
EDITORIAL

XVI Reunión de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología

/\ nte la proximidad de la XVI Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología los días 
12,13 y 14 de mayo de 1999, en representación del Comité Organizador local me dirijo a 

todos los miembros de nuestra sociedad para solicitar vuestra participación y conseguir durante 
esos días mejorar nuestros conocimientos y al mismo tiempo disfrutar en lo posible de los encan
tos que siempre tiene una ciudad como Valencia.

La reunión se celebrará en el nuevo Palacio de Congresos, manteniendo la estructura 
organizativa de eventos anteriores pero con alguna variación, fruto del resultado de la encuesta 
realizada en la anterior reunión de Benicasim.

Tras consultar con las diferentes secciones científicas la Junta Directiva de nuestra 
Sociedad ha elegido dos mesas redondas (nuevas indicaciones de marcapasos y desfibriladores 
y otra relacionada con diferentes formas de ecocardiografía) para la cual se ha invitado a diferen
tes expertos que seguro nos aportarán datos interesantes.

También completará el programa científico dos conferencias relacionadas con los últimos 
avances del manejo del síndrome coronario agudo y sobre el control de los factores de nesgo en 
el medio extrahospitalario.

Es importante destacar como novedad en esta reunión la realización de talleres de trabajo 
dedicados a la electrocardiografía y ecocardiografía que pensamos pueden ser de interés para 
una amplia mayoría y la recuperación de la presentación de comunicaciones como póster.

Junto al programa científico completaremos la reunión con actos sociales que esperamos 
hagan la estancia agradable en nuestra ciudad a todos los miembros de la Sociedad y acompa
ñantes que nos visiten.

Juan Vicente Vilar Herrero

Presidente del Comité Organizador de la XVI Reunión
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COMUNICACION SELECCIONADA

FACTORES PREDICTORES INDEPENDIENTES DE MORTALIDAD 
EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (lAM).

EL ESTUDIO PRIMVAC (Proyecto de Registro de Infarto agudo 
de miocardio de Valencia, Alicante y Castellón)
J. Cebrián, A. Cabadés, J. Llorens, E. González, V. Parra, M. Francés, R. Rodríguez 

y los investigadores del PRIMVAC (El Registro PRIMVAC ha sido promovido por INSVACOR 

y cuenta con la colaboración económica de: Diputación Provincial de Valencia, Asisa, Boehringer Ingelheim, 

Lacer, Madaus Cerafarm, MSD, Novartis, Pfizer, Schering Plough y Uriach).

INTRODUCCION
El estudio PRIMVAC (Proyecto de Registro de Infarto 

de Miocardio de Valencia, Alicante y Castellón) es un 
registro prospectivo de lAM de las UCIC de los hospita
les de la Comunidad Valenciana y pretende obtener 
información exhaustiva sobre la atención a los pacientes 
con lAM en esta comunidad.

OBJETIVO
Analizar, utilizando los datos del registro, los princi

pales datos demográficos, evolutivos y de procedimien
tos diagnósticos y terapéuticos, de los pacientes reclu
tados durante el primer año, así como establecer los 
factores pronósticos de mortalidad intra-UCIC.

METODOS
Se incluyeron todos los pacientes dados de alta con 

el diagnóstico de lAM de las UCIC de los hospitales par
ticipantes entre el 1 de diciembre de 1994 y el 30 de 
noviembre de 1995. La relación de hospitales, sus 
características y la población adscrita a cada uno de 
ellos se describen en la tabla 1. La población global 
atendida por los hospitales participantes corresponde 
aproximadamente al 72 % de la población total de la

Comunicación presentada en la XV Reunión de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología. Benicássim 1996.

Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre epidemiología y HTA.

Correspondencia: J. Cebrián
C/. Málaga 21-23, 46009 (Valencia)
E-mail: jcebriand@medynet. com

Recibida el 16 de noviembre de 1998.

Comunidad Valenciana. Las definiciones de las varia
bles medidas se ha tomado del estudio PRIAMHO'.

Análisis estadístico. La unidad de análisis fue el 
episodio asistencial. Las medias se presentan como 
media y desviación estándar (DE) y las proporciones 
como porcentajes (%). Se realizó inicialmente un análi
sis univariante contrastando las características del 
grupo de fallecidos frente al de supervivientes. Las 
variables categóricas se analizaron mediante la prueba 
de Ji al cuadrado con la corrección de Yates o el test 
exacto de Fisher cuando fue necesario. Para las varia
bles cuantitativas se utilizó la prueba de la t de Student 
o la aproximación no paramétrica de Mann Whitney en 
el caso de que la variable no siguiera una distribución 
normal. Todos los contrastes se plantearon bilateral
mente y se consideró significativo un valor de p < 0,05. 
Posteriormente se ajustó un modelo de regresión logís
tica escalonada hacia adelante para identificar aquellas 
variables que, de forma independiente, mostrasen 
poder predictive frente a la mortalidad. Las variables 
candidates a permanecer en el modelo fueron escogi
das por consenso entre los investigadores guiados 
principal, aunque no exclusivamente, por los resultados 
del análisis univariado. Dichas variables candidatas fue
ron la edad, el sexo, los antecedentes de angina y de 
lAM, la hipertensión arterial, la hipercolesterolemia, el 
tabaquismo, la diabetes, las características de la onda 
Q, la afectación del ventrículo derecho y el tratamiento 
trombolítico.

RESULTADOS
El número total de casos incluidos fue de 2.377. Las 

características de los centros participantes se presen
tan en la tabla 1. La edad promedio de los casos inclui
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dos en el estudio fue de 65,3 (DE 11,9 años) (tabla 2). 
Las mujeres tenían una edad promedio de 69,6 años 
(DE 12,6) significativamente mayor (p < 0,001) que la de 
los hombres (63,5 años, DE 12,8). El 76,8 % de los 
pacientes eran hombres (tabla 2). La mortalidad intra 
UCIC fue del 13,9 %. La edad promedio de los que 
fallecieron (72,0 años) fue significativamente superior a 
la de los que no fallecieron (64,3 años), obsen/ándose 
también una mayor proporción de mujeres en el grupo 
de los fallecidos (39,4 %) respecto a la registrada en el 
de los pacientes que fueron dados de alta vivos de la 
Unidad Coronaria (20,6 %) (tabla 2).

Antecedentes coronarios. La angina previa se 
encontró en el 25,9 % de los casos y el infarto previo 
en el 17,6 % (tabla 2).

Factores de riesgo. La frecuencia de los antece
dentes de diabetes fue significativamente mayor (40,6 % 

vs 25,8 %) y la de los de la dislipemia y de tabaquismo 
menores (19,4 % vs 28,5 % y 16,9 % vs 40,3 %, respec
tivamente) en el grupo de casos que fallecieron (tabla 2).

Características del lAM. El 73,0 % de los casos pre
sentó un lAM con onda Q, el 21,5 % sin onda Q, y en el 
5,5 % no se pudo precisar la localización de la onda Q 
(tabla 2). El lAM no Q se observó con menor frecuencia en 
el grupo de los fallecidos. La proporción de infartos de 
localización anterior fue mayor entre los fallecidos (50 % 
vs 41,4 %). Los signos electrocardiográficos de afectación 
del ventrículo derecho (7,4 %) se observaron con mayor 
frecuencia en el grupo de los fallecidos (13 % vs 6,5 %).

Tiempos de retraso. La mediana del tiempo hasta la 
trombolisis fue de 195 minutos (tabla 3). La mediana de 
tiempo de llegada al hospital fue de 180 minutos. La 
mediana de tiempo entre el inicio de los síntomas y la 
llegada a la UCIC fue de 260 minutos.

Los señalados con (*) son hospitales concertados, no Integrados en la red pública.
AngioplasL: angloplastia coronaria. Cir. cor.: cirugía coronaria. Coronario.: coronariogralia. Ecocardio: ecocardiografia. Med. nucí.: medicina nuclear.

Hospital Habitantes Camas hosp. Camas ucic. Ecocardio. Coronario. Med. nucí. Angioplast Cir. cor.
GRAN VIA 149.439 167 6 SI NO NO NO NO
SAGUNTO 119.570 272 9 SI NO NO NO NO
ARNAU DE VILANOVA 215.017 320 6 SI NO NO NO NO
LAPE 520.559 866 21 SI SI SI SI SI
GENERAL VALENCIA 326.667 630 6 SI SI NO SI SI
REQUENA 48.691 97 4 SI NO NO NO NO
RESET 320.791 503 12 SI NO SI NO NO

GANDIA 135.903 246 8 SI NO NO NO NO

DENIA 110.128 128 3 SI NO NO NO NO

ALCOY 133.144 295 7 SI NO NO NO NO

SAN JUAN 144.731 279 6 SI NO SI NO NO

ALICANTE 204.564 944 20 SI SI NO SI SI

ELCHE 225.784 420 6 SI NO NO NO NO

ORIHUELA 178.950 238 6 SI NO NO NO NO

CONSUELO • 160 11 SI SI NO SI SI

IVO • 150 6 SI NO NO NO NO

VISTAHERMOSA • 65 3 SI NO NO NO NO

TOTAL 2.833.938 5.780 140

NO PARTICIPANTES
GENERAL CASTELLON 282.288 630 12 SI NO NO NO NO

JATIVA 178.412 257 10 SI NO NO NO NO

CLINICO VALENCIA 282.686 505 15 SI SI SI SI SI

VILLAJOYOSA 106.632 252 8 SI NO NO NO NO

ELDA 187.464 289 8 SI NO NO NO NO

VINAROZ 72.764 72 3 SI NO NO NO NO

PERPETUO SOCORRO • 145 6 SI NO NO NO NO

TOTAL 1.110.246 2.150 62
I

Tabla 1. Características de los hospitales.
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Afect. VO.: Signos electrocardiográficos de infarto de ventrículo derecho. Ao. Cor.- 

Aortocoronano. HTA: Hipertensión arterial.

Totales No fallecen Fallecen P

Número Casos 2.377 2,047
(86,1 °z4)

330 
(13,9 %)

Edad (años) 65.3 
(de: 11.9)

64,3
(de: 11,9)

72,0
(de: 9,4) < 0,001

Hombres 76.8 % 79,4 % 60,6 % < 0,001

Mujeres 23.2 % 20,6 % 39,4 % < 0,001

Angina previa 25.9 % 25,4 % 29,1 % NS

lAM Previo 17,6% 16,6 % 23,9 % <0,01

Angioplastia Previa 1,1 % 1,1 % 1,5% NS

By-pass Ao. Cor. 1,6% 1,6% 2,4 % NS

HTA 43,0 % 42,8 % 44,5% NS

Colesterol 27,3 % 28,5 % 19,4 % < 0,001

Tabaquismo 36,9 % 40.3 % 16,9 % < 0,001

Extabaquismo 15,2 % 15.5 % 13,6 % NS

Diabetes 27,9 % 25,8 % 40,6 % < 0,001

Con onda Q 73,0 % 72,4% 76,7 % NS

Sin onda Q 21,5% 22.9 % 12,7 % < 0,001

Onda 0 no precisadle 5,5 % 4,6% 10,6% < 0,001

Localización lAM

Anterior 42,6 % 41,4% 50,0 % < 0,005

Inferior 44,4% 46,0 % 34,5 % < 0,001

Mixto 1,6 % 1.8% 2,4 % NS

No precisable 11,4 % 11.2% 13,0 % NS

Afect. VD. 7,4 % 6,5 % 13,0 % < 0,001

Tabla 2. Datos demográficos. Antecedentes coronarios. 
Factores de riesgo. Características del lAM.

Procedimientos
Los procedimientos diagnósticos y terapéuticos utiliza

dos durante la hospitalización en la UCIC pueden obser
varse en la tabla 4. Se utilizaron más frecuentemente en el 
grupo de los fallecidos los siguientes procedimientos: 
catéter de Sw/an-Ganz (18,2 % vs 2.6 %), la ecocardiogra- 

fia (30,6 % vs 22,1 %), el marcapasos provisional (18,2 % 
vs 3,1 %) la ventilación mecánica (41,8 % vs 4,2 %) y la 
reanimación cardiopulmonar (43,9 % vs 2,1 %).

Fármacos utilizados:
La trombolisis se llevó a cabo en el 42,1 % de los 

casos. La utilización de los trombolíticos fue menor en los 
fallecidos (33,3 % vs 43,5 %). El activador tisular recom
binado del plasminógeno (rtPA) y la estreptocinasa (SKj 
fueron los trombolíticos más utilizados (tabla 5). Los 
antiagregantes plaquetarios (87,1 %) y los nitratos intra
venosos (68,6 %) encabezaron el resto de los fármacos 
(tabla 6). Los lECA (26,8 %) se situaron por encima de los 
betabloqueantes (17,0 %) que se utilizaron menos en el 
grupo de los fallecidos. La heparina intravenosa a dosis 
anticoagulante se utilizó en poco más de la mitad de los 
casos (52,8 %). Los trombolíticos, los antiagregantes pla
quetarios, los betabloqueantes, la heparina, los lECA y 
los nitratos se administraron con menor frecuencia en el 
grupo de los fallecidos. En cambio los inotropos positi
vos, antiam'tmicos, digitálicos y diuréticos, se administra
ron con mayor frecuencia en este subgrupo (tabla 6).

Complicaciones Arritmias
La taquicardia y fibrilación ventriculares se observaron 

en el 7,5 % y 5,3 % de los casos, respectivamente, y con 
mayor frecuencia en el gnjpo de los fallecidos. La fibrila
ción auricular, presente en el 10,7 % de los casos, fue más 
frecuente en el grupo de los fallecidos. El bloqueo auriculo- 
ventricular de tercer grado alcanzó el 4,8 % y fue más fre
cuente también en el grupo de los fallecidos. Los trastor
nos agudos de la conducción intraventricular se dieron con 
mayor frecuencia en el grupo de los fallecidos (tabla 7).

Complicaciones isquémicas
La angina post-infarto se señaló en el 10,4 %. La inci

dencia de reinfarto (2,8 %) fue significativamente mayor 
en el grupo de los fallecidos.

Los señalados con (’) corresponden a los casos con trombolisis. Los señalados con (•*). a todos los casos.

Totales No Fallecen Fallecen P Hombre Mujer p < 65 años > 65 años P

Tiempo Trombolisis (*)

Mediana 195 195 210 NS 180 250 < 0,001 180 210 < 0,005
Percentiles 25-75 120-300 120-300 121-290 120-300 150-360 120-300 140-300

Tiempo Dolor-Urgencias (”)

Mediana 180 180 175 NS 160 224 < 0,001 140 180 < 0,001
Percentiles 25-75 90-360 90-360 76-420 84-340 120-540 60-322 100-435

Tiempo Dolor-UCIC {")

Mediana 260 270 220 <0,05 240 386 < 0,001 240 285 < 0,001
Percentiles 25-75 136-626 140-630 120-530 130-540 180-745 120-540 150-690

Tabla 3. Tiempos de retraso (minutos).
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Cor.: Coronaria: MP: Marcapasos; Mecán.: Mecánica; RCP; Reanimación 

Cardiopulmonar.

Totales No fallecen Fallecen P
Swan-Ganz 4,8% 2,6 % 18,2 % < 0,001
MP provisional 5,2% 3,1 % 18,2 % < 0,001
RCP 7,9% 2,1 % 43,9 % < 0,001
Coronariografía 4,5% 4,6 % 4,2 % NS
Angioplastia Cor. 2,1 % 2,1 % 2,1 % NS
Cirugía cardíaca 0,4% 0,4% 0,3% NS
Ecocardiografía 23,3 % 22,1 % 30,6 % < 0,001
Isótopos 0,6% ÓJ% 0,3 % NS
Ventilación Mecán. 9,4 % 4,2% 41,8% < 0,001

Tabla 4. Procedimientos diagnósticos y terapéuticos.

SK: estreptocinasa; rtPA: activador tisular recombínado del plasminógeno.

Totales No fallecen Fallecen P
Trombolisís 42,1 % 43,5% 33,3 % <0,001
rtPA 57,8 % 58,3 % 53,6 % NS
SK 35,3 % 34,9 % 38,4 % NS

APSAC 6,4% 6,4% 6,3 % NS
Uroquinasa 0,1 % 0,1 % 0,0 %
Otros 0,5 % 0,3% 1,8% NS

Motivo no trombolisís

Edad 6,5% 5,7% 11,0% < 0,001

Retraso 34,1 % 36,2 % 22,5% < 0,001

Contraindicación 19,0% 18,1 % 23,5% NS

Otros 40,4% 39,9 % 43,0% NS

Tabla S. Tratamiento trombolltico.

Antiagregantes plaq.: Antiagregantes plaquetaríos; lECA: Inhibidores Enzima 

Convertidor Angiotensina; i.v.t intravenosos.

Totales No fallecen Fallecen P

Heparína 52,8 % 54,4 % 43,0 % < 0,001

Antiagregantes plaq. 87,1 % 90,7 % 64,8% <0,001

Betabloqueantes 17,0% 18,8 % 6,1 % < 0,001

Nifedipina 4,0% 4,4% 1.5% <0,05

Diltiazem 5,8% 6,4% 2,4 % < 0.005

Verapamil 0,8% 0,8% 0,6 % NS

Nitratos orales 38,8 % 43,5% 10,0% < 0.001

Nitratatos i.v. 68,6% 71,3 % 52,1 % < 0,001

lECA 26,8% 29,3% 11,2% < 0,001

Dopa-Dobutamina 20,2 % 12,5% 67,9% < 0,001

Digital 9,8% 9,0% 14,5 % <0,01

Diuréticos 25,2 % 23,3% 37,0 % < 0,001

Lidocaína 15,9% 14,9 % 21,5% < 0.005

Amiodarona 9,4% 8,5% 15,5% < 0,001

Insulina 17,3% 16,1 % 24,8 % < 0,001

Tabla 6. Tratamiento farmacológico.

Complicaciones mecánicas
La insuficiencia ventricular izquierda (grados ll-IV de 

Killip), estuvo presente en el 39,8 % de los casos. Los 
grados III y IV de Killip fueron significativamente más 
frecuentes en el grupo de los fallecidos. La rotura de 
pared libre fue también significativamente más frecuente 
(6,7 %) en este grupo (tabla 7).

AVC: accidente vásculo cerebral: BAVC; bloqueo auricutoveniricular completo: 
CIV: comunicación interventricular; Oisf. Muse, papilar disfundón músculo papilar. 

FA: fibrilación auncular FV; fibrilación ventncular. RelAM: reinfarto: Rot. Muse, 

papilar rotura del músculo papilar Taq.: taquicardia. TCIV: Trastorno Conducción 

Intraventricular.

Totales No fallecer Fallecen P

Taq. ventncular 7,5% 6,5 % 13,6% < 0.001

FV 5,3 % 4,0 % 13,0 % < 0.001

FA 10,7% 10,1 % 14,8% <0.01

BAVC 4,8% 3.0% 15,8% < 0.001

TCIV agudo 2,9% 2,0% 8,5% < 0.001

Angina 10,4% 10,9 % 7.0 % NS

Ventriculo derecho 2,4% 1,4% 8,5% < 0.001

Re lAM 2,8% 1,6% 10,3% < 0.001

CIV 0,6% 0,3% 2,1 % < 0.001

Rot. Pared Libre 1,1 % 0,2% 0.7% < 0.001

Rot. Muse. Papilar 0,3% 0,0 % 1,5%

Disf. Muse. Papilar 0.5 % 0,4 % 1.2 % NS

Embolia periférica 0,2% 0,1 % 0.6% NS

AVC 1,1 % 0.7 % 3.3% < 0.001

Killip I 60,2 % 67,2% 17.3% < 0.001

Killip II 19,0 % 20,3 % 10.6 < 0.001

Killip III 9,4% 8,6% 14.5% < 0.001

Killip IV 11.4 % 3,9% 57.6 % < 0.001

Tabla 7. Complicaciones del lAM.

* (Incluye infartos con onda Q e indetenninados.)

VARIABLE P RR IC 95 «/«

Edad <0,0001 1.04 1.03 a 1.06

Sexo Femenino <0.001 1.66 1.30 a 2.19

Infarto Previo <0.01 1.55 1.15 a 2.19

Hipercolesterolemia <0.05 0.68 0.50 a 0.93

Tabaquismo <0.001 0.55 0.39 a 0.78

Diabetes <0.001 1.56 1.20 a 2.02

Presencia de onda Q' <0.001 229 1.61 a 3.26

Afectación de ventriculo 
derecho <0.01 1.83 1.24 a 2,87

Tabla 8. Factores pronósticos independientes de mortalidad 
precoz en el lAM.

------------

Vol. 7 • N.* 6 • Enero - Marzo 1999



6

Variables con poder predictive independiente 
sobre la mortalidad.

Las variables que predijeron independiente la morta
lidad en la regresión logística escalonada hacia adelante 
fueron; la edad, el sexo femenino, la existencia de ante
cedentes de infarto de miocardio, la diabetes, la presen
cia de onda Q o la localización indeterminada del lAM y 
la afectación del ventrículo derecho; todas ellas se com
portaron como factores asociados a una mayor mortali
dad intra-UCIC. Los antecedentes de tabaquismo e 
hipercolesterolemia se asociaron con menor mortalidad 
precoz (tabla 8).

DISCUSION

El análisis univariante mostró que una serie de varia
bles se relacionan con mayor mortalidad intra-UCIC. 
Estas variables, señaladas previamente en las tablas de 
este trabajo, coinciden en gran parte con las señaladas 
en otras publicaciones” y su valor pronóstico precoz 
ha sido analizado en una reciente revisión’. Para el aná
lisis multivariante no se incluyeron variables relativas a 
complicaciones como la aparición de insuficiencia car
díaca grave, la rotura cardíaca y el accidente cerebro- 
vascular porque se consideran más mecanismos de 
muerte en la fase aguda que factores pronósticos nece
sarios de ajuste.

La edad, el sexo femenino, los antecedentes de 
lAM, la diabetes, la presencia de onda Q y los signos 
electrocardiográficos de infarto de ventrículo derecho 
se asociaron de forma independiente con una mayor 
mortalidad. Varias publicaciones han descrito también 
el valor pronóstico independiente de estas variables”. 
La trombolisis, que se relacionó con una menor mortali
dad en el análisis univariado, perdió la significación 
estadística en nuestro modelo de regresión logística 
debido probablemente a un fenómeno de sobreajuste 
del mismo que incluía la edad, el sexo y la presencia de 
onda Q, variables todas ellas asociadas con el trata
miento trombolítico.

Este hallazgo, no obstante, es similar al comuni
cado en el estudio MITP y en el recientemente publi
cado Registro Nacional francés de lAML En estas dos 
últimas publicaciones se especula sobre la posibilidad 
de que el tiempo elegido para la valoración de la mor
talidad sea demasiado temprano ya que se ha seña- 
lado'° que la terapéutica fibrinolítica se asocia a un 
incremento de la mortalidad en los dos primeros días 
que se contrarresta por el efecto favorable demostrado 
a los 35 días. En todo caso conviene insistir en que 
nuestro estudio no es un ensayo clínico y que las 

características de nuestra población no son exacta
mente superponibles a las que habitualmente se 
encuentran en estos ensayos.

El análisis multivariante mostró que el tabaquismo y 
los antecedentes de dislipemia se asociaban con una 
menor mortalidad precoz en el lAM. La relación del 
tabaquismo con un mejor pronóstico en el lAM ha sido 
descrita en numerosos trabajos’-y algunos autores lo 
han atribuido a que los fumadores con lAM presentarían 
fenómenos de trombosis coronaría más susceptibles a 
la trombolisis” o a que presentarían con mayor frecuen
cia muerte súbita prehospitalaria que reduciría artificial
mente la mortalidad intrahospitalaria” Una reciente 
publicación del registro israelí de lAM” que incluye 999 
casos, muestra la ausencia de relación tras el ajuste por 
posibles factores de confusión y atribuye su existencia 
en otros trabajos al hecho de que se trate de series de 
casos de ensayos clínicos en las que existe un cierto 
sesgo de selección, a diferencia de su propia serie, que 
incluye todos los casos de lAM recogidos de forma 
exhaustiva. Sin embargo estos argumentos pierden 
consistencia cuando se considera que en nuestro regis
tro con un sistema de inclusión idéntico al israelí y con 
un mayor número de casos el tabaquismo conserva su 
valor pronóstico independiente sobre la mortalidad pre- ! 
coz en el lAM.

En el caso de la dislipemia, que ya ha sido obser
vado también en otros registros”’ los mecanismos de 
esta paradoja no están suficientemente aclarados. El 
estudio MITP que analiza los factores predictores de 
mortalidad en un registro con 6.270 casos de lAM 
señala que la hipercolesterolemia se encuentra aso
ciada de forma independiente con una menor mortali
dad y sugiere, como única explicación, que este 
hecho podría estar en relación con la mejor atención j 
médica que estos pacientes pueden recibir previa- I 
mente al lAM. t

En conclusión, el análisis de los datos de esta r 
publicación muestra la posibilidad de llevar a cabo un i 
registro de pacientes con lAM en las UCIC de los hos
pitales de la Comunidad Valenciana. El PRIMVAC per
mite constatar una mortalidad todavía alta y superior a 
la señalada en los ensayos clínicos, a pesar de unos 
niveles aceptables de tratamiento trombolítico que se 
aplica con un llamativo retraso, sobre todo en los j 
pacientes de mayor edad y en las mujeres. La edad, el ' 
sexo femenino, los antecedentes de infarto de miocar
dio, la diabetes, la presencia de onda Q y los signos 
electrocardiográficos de infarto del ventrículo derecho 
se asocian de forma independiente con una mayor 
mortalidad en la fase aguda del infarto de miocardio.
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COMUNICACION SELECCIONADA

VARIABLES PREDICTIVAS DE ROTURA DE PARED LIBRE DE 
VENTRICULO IZQUIERDO TRAS INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

E. Esteban, F. Pomar, E. Peris, T. Castelló, F. Atienza, R. Payá, F. Ridocci, 1. Echanove

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

La rotura de pared libre del ventrículo izquierdo (RPLVI) es una 
grave complicación evolutiva tras el infarto agudo de miocardio 

que presenta una elevada mortalidad.

OBJETIVO

Evaluar las variables predictoras de la RPLVI como complica* 

ción de un lAM.

METODOS

Se estudia de forma retrospectiva una serie consecutiva de 786 
pacientes ingresados con lAM en la unidad coronaria de nuestro 
hospital desde iunio de 1994 a diciembre de 1997. Los pacientes se 
dividieron en dos grupos; Grupo A: incluyó a 18 pacientes con 
rotura de pared libre diagnosticados por datos clínicos, hemodiná- 
micos y ecocardiográficos, con confirmación quirúrgica de la 
rotura en 9 casos. Grupo B: los 768 pacientes restantes.

RESULTADOS

Al analizar los resultados observamos que el grupo con RPLVI 
(Grupo A) se caracteriza por ser pacientes de mayor edad, predo
minando el sexo femenino así como la localización mixta (ante
roinferior) del infarto y el mayor retraso en su ingreso en Unidad 
Coronaria (UC). Por otra parte, en este grupo se observa un 

menor porcentaje de fumadores.

Al realizar un análisis multivariado, sólo dos variables (sexo 
femenino y retraso en el ingreso en UC) predijeron la rotura de 
pared libre.

CONCLUSIONES

Las variables (edad avanzada, sexo femenino, localización 
mixta del infarto y el mayor retraso en el ingreso) son más fre
cuentes en los pacientes con rotura cardíaca. Sin embargo, sólo 
el sexo femenino y el retraso en la llegada a la UC son variables 
predictoras independientes de RPLVI.

Comunicación presentada en la XV Reunión de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología. Benicássim 1998.

Premio Lacer a la mejor comunicación sobre cardiopatía isquémica.

Recibida el 3 de diciembre de 1998.

INTRODUCCION

La rotura de pared libre de ventrículo izquierdo 
(RPLVI) es una grave complicación evolutiva de los 
pacientes que sufren un infarto agudo de miocardio, 
constituyendo la segunda causa de muerte en este tipo 
de pacientes tras el shock cardiogénico’.

La RPLVI se define por la aparición de una solución 
de continuidad en la pared ventricular que pone en 
comunicación dicha cavidad con el saco pericárdico. 
Existen tres formas de presentación’. La más frecuente 
es la rotura aguda, que provoca la muerte del paciente 
de forma casi instantánea por disociación electrome
cánica como consecuencia de un taponamiento cardí
aco agudo por derrame pericárdico masivo. En otros 
casos, la rotura puede presentar una evolución suba
guda, debido a que el paso de sangre hacia la cavidad 
pericárdica se produce de forma gradual o repetitiva, 
originando un compromiso hemodinámico menos 
severo, que permite la supervivencia del paciente 
durante horas o días. Finalmente, en un pequeño por
centaje de casos el derrame queda circunscrito a una 
pequeña zona que origina una cavidad extracardíaca 
con paredes formadas por pericardio y trombos mura
les (pseudoaneurisma). La utilización de unos criterios 
diagnósticos fiables y de fácil aplicación, es funda
mental para identificar de forma precoz a los pacientes 
que sufren una RPLVI en el curso de un lAM. Dicho 
diagnóstico debe establecerse con la evaluación con
junta de variables clínicas, hemodinámicas y ecocar- 
diográficas’.

Del mismo modo, es importante conocer el perfil de 
los pacientes que pueden desarrollar una rotura cardíaca, 
ya que nos ayudará a identificar el subgrupo con mayor 
riesgo de sufrir esta complicación. El motivo de este tra
bajo ha sido evaluar cuales son la variables predictoras 
de RPLVI en un grupo consecutivo de pacientes con lAM 
ingresados en nuestro hospital.

132



9

METODOS

Población estudiada
Se estudió de forma retrospectiva una serie conse

cutiva de 786 pacientes con lAM ingresados en la uni
dad coronaria de nuestro hospital durante el período 
comprendido entre junio de 1994 a diciembre de 1997. 
Los pacientes se dividieron en dos grupos: el primer 
grupo incluyó a 18 pacientes diagnosticados de rotura 
cardíaca (grupo A). 2,3 % del total de casos. El segundo 
grupo (grupo B) incluyó a los 768 pacientes restantes.

Los síntomas de presentación de RPLVI fueron la 
hipotensión brusca (72 %) (definida como una presión 
arterial sistólica máxima inferior a 90 mmHg en pacientes 
normotensos o inferior a 100 mmHg en pacientes hiper- 
tensos), el síncope (33 %) y pulso paradójico (72 %) 
(definido como una diferencia de presión arterial sistólica 
superior a 15 mmHg durante el ciclo respiratorio). La 
confirmación inicial del diagnóstico se realizó en lodos 
los casos mediante estudio ecocardiográfico, que obje
tivó la presencia de un derrame pericárdico superior a 5 
mm al final de la diástole en el eje largo paraesternal o en 
el subcostal de 4 cámaras, con presencia de ecos intra- 
pericárdicos de alta densidad acústica y colapso de 
cavidades derechas. En el 39 % de los pacientes se rea
lizó monitorización hemodinámica mediante catéter de 
Swan-Ganz confirmándose en todos los casos del diag
nóstico de taponamiento cardíaco: asociación de hipo
tensión con presiones en auricula derecha (AD) y presión 
capilar pulmonar (PCP) superior a 10 mmHg, con equi
paración en los valores de presión de AD y PCP (diferen
cia inferior a 5 mmHg entre ambas presiones), con una 
curva de presión de aurícula derecha con seno “x" pro
fundo y un seno “y" atenuado. Se practicó pericardio-

Tabla 1. Características básales de los pacientes.

Grupo A Grupo B p
Edad 73 ±9 65 ±12 0,05
Sexo femenino 55,6 % 23,8% 0,02
IM previo 5,6 % 14,2 % ns
HTA 27.8 % 43,5% ns
Hipercoleslerolemia 22,2% 25,4 % ns
Tabaquismo 5,6% 38,5 % 0,004
Diabetes 33,3 % 28.1 % ns
Retraso ingreso UC (min) 420 240 0,03
Localización lAM

Anterior 38,9% 43% ns
Inferior 44,4% 46,2% ns
Mixto 11,1 % 2% 0,01

Tratamiento de reperfusión
Trombolisis 27,8% 34,1 % ns
ACTA primaria 22,2 % 24,1 % ns

centesis en el 28 % de los casos con obtención en todos 
ellos de hemopericardio (definido por un hematocrito del 
líquido obtenido superior al 25 %).

De los 18 pacientes diagnosticados de RPLVI, nueve 
pacientes (50 %) fueron intervenidos quirúrgicamente 
con una mortalidad hospitalaria del 44 %. La mortalidad 
en los pacientes no intervenidos fue del 100 %.

Variables analizadas
Las variables analizadas en ambos grupos incluyeron: 

edad, sexo, factores de riesgo coronario (hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, hipercoleslerolemia, taba
quismo), infarto de miocardio previo, localización del 
infarto (anterior, inferior o mixto), retraso en el ingreso 
desde el inicio de los síntomas y tratamiento de reperfu
sión recibido (trombolisis o angioplastia primaria).

Los criterios usados para definir las variables consi
deradas fueron los utilizados por la base de datos UCIC 
de la Sociedad Española de CardiologiaL

Análisis estadístico
Mediante un análisis bivariado se evaluó la relación 

existente entre los datos demográficos (sexo, edad), los 
antecedentes coronarios (IM previo), los factores de 
riesgo cardiovascular (HTA, DM, Hipercoleslerolemia y 
tabaquismo), la localización del infarto (anterior, inferior o 
mixto), el retraso en el ingreso en la unidad coronaria, los 
tratamientos de reperfusión agudos considerados 
(Trombolisis o Angioplastia Primaria) y la rotura cardíaca, 
siendo esta la variable dependiente. Para el análisis de las 
diferencias de las variables continuas se realizó el test de 
la t de Student y para las variables cualitativas el test de 
X’. Se asignó un valor de significación de p < 0,05.

Se realizó posteriormente un análisis multivariado de 
regresión logística por el método de escalonamiento pro
gresivo introduciendo las variables que obtuvieron signifi
cación estadística previamente en el análisis bivariado.

RESULTADOS
Al analizar las características básales de ambos gru

pos que se describen en la tabla 1, observamos que en 
el grupo la edad media fue mayor y existía una mayor 
proporción de pacientes de sexo femenino, siendo estas 
diferencias estadísticamente significativas. La localiza
ción mixta del infarto predominó en el grupo A (11 % vs 
2 %, p < 0,01). El retraso desde el inicio del dolor al 
ingreso fue 180 minutos mayor en el gnjpo A (p < 0,03).

Tabla Z Predictores independientes de RPLVI.

OR p

Sexo femenino 1.808 0.021

Retraso llegada a U. C. 1.004 0.048
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El porcentaje de fumadores fue menor entre los pacien
tes que sufrieron rotura cardíaca. El resto de las varia
bles analizadas no mostraron diferencias significativas 
entre ambos grupos de pacientes.

En el análisis multivariado únicamente demostraron 
predecir de forma independiente la RPLVI el sexo feme
nino y el mayor retraso en la llegada a la unidad corona
ria (tabla 2).

DISCUSION
Nuestros resultados muestran que la presencia de 

rotura cardiaca se asocia con la edad avanzada, el sexo 
femenino, la localización mixta del infarto y el mayor 
retraso en el ingreso hospitalario, si bien, en el análisis 
multivariado sólo el sexo femenino y el retraso fueron 
identificados como variables predictoras independientes 
de RPLVI.

Numerosos factores se han relacionado con un 
mayor riesgo de sufrir rotura de pared libre de ventrículo 
izquierdo como complicación de un lAM. Entre ellos 
destacan la edad avanzada el sexo femenino y la hiper
tensión arterial durante la fase aguda del lAML La RPLVI 
suele aparecer además en el transcurso de un primer 
infarto transmural, en sujetos sin insuficiencia cardíaca, 
con enfermedad coronaria poco evolucionada y con 
escasa clínica de angina previa‘. Asimismo el riesgo de 
sufrir una rotura cardíaca se ve incrementado con la 
administración tardía de la terapia trombolitica'.

En nuestra serie el sexo femenino y la edad avanzada 
se asocian con la presencia de rotura cardíaca, hallazgos 
concordantes con los referidos en la literatura por otros 
autores'- “. Igualmente hemos encontrado un mayor retraso 
en el ingreso en UC en los pacientes que sufren RPLVI. 
Esta circunstancia que también ha sido descrita previa
mente' ’, podría relacionarse con la persistencia de una 
actividad física inadecuada durante las primeras horas tras 
el infarto tal y como señalan Friedman y cois.”, que condi
cionaría un aumento de la tensión sobre la pared del área 
infartada favoreciendo la rotura. Además tanto el sexo 
femenino como la edad avanzada, variables asociadas con 
rotura cardiaca, se han relacionado también con mayores 
retrasos asistenciales entre los pacientes que sufren un 
lAM". Por otra parte, la posibilidad de diagnósticos erró
neos y formas de presentación clínicas del infarto poco 
expresivos son factores que pueden condicionar asimismo 
un mayor retraso en la admisión de estos pacientes''.

Un hallazgo inesperado, que tampoco hemos encon
trado referenciado en la literatura consultada, es la ele
vada prevalencia de infarto mixto (anteroinferior) entre los 
pacientes que sufrieron RPLVI, para el que no encontra
mos una explicación plausible. Hemos advertido una ten
dencia no significativa (5,6 % vs 14,2 %) hacia una menor 

prevalencia de infarto previo en el grupo de pacientes con 
RPLVI, hallazgo que también ha sido descrito previamente 
en series más amplias®. Tampoco hemos encontrado dife
rencias significativas en relación con los procedimientos 
de revascularización del lAM, si bien la utilización de los 
mismos fue algo menor en los pacientes que sufrieron 
RPLVI, hecho este que puede estar en relación con el 
mayor retraso de ingreso observado en estos pacientes. 
En este sentido el metánalis realizado por Honan y cois.’ 
destaca la existencia de una relación directa entre la inci
dencia de rotura cardíaca y el intervalo de tiempo con que 
se administra el tratamiento trombolítico.

CONCLUSIONES
La edad avanzada, el sexo femenino, la localización 

mixta del lAM y el mayor retraso en el ingreso son más 
frecuentes en los pacientes con rotura cardíaca, sin 
embargo sólo el sexo femenino y el retraso en la llegada 
a la UC son en nuestra serie variables predictoras inde
pendientes de RPLVI.
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COMUNICACION SELECCIONADA

ISQUEMIA MIOCARDICA EN LA MUJER. 
FACTORES DE RIESGO

M. C. Sogorb Garrí, M. A. Bonmatí Montiel, D. Garrí Sogorb, L Planelles Joaquín, M. D. Sola Villalpando, 

A. Herrero Belmonte

Servicio de Cardiología del Hospital General Universitario de Alicante

En el año 1994, un grupo de cardiólogos de nuestra 
comunidad, puso en marcha un registro para segui
miento de todos los enfermos ingresados con lAM en 
los hospitales de las tres provincias. El PRIMVAC.

OBJETIVOS
Determinar el perfil de la población femenina porta

dora de enfermedad isquémica miocárdica, ingresada 
en nuestro servicio, en relación a la incidencia de facto
res de riesgo coronario durante 1977.

MATERIAL Y METODOS
1) Estudio retrospectivo de 133 pacientes, mujeres, 

sobre 459 ingresados, con el diagnóstico de infarto de 
miocardio o cualquier forma de angina de pecho, 
habiéndose eliminado los reingresos.

2) Análisis estadístico de cada factor de riesgo y las 
agrupaciones de los mismos.

3) Distribución por edades y factores de riesgo.

RESULTADOS
1) La enfermedad isquémica en la mujer representa 

el 28,9 % frente al 71,1 % de la masculina, del total de 
ingresos por este diagnóstico, con una edad media de 
70,1 años.

2) El 35 % (44 pacientes), debutaron por primera vez 
con infarto agudo de miocardio.

Comunicación presentada en ia XV Reunión de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología. Benicássim 1998.

Premio S.V.C. a ia mejor comunicación sobre enfermería en cardiología.

Recibida el 14 de octubre de 1998.

3) El 67 % (89 pacientes), ingresaron por clínica angi
nosa en cualquiera de sus variedades.

4) El factor de riesgo predominante, el 35,8 %, fue 
el colesterol elevado por encima de 200 mg/dl de san
gre. En segundo lugar, predomina la hipertensión arte
rial con el 34,6 %. En tercer lugar aparece la diabetes 
con el 24,3 %, y en cuarto lugar el tabaquismo, con 
sólo el 5,1%.

En cuanto a la agrupación de factores, diremos:
1) Sólo 9 pacientes ingresaron sin un solo factor de 

riesgo, el 6,77 %, y con una edad media de 71,2 años.
2) Con un solo factor de riesgo ingresaron 37 pacien

tes, el 27,8 %, y con una edad media de 68,6 años.
3) Dos factores se objetivaron en 54 pacientes, que 

suponen el 40,6 %, con una edad media de 65,8 años.
4) La presencia de tres factores se objetivó en 29 

pacientes. 21.8 %, con una edad media de 67.9 años.
5) Solo cuatro factores de riesgo mostraron cuatro 

pacientes, sólo el 3 %, y con una edad media de 56.5 
años.

CONCLUSIONES
1) La hipercolesterolemia es el factor de riesgo más 

frecuente en la población femenina portadora de enfer
medad isquémica, seguida muy de cerca y en segundo 
lugar de la hipertensión arterial. La diabetes aparece 
como tercer factor de riesgo predominante, y el taba
quismo como el de menor incidencia.

2) La no presencia de factores de riesgo se asocia a 
edad avanzada, es decir, a menor número de factores, 
más tarde se claudica ante la enfermedad.

3) Por el contrario, la asociación de cuatro tactores 
de riesgo está condicionada a edades más tempranas.
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Es decir, a mayor número de factores de riesgo, antes, 
se claudica ante la enfermedad.

4) La mayoría del grupo presenta de uno a tres facto
res de riesgo, y aparecen en la década de los 60 años.

5) Existen diferencias en comparación con los 
resultados expuestos en el estudio PRIMVAC, en esta 
población, con el perfil global de la cardiopatia isqué
mica en la mujer. Como se sabe, dicho estudio abarca 
toda la población, tanto masculina como femenina de 
los hospitales de las tres provincias, y en el cual apa
recía la hipertensión arterial como primer factor de 
riesgo, seguido del tabaquismo, el colesterol y la dia
betes. El estudio expuesto aquí, abarca sólo la pobla
ción femenina del área territorial que compete a nues

tro servicio, que es Alicante capital, y que como hemos 
podido ver y a diferencia del PRIMVAC, aparece en 
primer lugar el colesterol, seguido de la hipertensión, 
la diabetes y el tabaquismo.

Por todo ello, una vez más, queremos hacer hinca
pié, en que el colectivo de enfermería debe reconocer la 
necesidad de dedicar el tiempo posible al consejo nutri- 
cional, exaltando las cualidades de la dieta mediterrá
nea, así como, ser conscientes de que nuestra aporta
ción puede ser muy valiosa para una mejor educación 
de la salud.

BIBLIOGRAFIA
• Estudio PRIMVAC, año 1997.
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CASO CLINICO

ECG RUTINARIO CON BLOQUEO DE RAMA DERECHA Y ELEVACION 
DEL ST EN PRECORDIALES DERECHAS

J.A. Belchi, A. Quesada, F. Atienza, J. Roda, F. Ridocci, S. Villalba, J.A. Velasco

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología del Hospital General Universitario de Valencia

PRESENTACION DEL CASO
Se trata de una mujer, de 47 años de edad, remitida 

a la Consulta de Cardiología al detectar en un chequeo 
de rutina un ECG patológico con bloqueo de rama dere
cha y elevación del ST de V1 a V3.

No había historia familiar de enfermedad coronaria ni 
muerte súbita, ni existían antecedentes personales de 
interés. En la exploración física se apreciaba buen 
estado general TA: 120/85 Fe: 88 ppm. Pulsos norma
les. Ruidos cardíacos normales, sin soplos. Resto de 
exploración también normal. No existían alteraciones en 
el hemograma, bioquímica y estudio de coagulación.

En el ECG se apreciaba un ritmo sinusal con extra
sístoles auriculares, imagen de bloqueo de rama dere
cha con elevación del punto J y ascenso del segmento 
ST en a VL y precordiales derechas {V1-V2), con inter
valo PR alargado (226 ms a 60 Ipm) (figura 1).

Tanto el estudio ecocardiográfico (en el que se 
prestó especial atención en descartar alteraciones del 
septum y del ventrículo derecho), como la angiografía 
coronaria y la ventriculografía izquierda fueron normales.

Estudio electrofisiológico (EEF); se realizó libre del 
efecto de fármacos antiarrítmicos. Basalmente, se 
obtuvieron los siguientes parámetros: AV 161 ms, HV 
81 ms. Punto de Wenckebach a 490 ms, PRE NAV: 360 
(700 LC), PRE VD: 260 (600 LC). Se efectuó, según pro
tocolo habitual, estimulación programada auricular y 
ventricular con ciclos básicos de 600, 500 y 400 ms, 
introduciendo hasta tres extraestímulos con precocidad 
creciente. Con tres extraestímulos (LC: 500 ms; 220- 
220-190 ms) se indujo una fibrilación ventricular (FV) 
que se suprimió con choque de 200J, La administra-

Correspondencla: Dr. Aurelio Quesada 

Recibido el 26 de febrero de 1999.

Figura 1. ECG basa!. Ver descripción en el texto.

Figura 2. ECG tras la administración de ajmalina. Es llamativa 
la marcada prolongación del QRS y la difusa deformidad y 
elevación del ST.

ción de 50 mg de ajmalina se siguió de un alargamiento 
progresivo del intervalo HV hasta alcanzar un máximo 
de 153 ms, asi como también un ensanchamiento pro
gresivo del QRS hasta 134 ms y un incremento de la 
elevación del segmento ST, a los 5 minutos de su 
administración (figura 2). Estos cambios regresaron 
rápidamente tras la administración de isoproterenol.
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Ante el patrón electrocardiográfico y los resultados 
del EEF, se indicó desfibrilador automático que fue 
implantado via v. subclavia izda. en situación pectoral 
(Medtronic MicroJewel II. carcasa activo). Tras 12 
meses de evolución la paciente permanece asintomá
tica sin haber presentado episodios ni terapias del 
dispositivo.

DISCUSION

En 1992, Brugada y Brugada describieron un nuevo 
síndrome caracterizado por episodios de síncope o 
muerte súbita inesperada en pacientes con corazón 
estructuralmente normal y un electrocardiograma carac
terístico consistente en un patrón de bloqueo de rama 
derecha y una elevación del ST en las derivaciones pre
cordiales unipolares VI a V3\

Aunque infrecuente, durante estos años se han ido 
reconociendo un número creciente de casos, especial
mente en supervivientes de muerte súbita inicialmente 
etiquetados como de corazón normal. En la actualidad, 
su incidencia real es difícil de evaluar, pero podría llegar 
a causar hasta 4 muertes súbitas por año/10.000 habi
tantes en áreas como Tailandia y Camboya en donde 
representaría la causa más frecuente de muerte natural 
en adultos jóvenes*.

Clínicamente existen dos posibles formas de presen
tación de la enfermedad:

1. Asintomáticos, identificándose la enfermedad en 
un ECG de rutina, como es el caso que aquí presenta
mos, o durante el screening realizado después de un 
episodio de muerte súbita en un miembro de la familia.

2. Muerte súbita abortada o historia de cuadros 
sincópales recurrentes.

Es posible encontrar formas intermitentes de la 
enfermedad^ en las que existe normalización transitoria 
del ECG y posterior retorno al patrón típico. En ellos se 
ha observado que la administración de fármacos antia
rrítmicos que bloquean los canales de sodio como la 
ajmalina o la procainamida permite desenmascarar nue
vamente las anomalías electrocardiográficas.

En el 40 % de los pacientes se ha observado la exis
tencia de antecedentes familiares de muerte súbita, 
pudiéndose identificar varias formas familiares del sín
drome. Se conocen hasta tres mutaciones distintas res
ponsables, localizadas en el cromosoma’, y que afectan 
al canal de sodio cardíaco, habiéndose sugerido un 
patrón de transmisión autosómico dominante*.

Como en nuestra paciente, el examen físico, los 
valores de laboratorio así como el estudio ecocardiográ- 

fico, la angiografía y la coronariografía son normales. 
Dado que en algunas ocasiones, la displasia arritmogé- 
nica ventricular derecha (DAVD) puede mostrar un ECG 
con alteraciones que se asemejen (aunque no idénticas), 
parece recomendable el excluir esta enfermedad antes 
de hacer el diagnóstico de Síndrome de Brugada’. En 
este sentido, la respuesta a la ajmalina puede ser muy 
útil puesto que no induce cambios en los pacientes con 
DAVD‘. El fármaco en nuestro caso, partiendo de un 
ECG notablemente afectado, provocó cambios aún más 
manifiestos los habitualmente observados, con una lla
mativa alteración del QRS y del ST (figura 2).

En el EEF, realizado con diferentes protocolos de 
estimulación, es frecuente encontrar el intervalo HV 
prolongado y en cerca de un 50 % de los pacientes se 
induce fácilmente una taquicardia ventricular (TV) poli- 
mórfica que rápidamente degenera en FV con tan sólo 
1 ó 2 extraestímulos.

El pronóstico del síndrome y su tratamiento plantean 
aún numerosas incertidumbres. Recientemente, se han 
publicado datos sobre el seguimiento de una serie 
amplia de los propios autores. En ella el 32 % de los 
pacientes presentaron un evento arrítmico (muerte 
súbita, choque apropiado de un desfibrilador o muerte 
súbita recuperada), siendo esta incidencia similar en los 
pacientes en quienes el diagnóstico se hizo después de 
un episodio de muerte súbita o en los pacientes asinto
máticos en quienes el electrocardiograma anormal se 
detectó de forma fortuita’.

La mortalidad fue muy elevada en los pacientes que 
no recibieron tratamiento (31 %): en los pacientes trata
dos con fármacos (Amiodarona, B-bloqueantes) la mor
talidad fue del 26 %. Sin embargo, no falleció ningún 
paciente de los tratados con desfibrilador.

Estos datos sugieren que los pacientes que presen
tan el electrocardiograma característico de bloqueo de 
rama derecha y elevación del segmento ST en VI-V3 
tienen un alto riesgo de muerte súbita independiente de 
la forma de presentación clínica, no existiendo por 
ahora marcadores fiables de los pacientes de mayor 
riesgo. Las más recientes recomendaciones de los auto
res que describieron el síndrome aconsejan (datos no 
publicados) implantar desfibrilador automático en todos 
los pacientes sintomáticos y en aquellos asintomáticos 
en los que, como nuestra paciente, la estimulación pro
gramada induce una TV o FV. Probablemente, en próxi
mos años el conocimiento íntimo de las alteraciones 
génicas y bioquímicas de la enfermedad permitirá una 
mayor precisión en la determinación del riesgo y el tra
tamiento de estos pacientes.
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ASO CLINICO

AFECTACION CARDIACA EN LA OSTEOGENESIS IMPERFECTA. 
A PROPOSITO DE UN CASO

P. Morillas Blasco, J. Rueda Soriano, M.E. Sebastián Bonete*, M.A. Arnau Vives, V. Miró Palau

Servicio de cardiología. Hospital Universitario “La Fe”. Valencia.
* Hospital General Universitario de Elche

INTRODUCCION
La osteogénesis imperfecta (01) es un trastorno here

ditario del tejido conectivo que produce principalmente 
huesos frágiles que se rompen con el mínimo trauma
tismo. Este aumento en la fragilidad ósea se asocia a 
menudo a escleróticas azules, anomalías dentarias típi
cas, pérdida progresiva de la audición y antecedentes 
familiares positivos.

Al igual que ocurre con otros trastornos del tejido 
conectivo (Síndrome de Ehlers-Danlos, Síndrome de 
Marfan), las anomalías cardiovasculares han sido des
critas, si bien suelen ser raras y banales'-’.

Presentamos el caso de un paciente diagnosticado 
de osteogénesis imperfecta y afectación a nivel de la 
válvula aórtica.

PRESENTACION DEL CASO
Varón de 58 años con antecedentes de múltiples 

fracturas óseas a nivel de los huesos largos secunda
rio a 01. Acude al Servicio de Urgencias por presentar 
intensa cefalea frontal junto con enrojecimiento de ojo 
izquierdo. Tras ser valorado por Oftalmología es diag
nosticado de glaucoma de ángulo abierto iniciándose 
el tratamiento oportuno. En la exploración clínica des
taca la presencia de escleróticas azules (figura 1), y un 
soplo diastólico (lll/Vl) a nivel del foco aórtico en la

Correspondencia; Pedro J. Morillas Blasco 
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario “La Fe" 
Avda. Campanar, n." 21 - 46009 VALENCIA
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auscultación cardíaca. La tensión arterial era de 
150/90 mm Hg. El electrocardiograma y la radiografía 
de tórax eran anodinos. Ante el hallazgo auscultatorio 
se realizó ecocardiograma-Doppler que mostró una 
insuficiencia aórtica de grado moderado, sin repercu
sión cardíaca y buena función ventricular izquierda 
(figura 2). En la actualidad el paciente se encuentra 
asintomático desde el punto de vista cardiológico, en 
estadio funcional l-ll/IV para la disnea.

DISCUSION

La 01 es un grupo heterogéneo de entidades en las 
que existe una alteración en la síntesis del colágeno 
caracterizado por fragilidad ósea, escleróticas azules, 
sordera de conducción y anomalías de la dentición. La 
prevalencia de la enfermedad es de 5 casos por 
100.000 nacidos vivos, y no se le conocen predileccio
nes raciales o étnicas’.

Recientes avances bioquímicos y estudios genéticos 
han permitido establecer una clasificación detallada en 
4 grupos, en función de las características ciínicas, 
radioiógicas y patrón de herencia, que determinan un 
pronóstico variable; clasificación de Sillence (desde leve 
en el tipo I o IV, hasta mortal en el tipo II)’.

