto. No se encontraron factores estadísticamente significativos en el análisis 
multivariado ni para mortalidad ni para reinlervención.
CONCLUSIONES: Los homoinjertos siguen siendo una opción útil para la 
reconstrucción del tracto de salida del ventrículo derecho, a corto y medio plazo 
aunque el problema fundamental sigue radicando en su disfunción a largo plazo.

8 P Reproducibilidad de la carga arrítmica basa! y efecto de 
la flecainida en pacientes remitidos para ablación de 
fibrilación auricular
PALAU P., RUIZ V., RUIZ R., ROBLES R., MIÑANAG., 
MARTINEZ A.M., FERRERO A., IZQUIERDO M., CORTELL 
A., GARCIA R.
Servicio Cardiología. Hospital Clinic Unh/ersitari. Universitat 
de Valéncia.

INTRODUCCIÓN: Actualmente la indicación de ablación de venas pulmonares en 
pacientes con fibrilación auricular paroxística (FAP) está basada en los resultados 
de los registros ECG de Holter (H-ECG) y la clínica. Sin embargo, se desconoce 
si los datos aportados por H-ECG aislado son reproducibles y si se correlacionan 
con la siniomatología. El objetivo de este estudio ha sido evaluar la reproducibilidad 
del H-ECG (72 horas) en la valoración del número de episodios y carga arrítmica 
(CA) antes y después del inicio de tratamiento antiarrítmico (AA). así como su 
correlación con la siniomatología.
MATERIAL Y MÉTODOS: Evaluamos 16 pacientes remitidos a nuestra unidad para 
ablación de venas pulmonares con diagnóstico de FAP altamente recurrente y no 
controlable con AA. Se realizó H-ECG de 72 horas una semana después de retirarse 
AA (Si); 7 días después del primer registro (S2) y tras una semana de inicio 
tratamiento con flecainida (F). excepto en un caso que por intolerancia se inició 
tratamiento con propafenona.
RESULTADOS: Tres pacientes no presentaron ningún episodio arrítmico en SI. 
S2 o F y fueron excluidos del análisis posterior. No se encontraron diferencias 
significativas en el número de episodios de FAP y la CA detectados entre Si y S2. 
apreciándose una correlación significativa de la CA en estos dos registres (pcO.OI). 
aunque no en el número de episodios. El AA no mostró efectos signir>cativos en la 
reducción de episodios o CA respecto S1 y tan sólo se encontraron diferencias 
significativas en C A con relación a S2 (p<0.05). La presencia de síntomas específicos 
coincidentes con arritmia fue similar en SI y S2, reduciéndose significativamente 
en F. Sin embargo, los síntomas específicos sin correlación con arritmia aumentaron 
bajo tratamiento
CÓNCLUSIÓN: Al valorar la FAP. el número de episodios parece ser un parámetro 
poco reproducible, asi como el electo de la intervención terapéutica sobre dicho 
parámetro. Por el contrario, la CA es reproducible y valoradle cuando se analiza 
bajo efectos farmacológicos. La valoración sintomática no es una buena guia 
valoraliva de la FAP.

7 p Tormenta arrítmica en pacientes portadores de 
desfibrilador automático implantable.
PÉREZ-BERBEL P., IBÁÑEZ J.L., ABÁN S., SÁNCHEZ- 
QUIÑONES J., BANDÍN M., LÓPEZ-VAQUERO C., GARCÍA 
A.. IBÁÑEZ A.. MARTÍNEZ-MARTÍNEZ J.G., SOGORBF. 
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

OBJETIVO; analizar el pertil clínico, caracterislicas del dispositivo y el pronóstico 
de una cohorte prospectiva de pacientes ingresados en un hospital terciario por 

mrmGr^ta arrítmica.
métodos- entre lebrero del 2006 y lebrero del 2009 se realizó registro prospectivo 
ri los pacientes portadores Desfibrilador Automático Implantable (DAl) admitidos 
''n un hospital terciario por haber presentado al menos 3 descargas separadas por 

nariodos de ritmo sinusal en las 24 horas previas al ingreso.
OPSULTADOS- un total de 40 pacientes lueron admitidos por tormenta artilmica 
¿.dad media 63 85±11.46; 92.5% varones). El 58.35% eran hipertensos; 52.8% 
H Xémicos y un 19.4% diabéticos tipo 2. Un 26.2% presentaban ribriladón auricular. 
in A»/ anemia y un 23.7% insuliciencia renal crónica. Un 55.6% se encontraban en 
lana 1 NYHA' 19 45 en clase II y 22.2% en clase III. La tracción de eyección al

I nraso fue dé 35 9 ± 11.07. El 75% de los dispositivos se habla implantado por 
' ,“ mención secundaria siendo la cardiopatfa isquémica.la miocardiopalla más 

frecuente 55 3% 7 'b taquicardia ventricular sostenida con un 65-. la causa más 
frecuente del'implante. En cuanto al tipo de dispositivo implantado, la mayor parte 
fueron DAl monocamerales con un 43.6%. La tasa de descargas inapropiadas fue 
de un 30 8% siendo tos episodios de sobredetección con un 36.4% la causa más 
frecuente. La mortalidad total a lo largo del seguimiento tue del 12.5% con un letal 
de 10 (31 35%) recidivas por tormenta eléctrica.
CONCLUSIONES: en nuestra cohorte la mayoría de los pacientes que presentan 
tormenta arrilmica son varones y con dispositivos Implantados por prevención 
secundaria. La etiología Isquémica es la causa más frecuente del implante. A pesar 
de la gravedad de estos episodios el pronóstico a largo plazo no es malo aunque 

la tasa de recidivas es alta.