La incidencia de afectación cardíaca en la OI es des
conocida’, probablemente porque las complicaciones 
ortopédicas pueden eclipsar la atención sobre las ano
malías cardiovasculares. BroweII y Drake en una revisión 
de 24 pacientes afectos de OI, encontraron un caso de 
evidencia clínica de enfermedad cardíaca’. La insuficien
cia aórtica es la causa más frecuente de afectación car
díaca en el examen clínico de la OI, y en menor medida 
la insuficiencia mitral o ambas lesiones asociadas’. En 
una revisión de 23 casos de OI con afectación cardiaca 
severa. White et al. encontraron que el 86% de los
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Figura 1. Detalle de las escleróticas azules.

Figura Z Ecocardiografía en un plano apical de 3 cavidades que 
muestra una insuficiencia aórtica de grado moderado (flecha). 
Ao: Aorta: Al: Aurícula izquierda; VI: Ventrículo izquierdo.

pacientes tenían regurgitación aórtica y que el 48 % 
presentaban anomalías a nivel de la válvula mitral cau
santes de regurgitación®.

La enfermedad valvular en la OI puede ser subsidia
ria de intervención quirúrgica, si bien ello suele ser 
poco habitual. Esto puede reflejar una relativa infre
cuencia de afectación valvular severa, pero también 
puede ser debido en parte a la tolerancia limitada al 
ejercicio en tales pacientes por las múltiples fracturas o 
la evitación de la actividad física para prevenir nuevas 
lesiones’-'. En dichos pacientes, el riesgo perioperatorio 
está aumentado por la tendencia generalizada al san
grado de etiología multifactorial (disfunción de las pla
quetas, fragilidad capilar,...), así como por las dificulta
des técnicas en la firmeza de la sutura y consiguiente 
cicatrización’-■*.
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CASO CLINICO

OCLUSION DEL TRONCO DE LA CORONARIA IZQUIERDA 
CON INSUFICIENCIA AORTICA SEVERA DE ORIGEN SIFILITICO

Homero, F.; Cánovas, Sergio J.; Gil, O.; García, R.; Dalmau, M.J.; Montero, J.A.

Servicio de cirugía cardíaca. Hospital General Universitario de Valencia

Presentamos el caso clínico de un paciente con antecedentes 
de infarto agudo de miocardio, diagnosticado de oclusión crónica 
del tronco de la coronaria izquierda asociado a insuficiencia aórtica 
severa por una aortitis sifilítica proliferativa. Ambos problemas se 
resolvieron con éxito mediante recambio valvular aórtico y doble 
by-pass coronario con arteria radial y arteria mamaria izquierda.

Palabras clave: Sífilis, Cardiovascular, aórtica, coronarias, cirugía.

INTRODUCCION
En la actualidad la incidencia clínica de cardiopatía 

sifilítica es prácticamente nula, con una prevalencia en 
las series necrópsicas menor del 0,07 %. No obstante la 
posibilidad de una sífilis cardiovascular siempre debería 
ser considerada en el diagnóstico diferencial cuando la 
enfermedad valvular aórtica se presenta de forma aso
ciada a lesión del ostium de la coronaria izquierda, en 
pacientes de mediana edad, aún con factores de riesgo 
clásicos para arteriosclerosis y enfermedad valvular car
díaca. Presentamos un caso de oclusión del ostium de 
la coronaria izquierda asociado a insuficiencia aórtica de 
etiología sifilítica, tratado médico-quirúrgicamente.

PRESENTACION DEL CASO
Varón de 49 años con historia previa de infarto de mio

cardio no Q remitido a nuestro hospital para valoración y 
tratamiento de angor pectoris tras una prueba de esfuerzo 
positiva. El paciente no tenía historia de arteritis, fiebre 
reumática, o endocarditis y carecía de los factores de 
riesgo cardiovascular más frecuentes. En la exploración 
física, mostraba anisocoria y un soplo diastólico grado 
IV/VI de insuficiencia aórtica en el borde paraesternal 
izquierdo. La radiografía de tórax mostraba una moderada 
cardiomegalia. La prueba de esfuerzo mostró depresión 
del segmento ST en V4-V6, DI y a VL asociado a dolor

Correspondencia: Femando Hornero
Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario. 
Tres Cruces, s/n. 46014 Valencia
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precordial. La ecocardiografía transesofágica preoperato
ria mostraba insuficiencia aórtica severa con raíz aórtica 
de 35 mm, diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo 
(VI) de 53 y diámetro telesistólico de VI de 33 mm. La 
coronariografía mostró oclusión del ostium de la coronaria 
izquierda (ver figura 1); se pudo comprobar además calci
ficaciones lineales a nivel de la pared aórtica.

Con la sospecha de sífilis cardiovascular y con el ante
cedente de un episodio de uretritis no tratada a los 19 
años, se realizó una serología luética resultando positiva: 
Microhemaglutinación positiva a 1/2560 dilución, FTA-abs 
IgM negativo, y FTA-abs IgG positivo. Tomografía compu
terizada del tórax y abdomen descartó posibles aneuris
mas de aorta tanto a nivel abdominal como torácico.

En octubre de 1996, se intervino el paciente mediante 
estemotomía media realizando un doble by-pass corona
rio con injertos arteriales (arteria mamaria y radial 
izquierda) y recambio valvular aórtico. Al abrir la aorta se 
encontró una adventicia fibrótica, con una media e íntima 
engrosadas por crecimiento de un tejido fibroso de 
aspecto fibrótico cicatricial. Los senos de Valsalva eran 
de morfología y tamaño normal con válvula aórtica tricus- 
pidea de velos extremadamente engrosados que fueron 
resecados, implantándose posteriormente una válvula 
mecánica St. Jude de 23 mm. No se pudo identificar el 
ostium de la coronaria izquierda por la proliferación del 
tejido neointimal cicatricial. A continuación se realizaron 
dos by-passes a la arteria descendente anterior con arte
ria mamaria izquierda y a la primera obtusa marginal con 
la arteria radial izquierda; la arteria radial fue anastomo- 
sada directamente a la aorta. El curso postoperatorio fue 
excelente, procediendo el alta al 9.° día postintervención. 
Durante tres semanas le fueron administrados cada 7 
días 2,4 millones de unidades de penicilina G benzatina. 
El examen histológico de los velos de la válvula aórtica 
mostraba un aumento de neovascularización en los már
genes con infiltrado inflamatorio inespecífico. Los anti
cuerpos específicos de los velos de la válvula aórtica no 
demostraron la existencia del treponema. La angiografía
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Figura 1. Coronaríografia mediante la inyección de contraste en 
la arteria coronaria derecha en una proyección lateral. Nótese 
como se rellena el árbol coronario izquierdo normal.

postoperatoria mostró un adecuado funcionamiento de 
ambos injertos. El paciente permanece bien tras más de 
dos años de seguimiento.

DISCUSION
La oclusión crónica ostial del tronco de la coronaria 

izquierda es una situación muy poco frecuente, cuya 
etiología más frecuente es la arterioesclerótica. Causas 
menos habituales son la sífilis, la arteritis de Takayasu, 
las anomalías congénitas, y la iatrogénica por la práctica 
de coronariografías o por manipulación del ostium 
durante la cirugía cardíaca. Si la lesión se presenta de 
forma crónica asociada a insuficiencia aórtica, la etiolo
gía más probable es la sífilis a pesar de la rareza con 
que se presenta en la actualidad.

En “el estudio Oslo" se analizó la historia natural de 
pacientes sifilíticos no tratados, y se demostró que la sífilis 
cardiovascular la padecían del 7,5 % al 13,5 % de los 
pacientes después de un periodo de latencia tras la pri
mera infección de entre 5 y 20 años'. Lo que inicialmente 
es un proceso de aortitis inespecífica concluye con las 
conocidas complicaciones cardíacas; la insuficiencia aór
tica en el 20-30 % de los casos, la estenosis ostial en el 
20-26 %, el aneurisma aórtico en el 5-10 % y más rara
mente miocarditis pos gomas sifilíticos’ ’. Sólo el 20 % de 
los pacientes que tienen insuficiencia aórtica tienen ade
más lesión del ostium de la coronaria, sin embargo el 
87 % de los pacientes con estenosis u oclusión del ostium 
tienen concomitantemente insuficiencia aórtica'-’ como es 
el caso de nuestro paciente. En nuestra búsqueda por la 
literatura hemos encontrado pocos casos que describan 
simultáneamente revascularización por oclusión del ostium 
de la coronaria izquierda y recambio valvular aórtico por 

valvulopatía de causa sifilítica' ’ En este caso la progre
sión lenta de la lesión ostial hasta la obstnjcción total hizo 
posible el desarrollo de coronarias colaterales haciendo 
raro el infarto en este tipo de lesiones”; nuestro caso tenía 
el antecedente de infarto miocárdico no Q probablemente 
por embolismo sobre arteria coronaria.

Se han empleado dos técnicas diferentes en el trata
miento de la estenosis del ostium coronario de origen 
sifilítico: la endarterectomía y el by-pass aortocoronario 
con vena safena. A pesar de que la endarterectomía 
ostial se ha empleado con éxito' ’ \ el by-pass aortoco
ronario es presumiblemente el procedimiento de elec
ción. La revascularización completa con injertos arteria
les, como en nuestro caso, es infrecuente en la 
literatura’; empleamos la arteria radial como injerto libre, 
la cual fue fácilmente anastomosada a la aorta en uno 
de sus segmentos sanos. Si se considera que el trata
miento antibiótico complementario es obligatorio para 
erradicar la sífilis, es de suponer la permeabilidad a 
largo plazo del injerto aortocoronario sin riesgo de oclu
sión tardía por evolución de la aortitis sifilítica.

El diagnóstico de la sífilis es serológico; el no 
hallazgo de treponemas durante el estudio inmunohisto- 
lógico de la biopsia, como ocurre en nuestro caso, es 
normal y no excluye el diagnóstico.

En la actualidad es muy infrecuente diagnosticar 
pacientes con sífilis terciaria que presenten más de una 
complicación cardiovascular como el caso presentado. 
El tratamiento quirúrgico siempre debe de acompañarse 
de la erradicación del treponema mediante tratamiento 
antibiótico y de esta forma abortar la evolución y compli
caciones de la aortitis sifilítica, así como las posibles 
secuelas en otros órganos como por ejemplo neurosífilis.
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PRESENTACION
D

ienvenidos a la XVI Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, esperamos que dicho evento colme 
las expectativas de la inmensa mayoría de asistentes, para tal fin, hemos trabajado tanto el Comité 

Organizador como la Junta Directiva de nuestra Sociedad.

Uno de los objetivos lo podemos dar por conseguido, ya que nuevamente, se ha recibido un importante 
número de comunicaciones de gran calidad científica demostrando que, ano tras año, nuestra Sociedad mantiene un 
óptimo nivel debido al buen hacer de los grupos de investigación, ya contrastados y a la llegada de nuevas genera
ciones de cardiólogos que son el presente y el futuro de nuestra especialidad.

Como adelantamos en una editorial previa, esperamos que el resto del contenido científico de la Reunión 
(mesas redondas, conferencias, seminarios, etc.) cumplan las expectativas creadas y la infraestructura del nuevo 
Palacio de Congresos nos permita el buen funcionamiento organizativo.

Los miembros del Comité Organizador nos daremos por satisfechos si esta reunión no sólo sirviera pam 
aumentar nuestros conocimientos cientilicos, sino que a la vez mantenga o fomente las buenas 
ten en la actualidad entre la mayoría del colectivo de cardiólogos de nuestra comunidad. Para lo cual, hemos prepa
rado un conjunto de actos sociales que pueden ayudar a conseguirlo.

Un saludo.

Juan Vicente Vitar Herrero
Presidente del Comité Organizador

Vol, 7. N * 7• '• Extra miyo IBM
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RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTIFICO

Hora Miércoles Jueves Viernes

Sala “A” Sala “A" Sala “B" Sala “C" Sala “D” Sala “A” Sala “B” Sala “C” Sala “D”

8'30 Comunicaciones 
Ubres: 

Cardiología 
Clínica 

{n*1 al9)

Comunicaciones
Ubres:
Eco. y 

Hemodinámica 
(n.» 10 al 18)

Comunicaciones 
Ubres: 

Marcapasos 
Anitmiasy 
Experim.

(n.’39 al 48)

Comunicaciones 
Ubres: 

Cardiología 
Clínica y Fisiop. 

yECG 
(n.“49al 57)

9'30 EXPOSICION DE POSTERS EN SALA “D”

10'00
Mesa Redonda:

Nuevas 
indicaciones de 

M.P.yDAI.

Mesa Redonda:
Nuevas 

técnicas en 
Ecocardiografia

11'30 CAFE Y POSTER FORUM EN SALA “D”

12'00
Conferencia del 

experto: 
“Estrategias de 
manejo de los 
S. Coronarios

Agudos”

Conferencia del 
experto: 

“Unidades de 
lipídos y de fac
tores de riesgo 
en medio extra

hospitalario"

13'00 Taller de 
Trabajo E.C.G.

Taller de
Trabajo ECO

Reuniones Administrab'vas de las Secciones

14'00
COMIDA DE TRABAJO

16'00 Poster 
Forum

16'30 Comunicaciones
Ubres:

Cardiópata 
Isquémica

(n.” 19 al 28)

Comunicaciones 
Ubres: 

Epidemiología 
yHta. 

(n.’29 al 38)

Mesada 
Enfermeria

17,30 Horas

Asamblea 
General de la 
Sociedad con 

elecciones

18'00

19'30

Simposium 
nuevas 

perspectivas 
en el 

tratamiento 
delaC.1.

Simposium 
Antagonistas 
de los recep.
IIB/lll A- Un 

nuevo 
estándar en 

el tratamiento 
de la angina 

inestable
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PROGRAMA CIENTIFICO

MIERCOLES 12-05-99

16:30 a 20:00 h. ENTREGA DE DOCUMENTACION.

18:00 a 19:30 h. Simposium patrocinado pon Sanofi Winthrop, S. A. “Nuevas perspectivas en el trata
miento de la C.l.”
Moderador: Dr. Juan Moreno Rosado

Servicio Cardiología Hosp. General de Castellón
Ponentes: Dr. Francisco Zaragoza García

Cátedra de Farmacología. Facultad de Medicina-Alcalá de Henares
Dr. Juan Cosín Aguilar
Centro de Investigación Cardiovascular-Hospital La Fe de Valencia
Dr. José Luís Martin Jadraque
Servicio Cardiología Hospital La Paz-Madrid

JUEVES 13-05-99

8:30 a 10:00 h. Comunicaciones libres, en salas "B” y "C"
SALA ‘’B’’: CARDIOLOGIA CLINICA (n." 1 al 9) 
Moderadores: Dr. Vte. Bertomeu Martínez

Dr. E. Baldo Pérez

8:30 h. 1. Valoración prequirúrgica de la patología valvular
DOMENECH, M.D.; ALMENAR, L; SANCHEZ, E.; MARTINEZ-DOLZ, L; RUEDA, J.; QUESA
DA, A.; OSCA, J.; PALENCIA, M.; CAFFARENA, J.M.*, ALGARRA, F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia. "Servicio de Cinjgía Cardio
vascular. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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8:40 h.

8:50 h.

9:00 h.

9:10 h.

9:20 h.

9:30 h.

9:40 h.

9:50 h.

2. Identificación de hipertrofia ventricular izquierda mediante la utilización de la diasper
sión del intervalo QT en hipertensos.
PORRES, J.C.; NAVARRO, A.J.; ROLLAN, P.; PLANCHA, E.; LOPEZ, M.P.; MAINAR, L.; CHO
RRO, F.J.: LOSADA, A.; MUÑOZ, J.; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

3. Seguimiento ecocardiográfíco de pacientes con insuficiencia renal crónica sometidos a 

diálisis peritoneal.
ROLLAN, P.; BEA E.; MUÑOZ, J.; BERENGUER, A.; PORRES, J.C.; NAVARRO, A.; GARCIA 

RAMON, R,; MIGUEL, A.; LOPEZ LEREU, M.P.; PLANCHA, E.
Servicios de Cardiología y Nefrología. Hospital Clínico Universitario. Valencia

4. Perfil clínico de riesgo en la angina inestable.
RUEDA, J.; ARNAU, M.A.; ALMENAR, L; MARTINEZ-DOLZ, L; OSA, A.; MORILLAS, P.; GON

ZALEZ, F.; ANDRES, L; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

5. Comparación de resultados de la ergometría y la ecodobutamina en pacientes con 
infarto anterior.
JORDAN, A.; MONMENEU, J.V.; GARCIA, M.; REYES, F.; MARIN, F.; GARCIA DE BURGOS, F. 

Sección de Cardiología. Hospital de Elche. Elche.

6. Valoración clínica de tres clasificaciones funcionales de la disnea. Relación con el con
sumo de oxigeno.
JORDAN, A.; GARCIA, M.; REYES, F.; MONMENEU, J.V.; MARIN, F.; GARCIA DE BURGOS, F. 
Sección de Cardiología. Hospital de Elche. Elche.

7. La corrección anatómica en la D-transposición de las grandes arterias. 10 años de expe
riencia.
SAEZ, J.M.: INSA, B.; MALO, P.; CARRASCO. J.l.; CAFFARENA, J.M.; MOYA, A.
Servicio de Cardiología y Cirugía Cardiaca Pediátrica. Hospital Infantil La Fe. Valencia.

8. Estudio sobre la toxicidad del tratamiento inmunosupresor en el trasplante cardíaco.
MORILLAS, P.; ALMENAR, L; RUEDA, J.; OSA, A.; MARTINEZ-DOLZ, L.; ARNAU. M.A.: 
OSCA. J.; QUESADA. A.; IGUAL. B.; PALENCIA. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9. Cumplimiento del tratamiento hipolipemiante con atorvastatina en población geriátrica 
con cardiopatía.
LACALLE, A.; POVEDA. J.L; SANCHIS. V.; MOYA. A.; ACEBEDO. D.; GIL. C.
Servicio de Cardiología. Farmacia. Medicina Interna. Análisis Clínicos. Hospital General d’On- 
tinyent. Ontinyent.

8:30 h.

SALA “C": ECO Y HEMODlNAMICA.(n.° 10 al 18)
Moderadores; Dr. V. MAINAR TELLO

Dr. I. ROLDAN TORRES

10. Valoración de la severidad de la estenosis aórtica mediante el índice “Fracción de acor
tamiento-velocidad".
CLIMENT. V.; MARIN. F.; VALENCIA. J.; MONMENEU. J.V.; BODI. V.; GARCIA. M.; MESE- 
GUER. J.; GARCIA DE BURGOS. F.; MAINAR. V.; SOGORB. F.
Hospitales Generales de Alicante y Elche.
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8:40 h. 11. Significado de ia elevación del segmento ST durante la ecocardiografia con dobutamina 

antes y después de la revascularización quirúrgica.
PEREZ, BOSCA, J.L.; PAYA, R.; PEREZ, E.; VILAR, J.V.; ATIENZA, F.; SERRA, E.; CASTELLO, 
T.; ESTORNELL, J.; GIMENEZ, J.V.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

8:50 h. 12. Prueba de esfuerzo convencional antes y después de la cirugía de revascularización. 
Comparación con la ecocardiografia con dobutamina.
PEREZ BOSCA, J.L.; PAYA, R.; RIDOCCI, F.; TORMO, M.G.; CASTELLO, T.; BELCHI, J.;
PALANCA, V.: ALBERO, J.V.; GIMENEZ, J.V.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia. Valencia.

9:00 h. 13. Significado de la positivización de la onda T negativa durante la ecocardiografia con 
dobutamina.
PEREZ BOSCA, J.L.; PAYA, R.; RIDOCCI, F.; VILAR, J.V.; BALAGUER, M.A.; SERRA, E.;
RODRIGUEZ, J.A.; PALANCA, V.; ESTORNELL, J.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

9:10 h. 14. Utilidad de los ecopotenciadores en el cálculo por doppler de la presión arterial pulmo
nar.
PAYA, R,; PEREZ BOSCA, J.L.; ESTORNELL, J.; RODRIGUEZ, JA.; BELCHI, J.; CASTELLO, 
MT.; SERRA, E.; BALAGUER, M.A; GIMENEZ, J.V.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

9:20 h. 15. Evolución de la disfunción regional postinfarto. Influencia de la angioplastia transluminal 
percutánea.
BERENGUER, A.; SANCHIS, J.; INSA, L; PORRES, J.C.; BODI, V.‘: LOPEZ-LEREU, M.P.;
NAVARRO, A.; ROLLAN, P.; CHORRO, F.J.; LOPEZ-MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.'Sección de Cardiología. 

Hospital Marina Baixa. Vilajoiosa.

9:30 h. 16. Evolución de la disfunción regional postinfarto. Papel de la viabilidad miocárdica y del 
estado de la arteria responsable del infarto.
BERENGUER, A; SANCHIS, J.; INSA, L; PORRES, J.C.; BODI, V.'; LOPEZ-LEREU, M.P.;
NAVARRO, A.; PLANCHA, E.; CHORRO, F.J.; LOPEZ-MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia. 'Sección de Cardiología.

Hospital Marina Baixa. Vilajoiosa.

9:40 h. 17. Angioplastia primaria en el anciano. Resultados en pacientes mayores de 75 años.
PERIS, E.; POMAR, F.; CASTELLO, T.; ESTEBAN, E.; VILAR, J.V.; PEREZ-BOSCA, J.L.; 

PEREZ, E.; VELASCO, J.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

9:50 h. 18. Utilización de Stent intracoronario. Seguimiento Clínico de 108 casos.
IGUAL, B.; TEN, F.; MARIN, A.; OSCA J.; DOMENECH D.; ALMENAR L; MARTIN J.; RINCON

A. PALACIOS, V.; CEBOLLA, R.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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10:00 a 11:30 h MESA REDONDA, EN SALA “A": 
“NUEVAS INDICACIONES DE MP. Y DAI.” 
Moderador: Dr. Jordi Soler Soler

- NUEVAS INDICACIONES DE MARCAPASOS.
Dr. Juan G.; Martínez Martínez

- NUEVAS INDICACIONES DE DESFIBRILADORES AUTOMATICOS IMPLANTABLES.
Dr. Rafael Sanjuán Máñez

- PUNTO DE VISTA DEL CARDIOLOGO CLINICO.
Dr. Jordi Soler Soler

11:30 a 12:00 h. CAFE

11:30 a 12:00 h. POSTER FORUM EN SALA “D”

Moderadores: Dr. G. Grau Jomet
Dr. F. Reyes Gomis

12:00 a 13:00 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO, EN SALA “A”
“ESTRATEGIAS DE MANEJO DE LOS SINDROMES CORONARIOS AGUDOS AL FIN DEL 
MILENIO”

Moderador: Dr. Vicente Mainar Tello.
Ponente: Dr. Amadeo Betriu Gibert.

13:00 a 14:00 h. TALLERES DE TRABAJO, EN SALAS “B” y “C”

SALA "B"
Coordinador:

ELECTROCARDIOGRAFIA
Dr. A. Quesada Dorador

Ponentes: Dr. A. Quesada Dorador 
Dra. Araceli Frutos García 
Dr. Ernest Orts Soler

SALA “C"
Coordinador:

ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER
Dr. Feo. Javier Chorro Gaseó

Ponentes: Dr. Feo. Javier Chorro Gaseó 
Dra. Alicia Ibáñez Criado 
Dr. Juan Moreno Rosado 
Dr. José Feo. Sotillo Martí

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

16:00 a 16:30 h. POSTER FORUM EN SALA “D”

16:30 a 18:00 h. COMUNICACIONES LIBRES, EN SALAS “B” y “C”

Moderadores: DR. G. Grau Jornet
DR. F. Reyes Gomis

CARDIOPATIA ISQUEMICA (n.° 19 al 28)

SALA “B” 
Moderadores: Dr. J.A. MADRIGAL VILATA

Dr. M.J. SANCHO-TELLO DE CARRANZA
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16:30 h. 19. Niveles de contaminación del aire, factores meteorológicos e ingresos por cardiopatía 
isquémica.
ORTS, E.-; DIAZ, J.R."; DIAGO, J.L.
•Servicio de Cardiología, Hospital General de Castellón. Castellón
••Servicio de Neumología. Hospital la Magdalena. Castellón

16:40 h. 20. Relaciones entre la dispersión del QT, variabilidad de la frecuencia cardíaca, y función 
ventricular post-infarto.
MONMENEU, J.V.; BODI, V; BERENGUER, A.^; MARIN, F.; SANCHIS, J.*; CHORRO, F.J.^;
MAESTRE, A.; MOLIO, J.; GARCIA DE BURGOS, F.; LOPEZ MERINO, V.^
Sección de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche.
•Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

16:50 h. 21. Infarto agudo de miocardio con antecedentes de infarto miocardio previo. Característi
cas diferenciales.
VALENCIA, J.; SOGORB, F.; CABADES, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; MOTA, A.; BERTOMEU, 
V.; CEBRIAN, J.; COLOMINA, F.; INSVACOR. Valencia.

17:00 h. 22. Evolución de los eactantes de fase aguda en el infarto agudo de miocardio: valores pre- 
dictivos.
BLASCO, M.L.; SANJUAN, R.; MUÑOZ, J.; PEREZ, F.; MORELL, S.; LOPEZ LEREU, M.P.;
ANTON, C.; GIMENO, C.; LOPEZ-MERINO, V.
U. Coronaria, Cardiología y Microbiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

17:10 h. 23. Valor pronóstico de la troponina T en pacientes hospitalizados con angina o infarto 
agudo sin onda Q.
BAELLO, P.; SEVILLA, B.; ROLDAN, 1.; MARTINEZ-TRIGUERO, M.f, MORA, V.; ARCOS, B.;
ROMERO, J.E. MOLINA, E.-, SALVADOR, A.
Servicios de Cardiología y ’Análisis Clínicos. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

17:20 h. 24. Valor pronóstico del sistema del factor tisular-factor Vil activado tras infarto de miocar
dio no complicado.
LUJAN, J.; MARIN, F.; FERNANDEZ, P.; ROLDAN, V.; MARCO, P.; MARTINEZ, J.G.; MONME
NEU, J.V.; BODI, V.; GARCIA DE BURGOS, F.; SOGORB F.
Hospitales Generales de Alicante y de Elche.

17:30 h. 25. Polimorfirmos en el gen de la proteína de transferencia de los ésteres del colesterol 
(PTEC) y niveles de lípidos plasmáticos.
CORELLA, D.; RUIZ DE LA FUENTE, S.; GUILLEN, M.; PORTOLES, 0.; SALVADOR, A.;
MULET, F.; SAIZ, C.; CORTINA, S.
Servicio de Cardiología Dr. Peset. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública.
Facultad de Medicina. Universidad de Valencia.

17:40 h. 26. Influencia del sexo como factor de riesgo en la angina inestable.
RUEDA, J.; MARTINEZ-DOLZ, L: ALMENAR, L; OSA, A.; ARNAU, M.A.; MORILLAS, P.; GON
ZALEZ, F.; MARTIN, J.; QUESADA, A.; PALENCIA, M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

17:50 h. 27. Procedimientos diagnósticos-terapéuticos y tratamiento farmacológico en mujeres con 
infarto agudo de miocardio.
RODRIGUEZ, J.A.; RAMIREZ, P.; PAREJO, M.; RUEDA, J,; ALBIÑANA, A.; PEREZ, F,;
LATOUR, J.; CABADES, A.
Grupo Ibérica. INSVACOR. Valencia.
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18:00h. 28. Diferencias en la presentación clínica y pronóstico entre la angina inestable y el infarto 
sin onda Q.
RUEDA J.; OSA A.; MORILLAS P.; ARNAU MA.; MARTINEZ-DOLZ L.; ALMENAR L.; TEN F.;
DOMENECH MD.; IGUAL B.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

SALA“C”
Moderadores: Dr. J Muñoz Gil

Dra. M.’ Gracia Tormo Esplugues

EPIDEMIOLOGIA E H.T.A. (n.° 29 al 38)

16:30 h. 29. Control de los factores de riesgo cardiovascular en el primer año de seguimiento del 
programa 4 C.
RODRIGUEZ, J.A.; RIDOCCI, F.; CASTELLO, M.T.; BELCHI, J.; ESTORNELL, J.; PALANCA, V.;
ALBERO, J.V.: PEREZ BOSCA, J.L.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

16:40 h. 30. Mejoría del perfil de riesgo cardiovascular global en los pacientes coronarios. Programa 
de prevención secundaria 4 C.
RODRIGUEZ, J.A.: RIDOCCI, F.; CASTELLO, M.T.; BELCHI, J.; ESTORNELL, J.; PALANCA. V.;
ALBERO, JV.; PEREZ-BOSCA, J.L.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

16:50 h. 31. La insuficiencia cardíaca en el infarto agudo de miocardio. El estudio PRIMVAC.
VALLS, F.; CABADES, A.; CEBRIAN, J.; ECHANOVE, 1.; LLORENS, J.; CALABUIG, J.; GRE- 
GORI, J.; ABAD, C.; PEREZ, G.
Estudio PRIMVAC. INSVACOR. Valencia.

17:00 h. 32. Características Clínicas de los pacientes con infarto agudo de miocardio. El estudio 
Ibérica-Valencia.
ANTON, C.; BARRIOS, A.; RODRIGUEZ, J.A.; PEREZ, M.; ALBIÑANA, A.; ZURRIAGA, O.;
VANACLOCHA, H.; CABADES, A.
Estudio Ibérica-Valencia. INSVACOR. Valencia.

17:10 h. 33. Relación entre hipertrofia ventricular izquierda y dispersión del intervalo QT en pacien
tes hipertensos esenciales.
PORRES JC.; ROLLAN P.; PLANCHA E.; NAVARRO AJ.; MAINAR L.; BERENGUER A.; CHO
RRO FJ.; MUÑOZ J.; LOSADA A.; LOPEZ-MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

17:20 h. 34. Tratamiento de la hipertensión en atención primaria, ¿está basado en la evidencia?
MORALES, M.M.; SALVADOR, A.; MORA, V.; LLOPIS, A.; TALLON, M.; PEREZ-BENAJAS, A. 
U. Salud Pública. Higiene y San. Ambient. Univ. Valencia; Servicio de Cardiología y U. Investi
gación H.U. Dr. Peset, Valencia.

17:30 h. 35. Valoración de la diabetes mellitus como factor de riesgo en la angina inestable.
RUEDA, J.; OSA, A.; ALMENAR, L.; MORILLAS, P.; ARNAU, M.A.; MARTINEZ-DOLZ, L.;
GONZALEZm F.; OSCA, J.; PALENCIA, M.; ALGARRA F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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17:40 h. 36. Antecedents clinics de malaltia arteriosclerosa dels malalts coronaris: efectes sobre la 
edat de debut clinic de la malaltia coronaria.
LLACER, A.; ROLLAN, P.; SANCHIS. J.; LLACER IBORRA, P.; LOPEZ LEREU, P.; MUÑOZ, J.;
RUIZ, V.; BERENGUER, A.; LOPEZ-MERINO, V.
Serve! de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia. Universitat de Valencia.

17:50 h. 37. L’hábit de fumar tabac com a factor de precocitat de la malaltia coronaria.
LLACER, A.; VALLS, A.; LOPEZ-LEREU, P.; LLACER IBORRA, B.; BODI, V.; BERENGUER A.;
ROLLAN, P.; RUIZ, V.; SANCHIS, J.; LOPEZ-MERINO, V.
Serve! de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Valencia. Universitat de Valencia.

18:00 h. 38. Percepció d’estrés dels malalts coronaris abans del debut de la malaltia coronária.
LLACER, A.; LOPEZ-LEREU, P.; LLACER IBORRA, B.; VALLS, A.; PLANCHA, E.; NAVARRO.
A.; LLACER IBORRA. P.; CANOVES. J.; CHORRO. F.J.; LOPEZ-MERINO. V.
Serve! de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Valencia. Universitat de Valencia.

18:00 a 20:00 h. SIMPOSIUM PATROCINADO POR M.S.D. “ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES IIB/IIIA:
UN NUEVO STANDAR EN EL TRATAMIENTO DE LA ANGINA INESTABLE E INFARTO NO Q."

Moderador: Dr. Vicente Bertomeu Martínez
Jefe Sección de Cardiología Hosp. Universitario San Juan. Alicante

Ponentes: Dr. Juan Bonastre Mora
Jefe Sección Unidad Cuidados Intensivos
Hosp. La Fe. Valencia.
Dr. Ginés Sanz Romero
Director del Institut de Malalties Cardiovasculars.
Hosp. Clinic Barcelona.

18.00-18.10: INTRODUCCION
Dr. Vicente Bertomeu Martínez

18.10-18,35: ESTRATIFICACION PRONOSTICA EN EL SINDROME CORONARIO 
AGUDO.
Dr. Juan Bonastre Mora

18,35- 19,00: FUTURO DEL SINDROME CORONARIO AGUDO. PAPEL DE LOS 
ANTAGONISTAS IIB/IIIA.
Dr. Ginés Sanz Romero

19,00-19.20: Debate

RELACION DE POSTERS FORUM Y POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS EN LA SALA “D" DURANTE TODO EL 

DIA 13

N.” 1 PF Fibrilación auricular no valvular crónica (FANVC) y marcadores de fibrinolis.
BARBER A.; OROSA P.; LAUWERS C.; ESCARTI M.; LORENTE P.; NAVARRO 1.; FERRAR R.;
RUIZ MA. MARTINEZ J.
See. de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.
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N.“ 2 PF Análisis del péptido natiturético cerebral en pacientes con insuficiencia cardíaca.
OSCA, J.; HERVAS, I.’; ALMENAR, L.: QUESADA, A.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; BELLO, P.*;
OSA, A.; MATEO, A.*, ALGARRA, F.
Servicios de Cardiologia y Medicina Nuclear'.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N.° 3 PF Alteración cardíaca en pacientes con insuficiencia renal terminal.
PLANCHA, E.; BEA E.; LOPEZ LEREU MP.; MIGUEL A.; GARCIA RAMON R.; BERENGUER A.;
ROLLAN P.: NAVARRO PORRES JO.; MUÑOZ J.
Servicios de Cardiología y Nefrologia. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

N.° 4 PF Rendimiento a largo plazo de prótesis omnicarbón.
OSA A.; MIRO V.; GOMEZ-PLANA J.; VALERA R; ALMENAR L.; QUESADA A.; OSCA J.;
PALENCIA M.; CAFFARENA JM.; ALGARRA FJ.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N.° 5 PF Efectos del tratamiento prolongado con pravastatina a dosis altas sobre los parámetros 
del test de esfuerzo.
MARTI, S.C.'; GARCIA DEL BUSTO, J."
Hospital Marina Alta (Denia)'; Hospital Lluis Alcanys (Xátiva)"

N.° 6 PF Utilización de atropina en la ecocardiografía de estrés con dobutamina.
MARIN, F.; LUJAN J.; MONMENEU, J.V.; BODI, V.; ORTUÑO, D.; GARCIA M.; JORDAN A.;
REYES F.; GARCIA DE BURGOS F.; SOGORB F.
Servicio de Cardiologia. Hospitales Generales de Elche y Alicante.

N.“7 PF Efecto de la fibrinolisis sobre la mortalidad a largo plazo de los pacientes ancianos con 
infarto de miocardio.
GOMEZ. L.: PERIS, E.; MORILLAS, P.; RAMIREZ, P.; PEREZ, F.; CENICEROS, I.; CABADES, 
A.: MELCHOR, I.; CEBRIAN, J.
UCIC: Hospital La Fe. Valencia.

N.°8PF Estudio de la función endotelial en sujetos sanos, con factores de riesgo y tras lAM o 
angina inestable.
DALLl. E.; CABRERA. A.; HERVAS. M.A.; MORENO. M.; MARTINEZ. M.L; RUVIRA, J.; SEVI
LLA. E.; ROIG, V.; LLOPIS. E.; BOTILLO. F.J.
Servicio de Cardiologia. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

N? 9 PF Los marcadores inflamatorios sanguíneos no predicen el pronóstico a corto plazo tras 
infarto.
DIEZ, J.L.; DIAGO, J.L.; GUALLAR, C.; SANCHEZ, P.; SANZ, J.R.; MORENO. J.; ORTS, E. 
MARTINEZ. A.; RODRIGUEZ, L', MATEO. A.'
Servicio de Cardiologia. 'Sección de Enfermería. Hospital General de Castellón.

N.° 10 P Efecto del tabaquismo sobre la mortalidad a largo plazo de los pacientes con infarto 
agudo de miocardio.
GOMEZ. L.; PERIS. E.; MORILLAS, P.; RAMIREZ, P.; PEREZ, F.; CENICEROS. I.; CABADES, 
A.; MELCHOR, I.; CEBRIAN, J.
UCIC. Hospital La Fe. Valencia.
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N.“ 11 P Complicaciones del tratamiento con heparina de bajo peso molecular en la anqina ines
table.
MAESTRE, A.; MARIN, F.; MONMENEU, J.V.; PERIS, J.; CONESA, V.; ROSIQUE M.D.;
REYES, F.; GARCIA, M.; GARCIA DE BURGOS, F.; MARTIN-HIDALGO, A.
Servicios de Cardiología, Farmacia. Hematología y Medicina Interna. HGU de Elche.

N.»12P Estudio de la mortalidad por arterieesclerosis en climas extremos.
MORALES, M.M.: MARTINEZ, M.I.; LLOPIS, A.
U. Salud Pública, Higiene y San. Ambient. Universidad de Valencia/ U. Investigación. Hospital 
Universitario Dr. Peset.

N.’ 13 P Asociación entre los niveles de ácido úrico y otros componentes del síndrome plurime- 
tabólico en población laboral de Valencia.
RUIZ DE LA FUENTE, S.; CORELLA, D.; SALVADOR, A.; PORTOLES, 0.; PEREZ-MERELO, 
M.D.; FRANCES, F.; COSTA, J.A.; SILLA, J.
Servicio de Cardiología. Dr. Peset/Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública.
Facultad de Medicina. Universidad de Valencia.

N.o 14 P Valor predictor de la fuerza muscular en la capacidad funcional de pacientes con insu
ficiencia cardíaca.
JORDAN. A.; GARCIA, M.; REYES, F.; MONMENEU, J.V.; MARIN, F.; GARCIA DE BURGOS, F. 
Sección de Cardiología. Hospital de Elche.

N.° 15 P Significado de la elevación de ST en área de necrosis en la ergometría de pacientes con 
infarto anterior.
JORDAN. A.; MONMENEU. J.V.; GARCIA. M.; REYES. F.; MARIN. F.; GARCIA DE BURGOS. F. 
Sección de Cardiología. Hospital de Elche.

N.o 16 P Hallazgos ecocardiográficos en sujetos con acromegalia.
LOPEZ-LEREU. M.P.. BERENGUER. A.; MUÑOZ. J.; CATALA. M.; PLANCHA. E.; ROLLAN. P,;
NAVARRO. A.; PORRES. J.C.; CHORRO. F.J.; LOSADA. A.
Servicios de Cardiología y Endocrino. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

N-’ITP Fibrilación auricular en población anciana. Prevalencia y tratamiento.
MOLTO. J.; BUSTOS. A.; GASCH. A.G.; MARIN. F.; MONMENEU. J.V.; PERIS. J.; BODI. V.;
JORDAN. A.; GARCIA. M.; GARCIA DE BURGOS. F.
Servicios de Cardiología. Farmacia. Medicina Interna. Hospital General de Elche.

N.“ 18 P Características de los pacientes con valvulopatia aórtica severa e insuficiencia cardiaca 
grave.
GONZALEZ. F.; MARTINEZ-DOLZ. L; DOMENECH. M.D.. IGUAL. B.; OSA. A.; MARTIN. J.;
ARNAU. M.A.; ALMENAR. L; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N.” 19 P Angina en la valvulopatia aórtica: Marcadores de coronariopatia asociada.
MARTIN. J.; MARTINEZ-DOLZ. L.; OSA. A.; MORILLAS. P.; DICENTA. F.; GONZALEZ. F.;
RUEDA. J.; ARNAU. M.A.; ALMENAR. L; PALENCIA. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N.° 20 P Análisis del péptido natriurético ventricular en pacientes con trasplante cardiaco.
ALMENAR. L.; HERVAS. I.*; MORILLAS. P.; OSA. A.; MARTINEZ-DOLZ. L.; BELLO. P.";
ARNAU M.A.; PALENCIA. M.; MATEO. A.; ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología y Medicina Nuclear'. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
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N.° 21 P Exclusión de cortocircuito interauricular mediante ecocontraste en pacientes suscepti
bles de neurocirugía de fosa posterior.
ROLLAN, P.; PORRES, J.C.; BERENGUER, A.; PLANCHA, E.; NAVARRO, A.; LOPEZ, P.;
LOSADA A.; MUÑOZ, J.; CHORRO, F.J.; LOPEZ-MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

N.’ 22 P Características diferenciales del patrón doppler de los ancianos hipertensos.
RUIZ-NODAR JM.; AGUILAR, R.*, VALENCIA, J.; CLIMENT, J.V.: MARTINEZ-ELBAL, L.; MEN
DEZ, J.; GABRIEL R.*, SUAREZ, C."
Estudio EPICARDIAN. Hospital General Universitario de Alicante. Hospital Universitario de la 
Princesa de Madrid*.

VIERNES 14-05-99

8:30 a 10:00 h. COMUNICACIONES LIBRES SALAS “B" y “C"

SALA “B”
E.C.G. Y ARRITMIAS (n.° 39 al 42)
CARD. EXPERIMENTAL (n.° 43, 44 y 45)
MARCAPASOS (n.° 46, 47, 48)

Moderadores; Dr. F. Atienza Fernández
Dr. R. Sanjuán Máñez

8:30 h. 39. Dispersión de la onda P y recidiva de la fibrilación auricular tras cardioversión farmaco
lógica.
GARCIA, M.; MARIN, F. MONMENEU, J.V.; CLIMENT, V.E.; IBAÑEZ, A.; JORDAN, A. GASCH, 
A.G.; REYES, F.; GARCIA DE BURGOS, F.; SOGORB, F.
Servicio de Cardiología. Hospitales Generales de Elche y Alicante.

8:40 h. 40. El electrocardiograma predice el pronóstico a un año en la angina inestable y el infarto 
no Q.
RUEDA, J.; ALMENAR, L.; MARTINEZ-DOLZ, L; OSA, A.; ARNAU MA.; MORILLAS P.; GON
ZALEZ F.; MARTIN J.; DICENTA F.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:50 h. 41. ¿Implica la aceleración de la fibrilación ventricular un aumento del grado de complejidad 
de la arritmia?
MAINAR, L.; CHORRO, F.J.; CANOVES, J.; SANCHIS, J.; LLAVADOR, E.; SUCH, L.M.;
LOPEZ-MERINO, V.; SUCH, L.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.Departamento de Fisiología de 
la Universidad de Valencia.

9:00 h. 42. Modificaciones del tamaño de los circuitos reentrantes durante la fibrilación ventricular 
producidas por fármacos antiarrítmicos.
CANOVES, J.; CHORRO, F.J.; MAINAR, L; SANCHIS, J.; SUCH, L.M.; LLAVADOR, E.; SUCH, 
L.; LOPEZ-MERINO, V.
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia.Departamento de 
Fisiología de la Universidad de Valencia.
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9:10 h. 43. Relación entre la longitud de onda del proceso de activación y la frecuencia dominante 
de la fibrilación ventricular.
CHORRO, F.J.: -GUERRERO, J.; CANOVES, J.; MAINAR, L; ’BATALLER, M.; SANCHIS, J.;
LLAVADOR, E.; ‘SORIA, E.; "SUCH, L.; LOPEZ-MERINO, \/.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario Valencia. ‘Departamento de Electrónica 
y "Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.

9:20 h. 44. Patrones de activación durante la fibrilación auricular. Estudio experimental.
CHORRO, F.J.; MAINAR, L.; SANCHIS, J.; CANOVES, J.; PORRES, J.C.; LLAVADOR, E.;
SUCH, L.M.; EGEA, S.; LOPEZ-MERINO, V.; SUCH, L.‘
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia y ‘Departamento de 
Fisiología de la Universidad de Valencia.

9:30 h. 45. Mapeo epicárdico de la fibrilación auricular durante la fase estable y durante el cese 
espontáneo de la arritmia Estudio experimental.
PORRES, J.C.; CHORRO, F.J.; MAINAR, L; CANOVES, J.; SANCHIS, J.; LLAVADOR, E.;
EGEA, S.; SUCH, L.M.; LOPEZ MERINO, V.; ‘SUCH, L.
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia y ‘Departamento de 
Fisiología de la Universidad de Valencia.

9:40 h. 46. Eficacia a largo plazo de los marcapasos VDD de cable único.
MARTINEZ, J.G.; VALENCIA, J.; CLIMENT, V.; IBAÑEZ, A.; PINEDA, J.; ARPARTE, V.; MESE- 
GUER, J.; SOGORB, F.
Hospital General Universitario de Alicante.

9:50 h. 47. Análisis del modo de inicio de la fibrilación auricular. Datos preliminares de un estudio 
multicéntrico.
BELCHI J.; QUESADA A.; RODA J.; ATIENZA F.; RIDOCCI F.; VILLALBA S.; ESTORNELL J.;
BOSCH E.; VELASCO JA.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario Valencia.

10:00 h. 48. Influencia del desarrollo tecnológico sobre la duración de los generadores en estimula
ción cardíaca definitiva.
OLAGUE, J.; SANCHO-TELLO, M.J.; OSCA, J.; QUESADA, A.; CASTRO, J.E.; BONASTRE, J,;
PEREZ, F.; PERIS, E.; RUANO, M.; ALGARRA, F.J.
Unitats d’Arritmies. Servéis de Cardiología i Medicina Intensiva. Hospital Universitari La 
Fe.Servei Valencia de Salut. Valencia.

SALA “C"
CARDIOLOGIA CLINICA, FISIOPATOLOGIA Y E.C.G. DEL EJERCICIO (n.°49 al 57)

Moderadores: Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ
Dr. E. BALDO PEREZ

8:30 h. 49. Utilidad del test de Parsonet en la valoración prequirúrgica del paciente coronario en 
nuestro medio.
TEN, F.; ALMENAR, L.; MARTINEZ-DOLZ, L; OSA, A.; DICENTA, F,; MARTIN, J.; PALENCIA, 
M.; CAFFARENA*, J.M.; ALGARRA, F.
Servicio de Cardiología. Servicio de Cirugía Cardiovascular. ■Hospital Universitario La Fe. 
Valencia.
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8:40 h. 50. Cirugía valvular aórtica en pacientes mayores de 75 años.
MORILLAS, P.; RUEDA. J.; OSA, A.; ARNAU MA.; QUESADA, A.; MARTIN, J.; GONZALEZ. F.;
ANDRES. L.; ALMENAR. L.; PALENCIA. M.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

8:50 h. 51. Análisis de las consultas hospitalarias al servicio de cardiología en un hospital de área.
HERVAS. M.A.; MORENO. M.T.; RUVIRA. J.; CABRERA. A.; DALLI. E.; MARTINEZ. M.L.; GAR
CIA. R.; MORENO. C.; BOTILLO. J.F.
Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

9:00 h. 52. Resultados del trasplante cardíaco en la comunidad valenciana (1987-1998). Compara
ción con el registro nacional.
ALMENAR. L.; VICENTE. J.L.”; GARCIA-SANCHEZ. F.'; TORREGROSA. S.*. BLANES. M.“*': 
MARTINEZ-DOLZ. L.; CHIRIVELLA. M*"; PALENCIA. M; CAFFARENA. J.M.*. ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología. Cirugía Cardiovascular*. Anestesia y Reanimación**. Anatomía- 
Patológica*** y Unidad de Infecciosas****. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

9:10 h. 53. Mortalidad perioperatoria del trasplante cardiaco de adultos.
ALMENAR. L.; OSA. A.; ARNAU. M.A.; MARTINEZ-DOLZ. L.; TORREGROSA. S.*; GOMEZ-
PLANA. J.*: VALERA F.*. PALENCIA. M.; CAFFARENA. J.M.*; ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital La Fe. Valencia.

9:20 h. 54. Valor de la prueba de esfuerzo en la detección de restenosis tras stent primario por 
infarto agudo de miocardio.
CASTELLO. T.; RIDOCCI. F.; PERIS. E.; POMAR. F.; PEREZ BOSCA. J.L; RODRIGUEZ. J.A.;
BELCHI. J.; TORMO. M.G.; ALBERO J.V.; VELASCO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

9:30 h. 55. Valoración de los resultados de la cirugía de revascularización coronaria mediante 
prueba de esfuerzo convencional.
PEREZ BOSCA. J.L.; PAYA. R.; RIDOCCI. F.; TORMO. M.G.; TUR. J.; CASTELLO. T.; ESTOR- 
NELL. J.; PALANCA, V.; ALBERO, J.V.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología General Universitario de Valencia.

9:10 h. 56. Valor predictive positivo de la ergometria post infarto en la era trombolítica. 
FUENTES, D.V.
SMI Hospital Marina Alta. Dénia

9:50 h. 57. Valor predictive negativo de la ergometria postinfarto en la era trombolítica.
FUENTES, D.V.
SMI Hospital Marina Alta, Dénia.

10:00 a 11 :30 h. MESA REDONDA EN SALA “A”:

NUEVAS TECNICAS EN ECOCARDIOGRAFIA
Moderador: Dr. V. Mora Llabata

“ECOCARDIOGRAFIA DE STRESS".
Dr. D. R. Payá Serrano

“ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA”.
Dr. D. V. Miró Palau
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“ECOCARDIOGRAFIA DE CONTRASTE”.
Dr. J. L. Zamorano Gómez

11:30 a 12:00 h. CAFE

11:30 a 12:00 h. POSTER FORUM EN SALA “D”

Moderadores: Dr. G. Grau Jomet
Dr. F. Reyes Gomis

12:00 a 13:00 h. CONFERENCIA DEL EXPERTO EN SALA “A”

“UNIDADES DE LIPIDOS Y DE FACTORES DE RIESGO EN MEDIO EXTRAHOSPITA- 
LARIO”.

Moderador: Dr. Antonio Salvador Sanz
Ponente: Dra. Clotilde Morales Coca

13:00 a 14:00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES EN SALAS “A”, “B”, “C" y “D”.

14:00 a 16:00 h. COMIDA

RELACION DE POSTERS FORUM Y POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS EN LA SALA “D" DURANTE TODO EL 
DIA 14

N.° 23 PF Factores asociados a reestenosis tras implantación de stent intracoronario.
IGUAL, B.; TEN, F.; MORILLAS, P.; RUEDA, J,; MARIN, A.; DICENTA, F.; MARTINEZ-DOLZ, L;
RINCON, A.; PALACIOS, V.; CEBOLLA, R.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N.“ 24 PF Síncope de origen desconocido; Análisis del coste beneficio.
BELCHI, J. RODA, J.; QUESADA, A.; ATIENZA, F.; RIDOCCI, F.; VILLALBA, S.; ESTORNELL, 
J.; NAVARRO, J.; VELASCO, J.A.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital general universitario de Valencia.

N.“ 25 PF Elevada prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en la población anciana.
RUIZ-NODAR, J.M.; AGUILAR, R.*, CLIMENT, J.V.; VALENCIA, J.; MARTINEZ-ELBAL, L;
MENDEZ, J.*, GABRIEL, R.*, SUAREZ, C.
•Estudio EPICARDIAN. Hospital General Universitario de Alicante. Hospital Universitario de la 
Princesa de Madrid.*

N.° 26 PF Asistencia al paciente con infarto agudo de miocardio. El estudio Ibérica-Valencia.
BORRAS. S.; RAMIREZ P.; BARRIOS A.? CALABUIG J.; FERRE A.; GONZALEZ J.; DICENTA 
F.; CABADES, A.; VANACLOCHA H.
Estudio Ibérica-Valencia. INSVACOR. Valencia.
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N.° 27 PF ¿Depende la estancia media hospitalaria de la etiología de la insuficiencia cardíaca?
OSCA, J.; ALMENAR, L; ARNAU, M.A.; OSA, A,; LAFUENTE, M.; MARTIN, J.; GONZALEZ, P.;
QUESADA, A.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

N.“ 28 PF Estudio morfológico y funcional del aturdimiento miocárdico en un modelo canino.
ANDRES, L.; HERNANDIZ, A.; CAPDEVILA, C.*; PALLARES, V.; PORTOLES, M.; MORILLAS.
P.J.: CHIRIVELLA, A.; COSIN, J.
Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación Hospital La Fe. Valencia. ’Unión de 
Mutuas. Castellón y Clínica Medefis. Vila-Real (Castellón).

N.°29 PF Resultados a largo plazo del implante de marcapasos en la miocardiopatía hipertrófica 
obstructiva.
ESTORNELL, J.; QUESADA. A.; RODA, J.; ATIENZA, F.; VILLALBA, S.; BELCHI, J.; VILAR, 
J.V.: PEREZ-BOSCA, J.L.; VELASCO, J.A.
Unidad de Arritmias. Hospital General Universitario de Valencia.

N.° 30 P Factores asociados a la aparición de eventos clínicos tras implantación de stent intraco- 
ronario.
IGUAL, B.; TEN, F.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; MARIN, A.; QUESADA, A.; MIRO, V.; RINCON, 
A.; PALACIOS, V.; CEBOLLA, R.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

t
i N.° 31 P Seguridad y complicaciones precoces del implante del desfibrilador bicameral en el

laboratorio de electrofisiología.
BELCHI, J.; ATIENZA, F.; QUESADA, A.; RODA, J.; RIDOCCI, F.; VILLALBA, S.; ESTORNELL, 
J.; VELASCO, J.A.

I Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

N.° 32 P Eficacia hipolipemiante del fosinopril en la hipertensión esencial.
ALMENAR L.; ROLDAN 1.; MARTINEZ-DOLZ L; OSA A.; ARNAU M.A.; RUEDA J, MORILLAS 
P.; FLORES A.; OSCA J.; PALENCIA M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Fe. Valencia.

N.® 33 P Tratamiento farmacológico del infarto agudo de miocardio. ¿Se siguen las normas reco
mendadas?
RODRIGUEZ, J.A.; RIDOCCI, F.; CASTELLO, M.T.; VILAR, J.V.; PALANCA, V.; ALBERO, J.V.;
ESTORNELL, J.; BELCHI, J.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

N.” 34 P Tratamiento de la insuficiencia cardíaca en el infarto agudo de miocardio. El Estudio 
PRIMVAC.
GONZALEZ, E.; CEBRIAN, J.; CABADES, A.; PARRA, V.; LAFUENTE, M.; PALENCIA, M.;
FRANCES, M.; RODRIGUEZ, R.; FUSTER, M.

N.“ 35 P Valoración del control de la tensión arterial en población anciana.
MOLTO, J.; BUSTOS, A.; GASCH, A.G.; MARIN, F.; MONMENEU, J.V.; PERIS, J.; BODI, V.;
JORDAN, A. GARCIA, M.; GARCIA DE BURGOS, F.
Servicios de Cardiología. Farmacia, Medicina Interna. Hospital General de Elche.

N.“ 36 P La troponina como posible marcador de daño miocárdico menor. Su aplicación en el 
miocardio aturdido.
CAPDEVILA, C.; HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; PORTOLES, M.; CHIRIVELLA, A.; MORILLAS, P.;
ANDRES, L; PALLARES, V.; PARDOS, P.C.
Investigación. Hospital La Fe de Valencia.
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N.® 37 P Bloqueo auriculoventricular y función sinusal normal: Comparación de modos ODD y 
VDD a largo plazo.
MARTINEZ JG.; SOGORB F.; IBAÑEZ A.; CLIMENT V.; VALENCIA J.; PINEDA J.; ARRARTE 
V.; MESEGUER J.

Hospital General Universitario de Alicante.

16:00 a 18:00 h. MESA DE ENFERMERIA, EN SALA “B'’.Comunicaciones a la Mesa.

16:30 a 18:30 h. SALA B”:

MESA DE ENFERMERIA CARDIOLOGICA.

Moderadoras: M.“ José Casan Huertas
Sara Molina Garro

El.) ¿Es conveniente la monitorización en planta en pacientes post-infarto agudo de 
miocardio?
SOGORB 0.; BONMATI A.; GARRI D.; ORDAZ 0.; LOPEZ JA.; ZARCO JR.; SOLA MD.;
PARDO A.; SOLER M.; HERRERO A.
Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.

E.2) La aceptación de la dieta hiposódica por parte del paciente cardiaco.
SOLER. R.; HERRERO. A.; BAYONA. 1.; GARCIA. J.; ORTIZ. F.; BASTANTE. M." P.; CASAN.
M.® J.; GARCIA. E.; TELLO. M.® A.
Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.

E.3) Flebitis. Estudio de su incidencia en el servicio de cardiología.
SOLER E.; LLANES. E.; GOMEZ. F.; VALLE. M.; LOPEZ. G.; FRAILE. E.; MORAN. M.J.; AN
DREU. P.; GIMENEZ. J.L
Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset de Valencia.

E.4) Estudio comparativo de las cargas de trabajo en enfermos con y sin balón de 
contrapulsación.
PEIRO. A.; SAYAS. V.; SIERRA. C.; BATALLER. C.; BAÑO. M.; BELEÑA. C.; GAZQUEZ. A.;
ESCRIBANO. D.; HUERTA. D.; ZAMORANO. M.
Unidad Coronaria Hospital General Universitario. Valencia.

E.5.) Coronariografía Postmortem.
ESCRIBANO. M.® D.; GIL P.; MIOUEL. M.; NEGRE. M.C.; PERA, A.; POLO. M.; PONS. S. 
Departamento de Medicina Legal. Facultad de medicina y Odontología de Valencia. Cardio
logía. Unidad de Protección Radiológica. Hospital General Universitario de Valencia.

E.6.) Consentimiento Informado: Experiencia piloto realizada en terapias intervencionistas.
RIES. M.A.; MIHI. N.; SANCHEZ. J.; FUSTE. D.; FONFRIA. J.C.; SIURANA. A.'; CORTINA. A.* 
Hemodinámica. Arritmias y Marcapasos. Hospital General Universitario de valencia.
•Cátedra de Etica y Filosofía Política. Universidad de Valencia.

E.7.) Estudio de riesgos laborales en radioprotección aplicados a una sala de hemodinámica.
RIESE. M.A.; ALCOCER. P.; APARICIO. T.; GARCIA. J.; MIHI. N.; PIERA. A.; SANCHEZ. J.;
SANCHEZ. M.
Servicio de Cardiología. Delegados de Prevención y Unidad de Protección Radiológica del 
Servicio de Prevención. Hospital General Universitario de Valencia.

17:30 a 19:30 h. ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD, EN SALA “C”. Con elecciones.
ACTIVIDAD DECLARADA DE INTERES CIENTIFICO-SANITARIO POR LA CONSEJERIA 
DE SANIDAD Y CONSUMO
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PROGRAMA SOCIAL
Miércoles 12-05-99

20:30 h. ACTO INAUGURAL EN EL PALACIO 
DE CONGRESOS 
AUDITORIO III

Jueves 13-05-99
11:00 h. EXCURSION A REQUENA 

VISITA CASCO ANTIGUO 
VISITA CAVAS TORRE ORIA 
COMIDA TIPICA

Viernes 14-05-99
10:30 h. VISITA GUIADA POR EL CASO ANTIGUO 

DE VALENCIA
PALACIO MARQUES DE DOS AGUAS 
CATEDRAL, ETC.
COMIDA.

22:00 h. CENA CLAUSURA DE LA REUNION 
“RESTAURANTE DEVESA GARDENS” 
ENTREGA DE PREMIOS A COMUNICACIONES

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES 
CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOPATIA ISQUEMICA VIERNES 14 13:00 a 13:30 h. SALA’A'

FISIOPATOLOGIA Y E.C.G. DEL EJERCICIO VIERNES 14 13:30 a 14:00 h. SALA"A'

HEMODINAMICA VIERNES 14 13:00 a 13:30 h. SALA''B'

GRUPO DE TRABAJO
CARDIOLOGIA CLINICA VIERNES 14 13:30 a 14:00 h. SALA"B'

MARCAPASOS y ARRITMIAS VIERNES 14 13:00 a 13:30 h. SALA"C'

ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER VIERNES 14 13.30 a 14:00 h. SALA"C'

CARDIOLOGIA PREVENTIVA, 
H.T.A. Y OTROS FACTORES DE RIESGO VIERNES 14 13:30 a 14:00 h. SALA“D'
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CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 1999

Con arreglo a los artículos 17,18 y 20 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios 
para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 14 de Mayo próximo. Viernes, en la 
Sala “C" del Palcio de Congresos de Valencia, sede de la XVI REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE 
CARDIOLOGIA, a las 17.30 horas y con arreglo al siguente:

ORDEN DEL DIA:

1. ACTAS. 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. XVI REUNION. Informe del Presidente del Comité Organizador.
4. INFORME DEL TESORERO. Balance de la gestión económica.
5. INFORME DEL EDITOR. LATIDO publicación oficial de la S. V. C.
6. SECCIONES CIENTIFICAS. Informe de sus responsables respectivos.
7. PROPUESTA DE CREACION DE NUEVA SECCION. Cardiología Clínica.
8. INSVACOR. Informe de su representante.
9. INFORME DEL PRESIDENTE. Resumen de la actuación de la Junta Directiva.

10. PREMIOS. Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.
11. RUEGOS Y PREGUNTAS.
12. ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD. Se procederá a las elaciones reglamentadas de nueva Junta Directiva 

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

PREMIOS A COMUNICACIONES XVI REUNION S.V.C.

PREMIO URIACH 125.000 ptas.
PREMIO LACER 125.000 ptas.
PREMIO MEDTRONIC 125.000 ptas.

PREMIO GRUPO WINTERTHUR 
Y CORREDURIAS-SEGUROS BARRON 125.000 ptas.

PREMIO SCHERING ESPAÑA 125.000 ptas.

PREMIO CORDIS 125.000 ptas.

PREMIO INSVACOR
PREMIO EXCMA. DIPUTACION

200.000 ptas.

PROVINCIAL DE VALENCIA 125.000 ptas.

PREMIO BIOTRONIK 125.000 ptas.
PREMIO S.V.C. 50.000 ptas.
PREMIO XVI REUNION 75.000 ptas.

A la mejor comunicación sobre cardiología clínica (SI).
A la mejor comunicación sobre cardiopatía isquémica (S2).
A la mejor comunicación sobre electrocardiografía y 
arritmias (S3).

A la mejor comunicación sobre fisiopatologia y electrocar
diografía del ejercicio (S4).
A la mejor comunicación sobre ecocardiografia, doppler y 
medicina nuclear (S5).
A la mejor comunicación sobre hemodinámica y cardiología 
intervencionista (S6).
A la mejor comunicación sobre epidemiología e H.T.A. (S7).

A la mejor comunicación sobre cardiología experimental 
e investigación básica (S8).
A la mejor comunicación sobre marcapasos (S9).
A la mejor comunicación sobre enfermería (S10).
Al mejor Póster-Fórum.

BASES PREMIOS XVI REUNION SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

1. Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones a la referida Reunión.
2. La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del Comité Científico, será tenida en cuenta para la concesión de los premios,
3. Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión será inapelable.
4. El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregarán en la Cena de Clausura.
5. El importe de los premios se hará efectivo en un plazo máximo de dos meses después de la entrega de una copia del trabajo 

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

Reunión, perdiendo los derechos económicos después de esta fecha.

— II .................. -I «1
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JUEVES DIA 13 (8.30-10,00 h.) - SALA “B" CABDLQLOG!A_CL!N1CA

1. Valoración prequirúrgica de la patología valvular.
DOMENECH. M.D.: ALMENAR. L.; SANCHEZ, E.; MARTINEZ- 
DOLZ, L.; RUEDA, J.; QUESADA, A.; OSCA, J.; PALENCIA, M.; 
CAFFARENA. J.M.: ALGARRA, F.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular’. Hospital Univer
sitario La Fe. Valencia.

Introducción Existen d.'versas escalas para valorar el nesgo quirúrgico en 
la c rug'a de reemplazo valvular Una de las más extendidas es la de 
Pa*sonnet Esta esca'a es especialmente útil al analizar fundamentalmente 
parámetros cincos

Analizar en nuestro medio si la escala preoperatona de 
Parsonnet es út.i para predecr los pacientes con especial nesgo en la etapa 
precoz del postoperatorio

IMcrial y mitodo. Evaluarrx» 395 pacientes consecutivos sometidos a 
recambio vaVular, a los que aplicamos esta escala La edad media fue de 
56+11 a.*ios (14-78). Siendo mujeres un 56 % Excluimos tos pacientes 
sometK^ a revascuianzación coronana en el msmo acto quinjrgico El 
estado fue prospectivo analizado de forma retrospectiva El método 
estadístico ut.iizado fue la t de student y chi cuadrado Se consideró 
s gn.fícatvo una p<0 05 Se consCeró mortaldad precoz (MP) la ocurrida en 
el mes tras la iníervenc.ón

P99ult»doa Encontramos diferencias significativas en la puntuación de 
Parsomet entre pacientes que faHecieron precozmente frente a los que no 
También hubo dferencias entre tos distintos subgnpos analizados

IMP ¡ N* ' Parsonnet ■ p • 

I N0~ , 355' * 4 514~5 (0:27)' 0 009

Parsonnet N* SI MP p
0-5 259 20(7%)

7(8%p 00016-9 84
>10 52 13(25%)

Cor>e/(a/or»s. En nuestro medio 1-Los pacientes que fallecen 
precozmente tienen una puntuación de Parsonnet más elevada. 2-Una 
pjntuacOn mayor o igual a 10 identifica un subgrupo de pacientes con una 
probabiitoad elevada (25%) de presentar complicaciones mortales en la 
etapa precoz tras la cirugía de reemplazo valvular

2. Identificación de hipertrofia ventricular izquierda mediante la utili
zación de la diaspersión del intervalo QT en hipertensos.
PORRES. J.C.i NAVARRO. A.J.; ROLLAN. P.; PLANCHA. E.; 
LOPEZ. M.P.: MAINAR. L.; CHORRO. F.J.; LOSADA. A.; MUÑOZ. J. 
LOPEZ MERINO. V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

La npertc^.a voreniar czxfjerda (HVl) es in tactor da nesgo ndapenderts do 
carPoizascUar taro en erfermedad coronana corno en hpenensiCn artera La 
de esos paaertss pocha ser de narte para su faoonoorrwrto y cortrol más

Se ha reekzado ir estdo con ti de e^rpucr si la dspemín dd rtovao QT 
(QTD) es ir txjon into para idertiAca- pooortes con hpertrta vermiar tzxjjonaa dolro de 
pobtores de hpenenax

Métoto y paoerCGs Se twn a 156 pacates (60% ocr 
difKo ite hpenensán anenai con edades 5 VOE 18) artos So les redeó ira ecoertogda 
tansaoráoca mOando los posaras dastitos de septo rterverenJar (SP) perad 
varrioJo eajordo (PP) dámeto dastto do vertioJo nojerda (Od/I) dárT«o ss^to 
oe vertrioJo aqjordo (OsVt). fraooún de epcoón (FE) y masa vertxüd prywrta

Se cafaJó b rresa verexitor Bijjerda sguorido d método de De^eaaei eipTstoota 

oomo indoo masa (MVl) en rdaoún a b SLperfoe corporal Para d daprsaoo de b HVl so 
ir into rrasa con oirás suxnoros a 134®^ para vartre y a 11 paa rrujwes

PoSenormerto se cttAO efectrocadoyarra de 12 donvaaonss dende se nxíó d rtervdo 
QT hotendo la dsperston de QT (QTD) oorro la d*erQnaa en valor dsototo ertre d rrayo’ v d 
merrr QT (OT|,*rQTi*J

So droderon los paoeries en dos 914ns segir eosbera en d es&jio eoocatoy^too 
ddosdeHVI

Reamados Se enoortraron 42 paoenes (27%) sr HVl (Gn^o 0 ffwte a 11 < 001HVI 
a,s ecoordogramas (Gnz» 0) B MVl en vrtns (moe Ae raspeesvamerte da 1 teph? 

(DE 9 3) y de 126phr(DE 112) La QTD en grxzn I toe de 4^118 (DE 1575)ymd(nnon 
dB57(DE327)

La senstj"Oad ooterxb toe dd 91% y a eaoec/odad de ir B3% ibbano ir pirto oe 
are de QTD>6Srn5

Caxiusnnas La asoerson dd QT puooe ser lT nsrurvo ud paa o 
(reas Og paoert» cor HVl en pobiaoancs de hpartereos Se nxjosta cor© ir lea oxi 
SL/oerte sensojdad airdjo rnenos especto Se raojeren oaxios mas »igBrwr.y en» d «r 
de ostaoíQcer ir purto oe corte optmo para ajnertar b vádez dd tesi

3. Seguimiento ecocardiográfíco de pacientes con insuficiencia 
renal crónica sometidos a diálisis peritoneal.
ROLLAN. P.; BEA. E.; MUÑOZ. J.; BERENGUER, A.; PORRES. 
J.C.; NAVARRO. A.; GARCIA RAMON, R.; MIGUEL, A,; LOPEZ 
LEREU, M.P,; PLANCHA, E, 
Cardiología y Nefrologia. H. Clínico Universitario, Valencia,

OBJETIVO: Conocida b ioddenda de alleraciones canXacas en podaites renales, 
realizanxx de fonna pnspecth'a tu segumieoto medíanle ecocaidiograflas Doppler seriadas 
de un gnxpo de paacotes con tnsufiocncu renal sometidos a diálisis pentoneaL pora valorar b 
evohidóo de b estnxtura y función cardíaca.
MATERIAL Y MÉTODOS: Se incluj'co en cl estudio pociezOes con lasuTicierKU renal 
crónica que inician tntamiesio con diálisis peritoneal, oidi^óiidose aquellos con cardiapBÚa 

ngoificatha (isquémica, >'ah’ulir,.) Se realiza una ecocardiognfla bnsal en los pruneros ses 
meses de tratamienlo y postenormeste una ecocardíogrxfia «mI scriaó. □ grupo de estucBo 
esü compuesto por 45 paaemes. 16 mujeres y 29 hombres con ura edad media de 60 ± IS 

aflos con m tiempo de seguiimeito de 201 7 meses.
Mediante ecocardiografla en modo M determinamos b geometria ventricular (diámetros, 
ralúmenes y masa) (critenos ASE) y b fundón sistóbea (fracciones de eyecdóo (FE) y 
acottaoueato (FA)). Mediante registros Doppler analizamos b función dustóbea. 
detenninando los siguicrses parámetros, vxloddad máxima de las ondas E y A del Sujo tnitnl 
y su leladóa el tiempo de desaceiendón de b onda E (TD) y el nempo de rébjaaón 

ismolionétrica (TRIV). Pan deSennmar b diferencia entre medias apareadas se utilizó d tesa 
de Wilcoxon El miel de sigiuficaaóo se fijó en cl 95*/*.
RESULTADOS: Se observa ima disninudón no dgaificativa de la masa VI (121 ±40 vs 
116142) Dclgnqxide 19 pnaenies con masa VI elevada inicialmente. 6 se normalizaron 
(faisoe el seguimiaiio, coa una reducción sígni&cativa de los valores medios ( 196 ± 30 vs 
130 ±39 ) Los diámetros de las cavidades AI (37 ±6 vs. 38 ±7 mm) y VI($17±8vt 
52 8 ± 9 Dun) do vaharon sgníTicatrvamcnte dtnme el estadio ad como tampoco la fiinaón 
sistólica (FE 0 67 ± 0 I n 0 66 10 l .FA 0.3710.1 vs. 038±01) La función diástohca 
mostraba un potrón de ahendón de b tdajadón usculmóte en 20 poaentes y en 23 al final 

del estudio, sin i-anamón estadlsncamenie agnifleatna de bs velocidades lu de b rclaaón E/A 
(0 93 1 0 6 va. 0 86 1 0 5) Q codente E/A fue disminuyendo en cl grupo de padetttes con 
unarclaaónuncial>1 (I 58 i0 7m. 107 10 4; p» 0.02)
CONCLUSIONES: el seguüniciso 00 imasnu de páctenles con insufictencb renal 
sometidos a diálisis pentoocal demuestra una reducción significativn de b masa cardíaca en 
agidlos pudente con valores básales elevados Los parámetros de fundón sistólica 
permanecen estaUes. apreciándose un progresivo detehoro de b fiinaón diasiólica doranse 
todo el estudio

4. Perfil clínico de riesgo en la angina inestable.
RUEDA. J.: ARNAU, M.A.: ALMENAR. L.; MARTINEZ-DOLZ, L.: 
OSA. A.; MORILLAS. P.; GONZALEZ. F.; ANDRES. L.; PALENCIA, 
M.; ALGARRA. F.J.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos. El objetivo de este estudio es definir un pérfil clínico de riesgo en la 
angina inestable a partir de los factores de riesgo cardiovascular y anlecedenles úc 
cardiopalia isquémica.

Método. Se estudiaron prospectivamenle 275 pacientes consecutivos ingresados 
por angina inestable. Se analizaron las siguientes variables: sexo, edad (< 65 aHos. 
2 65), factores do riesgo cardiovascular (diabetes. HTA. hipercolcslerolemia. tabaco e 
historia familiar de cardiópata isquémica) y antecedentes de cardipatia isquémica 
(IMA. angina previa, tipo de angina, angioplastia coronaria -ACTP- o tirugía 
coronarla). Realizamos un seguimiento de un año y el evento final estudiado fue la 
muerte de causa cardiaca. Estadística: Análisis univarlado por el método de la x2 Se 
consideró significativa una p < 0.05. Análisis multivariado por el método de regresión 
logística con aquellas variables que mostraron mayor signifícadón estadística en el 
univarlado.

Resultados. Se registraron 31 muertes. 29 de origen cardiaco. Las variables 
asociadas estadísticamente a la mortalidad do causa cardiaca en el análisis 
univarlado fueron- edad>65 años (17% vs 5% p<0.0l). existenda de IMA previo (18% 
vs 7% p<0.0S) y la diabetes (23% vs 7% p<0.001). Estas tres variables resultaron ser 
factores de nesgo indeperxliente en el análisis multivariado.

rtuntcLlMco

Conclusiones. La diabetes. ed8d>65 aflos y el IMA previo son predictores 
iixlependienles de muerte en la angina inestable. La probabilidad de muerte cardiaca 
se Incrementa en reladón con et número de factores (perfd dínico) considerados.
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5. Comparación de resultados de la ergometría y la ecodobuta- 
mina en pacientes con infarto anterior.
JORDAN. A.; MONMENEU. J.V.; GARCIA. M.; REYES. F.; MARIN 
F.; GARCIA DE BURGOS. F.
Sección de Cardiología. Hospital de Elche. Elche.

IjDtrodsccióo y objctivos:En los pacientes con infarto de miocardio con q 
anterioT(IAMA) la isquemia inducida por el esfuerzo puede no tener manifesta
ciones en el ECG.Planteamos como hipótesis que la ecocardiografía de stress 

coa dobutamina(ECOD) puede ser más útil eo estos pacientes para detectar 
isqueoüa residual.

Métodos: A 28 pacientes(93 % hombres) de 65(54*70) años con lAMA se Ies 
practica durante el primer mes de evolución,crgomctrfa(ERG)(protocolo de 

Bruce) limitada por súnomas y ECOD(mcd¡ana de tiempo entre exploracio- 
nes:S,5 d^) siguiendo el mismo tntamieato(82 % sin antiangioososJO % con 
betabloqueantes).Se analiza la coocordancia de resultados de ambas pruebas. 

ResnItadostVienen reflejados en la siguiente tabla:

Kappa: 0,27

ERG + ERG-

ECOD + 2 3

ECOD- 3 20

Conclusiones:  l)Los resultados de la ERG y la ECOD en pacientes con TAMA 
son frecuentemente discordantes.2)Puedc recomendarse realizar una ECOD si 
la ERG es positiva,por la mayor discordancia en casos de positividad

6. Valoración clínica de tres clasificaciones funcionales de la dis
nea. Relación con el consumo de oxígeno.
JORDAN. A.; GARCIA, M.; MONMENEU. J.V.; MARIN. F.; GARCIA 
DE BURGOS, F.
Sección de Cardiología. Hospital de Elche. Elche.

Introducción y objetivos:La clasificación funcional más utilizada en la 
insuficiencia cardfaca(ICC)(NYHA) no tiene una buena correlación con el VOj 
pico.Nos proponemos analizar en nuestro medio la relación de otras clasifica
ciones con esta variable ergoespirométrica.
Métodos:Se interroga a un grupo de 36 pacientes(72 % hombres) de 60(52-71) 
años con ICC de varias etio]ogüs(81 % de miocardiopatías dilatadas de 

cualquier etiología) y 11 pacientes control,para ordenarlos según la Clasifica
ción de la Sociedad Cardiovascular Canadiense(SCC) y obtener el Indice de 
Disnea-Fatiga(IDF) y su capacidad funciona](METS) según el Cuestionario de 
Actividades Especfficas(CAE).Asf mismo,se entrega el cuestionario autoadmi- 
nistrado de calidad de vida "Vivir con ICC* de la Universidad de Minnesota(- 

MIN).Se realiza a continuación ergoespirometría en tapiz rodante(pro(ocolo de 
Naughton).El VOj pico fue de 14(11,2-16,7) y 19,2(14,3-20,7) mL/Kg.min 
para k>s pacientes y controles,respectivamente.Se obtiene la correlación entre 

las distiittas clasificaciones y el VOj pico.
Resoltadoi:Vienen reflejados en la siguiente tabla:

scc IDF CAE MIN

r -0,51 0,49 0,49 -0,25

P 0,00 0,00 0,001 0,12

Conclusiones: l)En nuestros pacientes,las tres clasificaciones estudiadas tienen 

un grado nnoderado de relación con el VOj pico.
2)E1 MIN no tiene relación con la capacidad funcional

7. La corrección anatómica en la D-transposíción de las grarxfes 
arterias. 10 años de experiencia.
SAEZ. J.M.; INSA. I.; MALO. P.: CARRASCO. J.I.; CAFFARENA. 
J.M.: MOYA, A.
Cardiología y Cirugía Cardíaca Pediátrica. Hospital Infantil La FE 
Valencia.

OBJETIVO: Mostrar los resultados tras 10 años de uWezadón de la técnca de 
Corrección Anatómica en el tratamiento quirúrgico de la D-transposoón de grandes 
arterias (TGA).
METODO: La Corrección Anatómica constituye la técnica de etecoón en d 
tratamiento de la TGA en el periodo neonatal precoz. La técnica qu:r¿rgica consiste 
en el intercambio de la Aorta y Pulmonar con transiocadón de coronarias. Desde 
1989 se han intervenido 83 pacientes. Seguimiento de les supervivientes (56 casos) 
con controles clínico-radiológico, electrocardiográfíco. ecocardiogrófico. y en 
detenninados casos estudio angio-hemodinémico. EJ periodo de seguimiento es de 
1 mes-10 artos. Se trataba de 46 TGA con sepío interventricular integro. 8 TGA con 
CIV y 2 casos de TGA con CIV y Coartación Aórtica. Edad entre 2-46 días vida 
(media 9). El peso comprendía entre 2.3404160 g (media 3.260 g). 38 varones y 
16 mujeres.
RESULTADOS: La mortalidad quirúrgica y postoperatoria inmediata fue en un 
periodo inicial de 1989 a 1994 de 45% (curva de aprendizaje), y de 7 % entre 1995 
y 1998. Ningún fallecido en los dos últimos artos. Como principal causa de 
mortalidad la dificultad en la translocaoón coronana. Ausencia de mortalxlad tardía. 
Las complicaciones postquirúrgicas incluyen el desarrollo de obstiucoón a nivel de 
las anastomosis arteriales, insuficiencia de válvulas sigmoideas, alteraoones de la 
función ventricular por defectos de perfusión coronarla La complicación más 
frecuente encontrada es la Estenosis Pulmonar supravatv\áar presente en 31 
pacientes (55%). de los cuales 22 (39 %) han precisado tratamiento; 19 
angioplastias con balón y 3 orugia. No hemos observado Estenosis Aórtica 
supravalvular, en un caso Insuficienaa Pulmonar moderada, y en 12 pacientes 
Insuficiencia Aórtica de grado ligero. La función sistóllca está conservada en todos 
los casos y no encontramos anomalías de la contractilidad ni alteraciones 
electrocardlográficas significativas.
CONCLUSIONES: La Corrección Anatómica es el tratamiento de elección de la 
TGA con septo interventricular o con CIV pequerta La mortalidad actualmente es 
baja No hay mortalidad tardía. La complicación mas frecuente es el desarrollo de 
Estenosis Pulmonar supravalvular. El desarrollo y situación clínica es bueno en 
todos los nirtos. El máximo interés en el seguimiento a largo plazo de estos 
pacientes parece radicar en las posibles alteraciones de la perfusión coronarla.

8. Estudio sobre la toxicidad del tratamiento inmunosupresor en 
el transplante cardíaco.
MORILLAS. P.: ALMENAR. L; RUEDA. J.; OSA. A.; MARTINEZ- 
DOLZ, L.: ARNAU, M.A.: OSCA, J.; QUESADA, A.: IGUAL. B.; 
PALENCIA, M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo. El motivo del estudio fue conocer la frecuencia de efectos seamdarios 
produodos por ios fármacos Inmunosupresores que se utilizan habrtualirtente tras el 
trasplante cardiaco (TC). asi como analizar su prev^encia a merfio y largo plazo 
Material y método. Se han estudiado 63 pacientes eonsecutrvos. con un tiempo 
trancurndo tras el TC superior a 18 meses y a los que se realizó un cuesbonano 
sobre efectos secundarlos al final de su visita habituai de revisión, ^anteado en 
todos los casos por el mismo médico. Todos los pedantes se encontraban estables 
hemodinámicamente, y tratados con un protocolo inmunosupresor similar 
(Cidosporina. azatiopriría y esteroídes). Las variables analizadas fueron: Pérdida de 

visión (Menosvi), Cataratas, Frialdad en manos o pies (Frío). Hipertrofia gingival 
(Hipergin). Impotencia (Impoten). Micosis ungueal . Aumento de pígmentadón 
cutánea. Osteoporosis incapacitante (Osteo). HIpertricosis (H'pertri) y temblor en 
manos. Se analizó la prevalenda global de cada variable y la dferenda de 
aparición según el tiempo transcurrido dei TC: menos de 5 artos (46 casos) y más 
de 5 artos (17 casos). Se utlizó para la comparadón el test X* y F de Fisher.
Rasultadoa. La edad media fue de 49:12 artos (rango 14-^. dístnbuidos en 55 

varones y 6 mujeres. La patología que motivó el TC fue: Mioctfdiopatía dilatada 
idiopática (41%). cardiopatia Isquémica (40*Á}. valvulopatias (11%) y otras causas 
(11%). La prevalenda global de efectos secundarios fue del 87%. destacando la 
pérdida de visión y la hipertricosis (49% y 43%, raspeebvamente). Los resutados 
obtenidos «sutorio analizamos su prevalenda en fundón del bempo transcurrido iras 
el TC se muestran en la siguiente tabla:

Menosvt CstaratM Frío Hipsrflin ImpoMn Ostae HyMrtn Temblar |
sSsrto» S2% 28% 9% 28% 41% 13% 37% 20% '

>5«Aos 41% 35% 35% 65% 18% 12% 50% 35% i

P 0.4 06 0.03 OJXN 0.M 0.9 01

ConclusiortM. 1-La Inddencta de efectos secundarios tras el trasplante cardíaco es 
muy alta (tan solo un 13% no presentó ninguno). 2-La pérdida de visión y la 
hipertricosis se presentan casi en la mitad de ios pacientes. 3>La prevalenda de 
algunos efectos es disbnta según el periodo estix&ado después del trasplanta, en 
espedal la hipertrofia gingivaJ. la frialdad de extremidades y la impotencia sexual.
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Cumplimiento del tratamiento hipolipemiante con atorvasta* 
tina en población geriátrica con cardiopatia.
LACALLE PELAEZ. A.; POVEDA ANDRES. J.L; SANCHIS SALVADOR. 
V,; MOYA SORIANO. A.; ACEVEDO LEON, D.; GIL UZANDRA. C.
Cardiología. Farmacia, Medicina Interna, Análisis Clínicos. Hospital 
General d'Ontinyent.

Determ'nar la efectividad y la adherencia al tratamiento 
hrpo<ipemianta cor^ etorvaatafena en una población geñ^ca con patotogla 
cardiovascular.
Material y Método; 68 paaentea (42 mujeres * 26 hombres), con edad 
medía (68 ± 11 aAos) y tratados con atrovastatina (Dosis 10^ mgZdla) 
durante 6 meses según objetivo terapéutico establecido por la Sociedad 
Europea de Artehosderosis para el control de llpidos fueron evaluados 
mensualmente en la consulta exlema de Cardiología mediante técracas de 
entrevista (Test de Batalla, Test de MonsKyXareen y cumplimiento 
autocomunicado de Haynes y SacKet) y método indirecto de contaje de 
compnmidos (MCC) con observador independiente para validar su 
cumplimiento. Los niveles de coiesterol total (CT). LDL-cdesterol (LOL-C), 
HOL-colesterol (HOL-C), Triglicendos fTG) y Apolipoproteinas (a) (Apo-a). 
se realzaron mensualmente según procedimiento estarxlarizado mediante 
técnicas de inmunoturbidmetria y enzimético-colorimétricas
Resuhadoe:. Únicamente el 32,36% de los pacientes (n=22) cumplieron 
con mis del 90% de la dosis prescritas. La adherencia al tratamiento 
estimada entre el 75-90% de tas dosis prescritas resulta positiva sólo en el 
35.29% de los pacientes (n-24). El cumplimiento irreígular (adherenoa 

entre el 50-75%) se manifiesta en el 20,58% de los pacientes (n=14). El 
11,76% (n^) de los mismos recibe menos del 50% de las dosis presentas. 
La ev^uóón dd perfil lipldioo y grado de cumplimiento (GC) se indea en la 
tabla:__________________________________________________________________

*/í de ca.*nbio en los lipidos a los 6 meses reroecto a los vatores básales
GCC/.) CT ILDLC HDL-C TG Apo(i)
^90 -32,3± 2,6-41,6*3,1 8.413.6 ■15.414,3 3,812,2
¿75-90

-18,013 9 1-25.314.7
4.915.2 -8.612.9 3,314,9

¿50-75 .8.613,8 1-15.013.8 2.413.5 -3.6±3.1 1,615,2
<50 •5.8t2.7 (-6,513.1 -1.812,6 -1.411.9 4.413.8

Conclusión El grado de cumplimiento en el tratamiento farmacológico 
hipolipemiante constituye un factor muy limitante en la prevención 
secundaria para población geriatrica con cardiopatias

JUEVES DIA 13 (8,30-10 h.) - SALA “C" ECOCARDIOGRAFIA

10. Valoración de la severidad de la estenosis aórtica mediante el 
índice *íracción de acortamiento-velocidad".
CLIMENT, V.; MARIN, F.; VALENCIA, J.; MONMENEU. J.V.; BODI, 
V.; GARCIA, M.; MESEGUER. J.; GARCIA DE BURGOS. F.; MAI- 
NAR. V.; SOGORB. F.
Hospitales Generales de Alicante y de Elche.

Diferentes parámetros obtenidos del estuefio con ecocardiografia 
transtorácica se han utilizado para la valoración de la severidad de la 
estenosis aórtica aislada: planirnetria de la válvula, gradiente pico o medio 

transvatvular y el cálculo del área mediante la ecuación de continuidad. Las 
principales limitaáooes de estos parámetros son ur« ventana acústica 
subóptima, calcificación valvular o un deterioro de la función sistólica. 
Nuestro objetivo fue valorar la ublidad de un nuevo parámetro: indice 
Tracción de acoftamiento-velocida(r (Fac-V).

Métodos: Se estudiaron 55 pacientes diagnosticados de estenosis aórtica 
aislada. Mediante ecocardiográfia se calculó la fracción de acortamiento del 
ventriojlo izquierdo (Fac) en el plano paraestemal largo y se obtuvo la 
veloadad máxima transvaívular en rrVs (V). 0 índice Fac-V se calculó 
dividiendo la Fac entre 4V^. Se comparó en todos los pacientes el resultado 

del índice con el área valvular obtenida mediante cateterismo cardíaco 
(método de Gorttn).

Resultados: Se observó una correlación significativa entre el área aórtica 

y el índice Fac-V (r. 0,57; p< 0,01). Al ubicar un v^ del índice 0,6 para 
identificar la presencia de estenosis aórtica severa (< 0.6 cm2), mostró una 
sensibflidad: 0.91. espedfíddad: 0.70, valor predictivQ positivo: 0.93 y valor 
predictivo negativo: 0.64. De la población estudiada. 21 pacientes 
presentaban una fundón sistólica deprimida (Facs 29%). En este subgrupo 
continuó mostrando urta buerta correladón, (r 0.68; p< 0,01), con una 
buena sensibilidad: 0,94 y espedfiddad; 0,67.

(^orx:lusiones: 0 índice Tracción de acortamiento-velocidad* es un 
parámetro muy sendilo. rto invasivo y que permite valorar la severidad de la 
estenosis aórtica aislada, induso en paderñes con mala función ventricular.

11. Significado de la elevación del seguimiento ST durante la eco> 
cardiografía con dobutamina antes y después de la revascula
rización quirúrgica.
PEREZ BOSCA. J.L; PAYA. R.; PEREZ FERNANDEZ. E.; VILAR. 
J.V.; ATIENZA, F.; SERRA, E.; CASTELLO, T.; ESTORNELL. J.; 
GIMENEZ, J.V.; VELASCO. J.A.
Sección de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

El significado de te elevación del segmento ST ifinnte tes pruebas de otrés en derivactonea 
de necrosis (electrocardiografia de gerririo o pruebas de cÁrés termacológioo ) en pacientes 

con cnferaiedad coronaria no está totalmente cstab1erido.En el presente trabajo se relariman 
los cambios en el segmento ST en derivaciones con onda Q de necrosis en el 
dectracw^opna obtoiida derarte te ecocwifiografia con debotamina ( Eeo-Dob) cen los 
hallazgos ngiogrifioos, asi como m h presencia de viabilidad ai el estudio Eeo-Dob y los 
cambios en te fi>oaón de eyección divante el seguimleotaSe estudiaron con Eco-Dob 51 
pseimtes coronarios no consecutivos pendientes de cirugte de revascularizarión coronaria 
( CRC ). De ellos, 39 pariente tenían derivaciones con onda Q de neoosis. Se realizó en 
todos los parientes control de EeoDob tras CRC y en 14 de los 18 parientes que presaitaron 
devación del segmento ST Kte de CRC, se realizó tambióa control angiogrifico después de 
te mÍaBa..De 39 pariente, 18 presentaron elevación del segmento ST, frente a 6 que tuvieron 
descenso v 15 los cuales no emerimaitaron cambios. El resumea se muestra en la tabla:

N- 39/51 Oclusión del 95 al 
100% de te arteria 
respomble

FE (media) IMR Mejoría en el 
seguimiento

Elevación del
setcmentú ST (d“]8)

83%' 47,7% 1,63 6/17(35%)"

Descenso ST( n-ó) 32% 51,8% 1,66 4 / 6 ( 66.614)

Sin cambios (n'15) 33% 40.9%* 1,94* 7/15(46.6%)

< 0,0$ FE: fracoán de Qecdte IMR: Indice de motiliibd rcponal
En el control de EooDob tru CRC, 6 pacientes tuviooo devacián del segmento ST tras la 

CRC En d control angiogrifico, de los 6 pacientes que mostraron devadán del segmatto ST. 

3 tenían Icsidn del tnjato. y 3 estaban libres de lesión. De los padcnles que no mostraríai 
devadón del segmsilo ST tris 1a CRC, 7 estaban libres de lesión y sólo I tenia lesión del 
¡njerio Condusiones: 1) la elevación dd segmento ST durante la Eeo-Dob antes de la CRC se 
rdaóona coa la presencia de edoiión tota] o subSatal de h artma respensaU^ 2) ésta 
devadón no filó predictivB de viabilidad niocórdica; 3) tras la CRC, disminuye d númoti de 
pedentes que presentaban ascenso dd segmento ST antes de la misma; 4) la devadón en el 
estudio poslquirúrgico se relaciona con la persistencia de isquemia; S) por lo tanto, la 
elevación del segmento ST durante la Eco-Dob identificarla regiones con un alto grado de 

isquemia pero con una baja capaddad en la recuperidón oontrictil tras la CRC.

12. Prueba de esfuerzo convencional antes y después de la ciru
gía de revascularización. Comparación con la ecocardiografia 
con dobutamina.

PEREZ BOSCA, J.L; PAYA. R.; RIDOCCI. F.; TORMO. M.G.: CAS
TELLO. T.; BELCHI. J.; PALANCA. V.; ALBERO, J.V.; GIMENEZ. 
J.V.; VELASCO. JA.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

La prueba de csfixrzo oonvcndooal sobre dota sin fin ( EMT ) se ha mostrado cono 
una técnica útil en la detecdón de isquemia en pacientes con enfermedad ooronaria. Sin 
embargo, en parientes intervenidos de revasculariación coronaria, la técnica presotta 

importantes limitaciones.
En el presente trebejo, cstudámos h opodded de la EMT oitcs y después de la drugia 

peta la detección y localizarión de isquemia y te oompanmos con la léoiica de 

ecocerdiogrefle con dobutamina (Eco-Dob).
Estudiamos un total de SI parientes sometidos a rinigla de revascularizarión coronaria 

( CRC ), con una edad inedia de 59 lAos . Se realizó Eco-Dob en todos los parientes antes 
y después de la cirugía. Se realizó EMT en 38 pacientes antes y en 42 pariaitcs de la CRC 
segín protocolo de Brace. En 33 paciaitcs se realizó te EMT tanto antes como de^iués de 
la CRC. Se consideró una prueba significativa como aquella en la que se alcanzó al motos 
el 15% de te fiocuencia cvdiaca teórica mixima (FCTM ).6175% de los pocicnies tenia 
enfomedad multivasaSe implantaron un total de 135 injertos ( 50 arterialo y 85 
cenosos), con una media de 2,6 injertas por paciente. No se incluyeron en los resultados 
aquellos parientes con EMT no concluyente para isquemia. Todos los parientes tenían 
anpogreSa antes de la cirugte, y oi 29 parientes con EMT postan^ se realizó oonirol 
angiogrifico después de la CRC, una media de 6 meses después de te misma.

Las difqqtqas con la Eco-Dob se muestran en la siguioite tabla:

Soisibilidad Especi fieldad DPM FCM TASm

Freopcretarlo
EMT 
Eco-Dob

7714 
100*4

73,5% 
12%

21722+5898
17221+6047

133+20
111+24

168+29 
154±25

Pwt opera lorio
EMT 
Eco-Dob

27% 
65%

823% 
9214

25047+6805 
17205+3762

139+23 
127+25

182+23 
144±20

PodaiKM cenduir que 1) Se obóem vikia de FCM, TASm y DPM en la EMT 
signifiatfivinente superiores a la Eoo-Dob tanto antes como después de la CRC; 2 ) la 
EMT Duotn una sensibilidad nuy baja en la de isquemia tras la CRC, atasque 
con alta espedfictdad; 3) la Eco-Dob mostró valores supriores de sauibilidad y 
especificidad oí la detección y localización de isquenia en oomparadóo con la EMT, 

c^ecialmenie tres la CRC
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13. Significado de la positivación de la onda T negativa durante la 
ecocardiografia con dobutamina.
PEREZ BOSCA, J.L.; RAYA, R.; RIDOCCI, F.; VILAR, J.V.; BALA- 
GUER, M.A.; SERRA, E.; RODRIGUEZ, J.A.; PALANCA, V.; 
ESTORNELL, J.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

La positivadón de la coda T basabnaite negalivi dunnte las pruebas de estrés (prueba 
de esfuerzo ccnvcndonal o eccxardiografla áe estrés &nnacolépeo ) en pódenles con 
enfermedad coronaria se ha rdadenado con la presencia de isquemia de miocardio viable, 
SI bien todavía es motivo de discusián.En el presóte estudio tratamos de establecer la 
rdaesdn edítente entre éste fmdiMi» y h presmeia de reoqiendén eontréctil tros b 
dfugla de revaiculartzacién ceronarb (CRC).

De S l pacienta no coraecutiva pcndienla de cirugb de corcnaria,4é
lolon aniecedenta de necrosis y 20 tenían ondas T basahoente negalivu en al menos 2 
derivadona adyacentes. Estudiamos medíanle protocolo eenvendenal de ecocardiografia 
con dobutamina ( Eex>Dob ) antes y despt^ de la CRC a lodos los paciones. La edad 
media de ks paciaita filé de S9 bks ( 3^1$ ). El 75% de loa paciento loib oifemedad 
multiwo. Se realizó protocolo de Eco-Dob habitiiaL Se valoró d íadioe de motilidad 
parietal ( IMR, media de b suma de b contractilidad individual de cada segmento, 
puntuando como 4 la disdneia hasta I la nomocinesia) y la fracción de eyección (FE).

Hallazgo» en el ECO IMR FEnedia Mrjcrlt de la FE 
>5 punta

Viabilidad por 
Eco-Dob

Normaliadén onda T 
n"10

1.9 413 l/IO(tO%)« 7/10(70íi)

Auaencia de
normalizocién de
onda» T basalmente 
ncRativoan’IO

I.8S 4IA 3/10(30%) S/IO(SO%)

Resto de pacienta 
n-26

1.U 41.45 9/26(34.6%) 21/26(11%)

•p<O.O5
Condusíones: I) Los pecienta eco anteoedenta de necrosis, onda T negativa <n el 

cleetrocordiegrania basal y que poshivian b onda T dmante h ecocardiografia eon 
dobutamina no muestran díferaicias en cuanto a la fracción de eyección o d IMR con 
respecto al resto a los donis grupas: 2) éste subgrupo de paciento presentó una mejoría 
en la FE tras la CRC sígnificalivanicnte supoior al resto de pobladon, indicando la 
presencia de viabilidad niocérdiea

JUEVES DIA 13 (8,30-10 h.) - SALA “C" HEMODINAMICA

15. Evolución de la dtsfusión regional postinfarto. Influencia de la 
angioptastia transluminal percutánea.
BERENGUER, A.; SANCHIS. J.; INSA. L: PORRES, J.C.: BODI. V/; 
LOPEZ-LEREU, M.P.; NAVARRO. A.; ROLLAN. P.; CHORRO. F.J.; 
LOPE2-MERINO. V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. 
'Sección de Cardiología. Hospital Marina Baixa. Vilajoiosa.

La angíoptasüa (ACTP) abdba pealiníarto residía contrwwüda an cuanto a 
la racuperadón da la disfunción contrícti. En af presanta trabajo, sa pratanda 
analizar ios afectos banaAciosos da la ACTP con idto a laq^o pico an la 
evolución do la disfunción ragional posünfarto.

Sa han estudiado 31 pedantes con un prtnar lAM tratados con 
trombotíticos. astanosb severa an la arteria dai Infarto y ACIP con éxito en la 
Í9M subaguda del mismo (813 días). Sa realzó un cateterismo da control a 
los 6 masas (18ó±15 días). En ambos cateterismos sa cuanbficó la estenosis 
residual (ER). b extensión (EXT. % cuerdas hípocinéticas, método 
movimiento central da la pared) de la dbfundón contrécífl y la fracción da 
eyección (FE). En al cateterismo itsdal se determinó la m^orla de la 
exíatslón con dobutarréna (AEXT-Dob) y en el tardío la mejoría de la 
extensión al 6* mes (¿EXT-Óm). Según la ER ai seido mas. se distinguieron 3 
subgmpos: l«ACTP eficaz, ER<50%. n^; 11» Reestenosis. ER>50%, n^S y 
lll«Reeslenosis con oclusión, n>0.

En la 1* semana no sa apreciaron diferencias en EXT, FE y ¿EXT-Oob, en 
los tres subgrupos. En los grupos I y II se observó una reducción de la EXT 
0M4i23% vs 85131*. p<0,01; Ib 78í24* vs 47±32*, fFO.O?) y un 

aumento de la FE (> 52x3* vs 58x3*. {f0.09; U= 52x10* vs 81x15*. 
p>0,05). La ER se redujo en el grupo I (88x10* vs 27x17*. p<0.01} y 
también Bgeremanta en ai II (84x12* vs 70x11, p^.O4). En «I gmpo III no se 
observó mejoría de la EXT (73±33* vs 67x39*. ns) ni de la FE (59x8* vs 

59X13*. ns).
En el análisis da regresión múltipla. AEXT-Dob (pM).04) 'f la exatanda de 

oclusión al sodo mes (p>0,034) fueron los determinantes principales da 

AEXT-8m (FM.83. (fO.016).
Conciusiot)es; (1) Una mayor reserva contrécU y la ausencia de oclusión 

tardía constituyen ios prirtcipales determinantes da la recuperación de la 

disfunción contráctil tres ACTP. (2) La reastenosb postanglopiastia no impida 
la recuparedón da la dlsfunoón regional salvo en caso de oclusión total

14. Utilidad de los ecopotenciadores en el cálculo por doppler de 
la presión arterial pulmonar.
PAYA. R.; PEREZ-BOSCA, J.L.; ESTORNELL. J.; RODRIGUEZ. 
J.A.; BELCHl. J.; CASTELLO, M.T.; SERRA, E.; BALAGUER, M.A.: 
GIMENEZ. J.V.; VELASCO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

Objetivo: analizar la eficada de un ecopolendador (EP) compuesto por 
partículas de galactosa y áddo palmitico en la potenciadón de la ^eAal de 
Doppler espectral de la insuficiencia tricúspide (IT) en distintos grupos de 
pacientes en los que el cálculo de la presión arterial pulmonar (PAP) tiene 
transcendencia en su manejo dinlco.

Pacientes; Estudiamos 14 pacientes (p) varones; promedio de edad 
63 + 17 aAos) en los que existía interés dinico en la determinación de su 
PAP sistólica y la curva de Doppler espectral de la IT no pennitla la 
adecuada cuantificadón de su Velocidad máxima (Vmax). Ocho pacientes 
presentaban valvulopatia mitral reumática, cuatro pacientes sospecha de 
hipertensión arterial pulmonar primaria y dos enfisema pulmonar severo 
pendiente de neumoneducción.

Métodos; en el plano transtorácico en el que se obtuvo la mejor serial 
Dopper de IT se cuantrficó su Vmax antes y después de la administración 
intravenosa del EP (2,5 gr a la concentración de 200 mg/ml). Cuando se 
obtuvo una serial adecunada de IT se cuantificó la PAPsist según la 
fórmula: PAPsist = 4 x (Vmax)2 +10,

Resultados: En 5 de los 14 pacientes no se pudo obtener ninguna 
serial de IT en el estudio basal (los 2 p con enfisema severo y 3 de tos 4 
con sospecha de hipotensión arterial pulmonar primaria). Tras la 
administración del EP sólo en 2 de los 14 pacientes no se pudo obtener 
registro adecuado de la IT (los 2 con efisema pulmonar). En los 9 p en los 
que se obtenía alguna serial de IT pero inadecuada para la detenninación 
de la PAP so pasó de una PAPsist de 36 + 12 mmHg a 52 + 16 mmHg (p< 
0.05).

Conclusiones; el empleo de ecopontendadores en tos pedentes en los 
que eidste interés dinico en la determinación predsa de su presión arterial 
pulmonar sistólica ha demostrado ser útil, especialmente en aqueéos en 
los que en estudio basal ya se registra con Doppler alguna serial de 
insuficiencia tricúspide.

16. Evolución de la difusión regional postinfarto. Papel de la viabi
lidad miocárdica y del estado de la arteria responsable del 
infarto.
BERENGUER. A; SANCHIS. J.; INSA L; PORRES. J.C.: BODl. V.*; 
LOPEZ-LEREU. M.P.; NAVARRO. A; PLANCHA E.: CHORRO. F.J.; 
LOPEZ-MERINO. V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. 
•Sección de Cardiología. Hospital Marina Baixa. Vilajoiosa.

Los determinantes de le evdudón de le disfundón rsgtonel posbrrfarto y les 
intofTdadones entra los fedoras impicados no están bien estebleddos. En el 
presente trabejo se pretende aneltzar la Influenda de U viabilided miocáidica y 
del estado de la arteria del Infarto (ARl) en la evoiudón de la disfundón 

contráctil
Se han estudiado 55 pedentes con un primer lAM trotados con tromboifttcos. 

Se ha efectuado un cateterismo en la fase subeguda del lAM (8x3 días) y a los 
6 meses (188x15 días). En el cateterismo Iddal se cuantificó la esteiwsb 
residud (ER). la extensión de la disfundón (EXT.* cuerdas hipodnéticas. linea 

central) y su mejoria tres dosis bajas de dobutamina (AEXT-Dob). Al 6* mes se 
determioó la mejoria de la EXT (AEXT-6m) y sa cuantificó la ER. Se consídert 
significativo un AEXT-8rn>15*. Se hizo ACTP en la arterta del lAM en 31 
pedentes. Se dstinguieion dos grupos: l-Con mejoria. AEXT-8m>15*, n"22; 

|l«Sin mejoria. AEXT-8m<15*. n>33.
En la 1* semana, el grupo I presentó en premedio una disfundón menos 

extensa (68x26* vs 64x22*. p®0.024) y con mayor AEXT-Dob (30x18* vs 
9x13*. p<0.0l). No se delectaron drterendas en ER (1=82x17* vs 11=77x20*. 
ns) ni en el * sujetos con odusión (M/22 vs ll«9/33. ns) o con enfermedad 
muilivaso (1=8/22 vs 11=10/33. ns). Al 6* mes no hebian diferandas en la ER 

(1*55x36* vs 11*81x29*. ns). en * de sujetos con ACTP sin reeslenosis 
(1*10/15 vs 11=9/16. ns). ni en * de sujetos con odusión (1*8/22 vs 11*8/33. ns). 
Una mayor AEXT-6m se relacionó con un mayor Incremento de FE (AFE: 
r*0.57, p<0,001) y un menor aumento del volumen lelesistóiQO (AVTS.r*-0.53. 

p»0.001).
En el análisis muKNartado mediante regresión logística tos delenrinantas de 

mejoria de la disfundón oontrácd fueron una menor etoensión InkM (p«0.042) 
y una mayor respuesta a la dobutamina (p<0.01).

Conclusiones: (1) La mejoria de la dsfundón regional afecta a infartos con 
diafundones menos «densas y sobre lodo con mayor reserva contráctil. (2) La 
maioria de ta oontredildad regional mejora los Indices de fundón global. (3) El 

papel de la ARl no es Independíenle de la vlab«ded.
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17. Angíoplastia primaria en el anciano. Resultados en pacientes 
mayores de 75 años.
PERIS. E : POMAR. F.; CASTELLO. T.; ESTEBAN. E.; VILAR, J.V.; 
PEREZ-BOSCA. J.L.: PEREZ. E.; VELASCO. J.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

Ls edad es un fuerte predictor de mortalidad en el infarto agudo de miocardio 
(lAM). Existen pocos datos sobre la efectividad de la ACTP prtmaria en 
sujetos de edad avanzada, dado que la mayona de estudios de ACTP 
primaria excluyen estos pacientes.
En este trabajo evaluamos los resultados de la ACTP primana en un grupo 
de 24 pacientes mayores de 7$ años (grupo A), que comparamos con un 
grupo de 135 paaentes menores de 75 ellos, (grupo B). Las carectenstices 
básales fueron:

> 75 aAos <75 aAos p 
(Grupo A) (Grupo B)

Edad 78 3*3 59*11 <0 001
Hombres 66% 86% 003
Hipertensión 58% 30% 0.007
Diabetas 21% 25% ns
lAM previo 12% 13% ns
Locaízación anterior lAM 78% 68% ns
FE 50% 56% 003
Retreso (mm) 190*103 167*132 ns

ResuHados: Durante el procedimiento de ACTP se Implantaron menos stents 
en el grupo A (62% vs 75%, ns) consiguiendo restaurar un flujo final TIMI 3 
con estenosis residual menor 50% en 22 pts (91%) del gmpo A y 128 (93%) 
del grupo B (p^ns). La estancia media intrahospitalada fue mas prolongada 
en ios pacientes del grupo A (14*9 vs 12.9*6. p^O OOS). Hubo una mayor 
mortalidad en el grupo de mayor edad (4/24.16.7% vs 7/136, 5.1%. p^O 03) 
Cof^dusiones: En nuestra experienda. la ACTP primaria en pedentes de edad 
avanzada puede realizarse con tasas de éxito Inmediato similares a la de 
pedentes con menor eded Sin embargo, la mortalidad hospitalaria es 
signlftcativsmente mas elevada, probablemente debido a una mayor co- 
morbiiidad.