RELACIÓN DE POSTERS QUE ESTARÁN EXPUESTOS 
EN LA SALA DE PÓSTERS DURANTE TODO 

EL DÍA 29 VIERNES
9 P Valor del estrés sistóHco de pared y del cociente estrés 

sistólico/fracción de eyección en una Cohorte de 
pacientes con insuficiencia cardíaca estable.
CORTÉS R., RIVERA M., GARCÍA DE BURGOS F., OROSA 
P., MORILLAS P., PÉREZ J.L., GRIGORIAN L. MARTÍNEZ 
L, SALVADOR A., MIRÓ V.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

OBJETIVOS: El aumento de estrés de pared (WS) tiene influencia sobre la secreción 
de neufohormonas en el miocardio. El cociente estrés sistólico/fracción de eyección 
(ESWS/FE) mide la gravedad de la alteración de la postcarga. No existen estudios 
previos que comparen cambios de ESWS y ESWS/FE en una cohorte de pacientes 
con insuficiencia cardiaca estable.
MÉTODOS: Hemos seguido a 74 pacientes estables de 114 diagnosticados de IC, 
midiendo ESWS (kdinas/cm*) y ESWS/FE (kd¡nas/*o env) en tres etapas (basal, 
etapa 1 = 12 meses, y etapa 2 = 24 meses). Se obtuvo el coeficiente de reproduübílidad 
(CR) como 1,96 x desviación estándar de las diferencias.
RESULTADOS: En la etapa basal el ESWS fue 239±67 y ESWS/FE 7.1±3.8. 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 230+52 y un ESWS/FE de 7,1±3.5. Después 
de 24 meses, no encontramos diferencias significativas en los valores medios de 
ESWS o ESWS/FE. Además, hemos obtenido una buena correlación entre los 
ESWS de las tres etapas (ESWS basal vs. ESWS etapa 1. r=0,7, pcO.OOOl), (basal 
vs. etapa 2, r=0,5. p<0.0001), (etapa 1 vs. etapa 2, r=0,6. p<0,0001). ESWS/FE 
obtuvo mejores correlaciones (ESWS/FE basal vs. ESWS/FE etapa 1. r=0,7. 
pcO.OOOl). (basal vs. etapa 2. r=0,6. pcO.OOOl), (etapa 1 vs. etapa2. rsO.B. p<0.000l). 
Los Bland-AItman mostraron cambios menores en ESWS/FE en los tres intervalos 
con un CR de 6.3%. 5.5*io y 6.6%.
CONCLUSIONES: Ei cociente ESWS/FE muestra mayor estabilidad que el ESWS 
en una cohorte de pacientes con IC estable durante un seguimiento de 24 meses. 
El cálculo de ESWS/FE puede ser útil para monitorizar pacientes con IC. Estos 
resultados sugieren que variaciones de ESWF/FE que excedan el 6.3% en seguimiento 
a 12 meses y 6,6^'e en un seguimiento de 24 meses pueden Indicar cambios 
patolislológicos relevantes.
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10P Escenario clínico y anglográflco de pacientes a los que 
se implantan dos o más stents solapados.
TEN F., SÁNCHEZ E., ANDRÉS L.M., NAVARRO J., 
DOMÉNECH M.D., BUENDÍAR, SÁNCHEZ J.M., RASO R., 

ORTIZ V., SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

12PVaIor del NT-PROBNP en pacientes ancianos con 
hipertensión esencial y alto riesgo de padecer 
enfermedad coronaria.
CORTÉS R., RIVERA M., GONZÁLEZ J.R., CALABUIG J.R.. 
JORDÁN A., LAUWERS C.. MARTÍNEZ L., BARÓN G., 
PORTOLÉS M., BERTOMEU V.
Servicio Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVO: Valoración de posibles diferencias clínicas evolutivas en pacientes 
tratados con stent coronario según sea recubierto de zotarolimus (ZOT) o de paditaxel 
con polímero reabsorbible (PCL).
MÉTODOS: Comparación retrospectiva de eventos clínicos (muerte, IMA. reingreso 

por angina, revascularización. trombosis) en 98 pacientes a los que se les implantó 
stent coronario recubierto de zotarolimus (46 p) o paditaxel (52 p) entre enero y 
octubre de 2008, con un seguimiento medio de 336 ± 80 días, con un 13.2% de 
pérdidas. Las variables cualitativas se expresan en porcentaje y las cuantitativas 
en media ± D.E. Como test estadístico se utilizó -cuadrado, t-student y análisis 
de Cox ajustado por variables clínicas; considerándose significativa p < 0.05. 
RESULTADOS: Las dos cohortes estudiadas no mostraron diferencias en sus 
características básales (sexo. HTA, DM. dislipemia. tabaquismo, cardiopatía isquémica 
previa ni patrón de enfermedad vascular). Se colocaron un total de 177 stents (57.1% 
ZOT 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 diámetro de los stents 
(ZOT/PCL: 2.95±0.43 / 2.97±0.32 p=0.74). Se objetivó tendencia a mayor uso de 
antillb/llla cuando se implantó 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% psO.89, IMA: 2.6% / 4.3% 
p=0.67. ingreso por angina; 15.8%/ 10.9®yó p=0.51. sin trombosis del stent en ningún 
grupo, evento combinado: 18.4% /152% p=0.69. Tampoco se observaron diferencias 
en el análisis de Cox ajustado por variables clínicas.
CONCLUSIÓN: No existen diferencias clínicas en la evolución de los pacientes 

estudiados según el recubrimiento del stent coronario sea zotarolimus o paditaxel.

OBJETIVOS: Se ha publicado que una presión del 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 hipertensión esencial (HT). La endotelina-1 (ET-1) juega un papel importante 
en el desarrollo de HT. El propósito de este estudio fue el comparar NT-proBNP en 
dos gnjpos de pacientes ancianos con HT. grupo 1 (PP<50 mmHg) y gmpo 2 (PP>70 