JUEVES DIA 13 (16,30-18 h.) - SALA "B” CARDIOPATIA ISQUEMICA

19. Niveles de contaminación del aire. Factores meteorológicos e 
ingresos por cardiopatia isquémica.
ORTS SOLER. E.-; DIAZ GOMEZ, J.R."; DIAGO TORRENT, J.L." 
•Servicio de Cardiología. Hospital General de Castello. Castellón. 
'Servicio de Neumología. Hospital La Magdalena. Castellón.

Los gravas apaodios Oa contaminación dai ara m aaocisn oon un aumente da la 
morbiMad y la mortaMad. Las eoncantracionas da dióiddo da azufre (SO2) y da 
ptrticutas (PMto) asi como de ozono (Oy) en el eirá ion utiizades come mocadores 

de contamineoón
Od»ln9 tnruvtnal lebn-
1 - ConOtcones meteorotógeas y niveles de SO;. O3. y particuiat (PM^o).
3 • Repareusien de los niveles de SOj. O3. PM^g y lea oendioonas atmosfórtcaa en

la cardiopaUa isquónvca global finfartovangina)
v méfodos Sa estudia el periodo comprandido entre Enero de 1992 y 

(XoemCva de 1993 Se reteoona 1 • tngresos dados da paOantas por Cardepat/a 
isquAmea en los Hosprtaies de Castellón 2 - Los datos meteorológicos de cada día 
3 - La media da las laduras dianas de los rweiat de SO2. Oy. y PM10 an las cuatro 
attaoonas de registro, dependientes da Medio Ambianta. 4.* Anóhsis estadístico Se 
uoüzó ai test peramétñco de ANOVA y el enóüs de regresión múltiple entre ta 
venable ngresos y las venables rnedtdas Aceptándose un ravei de significaoón de 
P«0(»C POOS.- POOOl)
Wasuffa¿s, La medía da Ingresos dianos por Cl, hié de 1.5S (rango 0-11) con 
dderencus significativas (p<0 05) para al verano y el otofio La media de SO2 luó de 
10.75 pgrmy (rengo 1-08.5) conaspondiando e los veranos los valores mas altos 
(p<0 05) B valor medio pera PMig fuA de g.2O (rango 0-00) con vatoret mas 

tignifieatnos pera loa otoAos y los inviernos (p<0 05)
Las regretones múltiples de Ingrosos por Cl. valores de PMio- SO2. y 03. 
vatlsoones de la temperatura y dbecoón de loa vientos de los días previos, son 
signficatrvas para el día dai mgreao con una significación de p<0 01 y de p<0 001 el 
día aniartor y lea díaa postartorai al mgrax en cuanto a los cambios de temperatura 
La fracuanoa de los vientos da< NW Mna una significación da p<0 05 La presencia 
de panloAes PM10 ratuíla aignfteativa (p<0 05) al día del mgraM
Concfuaiooes 1 • Loa daacansoa de las tamperabses y da las preoprtaoones. la 
calma y tos Mantos de componente sudeste y noroeste producen un aumento de los 
nn«ies de los contamínenles, e ncramantan el número día ingrewa por CI en verano 
y otofio 2- Nrvelaa de contamnaoón por PM10 SO2. y Oy Infenoraa a los 
recomendados por t« QMS te esooan con un aumento de los ngresos por CI. sm 
que por el momento podamos tefialar que componente o mezcla de componentes 
con los rasponsabiaa da ta agudización Se manMoe abierta ta linea da inv«stigaoón 
y M valora la posibdidad de un efecto ecOvedor de tos granuioatos por los 
contsmnanles que produoria la diihnoón endoteial y securKlanarTtente la liberaoón 
de trombos

18. Utilización de stent intracoronario. Seguimiento clínico de 108 
casos.
IGUAL. B.: TEN. F.; MARIN. A.; OSCA, J.; DOMENECH. D.; ALME
NAR. L.; MARTIN. J.; RINCON, A.; PALACIOS. V.; CEBOLLA. R. 
Servicio de Cardiología, Hospital Universitario “La Fe". Valencia.

Objctho: Rcahar un estudio descriptivo del perfil del paciente sometido a 
revtscularización percutanea mediinte Stem intracoronario, de los principales eventos 
acontecidos durante el se^imiento y de la (asa de estenosis en esta serie.

Material y actodos*. llanos estudiado de forma consecutiva IOS pacientes con edad media 
60.4S* 9.IB;90 varonc3(83 3*,») y 18 mujeres (I6.7%)a los que x les implanto unoo 
varios stent intracoronanos «te junio de 109S a febrero de 1008 Realiyyim tm 
xguimiento medio de 34 meses
Las variables analizadas fuaon: preseacia de DM. antecedentes cardiológicos, situación 
clínica, tipo de enfermedad coronaria, función ventricular, tipo de stent, tipo de lesión 
(AHA^ACC). xveridad. longitud, vim de implantación, indicación, resultado, presencia de 
estenosis residual, eventos acontecidos durante el xguimiento. necesidad de nueva 
exploración, estenosis del stent y necesidad de nueva revascularuación.
Resoltados: Encontramos el 21 3*,« de pacientes diabéticos, el 20 4*.'» tenían IMA previo y 
el 16.7^* hablan sido sometidos a ACTP. El mayor porcentaje correspondía a pacientes con 
enfermedad de un vaso (51.95») y buena hmetón vcntncular (57.4S) que presentaron 
angina inestable (57.4*.») El tipo de stent mis utilizado ñie el Palmaz-Schatz (38*/*). 
xguido de NIR (35%) Se implantaron más frecuentemente en DA (55.6%) y en lesiones 
tipo B (53 7^«). El resultado fue éxito en el 95.5% de los casos Precisaron nuevo 
cateterismo el 21.3 *4 de los pacientes, en el 125* x detectó estenosis y xlo el 3.7*4 
precisaron nueva revascularización.
CoBclasioacs;
1. La probabilidad de reestenosis en pacientes con stent es baja a medio plazo.
2. La implantación posee una baja tasa de complicaciones.

20. Relaciones entre la dispersión del QT, variabilidad de la fre
cuencia cardíaca, y función ventricular post-infarto.
MONMENEU. J.V.; BOOl. V.’; BERENGUER, A.’: MARIN. F.; SAN
CHIS. J.’: CHORRO. F.J.-; MAESTRE. A.: MOLTO. J.: GARCIA DE 
BURGOS. F.; LOPEZ MERINO. V.'
Sección de Cardiología: Hospital General Univeritario de Elche. 
'Servicio de Cardiología; Hospital Clínico Universitario de Valencia.

0bj9tíw9: Investigar los cambios precoces que se producen (ras un infarto de' 
miocardio en la dispersión del QT (DQT), variabilidad de la frecuencia cardiaca 
(FC). y la función ventricular Izquierda, así como las relaciones entre ellas y ou 
evolución temporal durante un periodo de 6 meses
MéCodoe.' Se han estudiado 42 pacientes consecutivos oon infarto de miocardio 
antenor (61tl0 arios) Se han analizado, en la pnmera semana de evolución, la 
vanabdidad de la FC (desviaoón esténdar de los ddos RR (DE) en el Hotter de 
24 horas) empleando el método de la demodulación compleja, la DQT por 
mediciones manuales a parbr del ECG de 12 derivaciones, y la fraocián de 
eyecoón ventncutar izquierda (FE) obtenida por detección automébea de bordes 
en le ventnculografla de contraste. No se incluyen en este estudio ios paoentes 
con hbnlaoón auncular o bloqueo de rama. Las pruebas se han repetido a ios 6 
meses de evolución del infarto. Se aplican test no peremétnoos pare analizar el 
curso temporal de estos indicadores pronósticos y un anélisis de ngnsión lineal 
simple pera estudiar la esoaoción entre ellos. Los valores se expresan como 
media (percentiles 25 y 75). Se considera significativa una p < 0 05.
Reeu/tador

DQT(fns) DE (ma) FE (%)

1* semana 76(SÍ4l| 41 (19-51) 58(43-67)

8 meses 60(40-B0) 41(11-51) ¿8 (45-69)

P oéM <0 00001 NS

En la 1* semana, la DE correlaciona directamente con la FE (r = 0.46. p < 0.01). 
Sin embargo, la DQT no muestra correlación con la variabilidad de la FC o la FE. 
ni en la 1* semana ni a los 6 meses post-infarto
Conc/uaJonoc 1) La ifcspersión dei intervalo QT disminuye y la variabilidad de la 
FC aumenta en los primeros meses post-infarto. En cambio, la fundón sistólica 
ventncuiar izquierda no muestra cambios signiricativos en este periodo de bempo. 
2) B descenso de la vanatMad de ta FC se asoda con un mayor detenoro de la 
funaón ventncuiar secundario el infarto. 3) La dispersión del intervolo QT no 
perece ratoaonarse con li variabilidad de la FC o la fundón ventricular en fases 
precoces ni tardías después det infarto.
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21. Infarto agudo de micardio con antecedentes de infarto de 
miocardio previo. Características diferenciales.
VALENCIA, J.: SOGORB, F.; CABADES. A.; GARCIA BURGOS F • 
MOTA. A.; BERTOMEU, V.; CEBRIAN, J.; COLOMINA. F.
INSVACOR. Valencia.

Objetivos: Describir las características diferenciales de los episodios de infarto 
agudo de miocardio (lAM) que presentaban en sus antecedentes uno o más 
episodios de lAM previos, con respecto a los que no tenían esta característica. 
Métodos: El registro PRIMVAC (Proyecto de Registro de Infarto agudo de 
Miocardio de las UCI de Valencia, Alicante y Castellón) cubre un área 
poblaclonal del 73% de la Comunidad Valenciana Durante 3 altos (199S-1997) 
se han reclutado 6167 episodios de lAM en el registro PRIMVAC. Se comparan 
las características del subgrupo con lAM previo frente a los demás pacientes. 
Se realizó un análisis bhraríado utilizando las pruebas Ji-cuadrado y t de 
Student.
Resultados. Los principales se expresan en la siguiente labia:

lAM PREVIO ♦ lAM PREVIO- P
N* de casos 1076 5072

Edad media (años) 67.7 10 65+/-15 <0.001
Mujeres 185% 24 4% <0.001

Fibrilación auricular 12 3% 10.1% <0.05
TCIV 4.5% 3J% <0.05

Angina refractaria 4.2% 2.4% <0.01
Trombolisls 30.1% 48.3% <0.001

Kilitp IV 165% 10.3% <0.001
Mortalidad 18.2% 12.6% <0.001

Conclusiones: La presencia de lAM previo se observa menos frecuentemente 
en las mujeres. Hay una edad media más elevada y es un indicador de peor 
pronóstico, expresado tanto en el número de algunas compficaciones 
evolutivas asi como por una mayor mortalidad. La trombolisls se realiza en este 
subgrupo con una menor frecuencia.

23. Valor pronóstico de la troponina T en pacientes hospitaliza* 
dos con angina o infarto agudo sin onda Q.
BAELLO .P.; SEVILLA, B.; ROLDAN, I.; MARTINEZ-TRIGUERO, 
M.L.-; MORA. V.; ARCOS. B.; ROMERO, J.E.; MOLINA. E.*; 
SALVADOR, A.
Servicios de Cardiología y ‘Análisis Clínicos. Hospital Universitario 
Dr. Reset. Valencia.

Para conocer el valor pronóstico de las determinaciones de Troponina T (TnT) 
en pacientes (p) con dolor torácico clínicamente merecedores de ingreso hospita
lario. hemos estudiado reiro.speciivamentc 199 p consecutivos. 137 varones y 
62 mujeres, hospitalizados como consecuencia de su clínica anginosa y que no 
desarrollaron inícialmentc un infarto agudo de miocardio transmural. A todos 
ellos se Ies practicó al menos una determinación de TnT entre las 5 y 24 horas 
posteriores a la de presentación del dolor anginoso. La edad media era de 67.2 
± 12.7 años (rango de 18 a 89). Los niveles de TnT eran superiores a 0.1 ng/ml 
en 72 p (36% del total, considerados como grupo TnT+) c inferiores a 0.1 en el 
64% restante (grupo TnT-). Ambos grupos tenían una edad y una proporción de 
mujeres comparables (67.5 vs. 66,9 años y 35% vs. 29%, respectivamente). 
Mediante encuesta telefónica o entrevista personal se determinó la presencia o 
ausencia de diversos sucesos pronósticos de nueva aparición durante los tres 
meses posteriores al ingreso. La figura expresa las odds ratio y las intervalos de 
confianza del 95% para los distintos sucesos en los p con TnT+.

’ .2,4 „ .
I ♦ ' Muerte
i" ' ----------------------------------—-------— Muerte o ICC

-j—------------------------ Muerte o lAM

J---------- --------------------------------- Muerto o lAM o ICC

j—--------------- Muerte O lAM o ICC o Retrase.

1 I I I I I------ 1-------1------ 1------ 1------- 1-----------
0 1 23056789 tOtt
Los pacientes con dolor torácico que se hospitalizan y no evolucionan 

inmediatamente a infarto transmural presentan un pronóstico distinto según los 
valores de Troponina T al ingreso. Cifras superiores a 0,1 ng/ml triplican el 
riesgo de mortalidad o insuficiencia cardiaca clínica durante los tres meses 
posteriores al episodio anginoso agudo.

22. Evolución de los reactantes de fase aguda en el infarto agudo 
de miocardio: valores predictivos.
BLASCO. M.L; SANJUAN. R.; MUÑOZ. J.; PEREZ. F.; MORELL. S.; 
LOPEZ-LEREU. M.P.; ANTON. C.; GIMENO, C.; LOPEZ-MERINO. V. 
U. Coronaria; Cardiología y microbiología. Hospital Clínico.

Objetivos: 1) Demostrar una aKeradón de los reactantes do fase aguda (RFA) durante 
el Infarto Agudo de Miocardio (lAM), 2) evolución temporal de los reactantes de fase 
aguda en el periodo hospitalario, 3) establecer valores predictivos Independientes de 
mortalidad.

Métodos: Estudio prospectivo de 222 pacientes con lAM, criterios de exdusión- 
presencia do bloqueo de rama izquierda persistente, portadores de marcapasos, 
existencia de proceso Inflamatorio y/o Inmunológlco concomitante. Insuficiencia renal y/o 
hepática. Grupo de referenda para los niveles de RFA, 52 pedentes con cardiopatía 
Isquémica crónica (Cl) sin sintomatologla aguda durante los tres meses previos a la 
recogida de muestras. Recibieron Irombolisis los parientes con criterios clínicos y 
electrocardiográficos de lAM sin contralndicadón. Se realizaron determinaciones 
seriadas de leucocitos, neutrófilos. Proteina C Reactiva (PCR) y niveles de ritodnas: 
interieucina ip (IL-tp). interieurina 6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral (TNF) mediante 
Inmunoabsorción enzimática (ELISA). La estadística se realizó con el paquete estadístico 
SPSS para Windows versión 7.0. se consideró significativa una p<0 05. La comparación 
de variables continuas se realizó con la t de Student y la correlación de Pearson, la 
asociación de variables cualitativas con la jl cuadrado y la odds ratio no ajustada. Se 
utilizaron curvas ROC para determinar niveles de referencia. Las variables signiHcalivas 
en el análisis univariado. se introdujeron en una regresión logística muttivarianle para 
determinar su valor prediriivo.

Resultados: La leucocitosis (11098±256.16 vs 7251±3S9.7). la neutrofúla (67.9310.99 
vs 54.7311.63), PCR (58.4714.7 vs 8.411.8), IL-1p (44.0117.76 VS 127811,89) e IL-6 
(62.45121.43 vs 14.8314.55) fueron diferentes significativamente entre lAM y Cl. Se 
asociaron de forma univartada con la mortalidad la leucoritosls > 15000 y la neutrofilia > 
75%. Los picos máximos evolutivos desde el inicio del dolor fueron de 101.41148.23 para 
la IL-tp en las primeras 10 horas. 160.18174.39 para la 1L-6 entre las 41 y 72 horas y de 
116 5136.04 para la PCR enlre las 71 y 90 horas. Con la regresión de Cox mostraren 
valor predictivo independiente de mortalidad la leucoritosls > a 15000 y la neutrofilia > a 
75%

Conclusiones- 1.Existe un proceso inflamatorio en el lAM. 2.LO5 RFA tienen un 
comportamiento evolutivo durante la fase hospitalaria, con un pico máximo do IL-1P 
precoz, seguido de la IL-6 que provoca la estimulación hepática de PCR por los 
hepatocitos. 3.Solo mostró valor prediriivo Independiente de mortalidad la leucoriiosis > 
a 15.000 al ingreso del pariente.

24. Valor pronóstico del sistema del factor tisular*factor Vil acti* 
vado tras infarto de miocardio no complicado.
LUJAN. J.; MARIN, F.: FERNANDEZ. P.; ROLDAN. V.; MARCO. P.; 
MARTINEZ. J.G.; MONMENEU. J.V.; BODI. V.; GARCIA DE BUR
GOS. F.; SOGORB, F.
Hospitales Generales de Alicante y de Elche.

El sistema del factor tisuiar (FT) y del factor Vila (Vila) es crítico en la 
activadón de la cascada de la coagulación y puede jugar un papel 
importante en la patogénesis de los síndromes coronaríos agudos. 0 
inhibidor de la vía del factor bsular (TFPl) parbopa de forma fundamental, Su 
fracción libre es la única activa. Nuestro objetivo es estudiar la influencia del 
sistema FT-Vlla en la evduoón tras un infarto de míocareSo no complicado.

Métodos: Se estudiaron 56 pacientes consecutivos (5QV; SM) con una 
edad media de 56124 años. Los críteríos de indusión fueron: a) prímer 
infarto de miocardio, b) edad inferior a 70 años, c) infarto no cornpTicaóo. d) 
ergometría al alta de b^ riesgo. Las extracciones se realizaron entre 60 y 
70 dias tras el infarto. Se determinaron las concentraciones de FT. Vila y de 
TFPl. total y libre. Se realczú un seguimiento de todos los pacientes durante 
48 meses tras el infarto en una consulta externa hospi^ria, con vistas 

periódicas cada 3 meses. Se definió como mala evolución el éxitus, nuevo 
infarto o ingreso por an^na inestable. Los resultados se expresan mediante 
mediana y percentiles 25-75.

Resultados; No hubo ningún éMtus en la evoludón, 3 pacientes sufrieron

EVOL FT Vila TFPl total TFPl libre

Mala 104(102-120) 52 (36*169) 134(129-145) 25(20-32)

Buena 108(98-118) 52(28-87) 140(108-166) 24 (16-32)

p= NS NS NS NS

Condusiones: En nuestra serie de pacientes con infarto de miocardio de 
bajo riesgo, seguidos durante 46 meses en una consulta externa 
hospitalaría. el sistema del factor tisular-factor Vila no mostró asociación con 
la evolución posterior de los pacientes.
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25. Polimorfismos en el gen de la proteína de transferencia de los 
ésteres del colestcrol (PTEC) y niveles de lípidos plasmáticos. 
CORELLA. D.: RUIZ DE LA FUENTE. S.; GUILLEN. M.; 
PORTOLES. O.; SALVADOR. A,; MU LET, R; SAIZ. O.; CORTINA, S. 
Servicio de Cardiología Dr. Reset. Departamento de Medicina 
Preventiva y Salud Pública. Facultad de Medicina. Universitat de 
Valencia.

Objetivo* Redentcmente los polimorfismos genéticos han surgido como nuevos 

facxom de riesgo de cardiopstía isquémica (CI) Entre ellos, uno que está 

despertando pan interés es el polimorfismo Taq IB en el gen de la proteina de 

transferencia de los ésteres del colestcrol (PTEC), ya sea por su asodacidn directa 

con el riesgo de CL o con los niveles de lípidos plasmiticos. El objetivo de este 

estudio es conocer la asociación entre dicho polimorfismo (en sus alelos B1 y 62) 

y los niveles de lípidos plasmáticos en una muestra de población sana de Valencia.

Métodos Se ha realizado un estudio transversal en una muestra aleatoria de IS6 

hombres y mujeres, pertenecientes población sana de Valencia. Se obtuvo su 

consentimiento informado, y se determinaron, los valores plasmiticos de 

colestcrolemia total, HDL-C y LDL-C. Al mismo tiempo, se recogió informadón 

sobre variables estructurales. A partir de sangre totaL se aisló el ADN por métodos 

estándar, y mediante reacción en cadena de la polimerasa (PCR) se amplificó el 
fragmento polimórfico situado en el intrón 1 de la PTEC. Tras amplificadón, se 

procedió a la digestión con d enzima Taq L y d análisis de los polimorfismos de 

longitud de los fragmatos de restricción (RFLPs) en gdes de agarosa al 2%. El 

análisis estadistico se llevó a cabo mediante el test de Ji cuadrado, análisis de la 

varianza y regresión lineal múltiple.
Resaltados: El análisis de RFLPs, permitió identifies dos alelos, d llamado BI 

(presencia de sitio de corte pan Taq I), y d B2 (ausencia de sitio de cort^ con una 

frecuencia alélica superior para d primero. Este polimorfismo, no se asodó con los 

niveles plasmáticos de colestcrol total, ni de LDL^ sin embargo, si que se asoció 

claramente con las cifras de HDL*C. Asi. los homodgotos BlBl, presqrtaroo las 
cifras más bajas de HDLC, seguidos de ¡os BIB2. y estos de los B2B2 (p<0,0I). 

En el análisis de regresión múltiple, este polimorfismo también permaneció 
independietdemenle asociado con d HDLXZ, tras controlar por la edad y el género

CoBclvsioaes- En población sana de Valencia, la presenda del alelo B2 se asoda 

a mayores niveles plasmáticos de HDL-C, tanto en hombrea como en mujeres.

26. Influencia del sexo como factor de riesgo en la angina inestable. 
RUEDA. J.; MARTINEZ-DOLZ. L; ALMENAR. L.; OSA. A.; ARNAU. 
M.A.; MORILLAS. P.: GONZALEZ. F.; MARTIN. J.; QUESADA A- 
PALENCIA. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

27. Procedimientos diagnóstico-terapéutico y tratamiento far^ 
macológico en mujeres con infarto agudo de miocardio.
RODRIGUEZ, J.A.; RAMIREZ, P.; PAREJO. M.; RUEDA. J.: 
ALBIÑANA. A.; PEREZ. F.; LATOUR. J.; CABADES, A.
Grupo Ibérica. INSVACOR. Valencia.

ir/TRODUCClóN: algunas publicaciones han señalado una menor utilización 
de recursos diagnósticos y terapéuticos en las mujeres con infarto agudo de 
miocardio (lAM), pero pocas hacen referenda a registros que incluyan todos 
los lAM de los hospitales de una zona determinada. El estudio IBÉRICA 

VALENCIA (IBVAL) registra los lAM de los 14 hospiUles de las zonas 
sanitarias 4,5.6.8.9 y 10 de la Comunidad Valenciana (1.005.0(X) habitantes).

OBJETIVOS; determinar si (as mujeres tierten mertos acceso a los 
procedimientos y a la medicadón empleados en el lAM hasta el 28* día de 

evolución, en la fase piloto del IBVAL (julio-didembrB 1.997).
RESULTADOS; de 617 casos registrados, 189 (30.6%) eran mujeres (GM) 

con una edad media de 74,04 años (DE 10.6) significativamente mayor 
(p=0.0001) que la da los hombres (6H). 64.9 años (OE 11,8). El Killip 1 al 
ingreso fue menos frecuente (p=0.001) en GM (52,4%) que en GH (69,2%). 
La letalidad a los 26 dias fue mayor (p^.OOOl) en GM (30,7%) que en GH 
(17,3%). El 71,4% de GM fue tratado en la UCI. frente al 80.8% de GH 
(p=0,013). La ecocardiografía se utilizó en el 62,4% de GM frente al 73.6% de 
GH (p=0,007) y la prueba de esfuerzo en el 27% de GM frente al 41.4% del 
GH (p^.OOOl). La coronarwgrafia se realizó significativamente menos 
(^0,007) en GM (18.5%) que en GH (29,2%). pero no hubo diferencias 
significativas en la angiopíastia coronaria (8,5% en GM frente al 12.6% en 
GH) La fibrinolisis se aplicó mertos (p=0,006) en GM (32,6%) que en GH 
(45,1%) No hubo diferencias en la administración de antiagregantes (92.6% 
en GM y 94,4% en GH). hepanna (52,4% en GM y 55,6% en GH). lECA 
(49.7% en GM y 56.8% en GH) y caldoantagonistas (15.9 en GM y 15.7% en 
GH), Los diuréticos se administraron más (p=0.0001) en GM (59,3%) que en 
GH (35%). Los betabloqueantas se utilizaron menos (p^O.Oó) en GM (22.3%) 

que en GH (30,6%).
CONCLUSIONES; pese a la mayor gravedad inicial de las mujeres con lAM. 

éstas tienen menor acceso a algunos procedimientos diagnósticos y 
tratamientos farmacológicos.

28. Diferencias en la presentación clínica y pronóstico entre la 
angina inestable y el infarto sin onda Q.
RUEDA. J.; OSA. A.; MORILLAS. P.; ARNAU, M.A.; MARTINEZ- 
DOLZ. L; ALMENAR. L.; TEN. F.; DOMENECH. M.D.: IGUAL. B.; 
PALENCIA. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo*. La tasa de nxvtalrdad y compitcaoono* prococe* tras un opisoúio de 
mfeno (IMA) es más afta en las mujeres que en los hombres Estas difemnoas apenas 
han Sido analizadas en la angna inestable y los datos (ásponibtes reflejan gran 
variedad de resu*.ados El objetivo de este estudo es analizar ai el sexo femeruno es 
un predictor mdeperxliants de mortalidad, de compitcaoones precoces 
ntrahospitalanas o de eventos adversos al afto do seguimiento en la angina inestable

Método Estudie prospectivo de 275 paoentos egresados consecutivamente por 
angor inestable e IMA rw Q en nuestro hospital de nov-97 a mayo-96 Realizamos un 
•náSsis de las carscteristicas dlnicas, complicaoonos precoces (< 48h) y evduoón al 
aho alendando a las d-terenoas en relaoón al sexo Como complicaoonos precoces 
estudiamos ang.na rearrente, angina refractara, edema agudo de pu'món (EAP). IMA 
no fatal, amtmia ventnolar y muerte Los eventos artaloados al aóo son el reingreso, 
revascuianzaoón. IMA rx) (Mal y muerte de causa cardíaca

Reuihados 75 paoentes fueron mujeres (27%) y tenían ira edad promedio mayor 
68 9 vs G2 6 (p<0 0l) Presentaben una mayor tnoderaa de diabetes (p<001). 
h.percoiesteroiemia (p<001) e h^edensión artenal (p<0 001} No objetivamos 
diferenoas en la evoluoón (Arante las pnmeras 48 hexas (p=0 59), tal y como queda 
resumido en la tabla

IMA

Ó5%“ 

t 3% 
ns

AmLVent lExrtus

Al analizar los eventos al afio. tampoco objetivamos drferenoas significativas La 
tau de mortalidad obtenida en el pnmer aAo de seguimiento fue del 10% en hombres y 
del 12% en mujere*

Conclusiones. En la angna inestaM, la mujer presenta mayor edad y mayor 
■r^odenaa de hipercotesterolemia. hipertensión artenal y d>ab*tes Pese a ello no 
existen dferenoas sigreficativa* en la tasa de compticaoones praoooas n en eventos al 
aAo La lasa de mortaldad es similar en hombres y mujeres, a diferenoa de k) (lue 
ocurra tras ir infarto transmural

Introducción: La angina inestable (Al) y el infarto sin <x>da Q (IMA no Q) tienen una 
ftsiopatologia común, siendo la valoración dfnica inídal y la estrategia terapeútica muy 
sánáar. En este trabajo hemos analizado una serie de variables clínicas y 
electrocardiográficas con el objetivo de determinar si existen diferencias en la 
presentación clínica, evolución Inirahospitalaria y ai aAo de seguimiento

Método: Hemos estudiado 275 pedentes consecutivos ingresados con diagnóstico 
,de Al o IMA no Q Analizamos ios factores de riesgo cardiovascular, variables clínicas y 
electrocardiograma al ingreso y eventos adversos intrahospitalanos. Realizamos un 
seguimiento anual valorando las siguientes variables, muerte de causa cardiaca, infarto 
de miocardio no fatal, revascuiartzadón y reingreso hospitalario.

Resultados: El 14% de los padentes fueron diagnosticados de IMA no O. con una 
edad media de 65 8±12 vs 64 3t11. Los padentes con Al tenían con mayor frecuencia 
antecedentes de angma (56% vs 29%.p<0 001) y angiopíastia previa (9% vs 3%) Los 
pacientes con IMA no Q presentaban significativamente mayor duración del eptsodx» 
anginoso (120t50 min vs 61±35min. p<0.05) El 26% de los pacientes con Al tenían el 
electrocardiograma (ECG) de ingreso sin alteradones isquémicas, comparado con el 
3% de los pacientes con IMA no Q (p<0 001) Estos tenían con mayor frecuencia
alteraciones del segmento ST Evolución intrahospitalaria-

La mortalidad al afio de seguimiento fue mayor en el iMA no Q (16% vs 10%). asi 
como el infarto no fatal (6% vs 4%) y la revascuiartzadón (39% vs 26%) Los pacientes 
con Al reingresaron con mayor frecuenda (25% vs 16%)

Concluelones: 1 El episodio de dolor precordial se presenta en los padentes con 
IMA no Q significativamente más prolongado, con mayor asociación a alteraciones del 
segmento ST en el ECG de Ingreso y con menor frecuenda de angina y angiopíastia 
previa 2 Las compbcaoones intrahcápitalanas son más frecuenles en los padentes 

con IMA no Q 3 La mortabdad y el infarto no fatal al aAo de seguimiento son 
ligeramente más frecuentes en los pacientes con IMA no O. aunque no alcanzan 
Significación estadística
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29. Control de los factores de riesgo cardiovascular en el primer 
año de seguimiento del programa 4 C.
RODRIGUEZ. J.A.; RIOOCCI, F.; CASTELLO. M.T. BELCHI. J.; 
ESTORNELL. J.; PALANCA. V.; ALBERO, J.V.: PEREZ-BOSCA. 
J.L.: VEUkSCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS' el programa de prevención secundaria de la 
canJiopalia isquémica 'Cuidado Coronarlo Continuado Compartido* (4C) pretende 
un adecuado control de los factores de riesgo cardiovascular (FR) que presentan los 
pacientes coronarlos Se Incluyen en el 4C los pacientes de cualquier edad dados 
de alta en nuestro centro con el diagnóstico de cardiopatía isquémica (Cl), 
residentes en el Area Sanitaria B de Valencia, que no presenten otras patologías 

presumiblemente letales y que puedan acudir a las revisiones programadas
MÉTODOS; Se estudian los datos los pacientes Incluidos durante 1997 y con un 

seguimiento a los 3, 6 y 12 meses desde el alta hospitalaria y se analizan los FR 
modincablcs al alta y su evolución en las revisiones.

RESULTADOS: Se incluyeron 305 pacientes con una edad media de 62,70 años
± 11.45 DE. El 23,3% eran mujeres, con una edad mayor a la de los hombres (69,45 
± 9,71 vs 60,65 ± 11.14;ps0,0001). Al año han fallecido 6 paoenles (1,97%) y otros 
21 (6,9%) no acuden a revisión por motivos personales. A lodos los pacienles se les 
prescribe dicta baja en coleslerol, el 62,2% loma estallnas y el 4,3% ñbratos al año.
FACTOR DE RIESGO Alia 3 meses 6 meses 1 año

305 288 280 278 N*Pad«nt«
FUMAN 39,4% 3.1% 5% 3.6%
HTA >1<onammHg 47,5% 12,6% 12,1% 9,4%
DIABETES >iaafno/(n 31,2% 17,7% 12.5% 10,4%
D1SUPEMIA (•) 61,9% 68,1% 54.3% 46,4%
SOBREPESO (IMC z Z7) 57,1% 51.8% 48,6% 46,8%
SEOENTARISMO (••) 34.1% 17.4% 12,5% 9,4%
(•} Coleslerol total >2ODmo''2.tDL>1Ilrr^,MOlOSrr^MlB/yTr^értdo* >2CDtr^a 
(••) Menos de 3 dias semanales de ejercicio. IMC Indice de masa corporal.

CONCLUSIONES: Un programa multifactorial de prevención secundaria de la Cl 
consigue un aceptable control del tabaquismo, HTA. diabetes y sedenlarismo. Es 
difícil conseguir en muchos pacientes unos valores de lípdos que cumplan los 
objetivos programados, a pesar de cumplir las normas dietéticas y do una alta 
prescripción de hlpolipemlantes. Aunque se logra una reducción significativa del 
peso y un aumento de actividad física, so hace difídl conseguir el IMC programado.

30. Mejoría del perfil de riesgo cardiovascular global en los 
pacientes coronarios. Programa de prevención secundaria 4 C. 
RODRIGUEZ. J.A.; RIOOCCI, F.; CASTELLO, M.T.; BELCHI. J.; 
ESTORNELL. J.; PALANCA, V.; ALBERO. J.V.; PEREZ-BOSCA J.L; 
VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: Se presentan datos del primer año de 
seguimiento del Programa de prevención secundaria de la cardiopatía isquémica 
Cuidado Coronario Continuado Compartido (4C). en el que se incluyen los pacientes 
de cualquier edad dados de alia en nuestro servicio con el diagnóstico de 
cardiopatía isquémica (Cl), residentes en el Area sanitaria 6 de Valencia y que no 

presenten otras patologías presumiblemenle letales y puedan acudir a las revisiones 
programadas. La Cl tiene un origen multifactorial en la que varios FR inleractúan de 
formo sinérgica. siendo posible establecer un nivel de riesgo absoluto en cada 
paciento Isquémico en el que se contempla en cada momento de su evolución ei 
número de estos FR que presenta mal controlados.

MÉTODOS, se analiza la acumulación de diversos factores de riesgo (FR) que 
presenta cada uno de los 305 pacientes incluidos en el 4C durante 1997 y que 
completan las revisiones programadas de 3,6 y 12 meses. Los FR analizados y sus 
objetivos de control son tabaquismo (no fumar), hipertensión arterial
(<140/90mnVHg), diabetes mellitus (glucemia <140 mg/df), disQpemia (coleslerol
total <200 mg/dl, co1. LDL <130 mg/dl, col. HDL <35 mg/dl y triglicéridos <200 mgZdl), 
sobrepeso (índice de masa corporal < 27) y sedentarismo (realizar ejercicio durante 
más de 3 horas a la semana).

RESULTADOS: el porcentaje de pedentes que presentan FR mal controlados al 
alta V en cada revisión se presenta en la siguiente tabla:

Ñ® de FR ALTA 3 MESES 6 MESES 1 ANO

0 1,6% 10.4% 21,1% 26,6%
1 17.7% 34.4% 32,1% 35.7%
2 26,6% 36,1% 32.5% 26,6%
3 26,6% 13,2% 9,6% 7.9%
4 20,7% 4.9% 4.3% 3,2%
5 5,9% 1% 0.4% 0%
6 1% 0% 0% 0%

Al año de seguimiento, un 62,3 % de pacientes presentaba uno o ningún FR mal 
controlado, un 34,5% presentaba dos o tres FR y sóío el 3.2% presentaba 4 FR sin 
controlar. Los FR de peor control eran el sobrepeso y la disiipemia.

CONCLUSIONES: Un programa da intervención multifactorial consigue disminuir 
de forma importante el riesgo global de la mayoría de los pacientes coronarios.

31. La insuficiencia cardíaca en el infarto agudo de miocardio. Ei 
Estudio PRIMVAC. INSVACOR. Valencia.
VALLS. F.; CABADES. A.: CEBRIAN, J.: ECHANOVE. 1.; LLO- 
RENS, J.: CALABUIG, J.: GREGORI, J.: ABAD. C.; PEREZ. G. 
Estudio PRIMVAC. INSVACOR. Valencia.

Objetivo: Detenoinar las carxtcristicas demográficas, epidemiológicas y los 
foaores de nesgo en los padenlcs que presentan insufidenda cardiaca (IC) en el 
contexto de un lAM. Se utilizan los datos de los tres primeros años del regutro 
PRIMVAC.

.Métodos: Entre 1995 y 1977 se registnroo 6148 episodios de IA.M en el registro 
PRIMVAC. De ellos el 16.6% preseaiaroo IC moderada (Killip II) y d 21% grave 
(Krllip in-IV) Se compararoa las características estos grupos coo la de aquellos 
padcnies que no preseataroo IC. Se utilizaron las pruebas de ANOVA y Ji al 
cuadrado.

Resultados: En la labia se muestran los prindpoles resultados del análisis;

Sb IC IC moderada ICtnvc p
Mortalidad (%) 3.6 63 «4 0401
Edad (medUiDE) M(H) M(1I) 71(21) <0401
Sexo femenino (%) iw 25,1 57,1 <0401
Hipertcaxión (5») 424 «4 48 <041
Cokxterol (%) ».6 2»4 24,1 <0401
Tabaquismo (%) 423 33,7 233 <0401
Diabetes (%) 12,1 294 423 <0401
Angina previa (%) I»3 243 293 <0401
Infarto previo (59) 14,1 184 264 <0401

Coadusioaes: La IC y su grado en el lAM se asocian con tua mayor edad, mayor 
prc^raón de mujeres, mayor frecuencia de antecedentes de 1A.M y de angina de 
pecho, y may or presencia de diabetes mellitus.

32. Características clínicas de los pacientes con infarto agudo de 
miocardio. El Estudio Ibérica-Valencia.
ANTON. C.: BARRIOS. A.; RODRIGUEZ. J.A.; PEREZ. M.; 
ALBIÑANA, A; ZURRIAGA. O.; VANACLOCHA H.; CABADES. A 
Estudio Ibérica-Valencia. INSVACOR. Valencia.

Introducción: El estudio IBERICA es un ttgisoo pobíactooal de Infarto 
Agudo de Miocardio (lAM) en 8 regíoocs españolas que incluyen Vaicndi 
IBERICA-VALENCIA (EVAL), con Uhópitales portiapanteLCubre un arca 

pobladonal de 1.665.000 habitantes y pretende nionitorizar b incidencia, 
ataque, mortalidad, letalidad, características clínicas y asistcnciales a los 28 

días del lAM catre los años 1998 y 2006.
Objetivx): Describir las características clínicas de los lAM de b fase piloto del 

IBVAL (1 de Julio de 1997 a 31 de Diciembre dcl997).
Resuludos: Se registrann 617 lAM de los cuales 30,3% eran mujeres. La 

edad media fue de 67.7 años (DE: 12,2). El 81% de los casos fueron alcwMos 
en b UCI. El 49.45» tcnb antecedentes de hipertensión ancriaL cl 28,3%de 
diabetes, el 335ó de hipercolesterolemb. Eran fumadores el 305» y e.'dumadores 
el 225 á Se registraron antecodenles clínicos de insuñdencb cardiaca en el 25V«^ 
anlccedcntcs de lAM en cl 17% y de angina de pecho en cl 435k Solo una 
mujer referb tratamiento hormonal susotutivo. El lAM fue de localización 
anterior en el 38,65L En el momento del ingreso el 20,45ó presentaban Killip IL 
el 9.15«, Killip m y el 5,75«, Killip IV. A los 28 dbs se h^>bn repstrado estos 

complicaciones: Arritmias grm'cs en el 125á; Bloqueo AV con necesidad de 
morcaposos en cl 7,15»; Angor post-IAM en cl 175»; Re-IAM en cl 4,45»; 
Accidente vascular cerebral en el 15 » (0,35» aíribuiblc a trombolisis): Killip II 
en cl 215Ó; Killip III en cl I35»y Killip IV en cl 175L La mortalidad a los 28 

dbs fue del 21,45^
Conclusiones: Estos dolos, los primeros de un estudio piloto o 28 dios del 

1AM en los 14 hospitales de b mudad de Volendo, penniten afirmor b 
factibilidad de un registro de lAM de estos caracicristicas. La mortolidod y los 

compiieadones a los 28 dios parecen lodos'b oltos en cl lAM.
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33. Relación entre hipertrofia ventricular izquierda y dispersión 
del intervalo QT en pacientes hipertensos esenciales.
PORRES. J.C.: ROLLAN. P.; PLANCHA. E.: NAVARRO. A.J.: 
MAINAR. L.; BERENGUER. A.; CHORRO. F.J.: MUÑOZ. J.; 
LOSADA. A.: LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

El incremento en 1a etperaíón óel QT(QTD) se ha reiadonado con incrementos 
de mor&>morta'Oad e inodenoa de amtmias en sujetos con hipertensión anenal

Se ha estucado, en paoentes con diagnostico dínico de hipertensión esencial, ta 
retacón entre los parámetros ecocard:ográ6co$ de hipertrofia ventncutar, frecuentes 
en este t.po de paoentes. con la QTO

Métodos y paoentes Se estudó a 98 p8cierf.es (56% varones) con edades 
medias de 56 (OE 112} ahos. diagnosticados de hipertensión arterial eserxaal y con 
datos eoocardográfioos de hipertrofia ventncuiar izquienja (KVI) Se detenninaron 
durante ta ecocardiografía los parámetros de grosor diastólico septal (ST), grosor 
d.astóíico de pared postenor (PP). diámetro diastó'jco de ventrículo izquierr^OdVI). 

diámetro sist^ico de ventrículo iztperdo (DdVI). Fracción de eyección (FE) y masa 
ventno/ar izqu-erda Se calcUÓ la masa ventricular oquierda sigüendo el método de 
Devereaioi expresándola oomo Indice masa (IMVl) en relación a ta superfioe 
ca*pora! Para él diagnostico de la HVl se a»gió un Indice masa con cifras supenores 
a t34grn¿ para varones y a tIOgfri? para mujeres

Postenormente, se obtuvo un electrocardiograma de 12 denvadortes donde se 
midió el intervalo QT y QT corregido (QTc) hallando la dispersión de QT(QTD) y 
QTDc como la d.’ferenoa en valor absoluto entre el mayor y el menor QT

Resu.'tados Los pacientes presentaron IMV1 de media de 164g/m^ (DE 69) en 
varones y de 152 gfm’ (DE 7.3) en mujeres La FE tema una media de 56(0E 6 6)

La QTD ottenda fue 61ms (OE 37) en varones y de 67ms (DE 16) en mujeres y 
la QTDe de 56rrts (DE 26) y de 60ms (DE 31) Se encontró urta correlísoón positiva 

con un coefioente r igual a 0 41 (p< 0 001) ente el IMVl y la QTO mientras que fue 
de 0 36 (p<0 001) entre IMVl y QTO»

Condunorws Enste un correlación posiüva estadísticamente significativa entre 
la masa ventneutar izquierda (corregida según superficie corporal) y la dispersión del 
interv^QT

34. Tratamiento de la hipertensión en atención primaria, ¿está 
basado en la evidencia?
MORALES. M.M.; SALVADOR. A; MORA V.; LLOPIS. A; TALLON. 
M.; PEREZ-BENAJAS. A
U. Salud Pública. Higiene y San. Ambient. Univ. Valencia; Serv. 
Cardiología y U. Investigación H. U. Dr. Peset. Valencia.

Objetivo: Estudio descriptivo transversal destinado a evaluar la práctica clínica 
sobre tratamiento de la hipcrtcn.sión arterial en Centros de Atención Primaria, en 
función de la calidad de la evidencia.
Material y m/iodos: La población diana del estudio fueron personas mayores de 
15 aflus atendidas en Centros Rurales de Atención Pnmaria de la provincia de 
Castellón durante un añu natural < 1996). Tras la recogida de los datos, se solicitó 
a dos espeeialistxs en Cardiulugía que. de forma independiente, valorasen las 
prescripciones realizadas en base al diagnóstieo de la hipertensión, tras lo cual se 
calculó el índice Kappa con el ñn de establecer el nivel de concordancia de cada 
expertu con la bibliugrafía y entre ellus.
Reiuliadin: Se consultaron 1990 historias clínicas y se recogieron 4.800 
episodius de práctica médica, de ellos un 18.69% (897 consultas) se debieron a 
fiatologías del corazón o de los vasos sanguíneos entre tos cuales predominaban 
as enfermedades hipericn.sivas (51.62%), principalmente en la forma de 

hipertensión esencial. En total. Ia.s consultas debidas a hipertensión esencial 
supusieron un 9.39% de los episodios de práctica médica recogidos. Según la 
clasificación de la Evidencia basada en los criterios utilizados por Ellis y coll 
(Tipo 1 -Intervenciones terapéuticas con evidencia desde ensayos clínicos 
controlados y aleaiurizados. Tipo 11 - Inters enciones con resultados convincenies 
no-experimentales y Tipo 111 -intervenciones sin base científica en la bibliografía 
médica-), encontrumus un 72.11 % de Evidencia Tipo 1. un 27.22% de Evidencia 
Tipo H y un Ü. 165% de Evidencia Tipo Ulenel loüJ de las actuaciones realizadas 
sobre Hipertensión esencial. Se identificó una bucru concordancia (93%) entre los 
cardiólogos así como entre la valoración de ambos expenos y la bibliografía 
(concordancia del 90.5%)
Conclusión: Un elevado porcentaje (> 99%) de ta práctica clínica sobre 
Hipertensión Esencial en Atención Primaria está basado en la Evidencia (72.11% 
Evidencia Tipo I y 27.22% Tipo ü).

35. Valoración de la diabetes mellitus como factor de riesgo en la 
angina inestable.
RUEDA. J.; OSA, A.; ALMENAR. L; MORILLAS, P.; ARNAU. M.A.; 
MARTINEZ-DOLZ. L.; GONZALEZ. F.; OSCA. J.; PALENCIA. M.; 
ALGARRA. F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos La expresión dlnica de la cardiopatía Isqu^ica en pacientes diabéticos 
se diferencia de la que tiene lugar en no diabéticos, con mayor frecuencia de infarto e 
isquemia silente asi como mayor tasa de complicaciones y mortalidad tras un infarto 
agudo de miocardio El objetivo prinapal de este estudio es comparar la mortalidad al 
afio en pacientes diabéticos y no diabéticos diagnosticados de angina inestabte- 
También valoramos la diferencia en tasa de IMA, revascularización y reingreso

Método Estudio prospectivo observacional de 275 pacientes ingresados 
consecutivamente con diagnóstico de angina inestable o IMA no Q. Realizamos análisis 
de las características clínicas, presentación y eventos cardiovasculares 
intrahospitalanos y al afio de seguimiento atendiendo a la presencia o no de DM

RMUItados. De un total de 275 pacientes. 77(28%) presentaban OM La OM se 
asooó a mayor edad 66 10±6.9 versus 63.12111 32 afios {p=0 007) y más proporción 
de mujeres 38 96% versus 22 7% (psO.006). La proporción de hipertensos y 
d:s!ipémicos fueron similares en ambos grupos Los pacientes no diabéticos fueron 
significativamente más fumadores (p=0.001) Ambos grupos presentaban tasas 
similares de infarto, angina y cirugía de revascularización previas. Destaca la mayor 
frecuencia de artenopatia periférica en los pacientes diabéticos 35.2 versus 13 6 
(psQ 00012) Se hizo coronariografla al 45% de los padenles diabéticos y al 47% de 
los no diabéticos, objetivando mayor severidad en las lesiones de los pacientes 
diabéticos: enfermedad de 3 vasos en el 38.2% versus 18.3% (p<0.05) y lesión de 
tronco común izquierdo en el 20 6% versus 6 4% (p<0,05)._______________________

Conclutlonn. 1 La diabetes se asocia a una mayor prevalencia de sexo femenino y 
de mayor edad 2.Lo$ pacientes diabéticos presentan una mayor tasa de 
complicaciones cardiovasculares en la angina Inestable, destacando una mortalidad af 
alio significativamente mayor (p<0 0001)

Diabéticos No Diabébcús Valor estadístico
Muerle intrahospital 5 (6 5%) 5 (25%) NS
Muerte al afio. 17 (22%) 12 (6%) P<0 0001
IMA al afio 9 (116%) 9 (45%) NS
Revase al afio 25 (32.4%) 51 (25 8%) NS

ACTP al afio 10 (13%) 30 (15.1%) NS
BPAC al afio 15 (194%) 21 (10.6%) NS

Reingreso al afio 26 (337%) 42 (212%) NS

36. Antecedents clinics de malaltia arterioscterosa del malalts 
coronaris: efectes sobre la edat de debut clinic de la malaltia 
coronaría.
LLACER. A; ROLLAN. P.; SANCHIS. J.; LLACER IBORRA. P.: LOPEZ 
LEREU, P,; MUÑOZ. J.; RUIZ, V.; BERENGUER. A; LOPEZ MERINO, V. 
Servei de Caridiologia. Hospital Clinic Universitan de Valencia. Univer- 
srtat de Valéncia.

Les principals díanes de ta inilaliia arteriosclerosa (MAE) -coronaria (MQ, 
cerebral (ÁCV) ¡ periférica (AEP)- encara que presenten uru historia natural 
ben diferenciada en moiu aspectes (sexe i factors de riic), coexisieixen en una 
alta proporció de malalts. En aquesi estudi s'analitza la preséncia de MAE 
abans de debutar la MC en rclació amb Tedat de debut (ED) d’aquesta.
MaUts i métode. S'estudien tola cli casos (n = 914. 737h i 177d) de MC 
recolliia en un programa eapecíTic de prevenció aecundária coronaria durant 3 
anyi (11/3/96 a 116/99), que representen una mostra poblscional de MC sense 
selecdó discriminan!. Les variables dlniques son 3 de MC -infart de míocardi 
(IM). angina estable (AE), angina inestable (AI)- i 2 d’alircs MAE -ACV, AEP-. 
S’estudien cis faetón de rise (variables categóriques) i dades dcmográTiquea i 
antropoméiriques (variables continues i categóriques) procedents d'una base de 
dades amb camps espedíics i corresponents aJ moment del debut -algunes 
variables també recollides durant cls segUenta 6 mesos- de la MC. Anilisi 
estadístic: freqUéncies, ANOVA testa de Físher i Schcfíe. Nívdl de 
sÍgnificadó;p<.05.
Raoltata. l) La MAE está present al debut de la MC en el 15,61% del hornea 
(AEP 9.63%. ACV 5.23%) i el 13.74% de les dones (AEP 6.25%, ACV 738%), 
diferérKies no signiílcatives (DNS); També h¡ han DNS entre IM, AE, i AI.
2) Analitzant I'efecte de la variable sexe. en el conjunt de MC les dones 
(62,16±9.81) debuten 5.15 anys després que cls homes (57±I0.49).jx.OOOI, 
amb DNS entre IM. AE i AI. Analitzant per ^rups de MAE, cls MC que no 
bavien presenlai préviament MAE marquen major diferéncia (5.7ta anys) entre 
dones (62.I4*9.TO) i bornes (56.42±1039). p<.0001,. La presencia de AEP 
elimina la diferénda de ED (d:58.73i938. h:S886i9.76). La preséncia de 
ACV acurta també les diferincies entre els sexes (d: 653H10-Ó; h: 
627517.96; DNS). L’efecte de la MAE en la ED sois mostra difcitncies 
signiíicatives (6.32 anys) entre ACV (62.75) i no-MAE (56.42) del grup deis 
homes, (p<.00l), L'acumulactó de FRCV no modula l'associació MCZMAÍE
3) Analitzani l’efecte de les MAE sobre la ED de Ies 3 cntitats coronáries, 
lólameni la ACV mostra diferéndes respecte al grup no-MAE: -*-140. en lea 
dones amb AE(p.OI) i -í6.2ta. en cls homes amb IM (p.009).
Cooclnsions. Quan la MAE (AEP o ACV) debuta abans que la MC (15.61% de 

casos) la diferénda de ED de MC entre sexes s’acurta, fins a anutar-se quan está 
present la AEP. L’aparició de MC després d'ACV ocurreix a edat més (ardana;
1 l’acumuladó de factors de rise no guarda reladó amb I’assodacid MAE-MC.
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37. L'hábit de fumar tabac com a factor de precocitat de la malak 
tía coronária.
LLACER, A.; VALLS. A.; LOPEZ LEREU, P.; LLACER IBORRA. B.; 
BODI, V.: BERENGUER. A.; ROLLAN. P.; RUIZ. V.; SANCHIS. J.; 
LOPEZ MERINO, V.
Servei de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia. 
Universitat de Valencia.

L’hábit de fumar tabac (HT) és un problema de salut pública de primer ordre 
entre aitres motius per ser un deis causanls de les malalü'es cardiovasculan 
ateroescleroses i de la coronária (MC) en particular. Una peculiaritat ¡nieresant 
¿s la reversibilitat del rite coronári a curt plaf quan cesa el IIT. En aquest eshxfi 
s’analitia refecte de 4 categories de fumadors sobre I’edat de debut (ED) de la 
MC.
Malaks i málode. S'cstudien lots els casos (n = 914. 737h i I77d) de MC 
recollits en un programa espectftc de prevendó secundária coronária durant 3 
anys (11/3/96 a 113/99) que representen una mostra pobladonal de MC tense 
aelecció discriminant Q KT s'analitza com a variable categórica de 4 nivells ( 
x: no fumador, e: ex*fumador 2 I any; d: fumador fins al debut; a: fumador 
encara després del debut. La ED s'analitza com a variaUe continua. Anilisi 
estad/sde; freqUóncies, ANOVA. tests de Fisher i Scheffe (nivdl de signiflcació: 
p<.OS) per a estudiar efecte del HT i efecte de génere (Kd). sobre MC. angor 
estable (AE). angor inestable (AI) i infart (IM).
Rcsoltsts. 1) Ai^itzanl Tefecte de la variable sexe, en el conjunt de MC Ies 

dones (62.16±9.81) debuten 5.15 anys després que di homes (S7±10.49) 
p<.000!. sense diferéncies signifícatives entre IM. AE i Al. 2) Fins al debut de 
la MC fumen el 5537% (ll.86%d, 65.8%h) i el 1455% -6.2%d, I6.55%h- 
segueixen fumani després); del 44.63% de no fumadon un 14.11% (0%d. 
17%h) son ex-fumadors. 3) L'anilisí de l’efecte génere, mostra diferéncies no 
signifícatives per ais grups de a. d, e; en el grup x tes dones mostren una ED de 
■(■334a. (p.004). 4) En tes dones el HT ab^s del debut (a,d) front al no fumar 

(x.e) adelanta la ED 13.S3a en l’AE (p.Ol), 2035a. enl'AI (p.0009). i 9.43a. 
en l’IM (p.OOO4). En els homes aqüestes diferéncies son: 8.16a. en l'AE 
^.0001), 4.52a. en I*AI (p.O3) i 6.63a. en I’IM (pe.OOOl).
Conehisioiis. 1) La diferéncia de ED entre homes i dones coroniries s'exptíca 
en gnin pan per l’hábit de fumar. 2) Les dones fumadores amb MC han 
debutat a una edat menor o iaual a la deis els homes. 3) Les diferéncies en la 
ED entre fumadora i no fumadora és més intensa en Ies dones que en els homes. 
4) La proporció de dones que abandonen l'hábit de fumar després del debut de 
la malaltia coronária és menor que la deis homes.

VIERNES DIA 14 (8.30-10 h.) - SALA “B" E.C.G. Y ARRITMIAS

39. Dispersión de la onda P y recidiva de la fibrilación auricular 
tras cardioversión farmacológica.
GARCIA. M.: MARIN. F.; MONMENEU. J.V.: CLIMENT. V.E.; 
IBAÑEZ. A.; JORDAN. A.; GASCH. A.G.: REYES. F.; GARCIA DE 
BURGOS. F.; SOGORB, F.
Cardiología. Hospitales Generales de Elche y Alicante.

Objetivo: Un alto porcentaje de pacientes que son sometidos a 
cardioversión programada por ñbrilación auricular presenta recidiva en 
un breve intervalo de tiempo. Los trastornos de la conducción 
intraauricular probablemente indican una mayor predisposición a la 
recaída tras la cardioversión. El objetivo de nuestro trabajo fue analizar 
la onda P en el EC6 de superficie para encontrar posibles marcadores 
de reodiva de la fibrilaoon auncular.

Métodos Se estudiaron 35 pacientes consecutivos que ingresaron 
por cardioversión famiacológica programada, mediante quinidma oral. 
En 28 de ellos se consiguió el paso a ritmo smusai. A todos ellos se les 
realizó un ECG de 12 derivaciones tras la restauración del ntmo sinusal. 
Se determinó la mayor y menor duraaón de la onda P (Pmax y Pmin), se 
calculó la dispersión de la onda P (DisP). mediante la diferencia entre la 
Pmax y la Pmin. Se siguió ambulatoriamente a los enfermos durante 4 
semanas, para valorar el mantenimiento del RS.

Resultados En 11 pacientes la arritmia recidivó.
Pmax DsP

Recidiva 0311025 0.049 1 0,017*

No recidiva 0,1210.03 0,022 1 0,006
>0.05
Tomando como valor una Di$P> 0,04 seg se obtuw una sensibilidad 

del 66Sq y especifiodad del 88%. Una Pmax> 0,14 seg obtuvo una 
sensibilidad del 57% y una espeafiddad del 67^9.

Conclusiones: La duración maxima de la or>da P (Pmax) y la 
dispersion (OisP) del ECG obtenido tras la cardioversión farmacológica 
son dos marcadores de fácü obtención, sensibles y espeoficos de 
recaída en fibnlación auncular.

38. Percepetó d’estrés deis malalts coronáris abans del debut de la 
malaltia coronária.

I LLACER. A.; LOPEZ LEREU. P.; LLACER IBORRA. B.; VALLS. A.;
PLANCHA. E.; NAVARRO. A.; LLACER IBORRA. P.; CANOVES, J.; 
CHORRO. F.J.; LOPEZ MERINO, V.
Servei de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia. 
Universitat de Valencia.

L’estrés está considera! com un factor desencadenant de crisis simptomátiques 
de malaltia coronária (MC). en base al relal del maJall de la própta peroepaó 
(PE). En aquest estudi analitzem la PE deis malalts abans del debut dfnic de MC 
en relació amb I’edat de debut (ED) i el génere.
MaUhs í métode. S'estudien tola els casos (n = 914. 737h i I77d) de MC 
rcoollils en un programa especíTic de prevendó secundária coronária duran! 3 
anys (11/3/96 a 113/99) que representen una mostra poblacional de MC sense 
selecetó discrimirunt PE s'analitza cora a variable categórica de 3 nivdis 
(PEx: no PÍE, PEra: moderada, PEs: severa, PE) i cora avariaNe dicolómica (PE-, 

PE*). La ED s'analitza cora a variable continua. Análisi cstadfstic: frcqüéndea, 
ANOVA, tests de Fisher i Scheffe (nivell de sinifícadó: p<.Q5) per a estutfiv 
efecte de la PE i efecte de génere (h.d). sobre MC angor cstaÚe (AE), angor 

inestable (Al) i infart (IM).
Resultata. 1) Un 36% deis MC -32.77% d, 36.78%h, diferéncies no signifícatives 

1 (DNS>- han presentat PE+ abans del debut clinic (PEm/PEs: DNS); 2) La
¡ distribució de PEm i PEs per entitats mostra DNS tan! en homes com en dones.

3) Les dones amb PEm presenten una ED de *4.87 a. respete ais homes (p.Ot). 
en les de PEs. aquesta diferénda és de -(8.83 a, (p<000I); i en les de PEx. de 
*4.03 a. (p.0002). 4) En ds homes els de PEs tenen una DE de >7.84a 
(p<.(XX)l) respesete ais PEx; t de -3.78a (p.02) respecte ali de PEm.; i els de 
PEm, respecte els de PEx, de-4,05a.(p.006). En Ies dones també s'obserya la 
maleixa tcndéncia peró amb DNS. 5) Per entitats, sois s'aprecien diferéncies 
signifícatives en el grup de IM deis homes (PEs,x:-7.64. p<.(XX)r, PEsjn: ^34. 
&O2; PEm.x:-33, p.04). En la resta també s’observen les tendéndes pero amb

NS.
Conclusions. 1) Més de 1/3 deis MC presenten peroepdó d’estrés abans dd 
debut de la malaltia coronÜa, sense diferéncies entre homes i dones. 2) L'edat 

' de debut coronari en els homes marca més diferencies leipecte les dones en ds
grups afecuts per resirés. 3) En totes les entitats (AE, Al. IM) i’aprccia fefecte 
de l'esirés percebut sobre la edat de debut cHnic, encara que la signiflcació 
estadística es trova en el gnip d’inUit

k

40. El electrocardiograma predice el pronóstico a un año en la 
angina inestable y el infarto no Q.
RUEDA. J.: ALMENAR. L; MARTINEZ-DOLZ. L: OSA. A: ARNAU.
M.A.; MORILLAS. P.; GONZALEZ. F.; MARTIN, J.; DICENTA. F.;
PALENCIA. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo La angina inestable engloba a un grupo muy heterogéneo de pacientes. La 
estimación ireoal del pronóstico por pene del ü:nico es muy iTportante El 
elecBrocardograma (ECO) os le prueba «agnósbea más utlizada para vaiorv 
inioa’mente a los pacientes con angna inestable e AM no Q El ebjeovo del estixfeo es 
determinar el valor pronósteo del ECG con dolor al mgeso en los paoentes ingresados 
por angor inestable o IMA no 0

Método Estudio prospectivo observaeenai da 275 pacwntes ingresados 
consocutivamenle con diagnóstico de angina inestable e iMA no Q Estudamos los 
ECG dirante el epuodo de dota en el momonte del rigreso (206 paoemes). siendo 
excluidos 14 paoentes por impos bidad de anáists de la repolanzaoón An^>sis dd 
ECG inversón de la onda T en dos o más denvacones contiguas, descargo del 
segmento ST*!lmm(trans !ono o permanente), devaoón transitona del segmer^to ST 
bloqueo comp:e{o de rama izquercJa y ECG sm a3eracior)es de la repolanzaoán 
Eventos cardiacos mortalidad. IMA no fatal, revascularuaoón y revigreso hospitalano 
por an^ru. Para corrparar la reiacón entre los hallazgos dd ECG en el regreso y los 
eventos, los paoentes fueron dividdos en los onco grupos Las comparaccnes entre 
los ónco subgrupos se tvooron mediante la prueba de Mantel-Haenszd Comparamos 
el descenso de ST frente a ECG normal con el z2 Valor de piO 01 aporta evidenaa 
estadística

Rasuitadoe. Tasa de eventos registrados al ario de segunuento

Cortclualoneo. El ECG es un método útil y efectivo en la valoración pronósi ca de la 
«^na inestable. El descenso dd segmento ST y el bloqueo cornpleto de rama 
izquierda identfícan un gn^x) do alto nesgo de mortahded La nversión astada da la 
on^ T r» es ixi marcador predictivo do mal pronóstico ni de eventos adversos El 

ascenso tranalono dd segmento ST identifica grupo de paoerrMs con i/ui sita tasa 
de revaso/anzaoórv pero con un buen pror^óstioo
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41. ¿Implica la aceleración de la fibrilación ventricular un 
aumento del grado de complejidad de la arritmia?
MAINAR. L: CHORRO. F.J.: CANOVES. J.; SANCHIS. J.; LLAVA- 
DOR. E.; SUCH. L.M.; LOPEZ-MERINO, V.; 'SUCH. L, 
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universrtano de Valencia. 
•Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.

Objcth'os: Esubloca si la acelersaón de la fibnlaaón ventricular (FV) implica o no un 

incremento de la complejidad del proceso de actuación durante la amtnua en un modelo 

cvpenmental utilizando técnicas de mapeo epicárdico de alta resoluaón.
Métodos: En 12 corazones aislados y pcrfundidos de conejo según la técnica de 

LangerxkrfT se analizan los mapas de activación epicánlicos durante la FV uiduada mediante 
sobreestunulaoón. utilizando tm dectrodo múlüple compuesto por 121 electrodos (distanaa 
iruerclcctrodo = Inun) El análisis se efectúa en situaaóo control, tras inducir estiramiento 

di las fibras miocárdicas con un catéter «balón mtraventncular. tras administrar Verapanulo 

(Vp. 0 2*0 8 ..mol) y tras añadir el cstiranuenlo miocárdico durante la perfusión del Vp A 
los 30 s de la mducaón de la FV ) manteruendo la perfusión nuocardiea se cotistru>-en los 

mapas de activaaon a intenalos de 100 ms durante un periodo de dos segimdos. 
clasificándolos en tres tipos de menor a mzv or grado de complejidad (tipo I - un frente de 
onda ssi lincas de bloqueo, tipo II « dos (rentes de onda simultáneos con lincas de bloqueo, 
tipo 111 = tres o mas frentes de onda con múltiples lineas de bloqueo)

Resukadosi Tamo el estiramiento como el Vp aceleran el proceso fibnlatono (mediana 

de los intervalos VV contnd "6&±6res, estiramiento ~ 14 ms (pO 001). Vp = 51 ±5 ms
(p<0 001 vs control) La aceleraaon inducida por el estiramiento da lugar a una vanación 
apuñeatn a de los tipos de mapas de activ ación con incremoitos del tipo 111 y reducción de 
los bpos 1 y n (control tipo I > 19"/«, tipo D ° 49‘/'«. tipo III " 32%. estiramiento tipo I ' 8%. 
tipoll ■* 33**. tipo in " 59*-'#, pOOOl vs control), mientras que laaceleraaón producida por 
d Vp se acompaña de una rcducaóa del Upo III y un aumento de los upos I y II (Vp upo I 
“24*z#.upoll = 58*-'.,típoin= l8*/*,p<0 00I vs control) Alabear el estiramiento durante 
la perfusión del Vp el proceso fibnlatono no se acelera en m8>-or medida que con el Vp 
sólamente (mediana de los nterv^ W = 47±6 ms). sm embargo se reducen los mapas upo 
I y ti y aumenUin los upo til basta procentajes similares a los obterudos oi ct control

Conclusiones: La aederaoón de b FV no implica siempre un aumento de la complejidad 
del proceso de aoiv acton El estiramiento miocárdico y el Vcrapamtlo aceleran el proceso 
(íbnlatano. pero miooras el primero aumenta la complejidad de la amtrrua el Verapaimlo la 

reduce Los efectos sobre la complqidad de la vntmia se contrarrestan cuando el estiramiento 
se aplica bajo b acción del Vcrapamilo

42. Modificaciones del tamaño de los circuitos reentrantes 
durante la fibrilación ventricular producidas por fármacos 
antiarritmicos.
CANOVES. J.; CHORRO. F.J.: MAINAR, L.; SANCHIS. J ; SUCH. 
L.M.; LLAVADOR. E.; ‘SUCH. L; LOPEZ-MERINO, V.
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia. 
’Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.

Objetivos: Analizar las caracicrisucas del movimiento reentrante durante la fibnluión 
ventricular (FV) y sus modificaciones por acción de fármacos anuamtmicos uulizarxlo 

lécrucas de mapeo de alta resolución en un modelo experimental
Métodos: En 32 corazones aislados y perfundidos de conejo según la técnica de 

Langendorff se registra la acuvidad fibnlatona ventricular induada mediante sobre- 
estimulacion uulizando un electrodo cpicáidico muluple con 121 electrodos unipolares 
(distanoa interclectrodoImm) situadocn la pared libre ventricular izxjuicrda Mientras se 
manictx b perfusión coronaria tanto en situación control como durante la administración de 
Flecainida (Fl. himol, n=10), dJ-Sotalol (Sol. 20Mmol. n"IO) o Vcrapamilo (Vp. 0 2* 

0.8.4mol. o*‘12). se c^Uenen los mapas de acuvaaón a intervalos de 100 ms durante un 
periodo de uempo de dos segundos En aquellos mapas en los que se objeüvan reentradas 
completas se cuanufica el numero de giros consecutivos, la dimensión de la zona central del 
cscuito (DZC). asi como el arca abarcada por la misma mas dos electrodos que. rodeando a 
la zona central, permiten registrar la acuvacion reentrante (AR)

Resultados: Se observa movunienlodereailrada completa entre un 4 5% y un 9*-# de los 
mapas analizados en cada uno de los grupos El numero de giros consecutivos no vana 
signiücativ ámenle durante b perfusion de Flccauuda (control =* I 4±0 6, Fl " l 3±0 5 giros) 
y de d.l-Soulol (control “ I 2±0 3. Sot ■ I OiO I giros) y aumenta durante la perfusión de 
Vcrapamilo (control - I 3tí) 4. Vp • 2 l± I 1 giros. p<0 02) La DZC y el AR aumentan 

sigiificativamaite durante b perfumé de Flrr-atnid» (TI?/* control “ 5±l. DZC Fl * 7±lmm. 
pOOOl. AR control “ 45±6. AR Fl“ 64*6 ram*2. p<í) 001) y de dJ-Sotalol (DZC control 
■ 5±l.DZCSc< 7±l mm.p<0 001, AR control “ 43±6. AR Sot -57*7 mm''2), mientras 
que disminuyen bajo la acción del Vo^amilo (DZC control » 5* I, DZC Vp - 4*1 mm. 
p<J 05. AR control = 49»4. AR Vp - 37*5 mm'2, p<0 02)

Condustones: La rewirada completa determinada funaonalmente esta presente durante 
la FV y se puede objetivar mediante mapeo cpicárdico Las dimensiones de la zona central 
y el arca abarcada por el mov imiento circular aumentan bajo la acción de la Flecainida y el 
d.l*Soialol y disminuyen bajo b acción del Verapanulo La actividad reentrante es más 
estable bajo la acción del Va^ianulo

VIERNES DIA 14 (8.30-10 h.) - SALA “B” CARD, EXPERIMENTAL

43. Relación entre la longitud de onda del proceso de activación y 
la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular.
CHORRO. F.J.: ’GUERRERO. J.; CANOVES. J.; MAINAR. L.; 
•BATALLER. M.; SANCHIS. J.; LLAVADOR. E.: ’SORIA. E.; 
•’SUCH, L.: LOPEZ-MERINO. V.
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitano de Valencia. 
•Departamento de Electrónica y •’Departamento de Fisiología de la 
Universidad de Valencia.

Objetives Estudiar y cuaauficar la relación eusienie entre la frecuencia de acuv aaoa 
duraole la fibniacion ^entncular (FV) y las propiedades etectrorisiologicas del miocardio 
uUbzando técnicas de mapeo de alta resolución del proceso de octiv ación ventncular

Métodos En 32 corazones aislados y perfundidos de conejo según la técnica de 
Langmdorfl'se ddonunan la úecucncia dominante de la seflal fibnlaiona(FrD) (método de 
Welch) y los penodos re&scunos fuscionalcs, la velocidad de conducción y la longitud de 
onda (ÍON) del proceso de acuvaoon miocardico. utilizando pana ello un electrodo 
muluple (121 electrodis iBUpoiares, distancia intcrelcctrodo *- I Dim) situado en el epicardio 
de la pared laicral del veniiculo izquierdo Las dctemunaciones se efectúan durante la 
esxmwlaoon a lai ocio constante (250 nu) y durante b F\’a partir de los mapas de activación 
vmmcular El cstud» se realiza en situxión control y durante la perfusión de Flecairuda (Fl. 
ImiiioI, n-IO). d.l-Sotalol (Sou 2O..mol, n"I0)o Verapanulo (Vp.O 2*0 8>xmol. n-12)

Rcsultadm Fl y Sol prolongan la LON durante la FV (Fl conuol ° 1 9i0 3. fármaco - 
24*0 6 cm. p<0 05. Sol control - 2 liO 3. fónnaco • 2 510 5an. pO05). pero no la 
estimada basalmente (Fl control ■ 7 3*2 3, fármaco ° ó 8*2 Icm. n s . Sot control - 
8 2*1 5, fármaco - 7 4*1 5 era. ns). nuentras que Vp la acorta durante la FV (control - 
2 0*0 2. fármaco - I 7*0 2 cm. p<0 001) y tampoco la modifica basalmentc (control - 
7 3*2 I. fármaco = 7 l* I 5 on. ns) Considerando conjuntamente los tra grupos el análisis 
de la regresión lineal simple entre FrD y los parametros clcctrofisiológicos muestra una 
relación inversa con respecto al penodo refractario funcional (basal r-0 59. p<0 000l; 
dwante b FV r-O 6b, p<0 0001), directa con respecto a la velocidad de conducción (basal 
rO 31. p<0 01, durante la FV r-0 33, p<0 01) e invena con respecto a la LON estimada 
durante b VF (r'OáQ, p<0(X)0l) Mecíanle regresión múltiple escalonada las variables 
aceptadas en la ecuación son solamente los penodos refraclanos funcionales durante la FV 
ybasales (r “ 0 71, p<0000l)

Conclusioocs La Flecainida y d d.l*Soia]ol aumentan la longitud de onda del proceso de 
activación durante la fibniaaon ventncular mientras que el Vcnparnilo la reduce Este 
paranetro se relaoona uivcrsamenie con la frecuencia dominante de b FV La relación entre 
FrD y los parámetros electrofisiologicos es más estrecha al considerar la refracianedad 
ventncular

44. Patrones de activación durante la fibrilación auricular. Estudio 
experimental.
CHORRO. F J.; MAINAR, L.. SANCHIS. J.; CANOVES. J.C.. 
LLAVADOR, E.; SUCH, LM.; EGEA S.; LOPEZ-MERINO, V.: SUCH, L' 
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia 
y ’Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.

Objetivos: La reentrada de frcnles de oclivación simultáneos es el meconismo aceptado 

de perpetuación de la fibrilación aunculor (FA) aunque durante la amunia también se han 
descrito potrones de activación focales que se han atribuido tonto o propagación desde el 
endocardio cotio a la existencia de zonas de actividad automático Los objetivos de este 
trabajo son analizar y cuanlificar los patrones de activación auricular en un modelo 

expenmcnlal de FA utilizando técnicos de mapeo epicárdico de olla densidad
Métodos: Se estudian 11 preparaaones de corazón aislado y pcrfundido de conejo según 

b téouco de Langendorff en los que se inducen episodios de FA mediante sobrecstunulación 
tras haber provocado dilotaaón aunculor derecha con un balón intraauncular Utilizando un 

electrodo múltiple ccnipuesto por 121 electrodos (11x11 electrodos unipolares, separación 
intoclcctrodos = I nun), situado en la pared lateral de la auricula derecho, se construyen los 
isócronos y los mapas de activación correspondientes o 10 segmentos de 100 ms en 11 
episodios distintos de FA sostenida (uno en cada cxpcnmenlo)

Resultados: De los 110 segmentos analizados en 44 de ellos (40%) se observan patrones 
de rcentracb alcaiona (un frente de onda recxcita una zona previamente activada por otro 
frente de activación), nuentras que en 15 (14%) se observan patrones de reentrada completa 
(un frente de activación reexata una zona previamente activada por el mismo frente, girando 
alrododor de un arco de bloqueo funcional) En las reentradas completas el numero de giros 
consecutivos esta comprendido entre 1 y 2 25 (promedio 1 4*0 4) En 48 segmentos (44^ á) 
no se cvidenaan patrones de reoitrada obsavándose o biai un frente único de activación que 
atraviesa sin bloquearse el área de registro, o bien dos frentes simultáneos que no recxcitan 
la zona activada por el otro En 2 segmentos (2%) se obtiene un patrón de activación focal 
sin ev idcncia de propagación desde el epicardio que rodea a la zona activada

Conclusiones: 1) En el modelo expcnmcntal de FA estudiado la reentrada alcatona es 
mas frecuente que la reentrada completa 2) La reentrada completa puede ocumr en áreas 
menores de I cm* 3) La activación focal durante la FA es un fenómeno raro
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45. Mapeo epicárdico de la fibrilación auricular durante la fase 
estable y durante el cese espontáneo de la arritmia. Estudio 
experimental.
PORRES. J.C.; CHORRO, F.J.; MAINAR. L; CANOVES, J.; SAN
CHIS, J.: LLAVADOR, E.; EGEA, S.; SUCH, L.M.; LOPEZ- 
MERINO, V.;‘SUCH, L.
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia 
y ’Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.

Objetivos: Analizar en un modelo experimental los cambios en el patrón fibnlatono 

auricular que preceden al cese espontáneo de la arritmia utilizando técnicas de mapeo 
epicárdico de alta densidad

Métodos: En 11 preparaciones de corazón aislado de conqo según la técnica de 

LangendoríT. mediante mapeo con un electrodo multiple compuesto por 121 electrodos 
unipolares (separación intcrclectrodo « I mm) situado en la pared lateral de la auncula 

derecha (AD). se analizan los episodios de fibnlación auncular (FA) inducidos mediante 
sobreestunulación tras dilatar la AD con un balón iniraauncular En 11 episodios de FA con 
uiu duraaón nu\or de 30 s se determinan, durante la fase estable de la amtmia y durante los 

cinco intervalos prexios al cese de la misma, los siguientes parámetros mediana de los 
intervalos entre electrogramas sucesivos, velocidad media de conducción y tipo de activación 
según los mapas obtenidos Tipo 1 ° un Gente de activación en la zona abarcada por el 
electrodo, Tipo II - dos frentes de activación sunultáneos con zonas de bloqueo funcional y 
Tipo 111 ° tres o más (rentes de activación sunultáneos con múltiples zonas de bloqueo 

funcional
Reultados: Durante la fase estable de la FA la velocidad media del proceso de acüvxión 

es 36 2±7 4 on/s. la mediana de los uUcrvalos es 63±9 ms y los mapas de activación (n^l 10) 
se distribuyen según la siguiente proporción Tipo I = 22%. Tipo II - 54% y Tipo 111 ° 24*/'» 
Los anco últimos intcn alos antes del cese de la F A son signifícate ámente mayores que los 

obtenidos durante la fase estable (p<0 05) (antepenúltimo- 78± 18 ms. penúltimo = 85t29 
ms. último - 107± 39 ms). la velocidad de conducción aumenta significativamente durante 
el ultimo intervalo (45 4±11 6 cm/s. p<0 05) y en los mapas de activación se observa un 
predominio del Tipo 1 Así en la penúltima activación se obtienen mapas Tipo I en un 64% 
de los casos, y Tipo 11 en un 36%(p<0 0l. con respecto a la fase estable) y en la última 

activación el 100% de los mapas corresponde al Tipo I (p<0 001)
Conclusiones: En el modelo experimental utilizado el tipo de activxión predominante 

durante la fase estable de la fibnlación es el Tipo 11 El cese de la amtmia va precedido por 
una disminución del número de circuitos reentrantes y se asocia a una disminución de la 

frecuencia de acUvación auncular y un aumento de la velocidad de conducción

VIERNES DIA 14 (8,30-10 h.) - SALA “B" MARCAPASOS

46 Eficacia a largo plazo de los marcapasos VDD de cable único. 
MARTINEZ. J.G.; VALENCIA. J.; CLIMENT. V.; IBAÑEZ, A.; 
PINEDA, J.; ARPARTE. V.; MESEGUER. J.; SOGORB. F.
Hospital General Universitario de Alicante.

Objetivos: Evaluar la eflcacta a largo plazo de la estimulacidn con 
marcapasos VDD y cable único
Métodos; Hemos revisado de forma retrospectiva 133 pacientes portadores 
de marcapasos VDD con cable único, con capacidad de obtener el 
electrograma auricular mediante telemetría asi como dotados de contador 
de eventos, implantados entre enero de 1993 y julio de 1998. 71 son 
hombres y 62 mujeres (edad 7115 años, rango 3CF90). Valoramos la 
ampirttxl del electrograma auricular en el implante (AEGM>imp) y después 
de un seguimiento medio de 45±10 meses (rango 6-73 meses) (AEGM-fu). 
asi como ei porcentaje de seguimiento auricular (%AS-VP) y eventos 

cardiovasculares.
ResuHados:

*p<0.001 AEGM-fu vs AEGM-lmp.

AEGM-imp (mV) AEGM-fu (mV) %AS-VP
2.4110 (0.6-8.2) 1.3±0.9(0.2-4.3)‘ 95.4111.1

Siete pacientes (5%) presentaron un AS^VP < 95%. Cinco pacientes 
tuvieron episodios asintomóticos breves de taquiarritmias 
supraventriculares. Tres fueron reprogramados a WIR debido a la pérdida 
de seguimiento auricular (AS-\^<50%). y dos de ellos presentaron 

fibrilación auricular crónica. A siete pacientes se les recotocó el cable debido 
al desplazamiento del electrodo auricular. No hubo ningún fallecimiento 
durante el seguimiento.
Conclusiones; En nuestra experiencia, los marcapasos VDD de cable único 
exhiben una fiabilidad favorable a largo plazo. Encontramos que se mantuvo 
un adecuado seguimiento auricular, aunque hubo un descenso significativo 
del AEGM durante el seguimiento.

47. Análisis del modo de inicio de la fibrilación auricular. Datos 
preliminares de un estudio multicéntrico.
BELCHI. J.: QUESADA. A.¡ RODA. 4.; ATIENZA, F.; RIDOCCI, F.; 
VILLALBA, S.; ESTORNELL, J.; BOSCH, E.; VELASCO. J.A.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital General 
Universitario. Valencia.

Obj«tivo:Pese a la alta prevalenoa de la Fibrilación auricular (FA) apenas 
existen datos sobre su forma de inicio espontánea en el hombre. El objetivo del 
presente estudio es analizar la forma de inido de los episodios espontáneos de 

FA
Métodos Se estudiaron 10 padenles (6 hombres. 4 mujeres; con edad media 
71.4 í 8.6 aóos. rango 62-79 ) en los que se indicó abladón del nodo AV más 

implante de marcapasos por FA paroxística refractaria a fármacos (al menos a 
2). muy frecuente (¿3 episodios en los últimos tres meses) y sintomática. 
Todos aceptaron participar en un ensayo dinico prospectivo, simple dego. 
ramdomizado y multicéntrico para la evaluación de un nuevo marcapasos 
bicameral (ODOR) con capaddad de detecdón y almacenamiento automáúco 
de las $eriales(electrogramas) auriculares y/o ventriculares y posibilidad de 
tratamiento mediante esbmuladón auricular con el fin de prevenir los episodios 
de FA. Los datos de esta comunícadón proceden de la fase inicial de este 
estudio en donde el dispositivo únicamente detecta y almacena los episodios 
de frecuenoa superior a 200 Ipm en el canal auricular y de duración z 6 

latidos, sin administrar ningún tipo de terapia preventiva anttaquicardia.
Resultados: Cada padente ha sido evaluado a los 2 meses del implante.Se 
han registrado un total de 23 episodios en 7 pedentes, de los cuales 5(21.7%) 
se inidaron durante bradicardia (<60lpm) ;2 (8.7%) por descenso brusco de la 
frecuenda, 4(17.4%) post-secuenda corto-largo(extrasistole auricular seguida 
de pausa); 2 (B.7%) post-incremento de la frecuencia cardiaca (>100lpm); 6 

(26%) postmultiples extrasistoles auriculares; y 4 (17 4%) sin ninguna 

observadón previa.
Conclusiones: Los episodios de FA muestran una forma de inido variable. No 
obstante parece existir una tendencia a formas de inido reladonadas con 
frecuencias lentas, lo que hace sugestivo el diserio de estudios sobre 

prevendón de la FA con esbmuladón auncular.

48. Influencia del desarrollo tecnológico sobre la duración de los 
generadores en estimulación cardíaca definitiva.
OLAGÜE, J.; SANCHO-TELLO. M.J.; OSCA, J.; QUESADA. A.; 
CASTRO. J.E.; BONASTRE. J.; PEREZ. F.; PERIS. E.; RUANO. M.; 
ALGARRA. F.J.
Unitat d'Arrítmies. Servéis de Cardiología i Medicina Intensiva. 
Hospital Universitari La Fe. Servei Valencia de Salut. Valencia.

US avance técnológlas en marcapasos han consistido fundamentalmente en la 
Introducción de modos de esdmuladón más físia'ógds y sofisticados y, en compen- 
sadón, de mecanismos tendentes al ahorro de enégla. Por otro lado, el volumen de 

los generadores (G) se ha Ido reduciendo como consecuencia de la dhsminudón de la 
capaddad de las laterías. Con el objeto de conocer el impacto que d desarrollo 
teoiológico ha supuesto en la longevidad del G hemos analizado los recambios de 

generador (R6) realizados en nuestro Hospital en el trienio 1996-1998.
Material y Método: Analizamos 162 protocolos de pedentes (85 hombres; edad: 
74.5 ± 15.4 arios) con RG en d dtado periodo (duradón: 111.9 ± 33.6 m). En 156 p 
d RG fue por alcanzar d índice de reemptazamlento dedivo, en 4 por cambio de 
modo y en 2 por neaíL Los RG/año fueron 36, 47 y 79 (13.6,163 y 2S.6 % dd total 
de G Implantados en 1996, 1997 y 1998). los G fueron 144 unicamerales (8 
auriculares -5.5 %-; y 41 SSO, 81SSIC, 22 SSIA) y 12 bicamerales (7.7 %).
Resultados: La duración dd G en rdadón con modo de esümuladón, avances en 3 
generadones de SSIO y SSIC y programabilidad de salida (,) o no fuéon:

p<0-6i e<ao$

Tibial n % Duradón (m) Tibia IV n Duradón (m)

SSIO 41 26.3 144.9 1 25.8 SSIC3p 18 89,7 ± 10.6
SSIC SI S1.9 102.3 i 29.3 SSIC 3 8 67.6 A 7.0
SSIR 22 14.1 91.4 ± 17.3 SSIRp 6 99.4 ± 15.9
DDDC 12 7.7 108.9 i 25.1 SSIR 13 82.7 ± 19.7

Tibia n n Duradón (m) Tibia m n Duradón (m)

SSIOl 17 163.4 ± 18.8 SSICI 15 148.8 A 18.7
SSIO 2 15 127.7 A 11.5 SSIC 2 37 1003 A 17.2
SSIO 3 9 1073 A 11.0 SSIC 3 29 83,9 A 13.5

O.OQl p < t¡|
Conduslones: La progresiva dlsmlnudón de la longevidad de ios G se debe a la 
reducción de la capaddad de las baterías y a ios sucesivos avances tecnológicos, no 
compesados por la programabilidad (salida, frecuenda, hlstéresls). En ausenda de 
fuentes de energá más eficaces, la autorregulación de la capbira puede ser d 
meanlsmo que permita nuevos desarrollos sin disminución de la longevidad.
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VIERNES DIA 14 (8.30-10h.) - SALA"C" CARDIOLOGIACLINICA

49. Utilidad del test de Parsonet en la valoración prequirúrgica 
del paciente coronario en nuestro medio.
TEN. F.; ALMENAR. L; MARTINEZ-DOLZ. L.; OSA. A.; DICENTA. F.;
MARTIN. J.; PALENCIA. M.: CAFFARENA. J.M.’; ALGARRA, F.
Servicio de Cardiología. Servicio de Cirugía Cardiovascular.' 
Hospital Universitano La Fe. Valencia.

Introduccián y objetive». La csínuBodán del rieago de mortalidad precoz (MP) en 
poóoitea a I» que se indica la cin^a de rcvascularización oormaria como opción de 
traXamter.lo ca fmdamental para la toma de la decisián final, para la información del paciente 
y familiares, y no está claramente establecida. Se han desarrollado diferentes marcadores de 
riesgo prequóúrgico en base a ústemas de puntuadón de betores de riesgo preopoatorio. 
como d test de Parsone (Ps). Por ello, praeidemos valorar la aplicabilidad de un test 
modificado de ParMnex (Psn) ot nuestro medio.

Material y método. Se analizarón un total de 407 pts intervenidos de bypass
aorto-coronario entre En.93 y Dic.9S, con edad 6O.U*.'4J2 años y el 83.*» varones. 
Zzcltoidn. dnigia valvular asociada e intervención coronaria previa. Los betores de riesgo 
con su puntuadón se describen a continuación, y osdlan entre 0 y un mlxbno de 30 puntos: 
Mujer (l). Edad 70-74 años (l). 7S-79 (2). >79 (3), Función ventriculo izquiado mala (3). 
rallar (l). Obesidad mórbida (l). Diabetes mellitus (l), HTA (t), Cardiomegalia (I), ICC 

(4), Enfdmedad del crortco ccanúnangina inestable (l), OCFA severo (2X fracaso renal 
crónico (Sj. Vaseulopatla periférica (2) y acódente cerefarovisculv previo (5).

Resbhados. Los padoites que muersi tienen una puntxadón global s^ierior a los que 
sobreviven con difewda estadísticamente significativa (Tibial). La puntuadón osdió oitre 
0 y 12, el minero de pacientes con una puntuadón igual o superior a 7 sólo supuso 30 (7.3S 
del total), por lo que los resuIndos de MP sai poco valorables. Si dividimos a los pts en dos 
subgrupos, hasta 3 puntos y 4 o mis, venas que la mortalidad precoz o mis devada en el 
subgrupo de maya puntuadón con difisenda significativa (Tabla 2).

Tabla}.

I
Mt___________

21 (6.7?.) 309
I2(12.»i) 93

---------------FTO-------------

Conclusiawa. 1 *Et Pon ca útil para valorar d riesgo quirórpeo preoperatorio dd paciente 
oaonario. 2*En nuestro medio, una puntuadón igual o stqwria a cuatro identifica a un sub* 
gnqn de pedentes oon una MP devada.

Tabla ¡

MP 33 3212 1.65-
A’oMP 372 2.547 2J6;

P~6.03b

51. Análisis de las consultas hospitalarias ai servicio de cardiolo 
gia en un hospital de área.
HERVAS, M.A.: MORENO. M.T.: RUVIRA, J.; CABRERA, A.; DALU. 
E.; MARTINEZ, M.L; GARCIA. R.; MORENO, C.; SOTILLO, J.F. 
Cardiología. Hospital Amau de Vílanova. Valencia.

La aoUdtud de aststcacü pv parte de otras espedalidades. tnódicas y qutnirxicas, es 
cada vez mis frecuente, suponieado hoy en día ima parte mis dd trabajo habatuaL

Objetho; Evaluar la i^Kranáón de las iatoconsahas sobre d trabajo diario ea d 
servido de orúolocla. valoiar las paidoglas mis frecueotenente consultadas y las técnxcu 

solidtadas desde otras iieas dd boapitaL
Material y aiitodo: Se han revisado de forma retrospect^ 3t8 interconsultas recibidas 

pa escrito es d servido de canbdogla, o d periodo cooqráidido entre Juno y Didendxe de 

19U. asalizaodo pncedesda de la imercossulta (servido soUdtame). tipo de peddón (urgs^ 
u ordi&ario). motivo de consulta, explondooes soUdtadis y motivo de la ex^oiaaóiL

RmhadM: Es este periodo de 7 eieses se lecüieron tm total de 38S interconsultas. te 
que supone usa media de 5S pa mes. 25S (SS%) fiieron soUdtud de eoocardiograma. 151 (39%) 
consultas dlnicas y 12 (3V.) solidtndes de Holter o implantadón de marcapasos. Dd total 
analizado mis la mitad se soUdió de forma urgente o preferente (198 petldooes). La maya 
party correspooiSerai al Servicio de Medicina liaetna (4ó%). seguido de Keurolotia (12^«). 
NeumologU (S3i) y Hematología (74%). Los motivM de consulta clínica mis frecuentes fueron 
las arritpúa» y eo concreto la fibriladóa auricular, en segundo lugar ajuste de trmamienm 
cardolófíco en padortes con cardiopetla previa oonodda, y en tercer lupr b msufioencia 
cardiaca congestiva. Los motivos mis frecuentes de solicitud de ecocardiograma fueroi 
acddentc cerebro vascular agudo pon descartar p^logb cardiaca etnbollgera. en segundo lugar 
Insufldencia cardiaca congestiva y süxfrorM fetéil pan descartar endocarditis.

Coocbilooca: 1) El volumen de interconsultas redbidas Mpone un increm»to 
sustartdal ea d trabajo diéio. 2) El servido que requiere nnestra asisteocb con mayor asuhsdid 
es Medicina Inena, y d que soUdta maya número de ecocardiogiimas son Medicina Intenta y 
Neurologb. 3) La mayoría de consultas se realizan con caricia urgente o ^eferente. 4) La 
ecografia car¿aa es una tócrúa muy soUdtada por d resto de servimos siendo supena a 
número de consultas cUnicas. 3) Q motivo clínico mis frecuente por d que se nos oonailta es 
Chribción auricular y arritmias y en s^mdo lugar ajaste del tntanúento candolópeo ea 
pedente con canhopaib cardíaca cooodda. 6) El motivo mis fteaiente de solidtud de 
ecocardiognma es aoddenle cerebrovascular agudo pan descartar cansa emboUgeru cardbca. y 
ea segundo bgar ICC y descartar eadocaríiii. a p^ de la b eodocarditii un F^oso muy 
poco frecuente. De to¿s esta datos podemos Intuir que probablemente se esti perdiendo ea 
partí» la labor del clínico y las «w»** inis de las que dispone (anamnesis, ex^oraaóo. 
ECO y R,x de tórax) a favor de explondona mis especificas como es b ecografia cardiaca.

50, Cirugía valvular aórtica en pacientes mayores de 75 años.
MORILLAS. P.; RUEDA. J.: OSA. A.; ARNAU, M.A.; QUESADA. A.; 
MARTIN, J.; GONZALEZ, F.; ANDRES. L; ALMENAR. L; PALENCIA, M. 
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Ot4«tlvo. El motivo dd estudio fue evaluar b moiti-mortalidad hospitalaria de los 
pacientes mayores de 75 afios sometidos a orugla de recambio valvulaf aórtico en 
nuestro centro, asi como su seQuimíento a largo plazo.
Matorial y método. Se han analizado retrospectivamente 27 pacienles mayores de 
75 años sometidos a orugla de recambio valvular aórtico aislado desde Marzo de 
1W3 8 Diciembre de 1998. Las variables analizadas fueron: pteopertiorlas (edad, 
sexo, hipertensión arterial (HTA). diabetes. Infarto previo (IMA). estadio Íundonaí 
función ventricular (FVl) y presencia de fibriladón auricubr); irrtraoperalorias 
Ondieaoón urgente de la ctnigia, tiempo de Isquemia y de bypass), complicaciones 
postoperatorias (bajo gasto, insuficiencia renal, hemorragia, infarto, infecdón 
acódente cerebro-vascular e iniubadón mayor de 24 horas) y evolutivas (muerte y 
reirtervendón). El tiempo medio de seguinienlo fue de 845 días (rango 1-2120). En 
el anáhsis estadístico se uüBzó la X® para comparar variables cuaKIaUvas y la t de 

Student para comparar las variables cuantitativas, con la correcdón de Fi^er para 
grupos pequeños. La curva de supervtvenda se determinó mediante el método de 
Kaplan-Meier.
RMuKadoa. Las características generales de la pobladón a estudio fueron las 
siguientes: edad media: 76.85 (rango 75-61). 11 vartxies y 16 mujeres; 25 % 
diabetes, 30% HTA; 11% IMA previo; 78% buena FVl y 19% estaban en fibnbdón 
auricular. El tiempo medio de isquemia fue de 68.06 minutos (DE' 32 92) y de 
bypass de 99.85 minutos (DE: 35.94). B 45% de los pacientes presentaron 
complicadones postoperatorias, de las que el bajo gasto fue la mis frecuente 
(33%) La mortalidad hospitaJarta fue del 11% (3 casos) En el anélisis univariado 
para mortalidad y mortabdad no se hallaron diferencias estadistícamente 
significalivas (p<0 05); no obstante existe una tendencia en el limite de la 
significación (p=0.07) para el estadio funcional previo en rebelón con la mortalidad 
intrahospitalaria. La supervivencia actuarial al final del seguimiento fue del 84%. y 
ningún paciente precisó reintervención quinirgica.
Concluaiorws. 1) La mortalidad en nuestro grupo es muy sirrebr a los estudios 
publicados. 2) Un porcenl^e importante de pacientes van a presentar 
comphcaoones en el postoperatorio. 3) No hemos encontrado factores prediclores 
independientes de mortá-monafidad en nuestra serle.

52. Resultados del transplante cardíaco en la Comunidad 
Valenciana (1987-1998). Comparación con el registro nacional. 
ALMENAR. L.; VICENTE. J.L.’*: GARCIA-SANCHEZ. F.’; 
TORREGROSA, S.'; BLANES. M.”“: MARTINEZ-DOLZ. L.; 
CHIRIVELLA, M.’"; PALENCIA, M.; CAFFARENA. J.M.*; ALGARRA, F. 
Servicios de Cardiología, Cirugía Cardiovascular*. Anestesia y 
Reanimación*', Anatomía-Patológica*** y Unidad de Infecciosas*’*’. 
Hospital La Fe. Valencia.

Introducción y objetivos. El trasplante cardíaco es una técnica 
completamente establecida en nuestra Comunidad que posee ya más de 
10 años de experiencia. El objetivo de este análisis es valorar los 
resultados y compararlos con los del Registro Español de Trasplante 
Cardiaco.
Material y método Se han analizado 222 trasplantes consecutivos 
realizados desde Noviembre de 1987 hasta Diaembre de 1998 De ellos. 
211 fueron una primera implantación. 8 cardio-pulmonares y 3 
retrasplantes. El número de procedimientos se ha incrementado de forma 
progresiva; asi, en 1987 se realizaron 2 y en 1998 fueron 47. siendo el 
centro español que más trasplantes realizó.
Resultados El perfil clinico medio del paciente que se trasplanta en la 
Comunidad Valenciana es el de un varón (66%) de 5O±12 años de grupo 
sanguíneo A (51%) o 0 (36%) diagnosticado de cardiopatia isquémica 
(47%) o miocardiopatia dilatada idiopática (31%). El donante suele ser un 
varón (69%) de 26±11 años de grupo sanguíneo 0 (52%) o A (43%). Este 
perfil es muy similar al publicado en el Registro Español de Trasplante 
Cardiaco, sin existir prácticamente diferencias entre ellos.
La supervivencia del Registro de la Comunidad para todos los tipos de 
trasplante, incluidos los retrasplanles. es de 72% al año y 61% a los 5 
años. En España, la supervivencia al año es del 73% y a los 5 años del 
60%
Conclusiones El trasplante cardiaco en la Comunidad Valenciana; 1-Ha 
experimentado un gran incremento en los últimos años, ello ha sido 
posible gracias a la interrelación de los hospitales de la Comunidad con 
el centro de referencia para trasplantes. 2-ÉI tipo de receptor y donante 
es similar al que existe en España. 3-La$ curvas de supervivencia son 
prácticamente superponíbles
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53. Mortalidad perioperatoria del transptante cardíaco de adultos.
ALMENAR. L.; OSA, A.; ARNAU. M.A.: MARTINEZ-DOLZ, L.; 
TORREGROSA. S/; GOMEZ-PLANA. J.*; VALERA F/; PALENCIA M/; 
CAFFARENA. J.M.*; ALGARRA, F.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital La Fe.
Valencia.

Objetivo. El propósito de este estudio íue analizar variables del donante, receptor y 
quirúrgicas para determinar factores que pudieran predecir modalidad durante la 
fase precoz (< 30 días) del trasplante cardiaco oriotópico.
Material y método. Se analizaron 125 trasplantes cardiacos odolópicos consecutivos 
de adultos. La edad media fue de 51 111 años (rango, 12-67), 109 fueron varones 
(87%) y 16 mujeres (13%). Se compararon dos grupos según los pacientes hubieran 
fallecido o no durante los primeros 30 días tras el trasplante cardíaco (15 y 110 
pacientes, respectivamente). Inmunosupresión. Preoperatorio; ciclosponna más 
azatioprina. Intraoperatorío; melilprednlsolona. Postoperatorio; metilprednisolona 
(primeras 24 h), anticuerpos monoclonales antilinfocilicos (7-10 dias), ddosporina, 
azatiopnna y corticoldes. Variables del receptor Sexo. edad. peso, talla, tórax, 
cardiopatía de base, toracolomía previa, estadio fundona), necesidad de 
catecolaminas antes dei trasplante, presiones pulmonares, historia de hipertensión 
arlenal. disfunción renal, grupo sanguíneo, trasplanle urgente y reladón de pesos 
receptor/donante. Variables del donante e intervendón; Sexo. edad, peso, tórax, 
dfas en cuidados críticos, dosis de dopamina y dobulamina. grupo sanguíneo, 
procedencia del órgano, causa de muerte, tiempo de isquemia y drculadón 
extracorpórca y tipo de cardiopiejia.
Resultados. La lasa de mortalidad precoz en nuestra serie fue del 12% En el 
análisis univananle se observaron diferendas en cuanto a los antecedentes de 
cirugía cardiovascular, grupo sanguíneo del receptor, necesidad de realizar el 
trasplante do una fomna urgente, resistencias vasculares pulmonares superiores a 
2.5 UW, tiempo de circutaaón extracorpórea y relación de pesos entre el receptor y 
el donante no óptima. Se aproximó a la significación la causa de muerte del donante 
El análisis muliivarianle señaló, como parámetros con valor predictivo independiente 
de mortalidad precoz, los antecedentes de intervenaón con circulación 
extracorpórea, las resistencias vasculares pulmonares elevadas, el trasplante 
urgente, la relaaón de pesos receptor/donante y el tiempo de circulación 
extracorpórea.
Conclusiones. Pensamos que los resultados de nuestra experiencia pueden ayudar 
a estratificar el riesgo ante un receptor de trasplanle cardiaco ortotópico. e incluso 
contraindicar el procedimiento en determinados casos con acumulación de factores 
de mal pronóstico ante receptores «limite».

VIERNES DIA 14 (8.30-10 h.) - SALA “C" 
FISIOPATOLOGIA Y E.C.G, DEL EJERCICIO

54. Valor de la prueba de esfuerzo en la detección de restenosis 
tras stent primario por infarto agudo de miocardio.
CASTELLO. T.; RIDOCCI. F.; PERIS. E.; POMAR. F.; PEREZ 
BOSCA. J.L.; RODRIGUEZ. J.A.; BELCHI. J.; TORMO. M.G.; 
ALBERO. J.V.; VELASCO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

Objetivo; Valorar la utiidad de la PE en la detección de restenosis tardía del 
slent en pacientes con infarto agudo de miocardio tratados medente ACTP 
pnmaria con implantaaón de stenl

Métodos; Se estudian 62 pacientes a los que se practicó una PE en tapiz 
rodante según protocolo de BRtXE y una angiografia de control 6 meses 
después de un infarto agudo de miocardio tratado mediante angioplastia primana 
con implantación de stent. La arteria responsable del lAM fue la IVA en 41 casos 
y la CO en 21 casos; 23 pacientes presentaban enfermedad multivsso Las 
variables evaluadas en la PE fueron- FC basal, FC max, TA basal, TA max, doble 
producto max, % FC max, incremento TA, METs, presencia o no de angina, 
ascenso y descenso del segmento ST 2 1 mm.

Resultados; 23 de los 62 pacientes (37%) mostraron restenosis (lesiones 2 
50%) en el control angiográfico. Para el grupo totaL no hubo diferendas 
signifícativas entre los padenles con y sin restenosis con respecto a las 
variables hemodinámicas evaluadas en la PE. ni tampoco con respecto a b 
presenda de angina, o cambios del segmento ST. En b tabla se recogen las 
diferencias para enfermedad rronovaso y multivaso;

Restenosis Ne resten P
MONOVASO N1$ N24

AP(N 5) 27% 4.2% 0.06
A» ST 18) 33% 12.5% NS
Oes ST (7) 33% B.3% 0.06

MULTIVASO N8 N 15
APIS) 0% 33 •/. NS

AS ST (7) 37 5% 26 7% NS
OES ST <S> 25% 20% NS

55. Valoración de los resultados de la cirugía de revascularización 
coronaria mediante prueba de esfuerzo convencional.
PEREZ BOSCA J.L; PAYA R.: RIDOCCI. F.; TORMO. M.G.: TUR. J.;
CASTELLO. T.; ESTORNELL. J.: PALANCA V.: ALBERO. J.V.;
VELASCO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.

La drugla de revascularizadón coronaria (CRC) produce una m^oria dlnica y 
funcional en los pacientes con enfermedad coronaria, y en dgunos subgnrpos, 
una mayor supervivenoa. La prueba de esfuerzo converxional en anta sin ñn 
(EMT) es una técnica úbJ para tí diagnóstico inroaf de enfermedad corortana y, 
en loe pacientes someédos CRC, para la vatoradón de la capacidad fimdonat

En el presente trabejo. estudomos medante EMT los cambas en la tderanoa al 
ejerddo que experimentan loe pedentes tras la CRC.

Estudiamos 51 padentes no consecutivos pendientes de CRC. con una edad 
comprendida entre 33 y 75 años ( edad media de 59 años ). El 75% tenia 
antecedentes de infarto .Se realizó EMT según protoco'o de Bruce antes de la 
CRC. Rjsteriormente, reafaanx» de nuevo EMT según el mismo protocolo 6 
meses después de la drug(a.Se reaízaron un total de 38 pruebas antes y 42 
pruebas dñpués de la CRC. Todos los padentes tenían angíogrtfla antes de la 

CRC y en 34 padentes se reafoó estudo angiográfico 6 meses después.
En total se realizaron 80 pruebas de esfuerzo correspondentes a 51 pacientes, 

36 previas a CRC y 42 postenores a efla. En el estudio preoperatono. 21 pruebas 
fueran sübmMmas frerée a 30 en d poatoperalorio (p< 0.06). 25 pniebas fueron 

efécíricamenle poeitivas. frente a 8 en el poetoperaloria La prueba lúé negativa en 
8 preoperatoriamente frente a 24 en el postoperatorio (p< 0.05).

En la siguiente tabla, se apresan las d.-ferendas entre la pruebas antes y 
después de la CRC;

FCM; frecuerxia canSaca mMma( TASm; tenaiún arterial sísttica mtemac DPM: 
doble producto máximo; METS: equrvalentas metabóficos de orígeno

FCM TASm OPM Pues) METS Sensdédad

Predruqfa 133*20 166*29 21874*5561 289*152 6,7*2.8 77%
Posta ruqia 139*23 162*23 25047*6605 449*130 8,9*2.3 27%
Valor de p 02 0.02 0,01 0.00Ó1 0.0006 0.0001

Condusiones; 1) La orugla de rwascUartzaoón conxraria disminuye el número 
de pruebas positivas a los 6 meses de la misma; 2} la CRC aumenta el número de 
pruebas submáximas; 3} la sensibifidad de la B4T para detectar enfermedad 
coronaria a los 6 meses de la CRC es baja, 4] la CRC metora de forma muy 
dgraficativa la tolerancia al sjerddo.

56. Valoración predictivo positivo de la ergometría postinfarto 
en la era trombolítica.
FUENTES. D.V.
S.M.I. Hospital Marina Alta. Denia.

INTRODUCCIÓN:
La ergometría post infarto es un test rutinariamente empleado para estraofica- 
ción de riesgo. Estas virtudes se ponen en duda en los pedentes trombofizados 

OBJETIVOS: 
Estudiar el valor predictivolVP» positivo de la ergometria en padentes post 

infarto tromboTizados.
MATERIAL Y MÉTODO:
Se han estudiado 224 padentes consecutivoi con infarto y trombo8sis.con 
ergometria (test Bruce).Los padentes negativosINE) pasaron otras ergometrlas: 
tardb C+4me8es) o ultr8ardia.t+ tSmesesl.Los PO pasaron a estudio coronario 
La coronariografb definió la presencia de Estenosis coronarias significativa . 
cuando esta fuó >50% lECSlsio distinguirse entre las coronarias afectas.

RESULTADOS: 
Grupo*PO N*P. ECS Even.lm. V.P

Estudio Precoz 66 64(96%) ..... 44%

Estudio 4®mes 45 43( 95%) 4 + 1* 82%

Estudio 18* mes 25 24( 96% 3+r 97%

TOTAL 136(60%) 131(96%) 9(4%)
Eventos imprevistos incluyórangina severa.infarto.muerte súbita.desaparecido.