mmHg).
MÉTODOS: Estudiamos 94 pacientes, edad 71+8,53% hombres, diagnosticados 
de HT y asintomáticos. Se llevó a cabo un cuestionario de HT y estudio eco-Doppler. 
Se calcularon los niveles de NT-proBNP y ET-1 (pg/ml). También medimos la tensión 
arterial sistólica (TAS), tensión arterial diastólica (TAD), PP (mmHg) y E/A.
RESULTADOS: Para todo el grupo. TAS fue 157±25, TAD 86±12. PP 71±22. E/A 
0,78+0,21, ET-1 1.39±0.97 y NT-proBNP 232±364. Para el grupo 1 (PP<50, n=30). 
edad 68±8. TAS fue 132±12, TAD 88+11. PP 44±8, E/A 0.84±0.25, ET-1 1.37±0.89 
y NT-proBNP 111±144. Para el grupo 2 (PP>70. n=64). edad 72+7, TAS fue 169±19. 
TAD 84112, PP 85113, E/A 0.7610,18, ET-1 1,4011,03 y NT-proBNP 289+419 
(p<0,01). Cuando comparamos NT-proBNP en menores de 60 (PP>70 y PP<50), 
encontramos NS.
CONCLUSIONES: Concluimos que en un grupo de pacientes asintomáticos de más 
de 60 años con HT. el NT-proBNP está incrementado en sujetos con PP>70 mmHg. 
Estos resultados ponen de manifiesto la utilidad de NT-proBNP en la caracterización 
de pacientes ancianos con HT y riesgo elevado de padecer enfermedad coronaria. 
También pone de manifiesto la importancia de controlar la PP en pacientes 
diagnosticados de HT.

11P Stent recubíerto de zotarolimus o paditaxel con polímero 
reabsorbible. ¿Son comparables sus resultados?.
BUENDIA R. ANDRÉS L., TEN R, SÁNCHEZ-GÓMEZ J.M..
DOMÉNECH D., SÁNCHEZ E., RASO R., ORTIZ V.. 
SALVADOR A.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe de 
Valencia.

OBJETIVO: Valoración de posibles diferencias clínicas evolutivas en pacientes 
tratados con stenl coronario según sea recubierto de zotarolimus (ZOT) o de paditaxel 
con polímero reabsorbible (PCL).
MÉTODOS: Comparación retrospectiva de eventos clínicos (muerte. IMA, reingreso 

por angina, revascularización, trombosis) en 98 pacientes a los que se les Implantó 
stent coronario recubierto de zotarolimus (46 p) o paditaxel (52 p) entre enero y 
octubre de 2008, con un seguimiento medio de 336 ± 80 días, con un 13.2% de 
pérdidas. Las variables cualitativas se expresan en porcentaje y las cuantitativas 
en media ± D.E. Como test estadístico se utilizó -cuadrado, t-student y análisis 
de Cox ajustado por variables clínicas; considerándose significativa p < 0.05.
RESULTADOS: Las dos cohortes estudiadas no mostraron diferencias en sus 
características básales (sexo, HTA, DM. dislipemia, tabaquismo, cardiopatía isquémica 
previa ni patrón de enfermedad vascular). Se colocaron un total de 177 stents (57.1% 
ZOT 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 diámetro de los stents 
(ZOT/PCL: 2.95±0.43 / 2.97±O.32 p::0.74). Se objetivó tendencia a mayor uso de 
antillb/llla cuando se implantó 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 ningún 
grupo, evento combinado; 18.4% /15.2^5» p=0.69. Tampoco se observaron diferencias 
en el análisis de Cox ajustado por variables clínicas.
CONCLUSIÓN: No existen diferencias clínicas en la evolución de los pacientes 

estudiados según el recubrimiento del stent coronario sea zotarolimus o paditaxel.

13 PNiveles plasmáticos de SFAS y presión arterial en 
pacientes con hipertensión arterial.
CORTÉS R., RIVERA M., GARCÍA DE BURGOS F., 
ROSELLÓ E.. OROSA P.. GRIGORIAN L, LOZANO T., 
MIRÓ V.. PORTOLÉS M., BERTOMEU V.

Servicio de Cardiología. Hospital La Fe de Valencia.

OBJETIVOS: La apoptosis mediada por el Fas esta en relación con la diabetes tipo 
2 y con la aterosclerosis y podría estar en relación con la hipertensión y sus 
consecuencias a nivel vascular. Aunque se sabe el papel de las cilocinas de la 
familia del TNF en la hipertensión, la relación de sFas con la presión arterial en 
hipertensos no ha sido estudiada. Hemos estudiado esa relación en sujetos con 
hipertensión esencial (HTA).
MÉTODOS: Hemos estudiado 251 pacientes con hipertensión esencial, con una 

edad de 60113 y 45 controles. Se llevo a cabo un cuestionario y un estudio eco- 
Doppler. Los niveles de plasma se estudiaron de manera centralizada y se 
determinaron los niveles de sFas (pg/ml). También medimos la tensión arterial 
sistólica (TAS), la diastólica (TAD). la presión del pulso (PP) y el índice de masa del 
ventrículo izquierdo (IMVI. g/m2,7).
RESULTADOS: En nuestros pacientes encontramos un sFas de 1432+467 
(hipertróficos 14951517, no hipertróficos 13531380, p<0,05), TAS 148120, TAD 
87111, PP 62118 y IMVI 52117. En los sujetos control (45) encontramos sFas 
10311266. p<0.0001, TAS 120114, p<0,0001, TAD 73112, p^.OOOl y PP 47110, 

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 (11551383, 13821458, 
13601430.15841488), encontramos p<0,0001.
CONCLUSIONES: En este estudio hemos encontrado que en un grupo de pacientes 
diagnosticados de hipertensión esencial la presión arterial sistólica, la presión arterial 
diastólica y la presión del pulso se relacionan con los niveles plasmáticos de sFas. 
Esto podría estar relacionado con el hecho de que en la hipertensión esencial una 
presión arterial elevada se acompañaría de aumento en el grado de apoptosis y 
ateroesclerosis.



14P Estudio prospectivo de prevención secundaria 
cardiovascular.
MARÍN J., RODILLA E., MIRALLES A.. CASABAN E., 
BERTOLÍN V., BALDÓ E., PASCUAL J.M.
Setvicio de Cardiología. Hospital de Sagunto.

OBJETIVOS; A pesar de la evidencia existente sobre la elicacia de la prevención 
secundaria, modificando los estilos de vida o utilizando los diversos fármacos que 
han mostrado su beneficio clínico en pacientes coronarios, la información sobre el 
control de los factores de riesgo cardiovascular en nuestra zona es escasa y poco 
precisa. El objetivo este estudio es conocer el nivel de la prevención secundaria de 
la cardíopatía isquémica.
MÉTODOS; Se han analizado 160 pacientes de forma consecutiva y prospectiva 

que ingresaron en nuestro hospital con el diagnóstico de síndrome coronario agudo 
y que posteriormente se han revisado en un plazo de 3-6 meses con visita clínica 
y analítica actualizada.
RESULTADOS: Los resultados clínicos y analíticos obtenidos en estos pacientes 
se exponen en la siguiente tabla:
Varones 75% IMG >30 Kg/m2 40%LDL patológico 43 % Diabéticos 33*lo
Hdl patológico 33% Glucemia> 110 mg/dl 49 %ApoB/A riesgo moderado 30% HBA1c>6.5% 20,2 ‘íi
Tratamiento con Estatinas 86% Antidiabéticos 20%
Tratamiento con ezetimibe 14% Insulina 15 %
Triglicéridos >150mg/dl 28% Belabloqueantes 63%
Omega 6% AAS 80%
Fibratos 3% Clopidogrel 47%
Control TA <130/80 60% Fármacos antiHTA/oac 2
CONCLUSIONES: De los resultados obtenidos se deduce un deficiente control de
los factores de riesgo cardiovascular. Es necesaria una Implementación más
adecuada de las guías clínicas actuales, un tratamiento más agresivo y una mayor
colaboración con el paciente para la consecución de una prevención cardiovascular
efectiva.

16P Perfil lipídico en pacientes sin enfermedad ateroscterótica 
diagnosticada ingresados por síndrome coronario agudo. 
Recomendaciones de las guías.
MÁRMOL R.. GUERRA L, LÓPEZ A., SALIM M., PELÁEZ 
A., TUZÓN M.T., SEVILLA B., DÍEZ J.L, ROLDÁNI.. RINCÓN 
DE ARELLANO A.
Serv. de Cardiología. Hospital Univ. Dr. Peset de Valencia. 

OBJETIVO: Analizar el perfil lipídico de padentes sin enfermedad aterosderótica 
conocida que ingresan por primer evento coronario y comparar los resultados con 
las recomendaciones de las guias en prevención primaria cardiovascular. 
MÉTODOS: Estudio transversal retrospectivo. Incluimos padentes ingresados entre 
diciembre de 2006 y diciembre de 2008 por primer episodio de angina inestable, 
infarto agudo de miocardio (lAM) sin elevación del segmento ST e lAM con elevación 
dei segmento ST, sin patología aterosderótica conocida ni diabetes mellitus (OM) 
y de los que se disponía niveles de lípidos en sangre en las primeras 72 horas. 
Determinamos colesterol total (Coi), lipoproteínas de baja densidad (LOL-C). 
lipoproleínas de alta densidad (HDL-C), triglicéridos (TG), glucemia y parámetros 
de función renal. Analizamos los factores de riesgo cardiovascular y tratamiento 
previo al ingreso.
RESULTADOS: De un tota) de 425 pacientes fueron seleccionados 388 (31% 
mujeres) de edad medía 64.4 ± 14,3 años. Un 52.3% eran hipertensos. 57.7íi 
fumadores y 37.3^.'o dislipémicos, aunque sólo el 20.6*;« recibía hipolipemianles. La 
media de los niveles fueron Col: 176,9 ±42, LDL-C: 114,4 ±34.6. HDL-C; 35.7 ± 
9,25 y TG: 176,9 ± 42, Observamos un LDL-C <115 mg/dl en el 44,8% y LDL-C 
<115 mg/dl con HDL-C > 60 mg/dl en sólo el 0.3%. La HDL-C fue <40 mg/dl en e( 
69.5%. En el análisis multivariable, los predictores de los niveles de LDL al ingreso 
fueron la edad (OR: - 0.6: IC95^5» entre -0.8 y -0.4; p< 0,001) y el tratamiento 
hipolipemiante previo (OR:-7.2: IC95%, entre -15.5 y-1,1: p<0,05): los predictores 
de las cifras de HDL-C fueron sexo femenino (OR:4,7: IC95®i>, 2.5-7,1: pcO.OOl), 
tabaquismo (OR: -3.3; IC95^'«, entre -5.4 y 1.1; p=0.003) y creatinina (OR: -2.6: 
IC95% entre -4.9 y -0.27; p=0.03).
CONCLUSIONES: Un 44.6% de pacientes sin antecedentes de enfermedad 
aterosderótica ni OM que ingresan por SCA muestran LDL< 115 mg/dl que es la 
recomendación de las guías de la Sociedad Europea de Caníología en prevención 
cardiovascular.

ISP Perfil lipídico en pacientes con cardíopatía Isquémica.
HERAS S., QUINTANILLA M.A., ARRARTE V.. RUIZ J.M..
LÓPEZ C.. CABALLERO L., SANDÍN M., ABÁN S.. 
MARTÍNEZ J.G.. SOGORB F.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de
Alicante.

Las Guías de recomendación clínica cada vez son más exigentes a la hora de 
determinar unos niveles de LDL y colesterol total considerados como óptimos tanto 
en prevención secundaria como primaria. Desconocemos el grado de cumplimenlación 
de estas recomendaciones en la población ingresada por eventos cardiovasculares. 
OBJETIVO: Analizar el perfil lipídico de una población admitida por un evento 
coronario en un hospital terciario.
MÉTODOS; Estudio descriptivo, prospectivo y unicéntrico del perfil lipídico de 164 
pacientes consecutivos hospitalizados en Cardiología por cardíopatía isquémica. 
Se analizó colesterol total. LDL, HDL y TG así como todo tipo de variables demográficas 
y demás factores de riesgo cardiovascular. La extracción del perfil lipídico se realizó 
en las primeras 24 horas del Ingreso y tras 12 horas de ayunas.
RESULTADOS: El 60,1 % eran varones con edad media de 65 ±16. de los cuáles 
el 45.1% tenían antecedente conocido de dislipemia.
Se obtuvo perfil lipídico en el 99.4%, con niveles medios de colesterol total de 150.80 
± 48: LDL 96.32±38; HDL 42.98 ±21.5% y TG de 145.42± 9.49.
El 45.5 % de los pacientes presentaban un nivel de LDL inferior de 100, el 17.9% 
LDL menor de 70 y un 25.8% con HDL mayor de 50.
De los pacientes con antecedentes de dislipemia el 37.5% tenían LDL menor de 
100 y los que presentaban antecedentes Isquémicos tenían un control óptimo, con 
LDL < de 70. el 40%.
CONCLUSIONES: En la población analizada, menos de la mitad de los pacientes 
tenían LDL menor de 100, recomendado por las guias de prevención primaria. Este 
mal control de la población general también está presente en pacientes con 
antecedentes de dislipemia y de cardiopatia isquémica.
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Notas de Interés General