CONCLUSIONES:
El Valor predictivo positivo de la ergomeuia precoz es muy bajo (44%) posible
mente inacepuble. bueno con 2* ergometria hada 4 meses.(82%} y alto con 
3* prueba hada 18 meses ,197%). Al final de 2 años post infarto un 60% de 
los pacientes necesitan coronariografla.lo que sugiere una evoludón cambiante 
de las lesiones post trombolisís que requiere la necesidad de incrementar las 
ergometrias en el periodo de seguimiento ¡aún asl.se producen un 4% de even

tos imprevistos.

Conclusión; La PE tardía ha demostrado en nuestra serie escaso valor para 
predecir restenosis tardía tras stent primario. La presenda de angina o descenso 
del segmento ST tienen alto valor predictivo positivo (80 y 71% respectivamente), 
sólo en los pacientes con enfermedad de un vaso.
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57. Valoración prediclivo negativo de la ergometría postinfarto 
en la era trombolítica.
FUENTES, D.V.
S.M.I. Hospital Manna Alta. Denla.

INTRODUCCIÓN:

La ergometría post infarto demostró en la era pretromboiftica ser un test valioso 
para la estratificación de riesgo y manejo del paciente. Estas virtudes se ponen 
en duda en los pacientes que reciben trombolisis.
OBJETIVOS:
Estudiar el valor predicóvo negativo de la ergometría en pacientes post infarto 
trombdizados
MATERIAL Y MÉTODO:

Se estudian con ergometrias seriadasltest de Bruce), limitadas por síntomas, 
224 pacientes consecutivos con infarto y trombolisis. Entre 8-26 dias se hizo 
la ergometría precoz que asignó a los pacientes a 2 gruposrNegativoíNE) o 
Positivo <PO). A los NE (70%),se les practicó otras ergometrias tardías entre
3«7 y 16-24meses,donde se hallaron nuevos casos PO.
RESULTADOS;
Ergometría Precoz 3-7 meses 16-24 mesas Total
Pacientcs-NE.... 158 .................. 108 ........... 79 ............ 79(34%)
Pacientes-PO.... 66 .................. 45 ............ 25 ............136(60%)
E-lmprevistos ............ .................. 4+1* ............ 3+1* ............ 9(4%)
VP acumulado .. 50%.................. 73% ............ 95%
Eventos imprevistos :ar)gina severa .reinfarto, muerte súbita, desaparecido* 
CONCUJS1DNES:
El valor predietivo negativo es bajo.en la prueba precoz (50%).¿Inaceptable?. 
Aceptable con una prueba tardía 9 3*4meses(73%) y buef>o cuando se practica 
una 3* ergometría entre 16-24 meses,(95%).La ergometría conserva un papel 
importante en el seguimiento y estratificación de riesgo.pero debe incluir ergo
metrias seriadas.Cuando se practican según lo expuesto, se obtienen unos 
valores predictivos muy aceptables.
B riesgo de evernos imprevistos con este protocolo es del 4% en 24 meses.

2. PF Análisis del peptido natriurético cerebral en pacientes con 
insuficiencia cardíaca.
OSCA, J.; HERVAS. I.; ALMENAR. L; QUESADA. A.; MORILLAS. P.: 
RUEDA, J.; BELLO, P.'; OSA. A.; MATEO. A.'; ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología y Medicina Nuclear*. Hospital Universitano 
La Fe. Valencia.

Antecedentes y objetivos.: Se ha postulado que los niveles del 
péplido natriurético cerebral (BNP), al igual que los del ANP. 
aumentarían en pacientes con insufidentia cardíaca con la 
progresión de los síntomas y deterioro hemodinámico. Tal aumento 
implicaría una mayor posibilidad de complicaciones e incluso una 
mayor mortalidad a medio-largo plazo. El objetivo de este trabajo fue 
determinar si en pacientes con insuficiencia cardíaca los niveles de 
este péptido están elevados en comparación con un grupo control de 

sujetos sanos.
Material y método: Se han analizado 11 pacientes ingresados pw 
insuficiencia cardíaca reagudizada. El grupo control se consiguió 
con 8 muestras sanguíneas de sujetos sanos voluntarios. Técnica: 
se realizó la determinación del BNP por duplicado mediante un 
ensayo radioinmunométrico que utiliza la técnica de 'sandwich' 
sobre fase sólida, que consta de dos anticuerpos: el primero se sitúa 
sobre la ‘bola* que se introduce en cada tubo de ensayo (fase 
sólida), y el segundo está marcado con y se utiliza como 

trazador.

Grupo N® BNP Siqnificadón

Control 8 4.8±1.4par/ml P=0,07
Insuf. cardiaca 11 162.2±189pgr/ml

Conclusiones: El BNP se encuentra elevado en el plasma de 
pacientes con insufienda cardiaca reagudizada. Esta 
determinación puede ser de utilidad como marcador bioquímico 
de insuficiencia cardíaca.

JUEVES DIA 13-SALA “D” 
P S POSTERS - PF = POSTER FORUM

1.PF Fibrílaclón auricular no valvular crónica (FANVC) y marcado
res de fibrinolis.
BARBER. A: OROSA. P.; LAUWERS. C.; ESCARTI. M.; COREN
TE. P.: NAVARRO, l.; FERRER, R.; RUIZ, MA; MARTINEZ, J. 
Secc. Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.
noULACK^^ AUUCVLAB NO VALWLAI OtOMCA (TAM'Q Y MAXCADOZCI DC tlDUNOUSS

Kfano- k» Biwx» de rin^ pen a Wsuon oo atea daoe ks beneficia» lU (ralnioilo 
coa uicoacutZBies oak>(AO). La esüseacia de uaa aoivacióa de b ccoGuboóo (AC) ea 
oto» pnolB Krh na bdor dfe ria^ pm b íarnacite de n (ranfao. por lo que lu 
detecdóo aj-udarb ea b deocióa del Wanuffmo coa AQ.
OBJECnVQ Estuba «n patialc* cea FAKVC, (Uoole* asavadm que adKaa AC c 
ifivcsüfar n reboóo coa otra betora de neseo eoeoddos.
MATERIAL Y METO». 31 fcíeaiM ooeaecuÜMX coa FAKVC y 30 pxotaniea. 
Variables clhucas-ccocardúgiaQcas: odad, fitnaáo VL laaiaflo AL Variables 
hcnatolopcas fibrinópmo y Dinoo D.
RESULTADOS npiarmcsCScójaóosy^XiSaflos), 14iBqicrcs(7<>3aflosy7>óS 
afios) Se rebeioaa Dünero D (corte ca 250). abyectjvaodoae añdes 
ugaifiiaii^oscoclgrujodcmit óc65afio«(óc 16^11 lieacaDOauaic&bdCHóS/áb 
cspcoslmoac d fyopo de vavead óc I7p beaen DD uiiuaaAXS4%) fróitc a 
14p coo DD aonaal(4ó1«). De ooa Al llQKaDD sa8XEtado(55%) De
los 13p 000 Al oonxsLS úeae DO a0nBal(46%) y 1 *ifBcoudo(54%). Ea d gn^ de 

de Biis dc 65 aSos coa del DD^e ha cacoatrad) de Al a
4<5O^»). Dd grtfio loaI.2Jlp ticnoD FVT normal y dc dios eoc 16 d DO aBncntsldSTHly 
12 d DD oonaal(437;). 3p bensa FVi deprisáda y de ellos ado 1 tieae aomeaado el OD. 
CONCLUSIONES.
-Los paciailes coo FANVC tieaoa arides ausiestados áe DD etoe al pupo coatroLsdbl 

dc iackaxM dc fflriaoléú y ocüvnciáe (b la caqoilaciÚB.
>No fe ha **«•»*«*  rrwtn rdadáa eoerc d taxaafio de Al y ahxles de DO.
>No «e hi (auantnÚD rdadá abe FVI y ande» (fe DO.
>lby rdaeióe eore los áe aas de 65 afios y aivda de OD.

d pi<x> de Bwyorai ife 65 ido» y vanna k h* oeoUadb Btvdea ouBasOadoa de 
DD(iqn*).p(x lo que te puede saierii que soo canáda» atn&niesu coo AO.

3 .PF Alteración cardiaca en pacientes con insuficiencia renal 
PLANCHA, E.; BEA, E.; MIGUEL, A.; GARCIA RAMON, H-. 
LOPEZ LEREU, M.P.; BERENGUER, A.; ROLLAN, P.; NAVARRO, 
PORRES, J.G.; MUÑOZ, J.
Cardiología y Nefrología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Los complicaciODcs cardíacas ton de bs pindpofei crasM de nxxbi-tDortolidad o 

pactetses coa insióciencú reaal poshleaicnte coa una alta
deaheradooes estrucnmles

OBJEiiVOS: ^ra conocer b inddOKia de altendooes de ta cstroc&va y Aiociófi cardiaca ca 
es¡e úpo de patologb ralizamoi (a eaudio ecocanSogrofia doppler de los ¡soeientes

Bmxridos a dilUsis perúoral a naestio ceatto.

MATERIAL Y MÉTODO: lOI padottes. 40 «jera y 61 hombres, con edad
media de 60115 afiex, y a tiempo moSo de p^™******” ddlísis de 20 neses- Mediaale 
ecocanhognfia toodo M determioanos b geometrii \catricabr (grosora . ddmetroc y masa) 
(criterios ASE), fioidóa oaóiica (fiaocióa de eyecdóo (FE) y fraocióo de 
(FA)) y altendooes valvulares. La ñtacáóa diattólia r aealiza mediante b medicián de k» 
Bguientes pvfenetra' vdockfed nfeúiBa de las ouks E y A dd Oq)o imtml y su reboóe 
(E/AK d bempo de desacelendóo de b oeda E (TD) y el tiempo dc rebjación istn-oliunítrica 

(TRIV). L« resultados r expresaa a media t DS.

RZSULTADOS: Aparece alteradóa de b geooxtrb vdSricsbr en 59 paaeaies. en 15 dd tipo 
dd rmnodclado cneoéntria y a 44 de hpeirafia VI. «y»»*» exoduñea en 34 y coaodnca ea 
10. Eacootnmos dibadós auriabr izqdento a 40 y vestiicubr tzqaerdi en 35 porifTilra. 
La ftmeida siitólia esti emomada aa ubb FE media (k 0,66 ± O.)y FA 0.37 ± 0.1, oolo 
cuatro pacíales peseatan una Upen dtaoiiiKíóo de estos La Andón diastólica
csü dlencfe a 64 pacietites, coa una tipo tnstorao de Rfiüadóa. coa m E/A de 0.71 ± 
0.1 y TD ( 216 ± 56 bu) y TRIV ( 117 ± 24 ms). Respecto a la altendóa valvubr 44 
pacioOff» pnsentaa esdaosis de siinxidBas cm iasofideada valvular ligen ca 21 y 
alcificadóo dd anillo mitra] a 39 ao ioaifidacia raitial ea 20 padeiaes (4 severa y 3 
nxidendi). Se <rcda daiaoK periefedia a 49 r«m***<. omqBe aolo ca 3 alcxaca un gndo 
moderado.

CONCLUSIOKCS: Eaojuiiaua ahcncióo cvdbca a m boea uúiuuo de padeaRs ooa 
iaadtdcoda renal cróoia a dblias peritooeaL (fename pericáRbeo . afectocióo 
valvular aóttia y mitnl y ahoadoaes de b (Bonetrfa vatricabr. ooa trastorao de la ftoicáóa 
difetólici a in devado poraa^je.
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4 .PF Rendimiento a iargo plazo de prótesis omnicarbon.
OSA, A.; MIRO, V.; GOMEZ-PLANA, J.; VALERA, F.; ALMENAR, L; 
QUESADA, A.; OSCA, J.; PALENCIA, M.; CAFFARENA, J.M.; 
ALGARRA, F.J.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia,

ObJ«Uvo. Valorar las características, evolución y supervivencia a largo plazo de 
pacientes sometidos a recambio valvular. Evaluar el estado y fundón de las prótesis 
mediante estudio ecocardiogrófico.

Método: Sesenta pacientes consecutivos sometidos a recambio valvular en el aAo 
1985 (edad; 50110 años, 20 mujeres y 40 varones) que fueron dados de aHa 
hospitalaria. Se analiza: exHus y exHus de origen cardiaco, necesidad de reintervendón 
durante el seguimiento. sHuadón funcional actual y electrocardiograma. 
ECOCARDIOGRAFIA; se practica con un ecocardiógrafo HP 2000 6 2500 
determinando área valvular, gradientes mádmo y metfo. grado de regurgiiatión y 
localización de la misma.

Resultados; Durante el seguimiento fatlederon 25 pedentes (42%). 19 de ellos de 
causa cardiaca (32%). Requirieron reintervendón valvular 9 padenles y en un caso 
trasplante cardiaco. La sKuadón fundonal en le actualded es excelente con un B3% 
(29 p) en dase I. 14% (5 p) en dase II y 3% (1 p) en dase III. La ecocardiografía

«(*• >tAM SiAm T*«m («Am 1I*Am IIiAh M

demostró la exislenda de disfundón protésica en 5 pedentes (dos prótesis aórticas y 
dos mitrales con regurgltadón moderada y una prótesis aórtica con obstmcdón ligera) 
Se analizan los datos ecocardlográflcos pormenorizados.

Conclusioitea: 1) La mortaBdad a largo plazo de los padenles sometidos a recambio 
vahrular es similar a la de la mayoría de estudios. 2) B rendimiento de las prótesis en 
los pacientas que sobreviven es excelente.

5 .PF Efectos del tratamiento prolongado con pravastatina a dosis 
altas sobre los parámetros del test de esfuerzo.
MARTI, S.C.*: GARCIA DEL BUSTO. J."
’Hospital Marina Alta. Denla. ’’Hospital Lluis Alcanyis. Xátiva.

6 .PF Utilización de atropina en la ecocardiografía de estrés con 
dobutamina.
MARIN, F.; LUJAN. J.; MONMENEU. J.V.: BOOl. V.; ORTUÑO. D.;
GARCIA. M.: JORDAN. A.; REYES. F.; GARCIA DE BURGOS. E;
SOGORB. F.
Cardiología. Hospitales Generales de Elche y de Alicante.

Objetivo: La atropina es uti&zada en aquellos pacientes en los que en 
la ecocardiografía de estrés con dotMJtamina (EEO) no se consigue 
alcanzar la frecuencia cardíaca submanmai. Nuestro objetivo fue evaluar 
su rentabilidad diagnóstica y la influencia del tratamiento betabloqueante 
previo.

Métodos. Se analizaron 365 EED, realizadas con el objeto de detectar 
isquemia mtocárdica. El protocolo consistió en estadios d* 3 minutos con 
dosis crecientes de infusión de dobutamina (5.10,20. 30 y 40pAgAn(n). 
En 143 de ellas se admintstró atropina tras la dosis má»ma de 
dobutamina, al no haber alcvizado la frecuencia cardiaca subma»mal. 
Los registros fueron evaluados de forma independiente por 2 
observadores experimentados. La aparición de isquemia fue defínida 
como el deterioro en la contracíflidad miocánfica, dividida en segmentos 
según la ASE

Resultados; 70 pedentes redbían tiatamiento betabloqueante (P) y 
73 no (No p). En ambos subgrupos, tras atropina se observó un aumento 
significativo en la frecuencia cardiaca (FC) (p< 0,001). En 70 se
consiguiá alcanzar la frecuer^ cardiaca sufamw^l Iras atnyina.

Pnieb* * tras atropina FC tros dobutamina ¿ PC tras atropina

p »pp(e.e*) 77±20lpm 68%

Nop 2pp(2.n« 107 ± 18 tpm 38%
Los 6 pedentes en los que (a prueba se positivizó tras la adnwustradón
de atropina presentaron alteraciones en la contractilidad que en ningún 
caso superaron los 2 segmentos.

Condusiones; Tras la admirristradón da atropina se consigue superar 
la frecuenda cardiaca submasdmal en una gran proporción de pedentes. 
La rentabilidad de la administradón de atropina para detectar isquemia 
es escasa, siendo ésta mayor en el subgr^io de pacientes con 
tratamiento betabloqueante previo.

7 .PF Efecto de la fibrinolisis sobre la mortalidad a largo plazo de 
los pacientes ancianos con infarto de miocardio.

GOMEZ. L.; PERIS. E.: MORILLAS, P.; RAMIREZ, P.; PEREZ. E: 
CENICEROS. I.; CABADES. A; MELCHOR. I.; CEBRIAN, J.
UCIC. Hospital La Fe. Valencia.

Objetivo*: Valorar loa efecto* que nbr* loe porámetroe del teat de aafuarzo tiene la 
adminlatrodón diaria de 40 mg do pravaatatina durante un afto en pedantea oon evento 
coronarlo previo y teat de eafuarH) poaHtvo aléctiloa Se wdúan también lo* resuttadoe 
aobre llpido* plasmático* y la recurrenda do aventoo cotonorioa.

Método*: Entre Enero da 1997 y Febrero de 1998 aa radutaron 44 padanto*. 9 
mujarao y 35 varones, do edad moda 621 7 oóoo, oon cordopatía coronarla y test de 
esfuerzo pooHivo *1 menoa eléctrico y que rechazaron eatudto angiográfioo o bien no 
axistia indteadón del miaño o de ravaaoMartzadón trae su reaitzadón. Eatoa poderéea. 
Indapervllentamente de sus dfras de cdesterd, fueron aometidoe a trdamiento con 40 
mg diario* de pravastailn* durante 1 alto ademé* dal tratamlerao ardanglnoao 
conv*ndon*l a criterio da au cardótoga AJ cabo dd año en 38 do oloa so repitió el test 
de aofuerzo previa retirada dal tratamlanto antianginoao y so dataminaron laa dfra* do 
llpido* plaarnáttco*.

Raauttadoo:
ParéfMtro* T**t Esteno Ba*d T«dE*tenod*Ao P

Ttamoo para 4 ST de 1 mm 2S1 ± 147 sao. 336±184 sao. 0,05

Dopredón mfctlm* dd ST 1,910.6 mm. 1.2±0,8rnm. 0,01

N* d* darivaciQnos con ST 3.7 ±1,6 2.7±2.2 0,05

DobI* producto 23335 14679 20464 ± 4738 0.01

METS 5.8 ±Í7 7,4 ±2,8 aoi
LtoWe* plaamátioe* Ablndudón Alano

Cdadaml lotd 2S3±44moUI 211 ±28,8 mc^ 0,01

HOL>Col**l*rol 43,5 ± 9,9 mold 49,4 ± 139 motil 306

LOL-Col*alaral 173,7 ± 34,8 motil 136 ± 27.9 m^ 301

Trl^oérido* 200,7 i 93,3 motil 128,7 ±44,9 motil
0.011

Co«du*tert**: La aüiiiidstradán doria da 40 mg do piaraatatino durwite un año 
prolortgo do forma atgnHcal^ al tiempo requerido para la poaithridad del test de 
oefuarxo, aal rriamo diminuye la aoverldad da la iaquani* al antinorar al daacenio del 
ST y reducir loe dortvadonao con daprealón dgnlflcadva dd miimo. Laa dfraa do llpldoa 
plaamédoo* dbminuyen da fcvm* dgrtificotfva oon al tratamlaréa Tan eólo 3 podertios 
(6.BS) raqulrloron hoapitaizadón por oventoa ooronarioo mayorea (lAM. angina 
inaotablB) durante el ooguénionto.

OBJETIVO; Estudiar el cfixto de b fifariaolisis sobre la s^crvivcnda, a cccto y a 
laito eo los pedoties aodiDoa que sufien (■ inteto ifodo de Bsocanfeo 

(lAM) con coda Q.
PACIENTES Y MÉTODOS; Se hn estudiado 164 pneafea de edad nayor o i(B*] 

a 75 afios. logreados coDiecBtivtDKBie ej 15/1093 y el 14/1096 coa el 
diaiaóstico de lAM coa oods Q a la UQ de ua hosptil naivenitario de 3*. £155 % 
fueroD nageres. La eóto laeda te de 90 afios (I£ 4).
Se ta seguimiento de ka pacieaei; para estadiar a antaUded cadiovacal*. 
cuya (kuadÓB global te del 15/1093 ál 10/991 La BwSaoa dd piariodo de 

seguimiento de los paciesaes qae ao ammnm de cana caaliaca te de 23.4 meses. No 
pudieon seguine sólo 3 casos (l.tSXSe realizó oa análisis bnariaae pan la 
coa^aradón de U motubdsd entre los que recAáaea y ao redbena fibnnolisis 
oediaBle la pmda de la ji al caadrado. Se aaanió a nesga alb dd A 

se elaboró oa modeto mnhivaziiae mediaale oa tegreaión de riesgn 
propordoBaks de Cox Se coassdaaron como tetona de cooteióa d sexo, la 
Upateosíóa arterial, la disbeses rndlims. la htpercolemerdemia. la aagn previa, d 
lAM previo y b localzzacáóa dd mfiaio.

RESULTADOS: Redtaerao fibnaobfis d 41,6 % dd total La monalidsd a los 28 
días te 32,8% pan los psdeoles qae redbíenia fifarinoliib p2.8%) y dd 36,24k 
riesgo rebth'o (RR); I.l: IC 95%(0.7*1.7). tras d ajaste por bs betores de coofitsióo 
RR ajusixlo 0.9; IC 95%C13-1.'6- Al ooaqéetv d periodo de segniaBeBao, b 
BMttalidad jara ks que tecÚereo trananeato fibriooUtioo te dd 40.3% y pan los 

que DO lo redbieroa te dd 56.4%; RR 0.7; IC 95% (Ql5A9X RR qjasado 03. IC 

93%(O.3A9)-
CONCLUSICW4ES:La fibrinolisb es oa factor preiBcior. a largo piato, freote a b 

mortandad cardovascubr en los pademes aodaaos coa lAM.
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8 .PF Estudio de la función endotelial en sujetos sanos» con facto* 
res de riesgo y tras lAM o angina inestable.
DALLl. E.; CABRERA. A.; HERVAS. M.A.; MORENO. M.; 
MARTINEZ. M.L: RUVIRA, J.; SEVILLA, E.: ROIG. LLOPIS. E.; 
SOTILLO. F.J.
Servicio de Cardiología. Hospital General Arnau de Vilanova.
Valencia.

Objetivos 1 Deiemrar la uttkOad de la ecografía oe la «nena braqu>«lpn «studV. 
de forma no invasiva, la función endotehal mediante la dJatación mediada por
hipera*ib|o y la recuesta al frío 2. Comparar los resultados en tres grupos de 
sujetos A) sanos. B) con factores de nesgo cardiovascular y C) pacientes tras lAM o 
ang na mesta&'e 3) Determinar los valores básales para iniciar diversos estudios
prospectivos de intervenoón farmacológica

Métodos Se incluyeron 6 sujetos en el grupo A. 9 en el grupo 6 y 15 en el grupo C 
Con un transductor de 7 5 MHz y un equipo de ecocardiografia Hewlett Packard 
Sonos ZSOOmed.mos el diámetro y el flujo de la arteria braquial derecha, en reposo, a 
los tS segundos y un minuto después de desnflar un manguito de presión durante 
4 5 mnutos (test de tupera*tujo). A los 15 minutos se determinó un nuevo valor basal 
Tras mtroduc-r la mano en agua helada durante 2 5 minutos volvimos a medir el
diámetro a los 60 y 90 segundos (test del frío). Las mediciones se realizaron 
eo nodiendo con la onda R del £C G. y se promediaron 3 odos consecutivos 

ResunadQS- LQSDnncpalnarftarta«ÍQsdeiwgtii>teaneracenenlagQuientetabia

GajpoA pt
Edad 56(3.50-70)
Sexo 6 (75%) r«
HOL-colest 50(3.4t-6S) na
LOl-COlest 124(1266-150} ••
Tabaco 0((n.) 
DAm basal 3.6(2 7-4 6) n*
DMF% 84(160-116) ns

GrupoB p2
48(1;44-55)

7 (T7^} na
49(437-66) 

177(9.14«11) •
8(68^.) ns

3 9(3 2-4 8) ns 
65(1.14-102) •

Grupo C p3 
56(2.45-67) ns 
14(93%) ns 
39(269-58) • 

134(12.73-192) ns
8(53%) 

4 3(3 2-5 4) ns 
31(1.-2-8) ••

Vanas fríos .2(1.1:-7 an _ •2(L--6a21 m_ -3f1.3:-1Sa7) ns
Comparaoón entre grupos A y B (p1). grupos B y C (p2). grupos C y A (p3)
• p<0 05 ••P<0 01 . •*'p<0 001

La DMF'á se correlacionó inversamente con el d4metro basal (r=-0 60.p<0 (X)01)y 
directamente con d HOL coiesterol (r=O 41. p<0 05)

Condusnnes 1 El HDL eolesterol es significativamente merxir en sujetos tras lAM 
o angma inestable 2 La OMFSsecorreiaoona inversamente con el diámetro basaly 
dvectamente con el HOL cdesterol 3 La DMF% es menor tras lAM o angina inestable 
en relación a los otros grupos 4 No existen diferenaas en la respuesta al frío 5 La 
ecografía de la arteria braqu^ü permite estudiar la fundón endotelial sistémica de 
forma r^da e incruenta y permne momtorizar el resultado de intervenciones 

terapéuticas

9 .PF Los marcadores infiamatorios sanguíneos no predicen ei pro* 
nóstico a corto plazo tras infarto.
DIEZ. J.L; DIAGO, J.L: GUALLAR, C.; SANCHEZ, P.; SANZ. J.R ■ 
MORENO. J.; ORTS. E.: MARTINEZ. A.; RODRIGUEZ, L’; MATEO, A' 
Servicio de Cardiologia. ’Sección de Enfermería. Hospital General. 
Castellón.

La devadée a plana éa las preaefoai de bae ^oda (avcadoraa iaapedBcaa de la 
ra^uaata mflamaioria baaaaea) se ha rebdcoado eoo d riaage de matáteortilidad eo la 
cardiopada taquémica (C.l.) tanto ageda ecoe cr^úca. El oarcnvo da eato «atudio ba sido 
eoeoeer ai loa nivclea plaanidoea de loa rradintaa de baa aguda oo el momoito del alta 
toflujo) en d praiéatioo a oerto ^a» (3 priaera mcaaa) tna ud iabrto de mioordio (lAM).

Mítooos: Se eatudiaroa lai earactorliücaa cliaku de 64 padastea (pac.) oaDiaeaaivDa (52 
varoMa y 9 nujerta) ean adadca rrmpiiiiiliilai mtre 45 y II aAoa (media 64X d^oa de aha 
de la Unidad Coronaria eon d diagnfatioo de lAM. A todea dios ae la extrajo d día 
previo al aha. Los psus de valoraote fina] beroD la proaoda o ao de sucooa 
cardiovasoilara y aortalidad a lea 3 moea. Etfadistieos utáliado: Chi cubado y T de 
StudaL

RZSULTADOS: 3 pac. (4.7%) mtviara a ri HgiÓBÍaBlD. □ de pac. 0) que oo 
prasDtd rvsattos a los 3 masa (a- 25) tovo anda de fifariadgBw, VSG y proteíaa C ractiva 
(PCR) ligenocnte taeoora que d (rupn «e cvaotts I) (a*39X sioque *««« 
difcreadas ae (uooo ugaiScativai Tanpooo fucroD sigaificativa* lú «itre la 2
gr\^ (pi^o 0 vs 1) a amato a edad (62 «i 65 a., |K>352X aateeadana bmilians (15% 
w 20%, p-0.510). prevalecía de doUpeiia (13% v> 24%, p^.7l3X HTA (22% vj 37%, 
p^.977) y tabaquismo (t% vi 22%, p*q,6O4). La prevaleada de mcstró
difcmcias aigaiñcativas eatre amboa gn^ (21S va 23%. p*0.002). Se rolixd fibiaolúú al 
11% de la pac. sio eveeta fraale al 24% de ka pac. qae d la proastveo (pH>39l). La 
aortalidad se rdacionó coa la fraeddo de ejaodda (FEVI) poatiateto (p *• 0.023X av 
diabdicD (p-0,001) y no ser Upatmeo (p *0.03). La localiáddB tí ixtíto ao moelrA

sigaiSadvaBMBte coa cvaotos fue b diaboa y ooa BMrtalidsd b HTA. diabcica y b FEVL

10 .P Efecto del tabaquismo sobre la mortalidad a largo plazo de los 
pacientes con infarto agudo de miocardio.
GOMEZ. L; PERIS, E.; MORILLAS. P.; RAMIREZ. P.; PEREZ, F.; 
CENICEROS, I.; CABADES, A.; MELCHOR. I.; CEBRIAN. J.
UCIC. Hospital La Fe. Valencia.

OBJETIVO: Estudtar el efecto del hábito tabéquico tobie U saperviveoda, a cono y a 
lirgo plazo, de los padeites que sufireo tm inúvto a^xto de miocardio (lAM) coa 
ondaQ.
PACEhTTES Y MÉTODOS: Se bao estodado 718 padenles. ingreadot 

consecutivamente oitre el 15/10/93 y el 14/10/96 con el diagnAaieo de lAM ooa o«kb 
Q en la UCl de un hosptal umvenitirio de 3*'. El 27 % fboon nijeies. La edad 

media fue de 63.1 afios (DE 12.6).
Se realizó un teguimiento de loi paóeotes, p**? estudiar n mortalidal cardiovascular 

de un aflo de dundón. No pudieron «eguirve sólo 9 caaos (13 %) Se realizó un 
análisis bivariasle pan la cocóparacíón de b moitalidMl ocre k» fixmadorec y loe no 

fumadores medíanle la prud» de la ji al cuadrado. Se asumió un riesgo alía del 5%. A 
continuación k elaboró un modelo moltivariante medíanle tma regresión de riesgos 
propordonales de Cix Se oonndervoD como íactoies de ooofusón la edtí. el sexo, 
la Úpertoisón arterial, la di^xies melIiluB, la hípercolestenleinia. la angiiia previa, d 

lAM previo, la localizadón del ín&ito, y el tratamiento fibrinoütico.
RESLJLTAOOS: los fumadores fueron el 47,9 % del total La mortalidtí a los 28 días 
fue 7,75« pan los fumadores y del 27,6% pan los oo fumadores, riesgo relathD (RR)-' 
0,7; IC 95%(0,6-0.8). tns el ajuste por los fKtores de coníbsián RR ajustado 0,5; IC 

95%(0,3-0.9). Al conqilelar d periodo de seguimiento, la mortalidad pan los 
ñunaidores fue del 13% y pon los oo fumadores del 36.3%; RR 0,7; IC 95% (0,6-0,8). 

RR ajustado 0.6; IC 95% (0.4 -1).
CONCLUSIONES: El tabiquiámo es un factor protector frente a la mortalidad 

cardiovascular drirante la fase agudi del lAM. pero no es un ÍKtor protector a largo 

plazo ócnte a dicha moitalidid.

11 .P Complicaciones del tratamiento con heparina de bajo peso 
molecular en la angina inestable.
MAESTRE. A.; MARIN. F.; MONMENEU, J.V.; PERIS, J.; CONE- 
SA. V.; ROSIGUE. M.D.; REYES. F.; GARCIA, M.; GARCIA DE 
BURGOS. F.; MARTIN-HIDALGO. A.
Cardiología, Fannacía. Hematología, Medicina Interna. HGU de Elche.

La antioaagulacién es un tratanoeoto de p™*»» linea en la angina inestable. 
Recioitemente ha sido aprobada b utiliación de la heparina de bajo peso molecular, 
stoido al malos tan eficaz como la heparina no fracdoiada. Sin embargo, el hecho de 

que su efecto no sea totalmoite revenible con la administración de preumina, asi como 
la escasa expenaicia en su ublúadÓD eo oifermos oon canhopatia isquémica limita hoy 

oidiasuuso
Métodos. Se estudio de fbnna prospectiva la pauta de tratamiaito y la aparicián de 

coR^licaciones en 51 paciaites tratados oon otoxaparina por angina inestable Se Ies 

determinó un hemograma al mgreao, a las 48 horas del tratamiano anticoagulante y 
tras su suspensión. La dosis reoomeodada fue de 1 mgr/kg peso/12 horas. Se definió b 

plaquetepoiia, como un descouo en las añas de plaquetas >50%. Se definió como 
sangrado mayor a aquel que causa b muerte del padoite. el descenso oi 2 gr de la ciña 
de hemoglobina, al salando intracraneal o retreperitmeal o a b necesidad de 

transfusión. Se registró d resto de episodios de sangrado, y se consideraron menores 
Se consideró la presoicia de honatoma de pared, a aquel superior a 12 cm

Resultados: Se trataran 51 padoites de 69±ll años de edad inedia. 17 pacientes 
(33%) no reabíeran una dosis adecuada. 15 de dios oon wa franca inñadosifícación. 9 

pacioites (18V») recibieron d tratamioilo durante más de 8 días que es b duración 
máxima recomendada. La principal ausa de retraso ftie b espere ot b realizactón de 
una ooronariografia Sólo 1 padotts (2%) presodó un sangrado mayor hemoptisis de 
repetidón con caída de 3 gr de bemo^obina que precisó b suspstsión del tratamiento 
15 padoites (29,4%) presadaron sangrados msnores: 11 bematoma de pared, 3 
pademes esputos bemoptoioos y 1 epistaxis, l padode pmentó pbquetopoib. pero 

ésta fue transdorb y no precisó b supensión dd tratamiodo.
Conclusiaoa Las compUcadona mayores en d tratamiodo de b angir» inestable 

con heparina de bajo peso motecubr ton escasu, oo obstante, existe un porcentaje 
signiñeatívo de sangrados menores, prinopalmade los hematomas de pared El 
tratamiento con enoxaparina oi b oigina inestabb se suele realizar con un abo 
procodaje de inñadosificadán.
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12 .P Estudio de la mortalidad por arterieesclerosis en climas 
extremos.
MORALES. M.M.: MARTINEZ, M.I.; LLOPIS, A, 
U. de Salud Pública. Higiene y Sanidad Ambiental. Universiad de 
ValenciaAJnidad de Investigación. Hospital Universitario Dr. Peset.

OBJ&riVQ-. Eitnditr el rietco de nmerte p« artenoederocis en borafares y mojcres en dunas 
cálido* y fríos (diuiM extremos) cao rebnón a un din» templado.

IODOS El estadio abarca na periodo de vdats aflea, deale 1975 hasta 1994. en la 
Comtuudad de Castilla-La Mucha y la Coauoidad Valesctaoa de España. La zana k 
dividió en nueve ¿reas dimáticas difrrentes según la datificadóa Biodinátia de Rivas* 
Martinez en base a la temperatora y precipitadáo Se ha estudiado b monalidad por 
arteriocderocÍB (C[E-9*Re^áa: 440). Se ha calcolado el Riesgo Relativo (RR) y el Iniervdo 
de Confianza al 95% (IC95%) (ri^üficadón estadística p<0.005) estratififado desde un 

dima templado seco hada on dime cálido (embrido y hada un duna frío húmedo para 
hombres y mujeres utilizando las tasas de mortalidad general por 10 000 habitantes. 
RESULTADOS Y CONCLUSIONES: Tanto pora hombres como pora mueres betnos 
otxerúdo la típica forma de V de las enfermedades reladooadM con b dimatología. doode b 
mortalidad es superior en dimas extremos tanto cálidos como fríos en reladón a un duna 
templado. El RR (1C9S%) para hombres ha sido 1.01 (1.05*1.11) y 1.05 (1.02-1.01) en 
climas cálidos y frió* respectivxments. pora mujeres 1.09 (1.07-1,11) y 1.55 (1.51-1.51), en 
todos los caso* p=C 000. Perece evidente que b mortalidad por tea causa se incrementa 
hacia climas extremos conforme nos alqarnos de un clima templado, sin embargo, los 
resultado* de otros estudios ton contradictorios respecto de cómo afecta b ten^ratun 
medioambiental al metabdismo pera produar un efecto aterógenico.
REFERENCIAS: Wilmshur P. Temperature and cardiovaaealar mortality. Excess death 
from heart disease and stroke in northern Europe are Am io part to the odd". 1994; 
309: 1029-1030.

14 .P Valor predictor de la fuerza muscular en la capacidad fun* 
cional de pacientes con insuficiencia cardíaca.
JORDAN. A.: GARCIA. M.; REYES. F.: MONMENEU. J.V.: 
MARIN, F.; GARCIA DE BURGOS. F.
Sección de Cardiología. Hospital de Elche. Elche.

iBtrotfoccida y objetirogiSAemoc que lot mibcalos esqoddicos esUo 

altendos en U insufkieada cvdfeca(lCC),)o qoe podrá influir ea la génesis 

de U disnea.Nos proponenxs coaocer la reladda de tma serie de variables,en

tre ellas la fuena natsctilarfF) y la veatiladdo ai<zniia(VE mx),coa la 

capacidad ftmciooalCVO, pico)
MétodotrSe estudian 29 padeBles(76 « borabres) de 60(51-70) afros con 

miocardiopatii dilatada de caalquier etiolo|fe(FE<0,5),y 11 parientes 

controLcocnptnbles at edad,sexo e índice de nasa coi7XXiJ(IMC)(VOi 
pico:13,9(11,2-16,7) vs 19,2(14,3-20,7) niL/K<.oiio.p=0.004).Se realiza 

ECO[FE,va]onridQ del patida restrictivo(PR)],ertoe^>irooetrfi(protocoto de 

Nau^itoo) y mediridn de la fÍMm(diBas)dae(ro de maaoj.Se aaaliza la 

rclaado(taii y muhivotadi) entre las variables y el VO) pico 

ReaakadotrNo bubo difiereDrias de fuerza entre parientes y coetroles(35(15- 

77) vs 23(18-55) Kg.p=0,951.Ea los parientes,no bubo difaendas en el VO, 

pico con respecto al >cxo(l5<l2.I7) vs 13(10-14) mL/Kg.niia.p=0.I6I o al 

PR(16(I2-19) vs niIÍKlT) inL7Kg.min.p~0,32].Otro8 resnltidos,en la tabla:

Edad IMC FE F VE 

mx

r -0,28 •0.32 0,42 0,54 0,42

P 0,13 0,08 0,02 0,01 0,04
La fuerza tnoscnlar m U dnía variabK con valor predictivo indepen

diente de VO, en el análisis de legresidn lineal infltiple(B=0,07;p=0,(X)6) 
CoBcltuioaes:I)Exisie una rebrido directa entre la fuerza ooscular y la 

capacidad funrional ea la IOC,iBOttnndo la ioportanria de los (actores 
pótféricos sobre la disnea de esa» parientes.2)Log parínetn» bemodinámi- 

cos(FE,PR de llenado) parecen jugar un papel secoadirio sobre los sfraotnas

13 .P Asociación entre los niveles de ácido úrico y otros compo
nentes del síndrome plurimetabótico en población laboral de 
Valencia.
RUIZ DE LA FUENTE, S.; CORELLA, D.: SALVADOR. A.; 
PORTOLES. O.; PEREZ-MERELO, M.D.; FRANCES. F.: COSTA, 
J.A.; SILLA, J.
Servicio de Cardiología Dr. Peset. Departamento de Medicina 
Preventiva y Salud Pública. Facultad de Medicina. Universitat de 
Valencia.

Objetivo*: Investigaciones reciente* destacan la importancia dd árido úrico 
como factor de riesgo (FR) de enfetmedadea cardiovaaeslare* (ECV). bien de 
forma independiente o formartdo parte del llamado rinAome plurunrtabólico. 

Como objetivo de este trabi^ k pretende oonoccr la prwaleoria de híperuncenua 
en uiu muestra de población laboral ana, asi como la aaoriarión entre los niveles 

de ácido úrico y otros compoontes del tiodrooM plnrimetabMico.
Métodos: Se ha realizado un estudio tmsversal en nna muestra aleatoria de 476 

hombres y mujeres, perteneciente* a una poblaciÓQ laborri sana de Vilmcia. Se 
determinaron, los valores plasmátieo* de árido úrico, coleiterolemia total, HDL-C, 
LDL-C, triglicóridos y glucemia; m midió la presión arterial, el peso corporal y la 
talla; y se recogió información sobre v*riri>les estiuctonles, actividad daicK 
tratamiento farmacológico, y consomo do tabaco y de alcohol. El a^isis 

estadístico se llevó a cabo rxMdiante oomparariones de riMdias, de porcentajea y 
por métodos de regresión lineal y logística. Por último, se aplicó el nálisis 
factorial de componentes principales pora estudiar la tnterrelarión de la uricemia 

con loa demás componentes del afaxbnoe.
Resttitade*: La inedia de ácido úrico para los bombn* fbe de 5,61±1,21 mg/dL, 

y para las mujeres de 3,7010,94 mgídL, con diferencias significativas catre ambos. 
Sin embsgo, a] considerar la prevalencia de hiperarioemia con dos pantos de corte 

distintos, esta fue de un 15,9%, y do un 16,9X • bomhts y mujerea 
respectivamente. La uricemia presentó coTrelarione* puritivas y catadisticamaM 
rignifícativas con el liulice de man corporal, la ^ócaBiia. la tensióo arierial 
sistólica, la diastólico, la colesterolemia total, LDVC y frigjkóridoa. Sólo pruírtó 
correlaciones negativas (p<0,00l) con el HDL-C. La* osociaciooe* en ri análisis 
de componentes principales mostraron las agn^iaciooea entre e^ variables, con 

algunas diferencias entre hombre* y mqiere*.
CoBchtsloBc*: Los raultado. obtaúdo. la lupdaeaia de qge d ácido érioo 

aeria otro de loa compooeotea iaipo(taaua dd dndrooa phñoetabólioo.

15 .P Significado de la elevación de ST en área de necrosis en la 
ergometria de pacientes con infarto anterior.
JORDAN. A.; MONMENEU. J.V.; GARCIA, M.: REYES, F.; 
MARIN, F.; GARCIA DE BURGOS, F.
Sección de Cardiologia. Hospital de Elche. Elche.

Intzodscdds y ofcjaira:Se actpo qoe la denádo dd «pooso ST oi 
derivadooes con onda q dminie la trjomaríKERG) no tiene significado 

isquAnico.Nos preponemos eaentar la rtladdo de la isquemia residual con la 

elevación del ST anterior duranse la ERG en pacienlea con infaito de miocaniio 

anterior con q(IAMA).neilialBdo la ecodoóotanrinofECOD) como patrón de 

referencia.
Mótodos:A n pacienles(93 % homhes) de 65(54-70) ados con lAMA se les 

practica dutinte el primer mea de evolocióa,enometrfi(EXGXptoiDes>lo de 

Bruce) limitada por slnlomas y ECODfmediana de tiempo entre eaploiicio- 
ncs;5,5 ar,.) siguiendo el miamo tratamiento<S2 % sin atSranginosos; 10 % con 

betabloqueantes).
Rcsnltadoa:El ST se elevó(> Imm) en cari anterior en 7 pacientes(25 *)du- 
rirrte la ERG.No hubo dtfradai con respecto al resto de padentes en la 

duración de U ERG(6,2(3-7,8) vs 5.7(4,24,3) min.l,FE bastll0,52(O,4M,5«) 

vs 0,56(0,400,60)) ni doble prodnciop2400(14640-27900) vs 21600(lM»5- 

27075)).(p>0,D.Ningdn pncienle con elevadóo de ST tuvo la ERO positiva- 
,aurxiue la diferencia no alcanzó significacióofO vs 5(24 %).p=0,28].Sín 
únbargo,tnibo mis ECOD poartivas en este gtupo,coo tendencia a la signifla- 

ción csadfstica(3(43 5) va 2(9 *).p-0,0(].No hubo diferencias en la 

localización de la Isquemia en los 411 segmentos analizados de los 3 pacientes 

con ECOD positiva y elevacidn de Sr( 37 « de segmentos anteroseptales y 

laterales vs 23 » de segmemoa poatetoinfetioees y de septo posterior.p=0,36). 

ConcInaióHiLa elevacióo del segmento ST en cara anterior durante la ERG en 

pacientes con lAM A es probablemente un indicadoc de isquemia inducida,iun- 

que no informa sobre su loralirarión
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16 .P ¿Es segura la prueba de esfuerzo máxima realizada precoz
mente tras el implante de un Stent primario por un infarto? 
CASTELLO. T.; RIOOCCl. F.; ESTEBAN. E.; ESTORNELL. J.; 
PALANCA. V.; VILAR. J.V.; PEREZ. E.; PAYA. R.; ATIENZA, F.; 
VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

Objetivos. B stent primerio en el infarto óe mtocenío (IM) ha mejorado tos 
resultados de la ACTP primeria. Desde hace arios la prueba de esfuerzo 
preelta es Heveda a cabo de forma rutinaria para la esüatiricecíón de riesgo 
después de un IM. Se ha pubficado un caso da trorrtoosis aguda de stent 
elecbvo tres la pnjeba da esfuerzo, por lo que parece impórtente determinar la 
seguridad de la PE precoz deepuás del steit primario en el lAM.

Métodos Estudiamos B5 pacientes consecutivos (72 varones, 7 mujeres) de 
edades comprendidas entre 20 y 76 arios (58 ± 1.3 arios) que realizaron una 
PE precoz limitada por síntomas a los 10 dias (rango 4-25) del implante del 
stent primano por lAM. La ARI fue la IVA en 682% de los casos, la Cd 27% % 
y la Cx el 5.5%. Todos tos pedentes fueron tratados con tkdopldina + ácido 
acetü sabcAco No se retiró la medicadán antisquámica en ningmo de tos 
casos

Resultados: 57 pedentes aieanzaron el 85% de la FC máxima teórica y GO 

realizaron más de 7 METs; sólo en 12 de tos 85 padentes (14%) no se 
alcanzó al menos uno de toe 2 objetivos. Para el grupo total, tos valores 
medios al esfuerzo mánmo barón: TAmáx 175.8 1 21.34 mmHg. Fcmáx 146 
± 107-36 torn. % Fcmáx teórica 63.32112.59, Opmáx 23069 1 5860. METsi 
7.81 2.4. Dos enfermos presentaron angina, 2 descenso del segmento ST y* 

31 padentes ascenso del ST. Durante la PE no Ixtoo oompiicadones eri 
ninguno de tos padentes, pero el que realizó ta PE más preccámente (a tos 

4 días del lAM) sufrió a tos 15 minutes de ta recuperación una odusióri 
coronarte aguda debido a trombosis del stant que fue tratada con nueva 
ACTP.

Conctualón: La pnjsba de esberzo mánma reeázada precozmente tras el 
stent primario parece ser segura. Sin embergo m rteoasrta más hformadóri 
para saber cuál es el momento más adecuado pera Reverte a c^.

18 .P Fibrilación auricular en población anciana. Prevalencia y tra* 
tamiento.
MOLTO. J.; BUSTOS. A.; GASCH, A.G.: MARIN, F.; MONME- 
NEU. J.V.; PERIS, J.; BODI, V.; JORDAN, A.; GARCIA, M.; GAR
CIA DE BURGOS. F.
Cardiología. Medicina Interna. Hospital General de Elche.

La füxfladón auricular es la arritmia más frecuente y su prevalenda 
aumenta con la edad. Regando a ser del 5% en padentes mayores de 70 
arios. Nuestro objetivo fue valorar la prevalenda y el manejo de esta arritmia 

en la población arteana de nuestro medo.
Métodos: Se estudaron 119 padentes, ritemados en 2 residerKáas de 

ancianos (13H, 106M) con una edad meda de 82±10 arios. Se estudió la 
preserxáa de cardopatia medanto historia cUnici cuidadosa. Se valoró la 
presencia de ftbriladón auricular mediante EC^. Se registró el tratamiento 
que recflxan. tanto para el control de la frecuenda cardiaca como para la 
prevención de eventos embóleos. Se artefizaron las enfermedades 
acompariantes mediante ta escala de comorbidad de ORS. Así mismo, se 
valoró el grado de independencia de tos pacientes medtenta el índice ADU

Resultados; 7 padentes (5,9%) presentaren ftiritodón auricular. 5 

pacientes redbian tratamiento con digodna pera el control de ta respuesta 
ventricular, aunque en 4 de eítos la dtgoDónemia estaba en rango 
infraterapéutico. Sin embargo, tos 7 mantenían una adecuada frecuerKia 

cardíaca. Sólo un paciento levaba tratamiento anticoagulanto, mientras que 
4 recibían antiagregantes. Los pacientes que rectoían tratamiento 
antitrombótico presentaron una tendencia a tener un menor índice de 

comortxlidad y una rriayor independencia.
O>ndusiones; La prevalenda de fibriadón auricular es simitar a la 

descrita en otras series. En general exste un buen control de la frecuencia 
ventricular, aún a pesar de no redbir un tratamiento antiarritmico adecuado. 
La utilizadón de tormacos antitrombóticos está probablementa influenciada 

por el grado de comorbidad y de independencia de los pacientes.

17 .P Hallazgos ecocardiográficos en sujetos con acromegalia. 
LOPEZ LEREU, M.P.; BERENGUER. A.; MUÑOZ. J.; CATALA. M.; 
PLANCHA. E.; ROLLAN. P.; NAVARRO. A.; PORRES. J.C.; 
CHORRO. F.J.; LOSADA. A.
Cardiología y Endocrinología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

La afectadóo ordlaa ea sgetof coa acroaepUa es mj ficcaente. Eb d preaoue 
nbsto K pnteade ócacribir loa prindpaka faattazgoa eeocardiofiáficoa ea asjetoa con 
aatmegaUa sia evideoda ettatoa de csioptela.

Se hñ candado 10 aqjetsa ooa acnnefalia éd eodiopatia cUaica (aoaeada de 

túsoiBaotogia, auenda de ranfcwplii, aaacncia de onda Q a d ECG, eranaetria 
nonnal) y ae han comparado coa 10 aqcioa aaaoa (fnq» oootralK iqoftadoa 
iadiviihaüineae por edad y aexo. Mediatee eoocsrdtopdSa ea nodo M « ha 
detominadú d diáaetro (SaaiáUoo (DD) y loa graaona dd tablqae (TTV) y pared 
poaterior (R^ dd vmricalo iz^iiereo, que k han ea^áeoto poa olcnlar la loaa 
vcstziciila izqaoda (MVI Sociedad Aaaoicana de Ecocardk^afla). d poaor rdativD 
de pared (C3tb y k iBón TTV/FP. Se ha hlpenrafia veatricalar

(H\T) á MWialla >143 gfra en wonea y >103 gfra en nagoRa. e hipenrefia aeptal 
aaimécrica (HSA) s TP//PO1J. MediaiBe DofySer patedo ae Im realtzaito 5 
nednooca de loa pciac^»lea parámaros de Dañado vaaricatar sqatodb y daccho.

So ae obaervann dtfenwiae an ha áínt de pedóa «erial. Rmgfa paóaua 
preaeaió düttacáóo veaolcular Izqaerda (DD>40mB) a HSA. No r 
difinactea ea d GftP d a la pnpotdte de aqelM ooa reanddado ooecúsrico (2/10 

ve 2/10, na). B lodice MWaDa fta aayw en loa aqjeioa ooa acraamgalia (120130 grin 
VI 79114 gri^ irO.OOlX 6 de dtoa cumplieran d crifcrio de HVI (^10 vi 0/10, 
p^.003). Aai mismo, toa «geloa ooa acrao^alia fRacaann ana mío E/A 

(0,971031 n 1.4110,32, iK),035)y na üempo de deodencián de la onda E (TOE) y 
de rehgaciáo novolsmétrica (TUV) alaipdoa fTDE; 2Ó?138EaBe( vi 193116 miet 

pto.OOOl; TRIV; 113121 ma^ vi 84119 mae^ ^.003). El TDE tricaqdte taobida 
se enouraraba alarpdo. No ae oacontaran aaoaallaa de la oootactilidsd Kfnnxaria d 
difiEraicáaa os la liadiiA

Ea ooadixiÓB, core tos aqjeioa ooa aaonepUa ae poede poocr madóesto ma 
afectación cardiaca sabdinica por la etovacióa de la asma vaditoula y/o por ■moollas 
en la frnáán diaatolica.

19 .P Características de los pacientes con valvulopatía aórtica 
severa e insuficiencia cardíaca grave
GONZALEZ. F.; MARTINEZ-DOLZ. L.; DOMENECH. M.D.; 
IGUAL. B.: OSA. A.: MARTIN, J.; ARNAU, M.A.; ALMENAR. L.; 
PALENCIA. M.; ALGARRA. F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

latredacdóa: La historia ottail de h valralopada aórtica k ha eancterizado clásicamente 
por uta disminurióQ sigaificativi de la superriveocia coo b spirictóD de síntomas, siendo el 
dato clínico de peor preoóstico b prescncb de insuflcieacb cardiaca.

Objetivo: analizar coopantivaneote bs características de los padentes con valvulopatía 

aórtica severa y clínica de tnsuflcieocb csdlaca grave (ómea IVI o ICC).
Mátodos: Estudiamos 57 paciates consecutivos, 35 vBOoes y 22 mujeres, coo una edad 

medb de 67 iflos (4740X ingresados ea nuestro Hos{útal dumte el tfio 1998 con el 
diagnóstico de vatvóopatia aórtia severa (esteoosis y/o iasuficteacb) y sintomática para 

angina, sincope o insuScieoeb cardiaca, agrupándolos ea aqofltos que bubíerto tenido o no 
clínica de insuScieacb cardias grave (IC). Se malla b edad (E), el sexo (SX b presencia de 
hiperteniióo (HtaX hipereolesterolemb (CoIX diabetes (Wf), tabaquismo (T), IMA p^io 
(IMAX arritmias signifleativas (Arr); ahe^otses ECG como aecimieoto ventricular izquierdo 

(CVT) por Sokolow, duridóo del QRS > 0,12 segundos (QRS), repobrizadóa anómala (Rpl) y 
cambios evolutivos (Rp2); hallazgos por Eco-Doppler masa de VI por Indice de Devereux 
(MasaX depresióQ de b fundón de VI (FVI), gradioite máxnno (Grad), porón de Itoisa^ 
ventricubf izquierdo anómalo (Ue), signos de hiperte&sióB pulmonar (Hq>) per insufldencia 
tricúspide o flujo pulmonar y, por último, b preseocb de aftnnedad coroaaria significativa 

(Cor) es el cateterismo cardiaco.
Pan el análisis estadístico se utilizó b T de Studest pata wbbles cootisuas y el X’ y el test

Ceadarioaes: Los pedentes eos vilvulopetia aórtica aevoa e IC grave se asocian en nuesvo 
trab^ a uw (uoción de VI deprimida y una "'•y* flecoeoeb de tabaquismo, hipertensióo 
pulmonar y bloqueo completo de rarre ea el ECG. No se difereodas aignifleativas coa 
el grado ¿ hipenrofia de VL el gradieaie máximo trasMrtico y b prescncb de enfermedad 

corooarb asociada.
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20 .P Angina en la valvulopatía aórtica: marcadores de coronario- 
patía asociada.
MARTIN, J.: MARTINEZ-DOLZ. L; OSA. A.; MORILLAS P.: 
DICENTA, E; GONZALEZ. F.; RUEDA, J.; ARNAU. M.A.; ALME
NAR. L-: PALENCIA. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario. La Fe. Valencia.