1. Recepción de comunicaciones.
Durante ia Reunión se encontrará a disposición de todos los 
Congresistas un servicio de recepción de CD ó USB donde se deberán 
depositar los mismos con un plazo mínimo de 30 minutos previos al 
comienzo de la sesión correspondiente. Dicho servicio funcionará 
para todas las sesiones de este XXVI Congreso tanto sean Mesas 
Redondas, Conferencias o Comunicaciones Libres.

2. En base al buen funcionamiento de las diferentes sesiones científicas 
se ruega a todos los participantes en las mismas (tanto Moderadores 
de Mesa como Ponentes) el máximo rigor en el cumplimiento del 
horario establecido.

3 Reunión declarada de Interés Científico - Sanitario por la Consejería 
de Sanidad.

Actividad acreditada con 15’5 créditos por la Sociedad Española de 
Cardiología
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FICHA TÉCNICA

NOMBRE DEL MEDICAMENTO: ¡mprida 5 mg/160 mg comprimidos recubiertos con película. Imprida 10 mg/160 mg comprimidos recubiertos con película. 
COMPOSlOÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Imprida 5 mg/160 mg comprimidos recubiertos con película: cada comprimido recubierto con película contiene 
5 mo de am‘od¡p no (como am'od pino besi'ato) y 160 mg ce valsartán Imprida 10 mg/160 mg comprimidos recubiertos con película: cada comprimido recubierto 
con pe icu a cont ene 10 mg de am'od pino (como am odip-no besi'ato}y 160 mg de valsartán Para la lista completa de excipientes, ver "lista de excipientes". FORMA 
FARMACÉUTICA: Comprimido recub erto con pel cula Imprida 5 mg/160 mg comprimidos recubiertos con película: comprimido recubierto con película ovalado, 
amarillo oscuro, con la impres on -NVR»' en una cara y «ECE» en !a otra cara Imprida 10 mg/160 mg comprimidos recubiertos con película: comprimido recubierto 
con película ovalado, amarii o claro, con a impresión «NVR»- en una cara y *UIC>* en la otra cara. DATOS CLÍNICOS: Indicaciones terapéuticas: Tratamiento de la 
hipertensión esencial, impr.oa esta indicado en pacientes cuya presión arterial no se conlro'a adecuadamente con amlodipmo o valsartán en monoterapia. Posologia 
y forma de administración: La dosis recomendada de imprida es un comprimido al día. Imprida 5 mg/160 mg puede administrarse en pacientes cuya presión arterial 
no se contro a adecuadamente con amlodipino 5 mg o valsartán 160 mg solos Imprida 10 mg/160 mg puede administrarse en pacientes cuya presión arterial no se 
controla adecuadamente con amlodipmo 10 mg o valsartán 160 mg solos, o con Imprida 5 mg/160 mg imprida puede administrarse con o sin alimentos. Se recomienda 
tomar imorioa con un poco de agua Se recomienda la titulación de la dosis individual con los componentes (es decir, amiodipino y valsartán) antes de cambiar a la 
comb.nación a dosis fija Cuando sea can camente adecuado, se puede considerar el cambio directo desde la monoterapia a la combinación a dosis fija. Por conveniencia, 
se puede pasar a ¡os pacier^tes que están recibiendo valsartán y amiodipino en comprimidos/cápsulas separados a Imprida que contenga la misma dosis de los 
componentes A'teración rena': No se requiere un ajuste posológico en los pacientes con insufidencia renal de leve a moderada. Se recomienda controlar los niveles 
de potasio y la creaimína en insuficiencia renal moderada Alteración hepática: Debe tenerse precaución cuando se administre Imprida a pacientes con insuficiencia 
hepática o trastornos bi lares obstructivos (ver "advertencias y precauciones especiales de empleo"). En pacientes con insuficiencia hepática de leve a moderada sin 
co estasis, la dosis máxima recomendada es 80 mg de valsartán. Pacientes de edad avanzada (65 años o mayores): En pacientes de edad avanzada se recomienda 
precaución al aumentar la dosis Niños y ado'escentes: impnda no está recomendado para uso en pacientes menores de 18 años debido a la ausencia de datos sobre 
seguridad y eficacia Contraindicaciones: Hípersensibiiidad a los principios activos, a derivados díhidropiridínicos o a alguno de los excipientes. Insuficiencia hepática 
grave, cirrosis b liar o colestasis insuficiencia renal grave (TFG <30 ml/min /1,73 m2) y pacientes sometidos a diálisis. Segundo y tercer trimestre del embarazo (ver 
"embarazo y lactancia"). Advertencias y precauciones especiales de empleo: Embarazo' No se debe iniciar ningún tratamiento con Antagonistas de los Receptores 
de la Angiotens na li íARAli) durante el embarazo. Salvo que se considere esencial continuar el tratamiento con ARAIl, las pacientes que estén planeando quedarse 
cmba'dzas deberán cambiar a un tratamiento antihipertensivo alternativo que tenga un perfil de seguridad conocido para su uso durante el embarazo. Cuando se 
diagnostique un embarazo, deberá interrumpirse inmediatamente el tratamiento con ARAIl, y si procede, iniciar un tratamiento alternativo (ver "contraindicaciones" 
y "embarazo y lactancia") Pacientes con depleción de sodio y/o de volumen: En estudios controlados con placebo se obsenró una hipotensión excesiva en el 0,4% 
de los pacientes con hipenensión sin complicaciones tratados con Imprida. Puede presentarse hipotensión sintomática en los pacientes con un sistema renina-angiotensina 
activado (tales como ios pacientes con dep'eción de volumen y/o sal que reciben dosis elevadas de diuréticos) que están recibiendo bloqueadores del receptor de la 
ang.otensma. Es necesario corregir esta condición antes de la administración de Imprida o se recomienda supervisión médica al inicio del tratamiento. Si se presenta 
hipotensión con Impnda, debe colocarse ai paciente en posición de decúbito supino y, si es necesario, administrar una perfusión intravenosa de solución fisiológica 
salina. Una vez la presión arterial haya sido estabilizada, el tratamiento puede continuarse. Hiperpotasemia: El uso concomitante de suplementos de potasio, diuréticos 