OtHattvo: Analizar lu caractedsticM de los pedentes con veMilopeUa aórtica severa 
y sintomática para angina en la búsqueda de marcadores de coronarfopatia asedada.

Métodos: Estudiamos 37 pedentes consecutivos. 22 varones y 15 mujeres, con una 
•dad media de 68 artos (47-80), ingresados en nuestro HospitaJ durante el arto 1998 
con el diagnóstico de valvulopatía aórtica severa (estenosis yZo insufloencta) y 
sintomática pera angina. A todos se tes reartza coronariografla. clasificándolos en 
aquéllos con (Cor) y sin enfermedad coronaria significativa (No Cor). Se estudia la 
presencia de hipertensión (Hta), hipercolesterolemia (Cd). diabetes (DM), tabaquismo 
(T), IMA previo (IMA). episodios previos de síncope (Sin) o insufidenda cardíaca (IC); 
alteraciones ECG como crecimiento ventricular izquierdo (CV1) por Sokolow. duradón 
del QRS > 0.12 segundos (QRS), repolartzadón anórrala (Rp1) y cambios evolutivos 
(Rp2): hallszgos por Eco-Doppler masa de VI por Indice de Devereux (Masa), 
depresión de la fundón de VI (P/l), gradiente máximo (Grad) y patrón de llenado 

ventricular Izquierdo anómalo (Ue).
Para el anáFais estadístico se utilizó la T de Student pera vartables continuas y ei X* y 
el test exacto de Flsher para las discretas.

Resultados:
De los 37 padentes estudiados, 10 presentaron enfermedad coronarla (Cor) y 27 

arpol coronarlo sin lesiones significativas (No Cor). Las características de ambos 
grupos se expresan en la siguiente tabla:

Concluslonea: La presencia de enfermedad coronaría en la valvulopaUa aórtica 
•«vera sintomábea para angina se esocla en nuestro trabajo con. 1) antecedente 
previo de IMA. 2) menor mau ventricular izquierda, 3} fundón de VI deprimida y 4) 
menor gradiente máximo transaórtico.

(mI T BT 1S“ W ■SB" iF lUa rvi (M u»
CW 3 3 2 3 3 1 3 8 3 a 0 171*43 4 82*25 •

9 1 6 a 0 4 8 22 8 24 2 235*17 4 88*77 13

r M «* nt M 0.01S r* n n* fN w 0,0M 0,047 0,0030 la

22 .P Exclusión de cortocircuito interaurícular mediante ecocon* 
traste en pacientes susceptibles de neurocirugía de fosa 
posterior
ROLLAN. P.; PORRES. J.C.: BERENGUER. A.; PLANCHA. E.; 
NAVARRO. A.; LOPEZ. P.; LOSADA. A.; MUÑOZ. J.; CHORRO. 
F.J.: LOPEZ-MERINO. V.
Servicio de Cardiología. Hospital Ciínico Universitario de Valencia.

Los pacientes inter^tBidos por procediinieaos oearoqnrúriieos de fba posterior y 
Uminectomia cer>'icaL tiaiea un riesgo de embotizadón venosa entre el ICR» 
> 45%. El estudio preoperatorio naSaate eoocanfiogrifla traaaeaofiigica (ETE) y 
contraste permite identiTicar padeales con defecto del tafaiqoe iixoauRcular (DBA) o 
Foramen oval permeable (Ft^ ooo alto riesgo de eabolisno paradójico. La 

detección de DTIA tiene anpricaciooea si el manejo de estos (ánaote el acto 
quirúrgico: l.*fiasición del pacieme (seniadtVhorizoQtil), 2.-MoRxtorizaciÓQ 
i&traoperaioria mediante ETE.
Objetko: Excluir la existencia de defecto del septo isteranricolar raediante la 
utilizaaón de ecocardiografla transeaofigica con contraste de generación. 
Padentes y mótodos: Se han estixfiado los padentes remitidos consecatrvamenie a 
nuestra Secdón de Ecocardografia, snsceptiblo de ctnigU de fosa posterior, para la 
exclusión de cortocircuito mtenurieolar. Los padeides han sido sometidas de fe™ 
secuencia) al siguiente protocolo: 1.- Ecocardogrifia tnastorádea (ETT). 1* 
Ecocardiografia tnnsesoOg^ (ETE), 3.- ETE * Doppler<olor 4.* ETE * Do^er* 

color * Misatva, 5.- Inftisióa de contraste 6.- Coann adadmndo maninSwa de 
valsalva y posterior Doppler*oolor.
Resultados: Se han estudiado 6 paesentes, 5 rmgeres y un hombre. La edad medu ha 
sido de 44.2 años (16*57). En 5 de dios se ha óduido la existaida de cortocircuito 

iaierauricular aplicando d protocolo descrito. En un padoae la ETT evidencia un 
aneurisma dd septo inietiuricular sin cortocircuito. La ETE * Doppler*color ha 
denwstrado la presettcia de cortocircuito sin necesidad de utilirar cottraste. La 
paciente diagriosticada fue interNcsida en posidón horizoraal con monitorizadón 
mediante ETE intraoperatoria para coittrolar la posible asptadón aérea.
Coochisloocs: La uQlizaaón de este protocolo secuendal permite identificar a los 
pacientes sin riesgo de embolizadón pseosa tisténdea. No siempre es necesaria la 
utilización de ecocontnste para confirmar defecto dd septo iraerxuricular. La 
identificación de padentes con dd septo mtraiicalar permite un manejo 
adecuado ictiaoperaiorio de los misnaa.

21 .P Análisis del péptido natríurético ventricular en pacientes con 
trasplante cardíaco.
ALMENAR. L; HERVAS. 1.’; MORILLAS, P.; OSA. A; MARTINEZ- 
DOLZ. L; BELLO. P*.: ARNAU. M.A; PALENCIA. M.; MATEO. A*; 
ALGARRA, F.
Servicios de Cardiología y Medicina Nuclear*. Hospital Universi
tario La Fe. Valencia.

23 .P Características diferenciales del patrón doppler de los ancia
nos hipertensos.
RüIZ-NODAR. J.M.: AGU1LAR. R.’; VALENCIA. J.; CLIMENT. 
J.V.; MARTINEZ-ELBAL. L; MENDEZ, J.: GABRIEL. R.'; SUA
REZ. C.'. Estudio EPICARDIAN.
Hospital Genera! Universitario de Aicante. Hospital Universitario 
de la Princesa. Madrid’.

Antecedentes y objetivos. Se ha postulado, que en los pacientes 
trasplantados, al margen de episodios de rechazo y descompensaciones 
cardiacas, existiria una elevación constante de los niveles de péptido 
ventricular natriurético (PVN). Ello implicaria la posibilidad de complicaciones 
e incluso una mayor mortalidad a medio-largo plazo. El objetivo de este 
trabajo fue determinar si en el trasplante cardíaco, sin signos de disfundón 
ventricular ni rechazo, los niveles de este péptido están elevados en 
comparadón con un gntpo control do sujetos sanos.
Material y método. Se han analizado 11 padentes trasplantados cardíacos 
de forma consecutiva. Todos estables que acudieron al hospital para la 
práctica do una biopsia rutinaria do control. Edad: 55±8 años Sexo; Todos 
varones Tiempo del trasplanto: 8±5 meses. Se excluyeron aquellos con 
signos/síntomas de insufidenda cardíaca, biopsia patológica, 
ecocardiografia-doppler anormal y aquellos con presiones elevadas en el 
cateterismo de la biopsia. El grupo control se consiguió con 8 muestras 
sanguíneas do sujetos sanos voluntarios. Técnica: Se realizó la 
determinación del PVN mediante un ensayo radioinmunomélrico que utiliza 
la técnica 'sandwich' sobre fase sólida. Consta de dos anticuerpos, el 
primero so sitúa sobre la 'bola* que se introduce en cada tubo de ensayo 
(fase sólida), el segundo está marcado con ’”l y se utiliza como trazador.

Grupo_________ N* PVN Significación

Control 8 4.8 ± 1.4 pgr/ml ps 0.005

Trasplante ___ 11 73.5 ± 64.2 pgr/ml

Conclusiones. El padente trasplantado posee niveles de péptido natriurético 
ventricular elevados. Estos valores son inherentes al procodimiwlo y la 
condición de trasplantado y no a una insufidenda cardiaca objetiva del 

injerto.

La hipertensión arterial (HTA) produce hipertrofia del ventrículo izquierdo 
cuantificable en ecocardiografla. Además también determina un patrón 
doppler caracterisbeo definido por una reducción de la orxta E. codente 
E/A y un aumento de la onda A así como del tiempo de desaceleradón 
de la onda E y del tiempo de relajadón isovolumétrico (TR!). Pero este 
patrón no es patognomónico del Npertenso pues puede aparecer también 
en la reducción de la retajedón del ventrículo izquierdo, isquemia 
miocérdica y en los andinos.

Con objeto de determimr ceracteristicas dferendiles entra los 
hallazgos ecocardiogréflcos d« pacientes ándenos normo e Npertensos, 
estudiamos, de forma ciega para el ecografísta, en 284 pacientes (pe) 
mayores de 65 años, los parámetros doppler que más se afectan y 
difieren en estos 2 gnipos. 134 pe eran hipertensos con «dad = 73.B años 
i S.B (media ± DS); 150 normotensos con edad » 72.5 i 6.3 (mediat DS);

Normotensos 
(mediatos)

Hipertensos 
(mediatos)

P

OndiE 0.69 ±0.17 0.681021 0.76

Onda A 0.81 ±0.16 0.6610.2 087
Tiempo desiceleradon 223.6 ±53.9 2222165.9 0.89

TRl 105.4 ±242 115.4132.6 ao3
Onda E / Onda A 0.85 ±0.16 0.B5 to.ee 0.95

Condusiones: En los padentes mayores de 65 años tanto hipertensos 
como normotensos aparece un aumento de la onda A, del l de 
desaceleración y una disminución de la onda E y del codente E/A 
respecto a los valores de referandi habituates. Los mdanos hipertensos 
presentan una mayor prolongadón del TRl como parámetro dtferandal en 

el estudio doppler que aquellos andinos normotensos.
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24 .PF Factores asociados a reestenosis tras implantación de 
stent intracoronarío.
IGUAL. B.; TEN. F.; MORILLAS. P.; RUEDA. J.; MARIN, A.; 
DICENTA, F.; MARTINEZ-DOLZ, L; RINCON, A; PALACIOS, 
V.: CEBOLLA. R,
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objeth-o: Analizar las varieties que pueden estar relacionadas con una 
major tau de estenosis en los pxientes sometidos a revasculanzaaón percutaoea 
nodiante STENT tnlracoronario

Material y métodos: Estudiamos de forma consecutiva 108 pacientes con 
odadnttdia (60 45+9 18). 90 varoocs (83 3%) y 18 mujeres (16 7%) es los que se 
in^itanió uno o ^-anos stem iotracoronarios desde junio de 1995 a febrero de 1998 
Realizamos un seguuncnio medio de 34 meses.
Las sanables analizadas fueron edad, presencia de DM. aoteccdcnics 
cardiológias. tipo de enfermedad coronaria, enfermedad de DA. función 
ventricular, tipo de lesión (AHA/ACC). sesendad. longiiud. lodicadóo, ¿uto o 
fracaso del procedimiento, ACTP* a otros lasos. mulu-stent*. prcsencu de 
estenosis residual . Analizamos el porcentaje de podcotes que presentan» 
reestenoss en los diferentes grupos y comparamos los porcentajes mcdiaatrCiE* 
cuadrado, utilizando corrección de Yates en algún caso 
Resaltados :P<0 05(*)

DM DA Exito* Multistent* ACTPoínw» EstenosiiR
SI 4.3% I0.9*zi 25% 20.8% 23 1%
NO 9*/. 11.8% 100% 6.9% 7.3% 7.2%

CoBcloxiooes: En nuestro estudio la rcestenosis parece estar asociada 
con el resultado del proccdimtcmo, con la implantaaón de más de 1 steni y con b 
rcalizanón de ACTP sobre otros lasos en el mismo procedimiento.

26 .PF Elevada prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en 
la población anciana.
RUIZ-NODAR, J.M.; AGUILAR. R?; CLIMENT, J.V.; VALENCIA. J.; 
MARTINEZ-ELBAL. L.; MENDEZ. J.‘; GABRIEL, R.*; SUAREZ, C.*. 
Estudio EPICARDIAN.
Hospital General Universitario de Alicante. Hospital Universitario 
de la Pnneesa. Madrid.’

La Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es un potente predictor de 
eventos cardiovasculares en los ancianos. Su presencia puede determinar la 
selección de una terapia apropiada y en muchos casos más agresiva. La 
prevalencia de HVl en el anciano con y sin hipertensión es desconocida.

Evaluamos la prevalencía de HVl en una poblaoón anciana ( ¿65 años) 
que participaba en un estudio para la evaluaoón de los riesgos 
cardiovasculares La masa ventncular izquierda (MVI) fue calculada usando 
el método de Devereaux. La MVI fue ajustada con b superficie corporal. Se 
definió HVl como índice de HVl ¿ 134 gr/m2 en los varones (V) y 2 110 

gr/m2 en las hembras (H)
Se realizó ecocardiograma a 371 pacientes randomizados. El 78.5% eran 

hipertensos (HTA) por criterio de JNC (PAS 2 140 y/o PAD ¿ 90 mmHg en el 
examen físico) Fue imposible calcular la MVI en el 35% de ios pacientes por 
mala calidad del registro ecocardiográfico. Edad media. 72 t 0 52; 49 3% 
varones Media de MVI; 205 7±6.8 gr e Indico de MVI = 121 4 ± 3.7 gr/rrtZ. 
La prevalenáa de HVl ecocardiográfica fue del 43 1 % en el total do la 
población En el grupo de pacientes hipertensos 51.1% tenían HVl y en los 
normotensos el 12 5% (p<0.001) No hubo diferencias por sexos (39.5% de 
HVl en V y 48.6% en H; p=0.27) Cuando analizamos la prevalenáa de HVl 
por edades observamos 41% de HVl en <75 anos y 46 6 % en los ¿ 75 anos 
(p^0 4)

Conclusiones; La prevalencia de HVl ecocardiografica en anaanos es muy 
alta e independiente del sexo y la edad Esta prevalencia tan alta de HVl 
debe tener importantes implicaciones en el manejo y tratamiento de la 
población anciana

25 .PF Síncope de origen desconocido: análisis del coste beneficio.
BELCHI. J.; RODA, J.; QUESADA. A.; ATIENZA. F.; RIDOCCI, F.;
VILLALBA. S.; ESTORNELL. J.; NAVARRO, J.; VELASCO. J.A.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital General 
Univesitario. Valencia.

AnUcedanUs: Muchas de las herramientas diagndsiicat actuales del sincope de 
etiología desconoada (SEO) tienen bajos rendimerrtos. y los pacientes son somobdoe a 
pruebas extensas y frecuentes sin resultados. Los pacientes con SED son 
consumidores crónicos de recursos sanitarios conduciendo a un incremento 
acumulativo del gasto sanitario
Objetivo: Deternsnar la eflcacia. benefioo y los costes del diagnóstico del SEO 
Métodos: Se estudiaron 12 paaentes ( 6 hombres, edad media 55*14 (26-78) altos) 
con 3t1 (2-6) episodios sincópeles en los úKimos 6 meses, e los que se le implantó un 
Hotter insertable subcutáneo, tras reabzarse eipioraaones rfiagnósteas extensivas 
para el diagnóstico de SEO (HoAer 24h. ECGs. Prueba de la mesa basculante, estudio 
electroftsiológico) Los costes se calcularon desde el imáo del pnmer cpsodio smcopal 
hasta el ingreso al hospital para la Imptanlaáón del Hotter insertable. y desde este 
hasta el diegnóstico definitivo y se compararon. Analizamos los costes de las 
exploraciones previas en la medida que nos lo permitieron sus hstoriales móiScos. y de 
los tratamenioe realizados en loe 12 padentes.
Resultados El coste medio de las exploraciones previas a la implantaaón fueron de 
929 680*205 667 Pts. El coste medio incluido el disposilivo. la implantaaón. 
explantación y los seguirrientos fueron de 330 OOOílO 000 No se incluyeron los costes 
de los Iratamentos tres el diegnóstico 9/12 pedentes (75%) tuvieron eventos 
sincópales en un seguirnento medio de 79 días (rango 30-240 días) Iras la imptentaaón 
del Hotter tnscrtable, y 6/9 padentes ( 68%) tuvieron informsoón diagnóstica registrada 
en la memoria del Hotter. 5 episodios arTltrr*cos( 2 bradierrlirrías , 5 laquiarrltmas) y 3 
episodios no arrftmicos.En este estudio, el rendimento «fiagnóstico del HoBer fue del 
67% con un seguimiento medio de 6*2 meses 
Coneluaionec El Holter insertable es una herrarnenta efecbva para diagnosbear el 
SEO. El coste de las explorsoones previas al Implante son mucho mayores de las 
derivadas del Implante, explante y seguirnento de éste. Aunque el tratamento del SED 
diagnosticado sea inidatmente alto, la prevenaón y la utilización precoz de un 
bstamíento eficaz pueden prevenir posteriores gestos.

27 .PF Asistencia al paciente con infarto agudo de miocardio. El 
estudio Ibérica-Valencia.
BORRAS. S.; RAMIREZ, P.; BARRIOS, A.; CALABUIG. J.: 
FERRE. A.; GONZALEZ, J.; DICENTA, F.; CABADES. A.; VANA- 
CLOCHA. H.
Estudio Ibérica-Valencia. INSVACOR. Valencia.

Introduccióo: El estudio IBERICA, registro pobbcional de Infarto Agudo de 

Miocardio( lAM) en 8 zonas poblacionales españolas, entre ellas. Valencia, 
pretende registrar las caracterisbeas diucas y epidemiológicas del lAM pora 
detectar variaciones regionales y tendencias en las tasas de incidencia y 
mortalidad durante un penodo ¿ 10 años. En el IBER1CA*VALENC1A 

(IBVAL) participan 14 hospitales de 6 zonas saniianas en tomo a Valencia con 

uru población de 1.665.000 habitantes.
Objetivo: Preseniar los datos sobre la asistencia al lAM hasta cl 28* día de 

evoluaón en los hospitales del IBVAL durante la fase piloto (1 de Julio de 1997 

a 31 de Diaembrc de 1997)
Resultados: Se registraron 617 casos (30,6% eran mujeres) con una edad 

promedio de 67.7 años (DE: 12,2). La ccocanhografla se llcx'O a cabo en cl 708» 
y la ergometria en cl 32% (normal en cl 50% de los casos en que se practicó). 
La corooariogiafia se realizó en el 25.3% El 43% recibió tratamiento 
irombolíüoo. El 93%, tratamiento antiogreganlc El 54% recibió hepanna sódica 
y el 5,5%, anticoagulación oral. Los betabloqucantes se administraron en el 
28% los lECA en cl 52% y los calcioantagonistas en cl 15% Un 79?« recibió 
nitratos, un 14% digoxina y un 42% diuréticos. Se realizó cirugía 
cardiovascular en d 4,4% y oogioplastia coronaria en el 11,3% La mortalidad a 

los 28 dios fue de 21,4%
ConclnsioBes: La obtención de datos sobre la asistencia al I AM hasta el 28* 

dia es factible en los 14 hospitales del IBVAL. El mantenimiento del IBVAL 
permitiré conocer posibles cambios en b asistencia al lAM en lo cobertura 
pobbcionol del IBVAL
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28 .PF ¿Depende ta estancia media hospitalaria de la etiología de 
la insuficiencia cardíaca?
OSCA, J.; ALMENAR. L; ARNAU, M.A.; OSA. A.; LAFUENTE 
M.; LAFUENTE. M.; MARTIN, J.; GONZALEZ. P.; QUESADA A • 
PALENCIA, M.; ALGARRA. F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivo. Analizar si existe diferencias en los días de estancia hospitalana 
entre pacientes ingresado por insufioenoa cardiaca (IC) aguda dependiendo 
de la cardiopatia de base que presenta le paciente
Material y método. Se recogieron de forma prospectiva y consecutiva los 
datos de paoentes ingresado en el hospital con diagnóstico de IC aguda 
Para el análisis se han escogido únicamente las cardipatias que motivan el 
ingreso con más frecuencia Estas son CIA (Cardiopatia isquémica aguda, 
excluyendo el infarto agudo de miocardio). CIC cardiopatia isquémica 
crónica. CHIA cardiopatia hipertensiva, MCDi. Miocardiopatia dilatada 
idiopática Número total de pacientes estudiados 130 Varones 50% Edad 
media: 71*12 aóos (40-90) Ingresos previos el 58% Dias de estancia 
media; 10±6 (1-20) Estadística. Las vanables porcentuales se compararon 
el X2 y las numéricas con un análisis de la vananza. marcó la significación 
una p<O 05
Resultados.

Conclusiones. 1-La patología cardiaca que ocasiona el ingreso hospitalano 
por IC con más frecuencia es la cardiopatia isquémica crónica. 2-Los 
reingresos benen una incidencia elevada 3-La estancia media tiene relación 
con la cardiopatia de base

Cardiopatia N* Edad Varón Días estanca Ingr. Previos
Ci crónica 46 74 ±11 

(54-90)
28 

(61%)
616 
(1-20)

30 
(65%)

MCDi 36 65113 
(40-87)

18 
(50%)

1215 
(5-20)

14 
(39%)

CI aguda 
(Angina)

32 7417 
(61-84)

16 
(50%)

715 
(4-17)

21 
(66%)

C HTA 16 61112 
(47-75)

4 
(25%)

713 
(5-9)

8 
(50%)

P . . 0 001 01 0 001 006

30.PF Resultados a largo plazo del implante de marcapasos en la 
míocardiopatía hipertrófica obstructiva.
ESTORNELL, J.; QUESADA, A.; RODA. J.; ATIENZA, F.; 
VILLALBA. S.: BELCH), J.; VILAR, J.V.; PEREZ BOSCA, J.L; 
VELASCO. J.A.
Unidad de Arritmias. Hospital General Universitario. Valencia.

Objetivo: Evaluar los resultados a largo plazo del tratamiento con marcapasos 
tn pacientes (pts) con miocardiopatia hipeitrórca obstructiva en presencia de un 
gradiente basal elevado y sin estudio hemod-námico previo.

Mitodoi: Se estudiaron 29 pts (19 mujeres/10 varones) de edad media 
62.6t10 8 aAos (rango 44*81 aflos) Cntertos de Inclusión: a) presencia de un 
gradiente máximo instantáneo en tracto de salida VI en situación basal ?70 
mmHg, determinado por Doppler, y b) síntomas refractarios al tratamiento médico. 
Se valoró los cambios en el gradiente y grado de regurgitación mitral, en loa 
síntomas y en la calidad de vida estimada mediante el cuestionarlo de Mjtnesota, 
comparando tos datos preimplante con los recogidos en la última visita del 
seguimiento.

Resultados; Se Implantaron marcapasos DODR en todos los pts. excepto 1 que 
recibió un WIR por fíbrilación auricular permanente. El tiempo de seguimiento fue 
de 30 ±13 meses. El valor medio basal de los gradientes fue de 105.9±33.1 mmHg 
(70-210 mmHg) y tras implante marcapasos de 33.4±30. 4 mmHg (p<0.001). La 
insuficiencia mitral prelmplante fue de grado ligero en 11 pts. moderada en 14 y 
severa en 4 pts Tras el implante del marcapasos 14 pts presentaban insuficiencia 
mitral ligera. 12 moderada y 3 severa (estos últimos con afectación valvular 
orgánica). Previamente al implante 2 pts estaban en clase funcional iV de la 
NYHA. 19 en dase III y 8 en dase II. Tras el implante 1 pte estaba en dase IV. 4 
en dase III. 19 pts en dase II y 5 pts en dase I El score basal del cuestionano de 
calidad de vida fue 46.4*13.9 y Iras el implante de 27.5*16.9 (p < 0.001).

Conclusiones: Aunque aun son necesarios estudios aleatonzados. los 
resultados de nuestra serle sugieren que los pacientes con gradientes básales 
elevados refradarlos al tratamiento médico experimentan una mejoría significatnra 
de sus sintomas y calidad de vida con la csbmulación ventricular, sin necesidad 
de realizar pruebas adicionales no desprovistas de riesgo. En presencia de 
Insuficiencia mitral significativa orgánica la estimulación aislada no suele mejorar 
el estado clínico.

29.PF Estudio morfológico y funcional del aturdimiento miocár- 
dico en un modelo canino.
ANDRES, L.; HERNANDIZ. A.; CAPDEVILA. C.'; PALLARES. V.; 
PORTOLES. M.; MORILLAS. P.J.; CHIRIVELLA. A.; COSIN. J. 
Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación Hospital La 
Fe. Valencia. ‘Unión de Mutuas. Castellón y Clínica Medefis. 
Vila-Real (Castellón).

Ea nuestro protocolo isquémico (PI). un mínimo de procesos de tsquemts/rcperfúsión 
producen aturdimiento miocárdico (AM) que llega t ser máximo a! $* dU y desaparea a partir 
de1 10* Nuestro objetivo fue comprobar si la repetición de preccsos de AM crooifican la) 
alteraciones funcionales y morfológicas. Material y métodos: SnUlSI' ftrm mestizos y 
beagles de ambos sexos, peso medio 22.6212,7. Serie basal (SB) n*^. Sene I (SI) n*=8; Scn^ 
II (Sil) n“"6. Sene 111 (Sill) n*=6. Injinirnfnfali:aciórí Perros anestesiados e iombados; tórxx 
abierto. Realización del P1 (20 oclusiones completas de la arteria coronaria descendente 
anterior (DA), de 2' de duración y 3' de recuperación entre ellas). En la SI realizamos un único 
PI con seguimiento de hasta IS días de parámetros de función cardiaca global y miocárdica 
regional en b zona isquémica (ZI) y en una control (ZC). En b Sil repetimos, a tórax cerrado 
mediante oclusor de lazo, el PI a los S días del I* (2'PI). con control de los mismos parámetros 
en ambas zonas a los IS dios. La Slll es similar a b II pero con el control a los 30 dbs. 
Parámetros analuado-i ECO y grosor sistólico del Ubique interventricular (TIV) medio y 
ontenor. durante la isquemia y en la reperfusión (sólo durante el 2*PI de las S II y III mediante 
ecocardiografla): flujo coronario al principio y final del estudio, presión del ventrículo 
izquierdo (PVl) y dP/dt de b PVl. (iaeción de acortamiento (Fac). longitudes lelediastólica 
(LTD) y telesistólica (LTS) tanto en la ZI como en b ZC. Morfologb (microscopb óptica y 
electrónica) de muestras de subendocardio de ambas zonas a los I $ y 20 días del 1* Pi en la SI 
y Sil respectivamente. Resultados: El PI provoca AM que se recupera totalmente a los IS dbs. 
En b SI b Fac basal de b ZI lúe de ii,33i4,93 que decreció hasta 5,12*1,99 tros el PI 
(p<O.OOI) y se recuperó (16,13x1,32 ,NS) en el db IS. En b Sil se pasó de una Fac basal de 
11.3x3,09 a 554x4.45 a los 20 días (p=00l)y en bSIlIde 10.3x1.07 a 9.5312,1 a los 35 días 
(p'NS). Durante b realización del 2*PI se comprobó ecocardiogrideamente b efectividad de 
los isquemias. TIV basal y en bs reperfúsiones de 14.33±2.3 mm frente a 11.83±l.7inm en las 
isquemías( p°0.00l). Hubo un incremento significativo de bs miiocondrias lesionadas (SD 
13.4í'a; SI 18,1% p<001. Sil 36.5% p<000l), de los emparejamientos milocondnales (SD 
5,6*/«, SI 9.5 p<001: Sil 8,1% p0.005) y de los gránutos de lípofúccina (SD 05%; SI 3.7% 
p<0.001. Sil PO OOl); los datos estructurales de b sene III todavía no están disponibles. 
Conclusiones: l.«Aumenta b duración de b afectación miocárdica funcional y 
anatómicamente cuando los procesos isquémicos se repiten; manteniendo el miocardio anirdido 
una menor contractilidad durante más de 15 dios tros repetir el PI a los 5 días del l*PI; si bien 
postenorroenie se recupera, al menos (úncionalmente. a los 30 días. 2.-En b clínica, puede que 
la reincidencia de isquemias en momentos críticos del AM desemboque en una disfunción 
miocárdica bastante niás prolongada, que serla recuperable si se previene su repetición.

31 .P Factores asociados a la aparición de eventos clínicos tras 
implantación de stent intracoronario.
IGUAL, B.; TEN, F.; MORILLAS. P.; RUEDA J.; MARIN, A; QUE
SADA, A; MIRO, V.; RINCON, A.; PALACIOS, V.; CEBOLLA R. 
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Objetivos: Abalizar bs variables que puedea esur rebdouibs coo b 
qaridón de evcnios clínicos iras impbnlxión de Stent intracoronario.

Material y Métodos: EstixÜamos de forma conseaiiva 108 paaeoles coa 
etbd inedia 60.45+9.18; 90 varooes (83.3%) y 18 mujeres (16.75») a los que se les 
impbnió uno o varios Stent intracoronanos desde Junio de 1995 a Fefaccre de 

1998. Realizamos un seguimiento medio de 34 meses.
Las variaWcs analizadas ñiooo: edad, prcscoda de DM. aotecedeota 
cardiológicos, tipo de enTcnDcdad coronaria. coTennodad de DA función 
vxntncular. upo de lesión (AHA/ACC), severidad, longitud. iodicacióQ. éxito o 

del procedimieoto*. ACTP a otros vasos. mulü-stenL presenda de 
estenosis residual*. Analizamos el poccotaje de pódenles qoe presentó eveotos 
clínicos durante el seguimiento en los diferenles grupos y comparamos los 
porcenlajes mediante Chi-cuadrado. utilizando corrección de Yates en algún caso.

Rcsullados:P<0.05(*)

DM DA Exito* Moltistent ACTPaow EsUsosisR*

SI 30.95Í 40.6% 36.11% 35% 45.8% 61.5%*
NO 37.25Í 41.2V» KXKi 37.99Í 33.4*é 31.3%

Cooclusiooes: En nuestro estudio b aparidóo de evenios dioicos se 

atocia al resultado dd proccdimieoto y a b presenda de esteoosis residual..
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32,P Seguridad y complicaciones precoces del implante del desfi* 
brilador bicameral en el laboratorio de electrofísiología.
BELCHI. J.; ATIENZA. F.; QUESAOA. A.: RODA. J.; RIDOCCI. F.; 
VILLALBA. S.: ESTORNELL. J.; VELASCO. J.A.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital General 
Universitario. Valencia.

Objtdvo: Determrjf la seguridad y complicaciones precoces del implante del 
desftxiladcr automátK» (DAJ) bicámera) en el Laboratorio de ElectrofisioloQla
Métodos: Oe los 40 DAJ trr^ntados en nuestro hosprtal desde Febrero del ario 97.13 

han sido DAl dob'e cámara- 61 implante lo efectuó un Cardiólogo ó Cirujano general en 
el Laboratorio de Electrof»oiogla. mediante anestesia local y sedación con mdazolam 
Y propo'ol Los disposibvos implantados fueron : 8 Jewel (Medtronic). 3 GEM-DR 
(Medtrofsc) y 2 VENTAK AVII DR (CPI)
RasuKades Los peoentes (pie) (10 hombres; edad me^ de 69.917.4), presentaban 
como patología cardiaca subyacente; card isquémica (9 pies), miocardíopatla dilatada 
(2 ptes), rriocardiopatla hipertrófica (2 pies) y prolapso de la vSVula mitral( 2 ptes). EJ 
implante tuvo una duraóón media de 1S5±36 tnn. (frente a 99*20 min del DAI 
monocAmara según nuestra expenenóa). La vía de inseroón de los electrodos fueron
ísecoóri de v. cefálica y punoón v. subclavia izquierdas en 9 ptes. y doble punaón de 
V. subclavia izquierda en los 4 restantes La localzación del generador fue subcutáneo 
en 9 y submusojlat en 4. Los parámetros de sensado, estmulaoón y desfibnladón se

tabla.rrajestran en la

Media: DE Rango n
OndnP(V) 2 98:0 96 1.94 6 13
UmOrat «bmjlnoón auncular (mA) 0 79:0.15 0.6-1 13
OftdnR(V) 17.5*6.47 540 13
Uredral ventricuio (mA) 0 36:0 13 0.2-0.6 13
Urrdral Oeslbnlnción auricular (J) 1788:86 6-27 8
Undral Oesábniacián ventrtcuiar(J) 11-54:4.74 6-18 13

Compicaaones; a) durante el implante, en 1 pte el umbral de desfibnladón (UDF) 
auricular se postpuso 3 días debido a hipotensión severa Iras medida del UDF
ventncular. b) durante le estancia en el hospital: 1 pte con desplazamiento del 
electrodo auncutar (obtgó a recolocaaón quirúrgica). 1 pte con detección intermitente 
de la onda R en el canal auricular y otros 2 ptes con terapias Inapropiadas (la 
reprogramación del dispositivo resoMó los 3 casos). Los ptes fueron dados de ato a los 
4 dias (reakzando test pre-ato el día anterior) igual que en los DAI monocámara.
Conclusiones: El implante del OAl doble cámara en el Laboratorio de EJectrofisiologla 
•s seguro y efectúo. La frecuencia de compbcaciottes del procediihento fue baja, con 
una estañas hosprtatana semtejante a la del DAI monocámara. La incidenda de eventos 
arrítmicos fue baja, siendo resueto con la reprogramación del dispositivo.

33 .P Eficacia hipolipemiante del fosinopril en la hipertensión 
esencial.
ALMENAR. L.: ROLDAN. I.; MARTINEZ-DOLZ. L: OSA. A.;
ARNAU. M.A.; RUEDA. J.; MORILLAS. P.; FLORES. A.; OSCA. J.;
PALENCIA. M.
Sección de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

34 .P Tratamiento farmacológico del infarto agudo de miocardio. 
¿Se siguen las normas recomendadas?
RODRIGUEZ. J.A.: RIDOCCI. F.; CASTELLO. M.T.; VILAR, J.V.: 
PALANCA. V.: ALBERO, J.V.; ESTORNELL. J.; BELCHI, VELAS
CO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.

OBJETIVOS: determinar la Idoneidad del tratamienlo del lAM con anbagragantes 
(AA). betabloqueanles (BB) e lECAs.

RESULTADOS; se analizan 440 páctenles consecutivos dados de alta vivos en 
nuestro hospital con el diagnóstico de lAM durante los arios 1997 y 1098. de los que 
329 (74.8%) eran hombres (H) y 111 (25.2%) mujeres (M). Las M tenían mayor 
edad (70.15 arios ± 1029OE vs 61.47 í 1267DE; p=0.0001). más hipertensión 
arterial (HTA) (55.9% vs 38.6%; {fO.OOI) más diabeles melMus (DM) (48.6% vs 
28.9%: p=0.0001) y presentaron más frecuentemente insuficiencia cardiaca (IC) 
(47.7% de KÜBp 2. 3 ó 4 vs 30.7%: p=0.001). Los H tenían más antecedentes de 
enfermedad pulmonar obstnictiva crónica (EPOC) (15.5% vs 7,2%;p=0.02) y de 
claudicación de miembros Inferiores (CL.MMIl) (14,9% vs 6,3%:p=0.01)- No había 
diferencias significativas entre sexos en lAM previo (H 11,9% vs M 0.9%). 
tratamiento con tromboSsis (H 34,3% vs M 26,8%), angioplastia primarla (H 21% vs 
M 18,9%) o drugia urgente (H 4.9% vs M 8,1%) ni en disfundón ventri»l*f 

izquierda (DV1) (fracdón de eyecdón s 40% en 30,7% de H vs 36.9% de M).
Redben tratamiento ai alta con AA el 94,6%. sin diferenoas entre sexos.
Redben lECA el 40.9% de pacientes Se dan más en M (40.5% vs 3e%:p»0.03}. 

HTA (572% vs 33,1% normotenso5;p=0.0001). DM (49.7% vs 36.4%:p=0.007), OVl 

(662% vs 28.9%:ps0.00001} e IC (65,61% vs27,6%:ps0.00001).
Se prescriben BB en el 34,1% de pedentes, más en H (37.4% vs 24.3%:p»0.01) y 

menos en DM (25.5% vs 38.5%:p=0.007). EPOC (10,2% vs 37.8%;ps0.00003). 
CLMMIl (19.6% vs 382%;p®0.01). DVI (24,6% vs 38.6%;p=0.004) e IC (10.5% v$ 
42%;p=0.00001) No se dan mis en HTA (38,1% vs 31.1%). De los 229 (52%) 
padentes que no presentan contraindicaciones relativas a los 6B (ni EPOC. rv 
CLMMIl ni IC) el 73,3% los redben.

CONCLUSIONES: En nuestro centro el tratamiento de! lAM con AA es óptima, 
pero se debe aumentar el empleo de lECA y BB. Aproximadamente la tercera parle 
de los padentes con DVI no reciben lECA y la cuarta parle de los que no tienen 
contraindicadones reísimas para tos BB tampoco los redben. Siguen sin redbir BB 

la mayoría de padentes que más se podrían benefidar pvi. DM).

35 .P Tratamiento de la insuficiencia cardíaca en el infarto agudo 
de miocardio. El estudio PRIMVAC.
GONZALEZ. E.; CEBRIAN, J.; CABADES. A.; PARRA, V.; LA- 
FUENTE. M.; PALENCIA. M.; FRANCES. M.; RODRIGUEZ. R.: 
FUSTER. M.
Estudio PRIMVAC. INSVACOR. Valencia.

O^efivo El propósito de este estudio fue analizar el efecto del Fosinopnl sobre 
la tensión arienal. perfil lipidico, funaón renal, hepática y masa ventricular en 

paaenles con hipertensión ligera o moderada
Malenal y método Se incluyeron 24 paoenles de 66:6 años. 14 mujeres y 10 

varones. 16 con hipertensión artenal aislada y 8 asociada a cardiopatía 
isquémica Medicaoón concomitante Aspinna 9. Nitratos 8. h-bloqueantes 5. 
Antidabélicos orales 4. Hipolipemiantes 4. Calaoantagomstas 3. Diuréticos 3 
y Ranitidma 2 paaenles Esta mediaoón no se modificó a lo largo del estudio 
Se incluyeron pacientes consecutivos y estables diagnosticados de hipertensión 
artenal esenoal Se realizaron controles a la semana de rebrar la medicación 
antihipertens'va (revisión 1). después de 4 (revisión 2) y 12 (revisión 3) semanas 
de tratamiento y tras 7 dias de retirar el Fosmopnl (revisión 4).
fíeiultados Hubo diferenoas significativas (p<0 05) en la tensión artenal 
sistótica y diastólca ai comparar el valor basal (TAS 159:11. TAD: 99:8) y a las 
4 (TAS 137:10, TAO 82:7) y 12 semanas (TAS 136:12; TAD 85*8, incluso 

tras rebrar el fámtaco (TAS 151*12; TAO 96:10) No hubo cambios en los 
tnglicéndos. colesterol total ni colesteroLHDL Tampoco en los parámetros de 
funaón hepábca y renal Se encontró un descenso significabvo en el colesterol* 
LOL a las 12 semanas (132:9 vs 141:12) y Iras la suspensión del fármaco 

(133:12 vs 141112) La Lp(a) mostró cambios significativos, cort respecto al 
basal, en todas las revisiones (revisión 2 5:22 vs 8:23, revision 3 4:22 vs 
6:23) aunque experimentó un efecto rebote al rebrar el Fosmopnl (10:21 vs 
6:23) No se apreaaron cambios en los parámetros de funaón diastólica ni en la 
fracoón de eyecoón. no obstante, la masa ventncular si experimentó un 
descenso sigmficabvo (253:58 vs 276:59).
Conclusiones Según estos resultados, creemos que el Fosmopnl debe ser 
considerado un fármaco de primera línea en el tratamiento de la hipertensión 
artenal. Es capaz: por un lado, de reduar la masa ventncular. y por otro, mejorar 
de fomta sigmficabva el perfil l.pídico del paciente sm produor alteraaones en la 
función hepábca o renal

lotrwlucciéQ: La insuficiencia cardiaca (IC) que complica el infazio agudo do 

miocardio (lAM) conlleva una elevada mortalidad. En los ulUinos años. nucxiM 

Iannacos (lECA) pueden mejorar el pronósbco.
Objetivo: Conocer los fármacos utilizados en la Comunidad Valenciana en el 

traiamiento de la IC aparecida en el conlexto de un lAM. Se utilizan los datos de los 

(res pnmeros aflos del registra PRIMVAC
Métodos: Entre 1995 y 1977 se tegisuaron 6148 qxsodios de lAM en el registro 

PRIMVAC. De ellos el 16,6% presentaran IC moderada (Killip II) y el 21?» grave 
(Killip in-IV) Se compararon los tratamientos que recibieron estos gnipos con los de 

atólos pódenles que oo presenlaron IC. Se utilizó la prueba de Ji al cuadrado.

Resaltados: Eo la tabla k muestran los prindpales resultados del análisis.

Sin IC________ IC moderada IC grave p
Nitratos v.o. (%) M3 443 252 <0,001
Nitratos Lv. (%) tu 723 60 <0,001
Affliou vasoact (%) 33 15 682 <0,001
Dltlulkoi (’4) 2 153 272 <0,001
Dioretieos (%) 62 473 622 <0,001
lECA (%) 462 302 0201

Conctusioiics: Los nitratos inuavenosos son los fármacos mas utilizados en la IC 
moderada Los diuréticos se utilizan en una pn^rdón igual o mayor que los lECA en 
los casos de IC moderada y grave. Parece existir un retraso en la aplicación de nuevas 

pautas de tratamienlo basadas en la evíriendí»
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36.P Valoración del control de la tensión artería! en población 
anciana.
MOLTO, J.; BUSTOS. A.; GASCH, A.G.; MARIN, F.; MONMENEU 
J.V.; PERIS. J.; BODl. V.; JORDAN. A.: GARCIA. M.; GARCIA DE 
BURGOS. F.
Cardiología, Farmacia, Medicina Interna. Hospital General de 
Elche.

La Nperter\sión artcnal (HTA) es muy frecuente en la población genátnca. 
El objetivo de nuestro trabajo ha sido estudiar su prevalenüa y mane.o en 
una población andana de nuestro medio.

Métodos: Se estudiaron 118 pacientes, internados en 2 residencias de 
ancianos (13H. 105M) con una edad media de 82±10 años. Se estudió la 
presencia de hipertensión arteria!, mediante 3 tomas de tensión en reposo 
siguiendo las recomendaciones del 6° informe del Jcjil National Committee 
Se registró el bpo de tratamiento recibido, asi como el grado de control de la 
tensión arterial (TA sistól;ca< 140 y TA diastólica< 90 mm Hg)

Resultados: De los 118 pacientes, 77 (65,3Sí) eran hipertensos. y de 
ellos en 64 (83%) constaba en su historia dinica la hipertensión artenal 
como antecedente De los 64 pacientes en que era conocida la hipertensión, 
49 (77%) recibían tratamiento farmacológico, aunque en sólo 22 esta 
hipertensión estaba controlada (29% del total de pacientes hipertensos) La 
mayoría de las hipertensiones no controladas eran de grado I y II de la 
clasificaaón del 6’ informe JNC (51 de 54 pacientes)

De los 49 pacientes tratados, 37 lo hacían con un solo fármaco y 12 en 
régimen de asociaciones farmacológicas En cuanto a la monoterapia. 6 
pacientes tomaban diuréticos, 14 inhibidores de la enzima conversora, 12 
calcioantagonistas y 3 del grupo ARA-11

Condusiones La prevalenda de hipertensión arterial es muy elevada en 
la población anoana estudiada Aunque esta hipertensión es con frecuencia 
conocida y tratada, sólo se coruigue controlar en una pequeña proporción 
de paoentes. A pesar del escaso control farmacológico de la tensión arterial 
no se utilizan asociadones farmacológicas con frecuenaa. Los inhibidores 
del enzima conversora y los antagonistas del calcio son los dos gnjpos 
farmacológicos más utilizados

38.P Bloqueo auriculoventrícular y función sinusa! nonna!: com* 
paración de modos DDD y VDO a largo plazo.
MARTINEZ, J.G.: SOGORB. F.: IBAÑEZ. A.: CLIMENT. V.;
VALENCIA, J.: PINEDA. J.: ARRARTE. V.: MESEGUER, J. i
Hospital General Universitario de Alicante. j
Objetivos: Comparar los modos de estimulaaón VDD con cable único y ■
DOD en pacientes con bloqueo aunculoventncular y fundón smusal normal. :
Métodos; Hemos estudiado de forma rclrcspecliva 133 pacientes ¿
portadores de marcapasos VDD con cable único (71 hombres y 62 mujeres, j
edad 71±5 años, rango 30-90) y 167 padentes con marcapasos DOD (92 □
hombres y 75 mujeres, edad 67±10, rango 32-92) por bloqueo -■
aunculcventncular con íunaon sinusal conservada. Se comparan el ?
porcentaje de pódenles que pierden el sensado auricular (PSAjen ambos 
grupos y la incidencia de amtmias aunculares cmnicas (AA) 
Resultados:

Modo Seguimiento 
(meses)

PSA AA

VDD 
(n=133)

45il0 3 
0 6%/año

2 
0.5%/año

DDD 
(n=167)

64416 1 
0 1%/año 0 4%faño
P<0.0Q1 NS

El porcentaje de pérdida del sensado auncular es signiñcativamenie 
mayor en los marcapasos VDD que en las DOD. no obstante es muy 
pequeño (menos de 1 padente al año). La incidencia de amtmias 
auriculares crónicas es sim.lar en ambos modos de estimulación.
Conclusiones; La pérdida del sensado auncular es muy baja en ambos 
modos de estimu'ación, sí bien con la estimulación ODO es mer^or La 
inddenda do amtmias auriculares crónicas es igual.

37.P La troponina como posible marcador de daño miocárdico 
menor. Su aplicación en el miocardio aturdido.
CAPDEVILA. C.i HERNANDIZ, A.: COSIN. J.; PORTOLES. M.; 
CHIRIVELLA, A.; MORILLAS, P.; ANDRES. L; PALLARES. V.; 
PARDOS. P.
C. Investigación del Hospital La Fe. Valencia.

En un nuevo modelo de miocardio aturdido consistente en oclusiones muy 

breves y repetidas, hemos obsersado un deterioro en la función sisióitca y 
alteraciones en la ultraestruciura del miocardio, pricipalniente a nivel 
tnitocondrial. La troponina T cardiaca es una pruleina que participa en la 

contrictílidad miocardica, no estando en condiciones fisiológic.is presente en la 
sangre, siendo su detección en sangre un claro signo de daño miocárdico. 
Objetivos: En et presente trabajo hemos realizado un estudio bioquímico de los 

niveles en plasma de Troponina T. glutation (OSH). ATP y CK-MB en un 
modelo de miocardio aturdido consistente en 20 oclusiones de 2 minutos de 

duración separad.as por 3 minutos de reperfusión > practicadas en la arteria 
coronaria descendente anterior. Métodos. Se recogen muestras de sangre de 10 

perros en situación basal, durante la reperfusión, a las 24 horas y 10 dias después 

de la isqut‘mi.i. Las niucsiris se centrifugan v el plasma obtenido se guarda a - 
80 C para su posterior análisis. Los ni\ele.s de üSH, CK-MB y /\TP. son 
detectados por protocolos cnzimáticos estándar. La troponina 1 se mide 

mediante una técnica proporcionada por Boehringef-Mannhcim (Eleesss 

troponine T assay). Resultados; En nuestro modelo de miocardio aturdido no se 
observan variaciones significativas despuds del protocolo isquémico en los 

niveles plasmáticos de GSILGSSG 115 vs 155 ug'dl) ni de ATI* (l.*.9 vs 

15 5 umol'dl). Lo.s valore» se recuperan a los 10 días de la isquemia CK-MB no 
muestra tampoco ninguna modificación en las 24 horas después de la isquemia 
Sin embargo si (|ue se detectó troponina T en plasiiu tras la uquemia (basal: 
<0.01 ng'nil; isquemia 0.316 ngml. p<O.ÜOl. 24 Iv Ü.ó.34 ngml. p'-O.üOl y a 

Ioj 10 días los niveles retomaron al valor basal). Conclusíunes; En nuestro 
modelo de miocardio aturdido pequeñas variaciones en los nivele.' pljsniitico.s 
de OSILG.SSG, ATP y CK-MB, sugieren un daño miocárdico leve y twer'ible. 
Sin embargo nuestros datos apuntan hacia un deterioro progresivo de la función 

sistólica con alteraciones estructurales pero sin necrosis, como se demuestra por 
las alteraciones de los niveles plasmáticos de troponina T. Podemos concluir que 
ta troponina T es uno de los m.vcadores mas específicos y .sensibles del daño 

miocárdico celular por isquemias muy breves.

VIERNES DIA 14 (8.30-10 h.) - SALA “B" 
COMUNICACIONES ENFERMERIA

1E. ¿Es conveniente la moniorízación en planta en pacientes 
post-infarto agudo de miocardio?
SOGORB. C.: BONMATI. A.; GARRI. D.: ORDAZ. C.: LOPEZ. JA;
ZARCO. J.R.; SOLA, M.D.; PARDO. A.: SOLER M.; HERRERO. A.
Cardiología. Hospital General Universitario de Aleante.

INTRODUCCION-OBJETIVOS: Habiéndose objeivado que la mortalidad media 
del Infarto Agudo de M ocarti'o (IA .\1) en las Un.idades CcTnanas está alrededor 
del 13’ j. y que posíero.'mer.te se incrementa hasta un 20-22-: durante el pnmer 
mes di c-vclucicn. se d.se.~ó e' presente estuto con el ñn da detecar patología 
amirrcgen’ca comparando ei Electrocardiograma lE C G) d ario can 72 horas de 

mcnitorj:ac.rin tfllemetrica.
MATERIAL Y METODOS: 69 paoentes (p) consecutivos procedentes de Unidad 

de Cu dados Intcns.ves (U C i.) con I AM . 12 mujeres, edad med a 73 años. 57 
hombres, adad medía 62 años 42 p evolucícraron en U CI en grupo I de !i 
dasifcacicn de KiJ;b-K.mta'¡ (K-K). 21 p en gnrpa 11 yó p en grupo 111. 30 p 
presentaron Iccalizacon anterior, 18 p mfer.ory 21 pf’oQ. Se realzo trcmboUsis en 
36 p con entonos de reperfusion en 24

E.C.G tí'ar.o y mor.;íon2.ac!Ón telemétrica en las prmeras 72 horas con 
almacenamiento de la información y alarmas prog.remadas.

RESULTAOOS 39 p (57 9‘ j) mostraron a'íeraccnes del nímo en e' control 
telemeinco, frente a 30 p (42 l'i) en et control diana de EC G En 21 p (30 4%) no 
se objetivaron diferencias entre ambos métodos 18 p <26.1'.') mostra.ren algún bpo 
de amtmia no visible en el E C.G.convenocf'ai. siendo estas Contracción 
Prematura Auncu'a' (C PA) 6 p, Contracción Prematura Vent’'cu'3r (C P V) 18 p. 
6 p (6 7VA presentaron bloqueo auricuto-vcntriculBr paroxísteo, 3 p (4.3%) Mno* 
auncularparoxístico. 3p (4.3'.?) mostraron Taqu'carcía Ventncuiar (TV) y 3p 
(4.3<;) presentaren F:bri!ac.ó<i Vcnlnoular (F V.)

CONCLUSIONES La mon.itonzacón tclemetnca, permito actuaoones eficaces y 
rápidas en 15 p (2i ZS'c), que no se habrían detectado con el E.C G convencional 
Se denvaren prccodm.en’.os terapéuticos tíefnitivos en 4 p (5 8%) (3 Marcapaso* 
(PM)y 1 Desfifcr.'adorAutomátco Implantada (D Al))

La monitor.zación telemetnca ote.ria una reducción en la mortalidad por amtmias 
agresivas en la lase hospitalana de! IA M.
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2E. La aceptación de la dieta hiposódica por parte del paciente 
cardiaco.
SOLER CARBO. R.; HERRERO CARNERO. A.; BAYONA MUÑOZ. I.; 
GARCIA ABAD. J.; ORTIZ OLTRA, F.; BASTANTE UREÑA, MP.; CA
SAN HUERTA. M.’ P.; GARCIA VALERA. E,; TELLO PASTOR. M? A. 
Servicio de Cardiología del Hospital Dr. Peset.