ahorradores de potas o, sustitutos de la sal que contengan potasio u otros medicamentos que puedan aumentar los niveles de potasio (heparma, etc ), debe llevarse 
a cabo con precaución y con controles (recuentes de los niveles de potasio. Estenosis de la arteria renal: No se dispone de datos sobre el uso de Imprida en pacientes 
con estenosis b.latera' de la arteria renal o estenosis en pacientes con un único riñón. Trasplante renal: Actualmente no existe experiencia en el uso seguro de Impnda 
en pacientes que hayan sufrido recientemente un trasplante renal. Alteración hepática: Valsartán se elimina principalmente inalterado a través de la bilis, mientras 
que amlodipmo se metabolize extensamente en el hígado. Debe tenerse especial precaución cuando se administre Imprida a pacientes con insuficiencia hepática de 
leve a moderada o trastornos biliares obstruaivos. En pacientes con insuficiencia hepática de leve a moderada sin colestasis, la dosis máxima recomendada de valsartán 
es 80 mg. Alteración renal: No es necesario ajustar la posologia de Imprida en los pacientes con insuficiencia renal de leve a moderada (GFR >30 ml/min./1,73 m?). 
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 angiotensma 11 valsartán ya que el sistema renina-angiotensina está alterado por la enfermedad primaria. 
Insuficiencia cardiaca: En pacientes susceptibles, pueden anticiparse cambios en la función renal como consecuencia de la inhibición del sistema renina«angiotensina* 
aldosterona En pacientes con insuficiencia cardiaca grave cuya función renal pueda depender de la actividad del sistema renina«ang¡otensina-aldosterona, se asocia 
el tratamiento con inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensma (ECA) y antagonistas del receptor de la angiotensina con oliguria y/o azotemia progresiva 
y (en raras ocasiones) con insuficiencia renal aguda y/o muerte. Con valsartán se han registrado resultados similares. En el estudio a largo plazo, controlado con placebo 
de amlodipmo (PRAlSE-2) en pacientes con insuficiencia cardiaca de las clases III y IV de la NYHA (New York Heart Association Classification) de etiología no isquémica, 
se asoció amlodipmo 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 comparación con placebo Estenosis valvular aórtica y mitral, cardiomiopatia hipertrófica obstructiva: Como con todos los vasodilatadores, se recomienda 
especia! precaución en pacientes con estenosis aórtica o mitral, o con cardiomiopatía hipertrófica obstructiva. No se ha estudiado Imprida en ninguna población de 
pacientes diferente de ’a hipertensión Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: Interacciones ligadas a amiodipino: Se requiere 
precaución en el uso concom/fanfe.' Inhibidores CYP3A4: Un estudio en pacientes de edad avanzada ha mostrado que diltiazem inhibe el metabolismo de amiodipino, 
probablemente vía C YP3A4 (la concentración plasmática aumenta en aproximadamente un 50% y aumenta el efecto de amiodipino). No se puede excluir la posibilidad 
de que inhibidores más potentes de CYP3A4 (es decir, ketoconazol. itraconazol. nlonavir) puedan aumentar la concentración plasmática de amiodipino en mayor 
medida que diltiazem. Inductores CYP3A4 (agentes anticonvulsivos [p. ej. carbamacepina, fenobarbital, fenitoina, fosfenitoina, primidona}. rifampicina. Hypericum 
perforatum): La administración conjunta puede dar lugar a concentraciones plasmáticas menores de amlodipino. Está indicado un control clínico, con un posible ajuste 
posológico de amlodipmo durante el tratamiento con el inductor y después de su retirada. A tener en cuenta en el uso concomitante: Otros: En monoterapia, se ha 
administrado de forma segura amlodipmo con diuréticos tiazídicos, betabloqueantes, inhibidores de la ECA, nitratos de larga duración, nitroglicerina sublingual, 
digoxina, warfarina, atorvastatina, südenaíilo, medicamentos antiácidos (gel de hidróxido de aluminio, hidróxido de magnesio, simeticona). cimetidina, medicamentos 
antiinfiamatorios no esieroideos, antibióticos y medicamentos hipoglicemianies orales. Interacciones ligadas a valsartán: No se recomienda 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 concomitante de valsartán y litio, no se recomienda esta combinación. Si la combinación resulta necesaria, se recomienda un control 
exhaustivo de los niveles seríeos de litio (ver "advertencias y precauciones especiales de empleo"). Diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de potasio, sustitutos 
déla sal que contengan potasio y otras sustancias que puedan aumentar los niveles de potasio: Se recomienda controlar los niveles plasmáticos de potasio si se prescribe 
un medicamento que afecte los niveles de potasio en combinación con valsartán. Se requiere precaución en el uso concomitante: Medicamentos antiinflamatorios 
no esteroideos (AINEs). incluyendo inhibidores selectivos COX-2. ácido acetiisalicilico (>3 g/dia). y AINEs no selectivos: Cuando se administran antagonistas de la 
angiotensma II simultáneamente con AiNEs puede presentarse una atenuación del efecto antihipertensivo. Además, el uso concomitante de antagonistas de la 
angiotensma II con AINEs puede producir un mayor riesgo de empeoramiento de la función renal y un aumento del potasio sérico. Por ello, se recomienda un control 
de la función renal al inicio de! tratamiento, asi como una hidratación adecuada del padente. Otros: No se han hallado interacciones clínicamente significativas durante 
el tratamiento en monoterapia de valsartán con las siguientes sustancias: cimetidina, warfarina, furosemida, digoxina, atenolol, indometacina, hidroclorotiazida, 
amlodipmo, glibenclamida. interacciones frecuentes con la combinación: No se han realizado estudios de interacción entre Imprida y otros medicamentos. A tener 

£9 ^1 concomitante: Otros agentes antihipertensivos: Los agentes antihipertensivos utilizados frecuentemente (p. ej. alfabloqueantes, diuréticos) y otros
medicamentos que pueden causar efectos adversos hipotensores (p. ej. antidepresivos tricíclicos, alfabloqueantes para el tratamiento de la hiperplasia prostética 
benigna) pueden aumentar el efecto antihipertensivo de la combinación. Embarazo y lactancia: No se recomienda el uso de Antagonistas de los Receptores de la 
Angiotensina II (ARAIl) durante el primer trimestre del embarazo (ver "advertencias y precauciones especiales del empleo"). Esta contraindicado el uso de ARAIl durante 
el segundo y tercer trimestre del embarazo (ver "contraindicaciones" y "advertencias y precauciones especiales de empleo"). La evidencia epidemiológica sobre el 
nesgo de teraiogenicidad tras la exposición a inhibidores de la ECA durante el primer trimestre de embarazo no ha sido concluyente; sin embargo, no se puede excluir 
un pequeño aumento del riesgo. Aunque no hay datos epidemiológicos específicos sobre el riesgo que conlleva la administración de Antagonistas de los Receptores 
de la Angiotensina II (ARAIl) durante el embarazo, pueden existir riesgos similares para esta clase de medicamentos. Salvo que se considere esencial continuar el 
tratamiento con ARAIl. las pacientes que estén planeando quedarse embarazadas deben cambiar a un tratamiento antihipertensivo alternativo que tenga un perfil 
de segundad conocido para su uso durante el embarazo. Cuando se diagnostique un embarazo, deberá interrumpirse inmediatamente el tratamiento con ARAIl y, si 
procece. iniciar un tratamiento alternativo. Se sabe que la exposición a ARAIl durante el segundo y el tercer trimestre induce fetotoxicidad humana (disminución de 
la función renal, oligohidramnios, retraso de la osificación aaneal) y toxicidad neonatal (fallo renal, hipotensión, hiperpotasemia). Si se produce una exposición a ARAIl 



a partir del segundo trimestre del embarazo, se recomienda realizar una prueba de ultrasonidos de la función renal y de' cráneo Los laclantes cuyas madres hayan 
sido tratadas con ARAll deberán ser cuidadosamente monitonzados por si produce hipotensión (ver “contraindicaciones" y “advertencias y precauciones especiales 
de empleo*'). No hay experiencia de uso de Imprida en mujeres embarazadas Los estudios en anima’es indican que valsartán/am'odipino presenta una tox.cidad 
reproductiva de acuerdo con lo descrito para va.sartán y otros antagonistas de la angiotensma H. Los datos obtenidos de un número Lmitado de embarazos exouestos, 
no indican efectos adversos de amlodiptno ni otros antagonistas de! receptor del calcio sobre la sa'ud del feto Sm embargo, puede ex-stir nesgo de parto prolongado. 
Se desconoce si valsarían y/o amiodipino se excretan en la leche materna Valsartán se excretó en la ;eche de ralas en periodo de lactancia Debido a las reacc ones 
adversas potenciales en lactantes, debe tomarse una decisión sobre si interrumpir la 'actanc>a o e! tratamiento, ten endo en cuenta la importancia de este tratamiento 
para la madre. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas: No so han realizado estud os sobre la capaodad para conducir y utilizar máquinas 
AI conducir vehículos o utilizar máquinas debe tenerse en cuenta que ocasionalmente pueden presentarse mareo o cansanc o Reacciones adversas: La seguridad 
de Imprida ha sido evaluada en cinco ensayos clínicos controlados con 5.175 pacientes. 2 613 de los cua'es recibieron valsartán en combinación con amiod pino. Las 
reacciones adversas se han clasificado en función de la frecuencia utilizando la sigu ente convención: muy frecuentes fí 1/10), frecuentes (at/1 CO, <1/10); poco frecuentes

1/1.000. <1/100); raras (^1/10.000, <1/1.000), muy raras (<1/10.000), incluyendo casos aislados Las reacciones adversas se presentan en orden decreciente de 
gravedad dentro de cada intervalo frecuencia. Trastornos cardiacos: Poco frecuente: Taqu cardia, pa'pitaciones Rara' Sincope Trastornos del sistema nervioso: Frecuente: 
Cefalea. Poco frecuente; Mareo, somnolencia, mareo postura!, parestesia Trastornos oculares: Rara Alteraciones v.suaies Trastornos del oído v del labennto: Poco 
frecuente: Vértigo. Rara: Tinnitus. Trastornos respiratorios, torácicos y modiastinicos: Poco frecuente: Tos, dolor farmgo'armgeo Trastornos gastrointestinales: Poco 
frecuente: Diarrea, náuseas, dolor abdominal, estreñimiento, boca seca Trastornos rcna'es y unnar os: Rara: Po'aquiuna, po'iuria Trastornos de la piel v del teiido 
subcutáneo: Poco frecuente: Erupción, eritema. Rara; Hiperhidrosis, exantema, prurito Trastornos muscuioesque’éticos y del teiido conjuntivo: Poco frecuente: inflamación 
de las articulaciones, lumbalgia, artralgia. Rara. Espasmos musculares, sensación de pesadez. Infecciones e infestaciones: Frecuente. Nasofanngitis. gripe Trastornos 
vasculares: Poco frecuente: Hipotensión onostáiica. Rara; Hipotensión. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración: Frecuente: Edema, edema 
depresible, edema facial, edema periférico, fatiga, rubefacción, astenia, sofoco. Trastornos del sistema inmunolóqieo: Rara: Hipersensibilidad. Trastornos del aparato 
reproductor y de la mama. Rara: Disfunción eréctil Trastornos psiquiátricos: Rara Ansiedad Informar án adiciona' sobre la comb nación: Se observó edema periférto. 
un efecto adverso conocido de amiodipino. generalmente con menor incidencia en los pacientes que recibieron la combmacón amlodipmo/valsartán que en aquel'os 
que recibieron amiodipino solo. En ensayos clínicos doble ciego, controlados, la incidencia de edema periférico por dosis fue la siguiente:

% de pacientes que experimentaron edema periférico Valsartán (mg)

0 40 80 160 320

Amlodípino (mg) 0 3.0 5,5 2,4 1.6 0.9

2.5 8,0 2.3 5,4 2.4 y
____

5 3.1 4,8 2,3 2,1 2.4

10 10,3 NA NA ^,0

La incidencia media de edema periférico uniformemente sopesada entre tedas las dosis fue del 5.1 % en la combinación amlodipinoAralsartán. Informadón adíe onal 
sobre los componentes individuales: 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 clínicos del producto. Amiodipino: Otras reacciones adversas adico.nales registradas en los 
ensayos clínicos con amlodípino en monoterapia, independientemente de su asociación causal con la medicación del estudio, fueron las siguientes; La reacción 
adversa más frecuentemente observada fue el vómito. Reacciones adversas observadas menos frecuentemente fueron alopecia, alteracón de los hábitos intestinales, 
dispepsia, disnea, rinitis, gastritis, hiperplasia gingival, ginecomastia. hipergiucemia. impotencia, aumento de la frecuencia urinaria, leucopenia, malestar, cambios 
de humor, mialgia. neuropatía periférica, pancreatitis, hepatitis, trombocitopenia, vasculitis, angioedema y eritema multiforme Pueden presentarse dolor anginoso, 
ictericia colestática, elevación de AST y ALT. púrpura, erupción y prurito. Valsartán: Otras reacciones adversas adicionales obsenradas en los ensayos clínicos con 
valsartán en monoterapia en la indicación de hipertensión, independientemente de su asociación causal con la medicación del estudio, fueron las siguientes; 
Infecciones virales, infecciones de las vías respiratorias altas, sinusitis, rinitis, neutropenia, insomnio. Pueden presentarse alteración de ‘a función renal, especialmente 
en pacientes tratados con diuréticos o pacientes con insuficiencia renal, angioedema e hipersensibilidad (vasculitis, enfermedad del suero) Sobredosis: Síntomas: 
No hay experiencia de sobredosis con Imprida. El principal síntoma de sobredosis con valsartán es posiblemente hipotensión pronunciada con mareo. La sobredosis 
con amiodipino puede dar lugar a una vasodilatación periférica excesiva y, posiblemente, taquicardia refleja. Se ha observado hipotensión sistémica marcada, y. 
probablemente, prolongada que puede llegar incluso al shock con un resultado fatal. Tratamiento: Si la ingestión es reciente, se puede considerar la inducción del 
vómito o el lavado gástrico La administración de carbón activado a voluntarios sanos inmediatamente o hasta dos horas después de 'a ingestión de amlodipmo 
ha mostrado disminuir de forma significativa la absorción de amiodipino. La hipotensión clínicamente significativa debida a una sobrcdosis de imprida exige apoyo 
cardiovascular activo, incluyendo controles frecuentes de las funciones cardiaca y respiratoria, elevación de las extremidades, y atención al volumen de liquido 
circulante y a la eliminación de orina. Puede ser útil un vasoconstrictor para restaurar el tono vascular y la presión arterial, dado que no hay contraindicación 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 valsartán y 
amlodípino se elimínen mediante hemodiálisis. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: Núcleo del comprimido: Celulosa microcnstalma. crospovidona 
Tipo A, sílice coloidal anhidra, estearatode magnesio Recubrimiento: Hipromelosa. dióxido de titanio (6171), amarillo oxido de hierro iE172), macrogol 4000, talco, 
Imprida 10 mg/160 mg contiene además rojo óxido de hierro (E172) Incompatibilidades: No procede Periodo de validez: 30 meses. Precauciones especiales 
de conservación: No conservar a temperatura superior a 30°C. Consenrar en el embalaje original para protegerlo de la humedad. Naturaleza, contenido del 
envase y PVP IVA: Blisters de PVC/PVOC.Tamaños de envase: 28 comprimidos recubiertos con película, imprida 5 mg/160 mg envase con 28 comprimidos 
recubiertos con película. P.V.PIVA:41.52€. Imprida 10 mg/160 mg: envase con 28 comprimidos recubiertos con película PVP IVA 44.15E Precauciones especiales 
de eliminación y otras manipulaciones: Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZAOÓN DE COMEROAUZACIÓN: Novartis Europharm Limited W'imb'ehu'St 
Road Horsham West Sussex, RH12 5AB. Remo Unido. Representante local; Lacer, S A. c/ Sardenya 350; 08025 Barcelona (España) FECHA DE LA PRIMERA 
AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: 17.01.2007 FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Jumo 2008 RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y 
DISPENSACIÓN POR EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD: Con receta médica. Reembolsadle por el Sistema Nacional de Salud. Aportación normal.

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

AImprida®
■ amiodipino/valsartán



Imprída®, reduce la PA en todos los estadios de la HTA 
(presenta reducciones de cifras hasta -43mmHg PAS)^'^'^.

Imprida® es metabólicamente neutro^'^'^®

la potencia > 
en tus manos

Imprida®, nuevo antihipertensivo. 
Disponible en dos presentaciones:

iniprida' í
"’Oprimidos •"6

'O'Pprimidosrecubiert*^^^^^^ HlP 

sm/od/p/no/va/sj„

Imprida» 5 mg/160 mg 
(Amiodipino/Valsartán).

Imprida® 10 mg / 160 mg 
(Amiodipino / Valsartán).
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