INTROOUCOON So denomtna deta a la regiiadún de los asmemos como medida 
higlér^ O terapéutica Ante cuak:|uier patolo0a tiene que existir un oxiliol detdtioo 

que ayude a cubrir las necesidades básicas del padents asi como su mejoda de salud. 
En el caso do las ca.*diopa3as  so hace necesario la restrtdún Idel aporte de sal para 
d&'Tü.nulr 61 volumen do équidos y reducir el gasti cardíaco La emenrteda debe intentar 
ayudar ai paciente coror>a.*lo  a plartiflcar una dieta con reducción de calortas. grasas 
saturadas y sai que se adapte a su estío de vida. cutUra y nivel socio económico pues 
es más tacdbio que el pedeits siga la (Seta presota si teta es aceptablo y asequbie. 
OBJETIVOS 1 - Valorar la aceptación de la (Seta hiposódtoa por parte del padente 2.*  
Plañid las corroídas pera cubdr los requerlmlentje del tratanHento y las necesidades 
del pedente 3 • Predisponer ai padente a cumpir con los cambios (fietótlcos
MATERIAL Y METODOS 1.- Contactos/reuniones con la Unidad de dietética. 2.- 
Búsqueda bbHo^^tlca. 3 • Confección do ir soporte para la recogida de datos 4.- 
Trttamiento estadísóco Base de datos Ríe Maker Para la roabadón de este trabafo 
hemos soieodonado una muestra de 1 SO pacientes que nevaban una dieta rüposódica. 
durante los meses de septiembre 98 a enero 99. ambos IncMsive. Se los pasó una 
encuesta al asa todos los Nieves del periodo deserto Para poder ver si existían 
(Slerendas sign.'tícattvas la rruestía se (fivldb en dos gupos: Grupo C/S con 75 
pacientes, se les administraba un suplemento de sal de 17 en tas comidas para que 
eBos se b dstrtxr/eran y Grupo S/S con 75 pacientes, a bs que se les daba la dieta 
hiposódica normal
RESULTADOS Las drterendas mas notables aparecen en la corvSmentadón de bs 
almentos y en especial en el grupo de bs hombres, tal y como se apreda en la tabla

CONCLUSIONES 1 - Los pedentes suelen aceptar, con resignación, la dieta 
hiposóOca del hospital 2- Los pacientes del Grupo C/S están mas satisfechos con la 
condlmentadón de las combas que bs del otro grupo. 3 -Los horados de reparb do tas 
coñudas es b que menos les gu5ta.4 * Los pedentes del Grupo C/S están más 
predispuestos a cumpir con bs canbbs (Seiatbos

HOMBRES 65'95% % C/S %SS MUJERES: 34'04% %C>S %S«
Cocinado >s 3 50 50 Cocinado >= 3 50 50
Condbisntado >=3 66 66 33'34 Condimentado >>3 57'15 42'85
Cbbad>s3 50 SO Cak]ad>s3 50 50

4E. Estudio comparativo de (as cargas de trabajo en enfermos 
con y sin balón de contrapulsación.
PEIRO. A.; SAYAS. V.: SIERRA. C.; BATALLER. C.; BAÑO. M.: 
BELEÑA. C.; GAZQUEZ. A.; ESCRIBANO, D.; HUERTA, D.; 
ZAMORANO. M.
Unidad Coronaria del Hospital General Universitario. Valencia.

OBJETIVO.*  Siguiendo la filosofía del sistema de ‘Puntuación de 
intervenciones terapéuticas*  . se pretendió cuantifícar las cargas de trabajo 
para enfenmerfa comparando dos muestras de pacientes, para determinar la 
necesidad o no de aumentar los recursos humanos en la Unidad.
METODO- Estudio de dos muestras de pacientes, y comparación entre 
ambas. Grupo A (nueve pacientes sometidos a angloplastia). Gnjpo B 
( nueve pacientes sometidos a angioplastia .más balón de contrapulsación) 
durante los tres primeros dias de estancia 
RESULTADOS:
- Grupo A: Las cargas de trabajo fueron en orden decreciente, reduciéndose 
en un 50 % el tercer dia respecto al primero. ( Siendo las medias de 112'8 el 
primer dia . 78'6 el segundo y 56'3 el tercer día).
- Grupo 6 : Las cargas de trabajo tienden a decrecer de manera no slgnifícativa 
el segundo día y se mantienen el tercero .(Siendo las medias do 148'1 el 
primer día . 137'1 el segundo día y 142 el tercer día)
- Comparación entre los dos grupos; Variaciones entre las medias de : 333  el 
primer dia. 58'5 el segundo día. 857 el tercer dia . Aumento crecionte de las 

cargas de trabajo en el grupo B.

*

CONCLUSIONES: El estudio de las cargas de trabajo ha sido un indicador de 
: 1 la gravedad de los pacientes. 2*  Del alta en la Unidad (grupo A) 3*  De 
mal pronostico y gravedad (Gnjpo B) 4*  De la necesidad do aumentar los 

recursos humanos.

3E. Rebitis. Estudio de su incidencia en el Servicio de Cardiología. 
SOLER GARBO. R : LLANES SOLDEVILA. E; GOMEZ PAJARES. 
F.. VALLE RODRIGUEZ. M.; LOPEZ MARTINEZ. G.; FRAILE 
RUBIO, E.; MORAN POVEDA. M.J ; ANDREU SERRALLE P • 
GIMENEZ FERRI. J.L 
Servicio de Cardiología del Hospital Universitario Dr. Peset.

INTRODUCCION Actuafments la brapla btíavenoea os la brma de tralamionb rnás 
elegba pera ina gran mayoría de pedentes tixT^eados en hospltaloa. La utotzaiaón de 
esta brma da terapia Impiba una revisión constante de algunoe de sus aspectos 
procedimientos tócnicos do Inserción y cubados de caláteres intravenoeos(IV). dentro 
de las tóenbas de enfermoria. oomposbi.on de bs catéteres, mejora do bs slstvnas de 
Infusión y cafidad de líquidos penundbos Un elevado número de pedentes sufren 
compTcacbnes derivadas de la apficadón de estos traiamienbs. Una de las rrte 
frecuentes es la Flebiüs Todo elo htzo que nos pinteáramos conocer la bcUenda de 
Flebitis en la Unidad de Cardbb^ y ver que es b que puede hacer la onfennena. en la 
parte <)ue le corresponde, para poder evHaria.
OB,^VOS 1 - Conocer la Inddenda do Flebitís en la Unbad. 2- Determinar bs 
facbres do riesgo 3 • Va.Var bs procedlmlenios técnicos recorrtendabs para la 
bsordón. marrejo y cubados de bs catéteres IV pertférbos
MATERIAL Y METODOS 1 ■ Marvai de procedimionbs técnicos f^obrobs de 
bsorebn. manejo y cubados de mantenimienb de bs catéteres IV 2 • Búsqueda do 
bbibgrafta relacbnada sobre el tema. Revisión de ta misma 3 - Conloodón de un 
soporto pera la reco^da do datos 4 - Elección de la muesfra de peclen(es(Pl pva su 
estudb 5 - Evaluación de bs resultados y tratanvento estad'sstíooCSPSS) 
RESULTADOS Durante ol periodo ostudíado so recogieron datos sobre 277 P Para d 
análisis de los datos la tnbrrnacbn so agrupó en brma de epbodbs. que os d tiempo 
transcurrido desde quo so pone una vía hasta que se quita En totol se anabaron 426 
episodbs de bs ttuo el 59'6^« fueron hombros(V) y el 40'2% mujeres (M) La edad 
médla fué de 70 ano6(aKG9a V y 72'5a M) Los catéteres IV se mantuvieron durante 45 
días y el porcentaje de epbctfos con iie^ fué del tgo^___________ ______________

Sexo-Pleb VlaC-VlaP Fermac - Rsb Antíb - Fieb Amioda- Flob
Oddsratío 1'25 657* 282* 222* 283
lCal95% 073-2'13 1'05 - 271'93 1'60-4'96 1'03-470 0'72 - 7 00

* Estadettoamonte signtficathb IC » Intorvato de Conlanza
CONCLUSIONES 1 • No exbcten diferencias signlficathas de aparición de flebitis entro 
el Obturador y la Rubotorapia continua. 2- La duración de bs episodios es morvx en 
bs (pe tíerten flebitis 3 • Tienen más rtosgo de Sebifls la vía periférica que la 
centralis'S? vecos) 4 - Tler>en más riesgo do fobOs bs que levan fármacos IV(2 82 
veces). 5 - Se ha obtenido como principal factor do rlesgto la capacidad imtanto de 
delerrrinados fármactos 6 - No es nocesarb carrtolar oi catéter cada 48 - 72 horas

SE. Coronariografía postmortem.
ESCRIBANO. M.“ D.; GIL. P.; MIQUEL. M.; NEGRE, M.C.; PIERA, 
A.; POLO. M.: PONS. S.
Departamento de Medicina Legal. Facultad de Medicina y 
Odontología de Valencia. Cardiología, Unidad de Protección 
Radiológica del Hospital General Universario de Valencia.

lotroduedóa.- CasunicaciÓD muHidisc^Iinir fbreose-canlioradiología, b 

basamos en el estudio de corazones humanos bllecidos, coo el fin de aportar 
tm estudio radiológico ({ue introduce las técnicas d radiología digital 

coronaru indirecta.
Material y Métodos^*  (Corazones humanos, equipo de rayos X poná&l, 

plancha de metacribto, contraste radiopaco, cateres adecuados, pbeas 

mamográficas, cámara BN Panaennir. 500, COO sensibilidad de 0.005 lux. 

ordeoatior perscml y taijeta de conversión analógico digital.
Los corazones humanos de pacientes lecicn bllecidos por lesicses cantineas 

se colocan sobre plancha de metacñlato de escaso grosor con el fin de 

aportar b mínima densidad posible y obtoier mqor contraste radiológico. 
Cateterizando las coronarias con máxima precisión para evitar opaciebdes 

externas a b luz arteriaL se radiografía con pbea mamografica de máxima 

resohiaón. La técnica utiliada será de mínimo kV y largos tien^ios de 

exposiaón. La tmagen es captada por b cámara y trasb(bda al sistema 

digitaL donde se an^lia convenientemente y se estudian densidades, 

contrastes, etc.
Resahadoi.- Aporte científico cooqiarativo donde podemos observar con 
mayor precisión los relieves y lineali(bd de las arterias coronarias, así como 

b microdensidad de tos coágulos.
Conclusiones.- Aportación de técnicas de radiología digital, manipubdas por 

enfermería, para obtener imágenes diagnósticas de extraordinaria calidad, las 

cuales aportan mayor certeza en el diagnóstico forense, con registro de datos 

y capacidad de archivo
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6E. Consentimiento informado: Experiencia piloto realizada en 
terapias intervencionistas.
RIESE. A.; MlHl. N.; SANCHEZ, J.; FUSTE. D.; FONFRIA, C.; SIU- 
RANA, J.C?; CORTINA, A.*
Hemodínámica. Arritmias y Marcapasos. Hospital General Univer
sitario de Valencia. ‘Cátedra de Etica y Filosofía Política. Universi
dad de Valencia.

Introducción: El Consentimiento Informado se ha considerado hasta ah'/n 
como responsabilidad exdusiva del médico, sin embargo, adualmer¿c 
concepto está en vías de transforniadón ya que lo que se vislumbra os u<.3 
participación activa de la enfermería en la obtención del mismo redl-mic 
consenso Interestamental, poniendo en práctica un protocolo conjunto (!¿ 
consentimiento informado.

Objetivo: 1* Dar a conocer la aportación que hace la enfermería como 
disciplina en la obtención del consentimiento Informado. 2* Analizar 
métodos aplicados hasta el momento, para la obtención del conscniimlri/.o 
informado y compararlos con los que deberían aplicarse según la Ley Gen^r.i 
de Sanidad. 3* Determinar el grado de autonomía y decisión del paciente • 
hora de ser sometido a una Intervención determinada.

Material y Método: Comparación de los métodos de obtención rí.'l 
Consentimiento Informado, en una población de 100 pacientes dividida en d.5 
grupos de 50 pacientes cada uno. Grupo A: Consentimiento Inform^C) 
habitual (hasta ahora). Gmpo B: Consentimiento Informado de acuerdo c la 
normativa de la Ley Generé de Sanidad. Posteriormente administración <*'* 
un cuesUonarío para evaluar el grado de satisfacción de la obtención ''d 
Consanlimlento Informado.

Resultados: Se presentarán los resultados del grado de satisfacción riel 
paciente en la forma de obtener el Consentimiento Informado, hacieiK’'^ 
especial hincapié en el probable desconocimiento do la existencia de ura 
Ifkilsiflcjón al respecto.

7E. Estudio de riesgos labores en radioprotección aplicados a 
una sala de hemodinánima,
RIESE, M.A.: ALCOCER. P.; APARICIO. T.; GARCÍA, J.; MlHI, N.; 
PIERA, A; SANCHEZ. J.; SANCHEZ. M.
Servicio de Cardiología, Delegados de Prevención y Unidad de 
Protección Radiológica del Servicio de Prevención. Hospital 
General Universitario de Valencia.

Introducdóo.- Hemos realizado un estudio de riesgos laborales en la Sala de 

Hemodroámica. cootando coo b protección estructural de b Sab de 

Hemodínámica. Dicho estudio consta de ccnocer bs dosis que pudieran 

recibir los trabajadores profésionalmeote expuestos a tenor del lugar de b 

Sab, y según b téoiica utilizada. Hemos realizado un estudio de b ley del 

inverso del cuadrado de b dístancb; además de tener en cuenta, b 

inclinación o perpendicubr del haz directo de radbción, aplicado según bs 

técnicas utilíadas, asi como las constantes físicas utilizadas en bs distintas 

técnicas.
MATERIAL Y MÉTODOS.- Hemos utilizado delantales plomados para 

proteger al experto en el momento del estudio de b radbción dispersa y 

hemos medido b tasa de dosis utilizando un monitor digital coo tres cámaras 

intercambbbles, utilizándolos según b sensibilidad buscada acorde a b 

dístancb del foco emisor, hemos utilizado un bntomas para medición de b 

radbción dispersa y una cámara de ionización marca Nardeux, modelo 

Babylioe para estudio de b radbción superficial.

RESULTADOS.- Plano de b Sab de Hemodínámica. donde se esquematia 

con degradado bs zonas de mayor riesgo de recibir dosis, dentro de b Sab 

de Hemodínámica, acordes con bs técnicas aplicadas.
CONCLUSIÓN.- Los trabajadores profesionalmente expuestos en b Sab 

de Hemodínámica pueden conocer los puntos críticos, asi como los 

intermedios y los totalmente inocuos en cuanto al posible riesgo de 

exposición a bs radbciones ionizantes.
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Soria E 43 
Sotillo FJ 51, PF8 
Suarez C P23, P26 
Such L 41,42,43, 44,45, 
Such LM 41,42,44,45

T

Tallon M 34
Tello MA E2
Ten F 18, 28,49, P24, P31
Tormo MG 12, 54, 55
Torregrosa S 52, 53
Tur J 55

V

Valencia J 10, 21, 46, P23, 
P26, P38

Valera F 53, PF4
Valle M E3
Valls A 37,38
Valls F 31
Vanaclocha H 32, P27
Velasco JA 11, 12, 13, 14, 

17, 29, 30, 47, 54, 55, 
PI 6, P25, P30, P32, P34

Vicente JL 52
Vilar JV 11, 13, 17, P16, 

P30, P34
Villalba S 47, P25, P30, P32

Z

Zamorano M E4 
Zarco JR El
Zurriaga 0 32

• Número de la comunicación

PF; Poster Forum
P: Comunicación a Poster
E: Comunicación de Enfermería
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Comunicaciones a la XVI Reunión de la S.V.C.

A

Acido úrico, sdr p'.urimetaból’co. P13
Acromegalia, hallazgos ecocardiográficos, P17
Angir^a en valvulopatia aórtica. P20
Angina inestable, perfil clínico, 4.26.28.35.40
Angina inestable, tratamiento con heparina de 

bajo peso molecular. Pit
Angina o 1AM no q. troponina T. 23
Angiop’astia primaria en ancianos. 17
Angioplastia traslumina! percutanea. 15
Arterioesclerosis. influencia del clima en mortali

dad. P12
Atorvastatina. 9
Aturdimiento miocárdico. estudio experimental. 

PF29

B

Balón de contrapulsación. E4

C

Cable único en marcapasos VDD, 46
Características clínicas del lAM, 32
Cardiopatía isquémica y contaminación del aire, 

19
Cardiopatía isquémica, prevención secundaria, 

29,3
Cardioversión farmacológica de la FA, 39
Cargas de trabajo en enfermería, E4
Cirugía de revascularizacíón coronaria, 12. 49, 

55
Cirugía sobre valvulopatía, 1
Cirugía valvular aórtica en mayores de 75 años, 

50
Clima, estudio de mortalidad por aterosclerosis, 

P12
Complicaciones tras implantación desfibrilador, 

P32
Consentimiento informado, E6
Consultas hospitalarias a un servicio de cardio

logía, 51
Consumo de oxigeno en insuficiencia cardiaca.

6. P14
Contaminación del aire y cardiopatía isquémica, 

19
Contractilidad regional, 16
Contraste ecopotenciador. 14
Coronariografia postmortem. E5
Corrección anatómica de trasposición de gran

des arterias, 7
Cortocircuito interauricular, ecocontraste, P22
Cronificación, aturdimiento miocárdico. PF29
Cumplimiento tratamiento hipolípemiante, 9

D

Desfibrilador implantable. P32
Diabetes méllitus y angina inestable. 35
Diálisis pentoneal, ecocardiografía, 3
Dieta hiposódica, aceptación por el paciente, E2
Disfunción diastólica en acromegalia, P17
Dispersión del intervalo QT en HTA, 33
Dispersión del Intervalo Ot postiníarto, 20

Indice de Materias*
Dispersión del Intervalo QTen hipertrofia del VI, 

2
Dispersión onda P, recidiva de FA 39

E

Ecocadiografia de estrés con dobutamina. PF6 
Ecocardio-dobutamina, Infarto anterior, 5 
Ecocardiografía con dobutamina, 11,12,13 
Ecocardiografía dobutamina en infarto anterior,

P15
Ecocardiografía Doppler, 14
Ecocardiografía en ancianos hipertensos, P23
Ecocardiografía, solicitud de exploraciones, 51 
Ecocontraste. exclusión de cortocircuito inte

rauricular, P22
Electrocardiograma pronóstico en Angina Ines

table y lAM no q. 40
Electrofisiología en FA 44,45
Electrofisiología en FV, 43
Enfennedad aterosclerosa, enfermedad corona

ria. 36
Ergometría post infarto. 56,57, P15
Ergometria, Infarto anterior, 5
Estancia hospitalaria en insuficiencia cardíaca, 

PF28
Estenosis aórtica, valoración de severidad, 10
Estimulación auncular. FA 47
Estimulación VDD y DDD, P38
Estimulación ventricular en MHO. PF30
Estrés y nesgo coronario, 38
Estudio IBERICA 32, PF27
Estudio PRIMVAC, 31, P35
Eventos clínicos tras stent intracoronario, P31
Evolución Stent intracoronario, 18

F

Factores coagulación en lAM, 24
Factores de riesgo coronario, 4,29, 30, 35, 36, 

37,38
Factores meteorológicos y riesgo coronario, 19 
Fármacos antiarritmicos en FV, 41,42 
Fibrilación auricular en población anciana, P18 
Fibrilación auricular no valvular crónica, PF1 
Fibrilación auricular, cardioversion farmacoló

gica. 39
Fibrilación auncular. mapeo epicárdico. 45
Fibrilación auncular, modo de inicio, 47
Fibrilación auricular, patrones de activación. 44
Fibrilación ventricular, aceleración, 41
Fibrilación ventricular, longitud de onda, 43
Fibrilación ventricular, modificación reentradas 

42
Fibrinolisis, marcadores en la FA, PFl 
Fibrinolisis, mortalidad en lAM, PF7 
Flebitis, incidencia en cardiópatas hospitaliza

dos. E3
Fosinopril, electo hipolípemiante. P33
Fuerza muscular factor predictive en insuficien

cia cardiaca. P14
Función cardíaca, en insuficiencia renal. 3 
Función endotelíal. PF8

G
Gen, trasferencia de los esteres del colesterol, 

25

H

Habito de fumar, 37
Heparina de bajo peso molecular, complicacio

nes del tratamiento, P11
Hipercoagulabilidad en lAM no complicado, 24
Hipertensión arterial en ancianos, P36
Hipertensión arterial, fosinopril, P33
Hipertensión arterial, hipertrofia ventricular

izquierda, 2
Hipertensos ancianos, ecocardiografía, PF26, 

P23
Hipertolia del VI en HTA, 33
Hipertrofia ventricular izquierda en hipertensos,

2, PF26
Holter implantable en sincope, PF25
HTAeHVI,33
HTA, tratamiento en atención primaria, 34

I

lAM en mujeres, 27
lAM no complicado, pronóstico, 24
lAM no Q, perfil clínico, 28
lAM, pronóstico, 21,22
Infarto anterior, ergometria y eco-dobutamina, 5
Infarto de miocardio agudo, 31, 32, PF27, P32, 

El
Infarto de miocardio agudo anterior, P15
Infarto de miocardio agudo en ancianos, 17
Infarto de miocardio agudo. Insuficiencia cardi

aca, P35
Infarto de miocardio en ancianos, mortalidad,

PF7
Infarto de miocardio y función ventricular, 20
Infarto de miocardio, pronóstico, PF9
Infarto de miocardio, tabaquismo, P10
Inmunosupresión en trasplante cardiaco, 8
Insuficiencia cardiaca, PF28
Insuficiencia cardíaca en lAM, 31, P19, P35
Insuficiencia cardiaca, clasificación funcional, 6
Insuficiencia cardiaca, péptido natriuréticocere- 

bral, PF2
Insuficiencia cardiaca, pronóstico, P14
Insuficiencia renal crónica, 3
Insuficiencia renal, alteración cardíaca, PF3

L

Longevidad marcapasos, 48

M

Marcapasos VDD, 46
Marcapasos, desarrollo tecnológico, 48
Miocardio aturdido, troponina T, P37
Miocardiopatía hipertrófica obstructiva, PF30
Monitorización en lAM, El
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Motalidad perioperatoria del trasplante cardi
aco. 53

Mujeres con lAM, 27

P

Péptido natriurético en insuficiencia cardiaca, 
PF2

Péptido natriurético ventricular en trasplantados 
cardiacos, P21

Polimorfismos en gen lipoproteinas, 25
Pravastatina, test de esfuerzo, PF5
Presión de arteria pulmonar, 14
Prevención secundaria en cardiopatia isqué

mica, 29, 3
Pronóstico en angina inestable, 26
Pronóstico lAM con infarto previo, 21
Prótesis aórticas en ancianos, 50
Prótesis valvulares Onmicarbon, PF4
Prueba de esfuerzo en reestenosis tras stent

primario por lAM, 54
Prueba de esfuerzo tras revascularización qui

rúrgica, 55

Prueba de esfuerzo tras Stent primario, P16
Prueba de esfuerzo y cirugía de revasculariza

ción, 12

R

Radioprotección en hemodinámica, E7 
Reactanles de fase aguda en lAM, 22, PF9 
Reestenosis steni intracoronario, PF24
Reestenosis stent primano, 54
Registro trasplante cardiaco, 52
Revascularización quirúrgica, 11
Riesgo quirúrgico de la patologia valvular, 1

s
Sdr plurimetabolico, acido úrico, P13
Seguimiento prótesis valvulares, PF4
Sensado auricular en estimulación cardiaca, 

P38
Sincope de ongen desconocido, PF25
Stent intracoronario, 18, P31

Stent intracoronario, reestenosis, PF24 
Sient primario, prueba de esfuerzo, 54, P16

T

Tabaquismo, mortalidad tras lAM, PIO
Test de esfuerzo, pravastatina. PF5
Test de Parsonel. Cirugía coronaria. 49
Transposición de grandes artenas. 7
Trasplante cardiaco. 8.52.53. P21
Tratamiento de la HTA en asistencia primaria.

34
Tratamiento farmacológico del lAM. P34
Troponina T, 23
Troponina T marcador de daño miocárdico 

menor. P37

V

Valvutopalia aórtica severa. P19. P20
Valvulopatia, valoración prequirúrgica. 1
Viabilidad miocárdica. 15.16

* Número de la comunicación
PF: Póster-Fórum
P; Comunicación a Póster
E: Comunicación de Enfermería
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Notas de Interés General

1. Recepción de diapositivas.

Durante la Reunión se encontrará a disposición de todos los 
Congresistas un Servicio de recepción de diapositivas donde 
se deberán depositar las mismas con un plazo mínimo de 30 
minutos previos al comienzo de la sesión correspondiente. 
Dicho servicio funcionará para todas las sesiones de esta XVI 
Reunión tanto sean Mesas Redondas, Conferencias o Comu
nicaciones 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. Se informa que deberá ser canjeado el ticket de Cena de 
Clausura que se entrega con la Documentación Oficial de la 
Reunión. Dicho canje se efectuará en la Secretaría de la Reu- , 
nión desde el comienzo de la misma hasta el jueves 13 a las 19 
horas.
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EDITORIAL

INFORME DEL PRESIDENTE

Seré breve, porque creo que es más útil para todos conocer las propuestas de la nueva Junta que insistir en los 
errores y aciertos de la Junta que termina.

Cuando tomé posesión en 1997 manifesté que trataría de mantener el nivel científico de nuestras Reuniones 
Anuales. Como resultado de la Encuesta elaborada por la Junta para conocer el diseño de Reunión preferido por 
nuestros socios se han producido algunas novedades, la más importante de las cuales fue la propuesta de programar 
talleres y Seminarios. Para este año hemos elegido dos talleres de Electrocardiografía y Ecocardiografía, las técnicas 
diagnósticas más usuales en Cardiología.

Siguiendo una tradición que se había recuperado en la anterior Junta, hemos efectuado el pasado año una 
Reunión con una Sociedad Cardiológica de nuestro entorno, en este caso la Sociedad Catalana, con lo que además 
de perfeccionar nuestra misión de facilitar la actualización de los cardiólogos, hemos podido estrechar lazos de amis
tad con nuestros compañeros catalanes.

El informe del Secretario ha mencionado nuestra colaboración en el Curso de Formación y Homologación de 
Médicos Generalistas, organizado por el Instituto Médico Valenciano. Se trata de nuestra primera colaboración como 
resultado de nuestra adscripción a la Junta de Sociedades Científicas Federadas. Pronto habrá otras propuestas para 
participar en nuevos Cursos, pero lo más destacable de esta colaboración es que se abren para nosotros nuevas vías 
de participación en la formación cardiológica de los médicos valencianos. Nuestra Sociedad tuvo el honor de iniciar el 
Curso con su bloque de Conferencias y tengo la satisfacción de haber recibido dos cartas del Presidente del IMV trans
mitiendo una magnifica opinión de la audiencia sobre el alto nivel con que se habían cubierto los objetivos docentes.

En lo que respecta a la formación Continuada de los Médicos de Atención Primaria, hemos tratado de emplear 
los escasos recursos que nos facilita la SEC adaptándonos a las necesidades de los médicos de cada área sanitaria y 
proporcionando el desarrollo de un temario a aquellas que no tenían unas preferencias definidas. En lo que respecta 
a los aspectos formativos, el interés de los MAP varia mucho de unas áreas a otras y de unos Centros de Salud a 
otros. Tengo la convicción personal de que son los propios cardiólogos de cada área, más que la propia SVC, quie
nes a través de una comunicación personal permanente deben adaptarse a las necesidades formativas concretas de 
sus generalistas, de modo que el papel de la SVC debiera limitarse a canalizar los recursos de la SEC hacia los varia
dos programas formativos diseñados por los cardiólogos locales.

La actual junta tenía previsto tratar de influir sobre la Administración Sanitaria para que dedicase a la atención 
de los cardiópatas unos recursos acordes con la cobertura poblacional de la Comunidad Valenciana. Para ello era 
preciso recabar información comparativa de los recursos utilizados en nuestra Comunidad respecto a los empleados 
en las restantes del Estado Español. Debido a que la obtención de este tipo de datos en otras Autonomías es muy 
complicada, hemos aprovechado la existencia de un estudio patrocinado por la Sociedad Española de Cardiología 
sobre los Recursos, Necesidades y Organización para la atención del paciente cardiológico. Con la colaboración de 
nuestros cardiólogos disponemos ya de los datos de nuestra Comunidad pero no de los del resto de España, que 
muy probablemente se presentarán en el Congreso Nacional de Sevilla en octubre. Es posible que el análisis de los 
datos proporcione a la próxima Junta bases objetivas para tratar de influir en nuestra Administración Sanitaria.

A propuesta de varios miembros de nuestra Sociedad se propone el nombramiento de dos nuevos Socios de 
Honor: Rogelio González Rosa y Juan Vicente Vilar Herrero.

La Junta que ahora se despide ha puesto su mejor voluntad en servir a las necesidades científicas y docentes 
de los cardiólogos valencianos, lo que ha constituido una gran satisfacción para todos nosotros. Confiamos en que 
en vuestra percepción de nuestros errores y aciertos dominen los segundos e, independientemente de que ello sea 
así, os rogamos disculpéis los errores que, podéis estar seguros, han sido siempre absolutamente involuntarios. 
Muchas gracias a todos.

Antonio Salvador Sanz
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ACTAS DELAS.V.C.

ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1999
Palacio de Congresos de Valencia (14 de mayo de 1999)

1. LECTURA Y APROBACION ACTA ASAMBLEA 
GENERAL ORDINARIA 1998.
Hotel Mella, Alicante, 18 de abril de 1998.

Toma la palabra el Presidente, que disculpa la pre
sencia del Secretario Dr. Ruiz, y solicita la aprobación 
del Acta de la Asamblea previa, publicada en el número 
correspondiente a abril-junio de 1998 (Latido 1998, 7: 
66-71): no habiendo ninguna objeción por parte de los 
presentes, fue aprobada por unanimidad.

2. INFORME DEL SECRETARIO
El presidente dio lectura al informe elaborado por el 

Secretario de las actividades de la Sociedad desarrolla
das en el último año.

1. Cursos de Formación continuada
Se remitió a todas las áreas de Salud la notificación 

de la realización de los Cursos de Formación 
Continuada, instando a que fueran los mismos médicos 
de AP quienes expresaran los temas que consideraban 
de mayor interés. Ante la pobre respuesta obtenida, se 
confeccionó un “Programa por defecto" a desarrollar en 
aquellas áreas que no expresaron interés en ningún 
tema concreto. No obstante, ha de remarcarse una 
cierta caída del interés de los médicos de AP por estos 
cursos, así como de la Industria Farmacéutica en la 
colaboración para su desarrollo. Pensamos que la revi- 
talización de la Formación Continuada en Cardiología 
tanto entre nosotros como entre los Médicos de 
Atención Primaria es indispensable, reto que transmiti
mos a la Junta entrante.

2. Durante el último Congreso de nuestra Sociedad, 
se elaboró una encuesta para conocer los deseos de los 
asistentes en cuanto a contenido y organización de 
nuestra reunión anual. Los resultados fueron publicados 
en Latido y han sido la guía para la organización de este 
Congreso. Hay que felicitar al Comité Organizador y a 
su Presidente, el Dr. Vilar, por los resultados de su dedi
cación. Nuevamente, hay que agradecer a la Industria 
farmacéutica su inestimable colaboración, que hace 
posible estas reuniones.

3. Fruto de la colaboración con la Sociedad 
Catalana de Cardiología, se celebró en Morelia un 
encuentro en el que se abordó el tema “Cardiología 
basada en la evidencia”, desarrollado por ponentes de 
ambas sociedades y en el que se cubrieron tanto las 
expectativas formativas como las sociales. Esperamos 
que en el futuro continúen este tipo de encuentros con 
sociedades de cardiólogos de nuestro entorno.

4. La Sociedad Valenciana de Cardiología, tal y 
como se aprobó en la Asamblea previa, se ha integrado 
en la Federación de Sociedades Científicas (Instituto 
Médico Valenciano). Nuestra Sociedad ha participado, 
dentro del ámbito de esta colaboración en las Jornadas 
interactivas entre el médico de AP y las Sociedades 
Científicas y en el Curso de Formación y Homologación 
de Médicos Generalistas organizado por el IMV.

5. La irrupción de Internet como fuente de comuni
cación y de transmisión científica está cambiando algu
nos de nuestros hábitos de trabajo. A este respecto, se 
ha creado una comisión o grupo de trabajo para la con
fección de la página Web de la Sociedad.

6. Se ha solicitado y otorgado patrocinio de nuestra 
Sociedad para las siguiente actividades científicas:

- Curso de Electrocardiografía de Hospital Arnau de 
Vilanova-Reunión Arritmias: 21 años de Progreso, 
en Valencia

- Curso de Electrofisiología Clínica organizado por la 
Unidad de Arritmias del H. Clínico

- Jomada de Actualización Hemodinámica, organizada 
por la Sección de Hemodinámica de la Sociedad

- Curso de Estimulación cardiaca terapéutica orga
nizado por la Unidad de Marcapasos del H. La Fe

7. Propuestas de altas de nuevos socios para ser 
ratificados por la asamblea:

• Alberto Berenguer Jofresa, de Valencia (a)
• Joaquina A. Belchi Navarro, de Valencia (a)
• Joaquín Canoves Femenia, de Valencia (n)
• Elisa Fraile Rubio, de Valencia (a)
• Luis Mainar Latorre, de Alicante (a)
• Sara Molina Garro, de Alicante (a)
• Alicia Pardo Rubio, de Alicante (a)
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• M. Carmen Ordaz Peñalver, de Alicante (a)
• José Valencia Martin, de Alicante (a)
• Juan Miguel Ruiz Nodar, de Alicante (n)
• M“ Luisa Soler Rizo, de Alicante (a)
• Mohamed Dawood Asmour, de Valencia (a)

Socios que causan baja:
• M® Norma Pérez Carpio, de Alicante (a) a petición 

propia

• Manuel Peris Monfort de Valencia (n) por falleci
miento

• M® Luisa Rancaño Cardo, de Alicante (a) a petición 
propia

• Concepción Tomas Saura, (a) a petición propia
(a) miembro asociado

1(n) miembro numerario

Tras la ratificación de las nuevas altas, 2 numerarios 
) y 10 asociados, y las bajas, 1 numerario y 3 asociados, 
J el número de socios actual es de 417, de los cuales 255 

son numerarios y 162 asociados.

8. Con la renovación de la Junta actual deja el 
puesto de Editor de la Revista Latido el Dr. Jorge 

IRuvira, después de muchos años (más de los que él 
hubiera querido) de constante dedicación y sacrificio. 
Sus desvelos han hecho posible no sólo la continuidad 
de Latido, sino también la innegable mejora de su con
tenido. En nombre de la Junta quiero agradecer al Dr. 
Ruvira la labor de todos estos años.

9. Por último, la Junta directiva de la Sociedad y, 
' especialmente, quien ocupa el cargo de Secretario, ha 

de expresar su agradecimiento a todo el personal de 
Laboratorios Lacer SA, con D. José Bru al frente por su 
continua y eficaz colaboración.

3. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ ORGA- 
' NIZADOR

El Dr. Vilar en primer lugar agradece a los miembros 
del Comité organizador, a la Junta Directiva de la 

I Sociedad, a D. José Brú y todo el personal de Lacer, y 
I cómo no, a la Industria Farmacéutica su colaboración 

para la realización de la Reunión.
En un improvisado balance de la Reunión, desea 

destacar los siguientes puntos: 1) En cuanto al lugar 
I escogido como sede de la reunión, abandonando el tra

dicional Hotel y trasladándose al recién inaugurado 
Palacio de Congresos de Valencia, en general ha reci
bido una opinión favorable aunque se han recibido que
jas por la deficiente infraestructura periférica. 2) Como 
en años anteriores, al menos en Valencia, los actos 

' sociales no han alcanzado el éxito deseado, por lo que 

deberemos reconsiderar en futuras reuniones si merece 
la pena el esfuerzo que requiere su organización. 3) En 
mi opinión el contenido científico ha sido alto y ha satis
fecho las expectativas de la mayor parte de los asisten
tes. Destacar la buena acogida que han tenido los 
Talleres de trabajo que se han desarrollado por primera 
vez y por tanto con algunos problemas logísticos que 
seguro tendrán solución en años venideros. Destacar 
también el alto nivel de algunas comunicaciones científi
cas y a este respecto, lamentar que una vez más la 
selección y calificación de las mismas por parte del 
Comité Científico genere tensiones entre compañeros.

La colaboración con un Gabinete de Prensa puesto a 
disposición de la Sociedad y de la Reunión por MSD ha 
permitido que nuestra Reunión y la actividad de la 
Cardiología y los cardiólogos de la Comunidad valen
ciana hayan tenido mayor eco entre la población.

Finalmente dio las gracias a todos los asistentes.

4. INFORME DEL TESORERO
El Dr. Adolfo Rincón informó del balance de la gestión 

económica, que arroja un saldo favorable aproximado en 
tomo a los 5 millones de pesetas una vez liquidados los 
gastos de la presente reunión. Las cuentas se encuentran 
a disposición de los socios para su consulta detallada.

5. INFORME DEL EDITOR
El Dr. Jorge Ruvira como editor de la publicación 

LATIDO, informó que desde la anterior Asamblea de 
1998 se ha reducido la periodicidad de bimensual a tri
mestral, en parte por la falta de originales y colaboracio
nes, con la contrapartida de un ahorro en los costes de 
edición más acordes con el volumen de distribución de 
nuestra revista. Hasta la fecha se han editado 5 núme
ros correspondientes al volumen 7: 4 ordinarios y 1 
extraordinario dedicado a la presente Reunión. En ellos 
se han publicado la totalidad de los Premios de la 
Reunión anterior, las actas de la Asamblea, 6 casos clí
nicos y 3 resúmenes de trabajos publicados en la 
Revista española de Cardiología por miembros de nues
tra Sociedad. Los Editoriales se han dedicado al 
Informe del presidente a la Asamblea de 1998, XVI 
Reunión de la SVC, Encuesta sobre formato de las futu
ras reuniones de la SVC, y Reunión Valenciano-Catalana 
sobre Cardiología basada en la evidencia.

El Dr. Ruvira, finalizó su intervención despidiéndose 
-deja su puesto de Editor de Latido después de 14 
años- con palabras de agradecimiento hacia las 7 jun
tas con las que ha colaborado personificadas en sus 
presidentes Dres. Cosin, Sogorb, Algarra, Diago, 
Cebolla, Chorro y Salvador, a todos los socios que han 

I
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remitido sus trabajos, a los miembros del Comité edito
rial, Dres. Chorro, Grau, Ridocci, Sancho-Tello, Sanchis 
y Quesada, al Dr. Adolfo Cabadés que me animó a 
comenzar esta tarea, al Sr. Boades, que me introdujo en 
el mundo del diseño gráfico, a las imprentas Sancho e 
INGRAVAL, a Laboratorios Lacer por su inmensa ayuda 
en la edición, distribución y financiación de LATIDO. Por 
último dio las gracias a todos los compañeros del 
Servicio de Cardiología del Hospital Arnau de Vilanova 
de Valencia que siempre han facilitado que pudiera asis
tir a las reuniones de la Juntas y a su familia.

6. INFORME DE LAS SECCIONES Y GRUPOS DE 
TRABAJO
SeCCZONES CARDZOPAT/A ISQUEMICA Y ECG 

FISOPATOLOGIA DEL EJERCICIO

Toma la palabra el Dr. Uacer para informar que ambas 
secciones han seguido las actividades habituales.

SECCION HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA 
INTERVENCIONISTA

El Dr. Vilar informa que se han realizado 3 reuniones 
administrativas de la Sección, 2 en Laboratorios Lacer y 
una tercera durante la Reunión de la Sociedad.

El día 23 de abril se inició un ciclo, esperando su 
continuación en ejercicios venideros, con la denomina
ción de JORNADA DE ACTUALIZACION EN INTERVEN
CIONISMO CORONARIO, participando como ponentes 
los Dr. Carlos Macaya Miguel y Fernando Alfonso Ortiz 
del Servicio de Hemodinamica y Cardiología 
Intervencionista del Hospital Universitario San Carlos de 
Madrid, actuando como moderador el Dr. Emilio Pérez 
Fernández. El patrocinio de la citada jornada fue reali
zado por Schering España y tuvo como marco el Hotel 
Melíá Valencia Palace.

SECCION DE ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGIA

El presidente de la Sección de Arritmias Dr. Quesada 
remitió el informe escrito que reproducimos a continuación:

1. Durante el pasado ejercicio, la Sección ha efec
tuado, conjuntamente con la Sección de Marcapasos 
como es habitual, 2 reuniones: una en el Hospital 
Universitario de San Juan de Alicante organizada por el 
Dr. Bertomeu y en la que por parte de la Sección de 
Arritmias se trató el tema de “Indicaciones y Resultados 
de la Ablación por Radiofrecuencia”, expuesto por el Dr. 
Felipe Atienza del H. General Universitario de Valencia, 
así como se discutieron varios Casos Clínicos. La 
segunda reunión de la Sección se ha efectuado coinci
diendo con esta XVI Reunión de la SVC y ha sido de 
carácter administrativo.
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2. Se ha recibido la dimisión del Secretario de la 
Sección, Dr. Ernest Orts, con motivo de presentarse a la 
candidatura de la Junta Directiva y ser incompatibles 
ambos cargos, según los estatutos de la SVC. La 
Sección ha propuesto al Dr. Felipe Atienza Fernández 
como nuevo Secretario hasta que en la Reunión del pró
ximo año se efectúe la reglamentaria renovación de car
gos, Presidente y Secretario. Se solicita la ratificación 
preceptiva por parte de la Junta Directiva.

3. Se ha decidido el programa a tratar en la próxima 
reunión de la Sección en Castellón (Nov-Dic de 1999) 
eligiendo el tema de Discusión de los Nuevos Ensayos 
sobre Desfibriladores: CIDS, CASH y MUSTT (ponente a 
decidir).

4. Se ha recibido solicitud por parte del Dr. Orosa del 
H. De Gandía para una Reunión Extraordinaria de la 
Sección, junto al resto de Cardiólogos que lo deseen, a 
celebrar en Gandía a finales de año sobre Pautas 
Generales sobre Marcapasos y Arritmias. Por parte de 
nuestra Sección se desarrollarán los temas: 1) 
Taquicardias de QRS ancho (Dr. Sanjuan) y 2) 
Taquicardias de QRS estrecho (Dr. Quesada).

5. La Sección se congratula de la iniciativa de la SVC 
de promover este año un “Taller de Trabajo” sobre 
Electrocardiografía. Aunque la asistencia de este año no 
fue muy numerosa (en torno a 25 personas) y es necesa
rio definir a quien va dirigido fundamentalmente y el for
mato del mismo, creemos que es una iniciativa que debe 
ser apoyada y debe tener continuidad. Dos sugerencias: 
1) que sean los participantes ios que remitan trazados 
propios con antelación, y 2) el Taller debe precisar ins
cripción previa para poder conocer el número de intere
sados (que idealmente tampoco debe superar los 30-40).

6. Finalmente, he planteado que conste una felicita
ción al Dr. Juan G. Martinez del H. General Universitario 
de Alicante por su trabajo como autor y mantenedor 
de la página web de las Secciones de Arritmias y 
Marcapasos que prestigia a nuestra Sociedad.

Ecocardiografia y doppler
Se informa de la elección de los nuevos responsa

bles de la Sección, siendo elegido presidente el Dr. D. 
J.A. Losada Casares y Secretario el Dr. I. Roldán Torres.

El Curso de Ecocardiografia que se inició el año 
pasado con participación de un buen número de miem
bros de la sección tendrá continuidad con una nueva 
edición a finales de este año.

Cardiología preventiva, HTA y otros factores de 
riesgo

El Dr. Toral presidente de la Sección informó de las 
actividades de la sección durante este año.



7. PROPUESTA DE CREACION DE LA SECCION DE 
CARDIOLOGIA CLINICA
Los miembros del grupo de Trabajo de Cardiología 

Clínica han solicitado su paso a Sección. La Junta 
directiva decide informar favorablemente la petición y 
propone su ratificación a la Asamblea, que la aprueba 
sin objeciones,

8. INSVACOR
El Dr. Javier Chorro presidente de INSVACOR pre

sentó su informe a la Asamblea.

9. INFORME DEL PRESIDENTE
El Dr. Antonio Salvador presentó su informe que 

reproducimos en el editorial de este número.

10. PREMIOS XV REUNION
El presidente hizo público el fallo de los Premios de 

la Reunión que se detallan en la página 000 de este 
número.

11. RUEGOS Y PREGUNTAS
Mientras se abre un turno de ruegos y preguntas se 

inicia la votación para la renovación de Cargos de la 
Junta Directiva.

El Dr. Chorro toma la palabra para agradecer en 
nombre propio y en el de los miembros del consejo edi
torial de Latido la labor de Jorge Ruvira como editor de 
Latido.

El Dr. Olagüe comenta que debería haber una 
mayor participación de miembros de la Sociedad en 
Insvacor y que podría realizarse un envío de informa
ción de INSVACOR a todos los miembros de la 
Sociedad. El doctor Cosin sugiere que la Sociedad 
podría hacer socios de INSVACOR a todos los miem
bros de la misma como sucede con la Fundación 
Española del Corazón y la SEC. También informa de la 
celebración en Valencia en Junio de la Reunión de 
Arritmias XX años de progreso. Igualmente comunica 

la realización de la Reunión del Grupo de Cardiología 
Experimental de la Sección de Cardiopatía Isquémica 
de la SEC, en Septiembre y solicita el patrocinio de la 
Sociedad Valenciana para dicha reunión.

El Dr. Llacer interviene para hacer constar su desa
cuerdo con el sistema de calificación para decidir los pre
mios a las mejores comunicaciones, sugiriendo se 
aumente el número de evaluadores. El Dr. Salvador le 
contesta que aunque este sistema este año ha sido modi
ficado este dista mucho de ser perfecto. Intervienen los 
Dres Rodriguez, Olagüe, Salvador, Cosin y Llacer apor
tando sugerencias para modificar el sistema actual. El Dr. 
Bertomeu, Presidente electo, propone posibles solucio
nes, que serán estudiadas y llevadas a efecto en su caso 
por la junta entrante. El Dr. Rincón inten/iene para comen
tar el caso de la sección de Hemodinámica. Finalmente el 
Dr. Salvador, en una última inten/ención pasa la solución 
del tema a la junta entrante y solicita que los Dr. 
Bertomeu y Payá, Presidente y Secretario electos respec
tivamente, ocupen su puesto en la mesa presidencial 
como miembros de la actual junta Directiva.

12. ELECCIONES REGLAMENTARIAS
Resultados de la votación: 74 votos emitidos
3 votos en blanco
73 votos a favor para la candidatura de Presidente 

electo José Olagüe de Ros y Secretario electo: Juan 
Sanchis Forés.

73 votos a favor para la candidatura abierta: 
Vicepresidente por Valencia Martín Hernández 
Hernández, Vicepresidente por Castellón Ernest Orts 
Soler, Tesorero Araceli Frutos García, Vocales por 
Alicante Miguel García Martínez, Castellón Vicente 
Bellido Dolz y Valencia Plácido Orosa Fernández, y edi
tor Francisco Ridocci Soriano.

Tras la proclamación de la nueva Junta, el Dr. 
D. Vicente Bertomeu Martinez nuevo presidente de la 
Junta Directiva de SVC se dirigió a la Asamblea: su 
intervención será publicada como Editorial en el pró
ximo número de LATIDO.
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remitido sus trabajos, a los miembros del Comité edito
rial. Ores. Chorro, Grau, Ridocci, Sancho-Tello, Sanchis 
y Quesada, al Dr. Adolfo Cabadés que me animó a 
comenzar esta tarea, al Sr. Boades, que me introdujo en 
el mundo del diseño gráfico, a las imprentas Sancho e 
INGRAVAL, a Laboratorios Lacer por su inmensa ayuda 
en la edición, distribución y financiación de LATIDO, Por 
último dio las gracias a todos los compañeros del 
Servicio de Cardiología del Hospital Arnau de Vilanova 
de Valencia que siempre han facilitado que pudiera asis
tir a las reuniones de la Juntas y a su familia.

6. INFORME DE LAS SECCIONES Y GRUPOS DE 
TRABAJO
SECCIONES CARDIOPATIA ISQUEMICA Y ECG 

FISOPATOLOGIA DEL EJERCICIO

Toma la palabra el Dr. Uacer para informar que ambas 
secciones han seguido las actividades habituales.

SECC/ON HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA 
INTERVENCIONISTA

El Dr. Vilar informa que se han realizado 3 reuniones 
administrativas de la Sección, 2 en Laboratorios Lacer y 
una tercera durante la Reunión de la Sociedad.

El dia 23 de abril se inició un ciclo, esperando su 
continuación en ejercicios venideros, con la denomina
ción de JORNADA DE ACTUALIZACION EN INTERVEN
CIONISMO CORONARIO, participando como ponentes 
los Dr. Carlos Macaya Miguel y Fernando Alfonso Ortiz 
del Servicio de Hemodinamica y Cardiología 
Intervencionista del Hospital Universitario San Carlos de 
Madrid, actuando como moderador el Dr. Emilio Pérez 
Fernández. El patrocinio de la citada jornada fue reali
zado por Schering España y tuvo como marco el Hotel 
Meliá Valencia Palace.

SECCION DE ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGIA

El presidente de la Sección de Arritmias Dr. Quesada 
remitió el informe escrito que reproducimos a continuación:

1. Durante el pasado ejercicio, la Sección ha efec
tuado, conjuntamente con la Sección de Marcapasos 
como es habitual, 2 reuniones: una en el Hospital 
Universitario de San Juan de Alicante organizada por el 
Dr. Bertomeu y en la que por parte de la Sección de 
Arritmias se trató el tema de "Indicaciones y Resultados 
de la Ablación por Radiofrecuencia", expuesto por el Dr. 
Felipe Atienza del H. General Universitario de Valencia, 
así como se discutieron varios Casos Clínicos. La 
segunda reunión de la Sección se ha efectuado coinci
diendo con esta XVI Reunión de la SVC y ha sido de 
carácter administrativo.

2. Se ha recibido la dimisión del Secretario de la 
Sección, Dr. Ernest Orts, con motivo de presentarse a la 
candidatura de la Junta Directiva y ser incompatibles 
ambos cargos, según los estatutos de la SVC. La 
Sección ha propuesto al Dr. Felipe Atienza Fernández 
como nuevo Secretario hasta que en la Reunión del pró
ximo año se efectúe la reglamentaria renovación de car
gos, Presidente y Secretario. Se solicita la ratificación 
preceptiva por parte de la Junta Directiva.

3. Se ha decidido el programa a tratar en la próxima 
reunión de la Sección en Castellón (Nov-Dic de 1999) 
eligiendo el tema de Discusión de los Nuevos Ensayos 
sobre Desfibriladores: CIDS, CASH y MUSTT (ponente a 
decidir).

4. Se ha recibido solicitud por parte del Dr. Orosa del 
H. De Gandía para una Reunión Extraordinaria de la 
Sección, junto al resto de Cardiólogos que lo deseen, a 
celebrar en Gandía a finales de año sobre Pautas 
Generales sobre Marcapasos y Arritmias. Por parte de 
nuestra Sección se desarrollarán los temas: 1) 
Taquicardias de QRS ancho (Dr. Sanjuan) y 2) 
Taquicardias de QRS estrecho (Dr. Quesada).

5. La Sección se congratula de la iniciativa de la SVC 
de promover este año un "Taller de Trabajo” sobre 
Electrocardiografía. Aunque la asistencia de este año no 
fue muy numerosa (en tomo a 25 personas) y es necesa
rio definir a quien va dirigido fundamentalmente y el for
mato del mismo, creemos que es una iniciativa que debe 
ser apoyada y debe tener continuidad. Dos sugerencias: 
1) que sean los participantes los que remitan trazados 
propios con antelación, y 2) el Taller debe precisar ins
cripción previa para poder conocer el número de intere
sados (que idealmente tampoco debe superar los 30-40).

6. Finalmente, he planteado que conste una felicita
ción al Dr. Juan G. Martínez del H. General Universitario 
de Alicante por su trabajo como autor y mantenedor 
de la página web de las Secciones de Arritmias y 
Marcapasos que prestigia a nuestra Sociedad.

Ecocardiografía y doppler
Se informa de la elección de los nuevos responsa

bles de la Sección, siendo elegido presidente el Dr. D. 
J.A. Losada Casares y Secretario el Dr. I. Roldán Torres.

El Curso de Ecocardiografía que se inició el año 
pasado con participación de un buen número de miem
bros de la sección tendrá continuidad con una nueva 
edición a finales de este año.

Cardiología preventiva, HTA y otros factores de 
riesgo

El Dr. Toral presidente de la Sección informó de las 
actividades de la sección durante este año.
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7. PROPUESTA DE CREACION DE LA SECCION DE
CARDIOLOGIA CLINICA
Los miembros del grupo de Trabajo de Cardiología 

Clínica han solicitado su paso a Sección. La Junta 
directiva decide informar favorablemente la petición y 
propone su ratificación a la Asamblea, que la aprueba 
sin objeciones.

8. INSVACOR
El Dr. Javier Chorro presidente de INSVACOR pre

sentó su informe a la Asamblea.

9. INFORME DEL PRESIDENTE
El Dr. Antonio Salvador presentó su informe que 

reproducimos en el editorial de este número.

10. PREMIOS XV REUNION
El presidente hizo público el fallo de los Premios de 

la Reunión que se detallan en la página 000 de este 
número.

11. RUEGOS Y PREGUNTAS
Mientras se abre un turno de ruegos y preguntas se 

inicia la votación para la renovación de Cargos de la 
Junta Directiva.

El Dr. Chorro toma la palabra para agradecer en 
nombre propio y en el de los miembros del consejo edi
torial de Latido la labor de Jorge Ruvira como editor de 
Latido.

El Dr. Olagüe comenta que debería haber una 
mayor participación de miembros de la Sociedad en 
Insvacor y que podría realizarse un envío de informa
ción de INSVACOR a todos los miembros de la 
Sociedad. El doctor Cosin sugiere que la Sociedad 
podría hacer socios de INSVACOR a todos los miem
bros de la misma como sucede con la Fundación 
Española del Corazón y la SEC. También informa de la 
celebración en Valencia en Junio de la Reunión de 
Arritmias XX años de progreso. Igualmente comunica 

la realización de la Reunión del Grupo de Cardiología 
Experimental de la Sección de Cardiopatía Isquémica 
de la SEC, en Septiembre y solicita el patrocinio de la 
Sociedad Valenciana para dicha reunión.

El Dr. Llacer interviene para hacer constar su desa
cuerdo con el sistema de calificación para decidir los pre
mios a las mejores comunicaciones, sugiriendo se 
aumente el número de evaluadores. El Dr. Salvador le 
contesta que aunque este sistema este año ha sido modi
ficado este dista mucho de ser perfecto. Intervienen los 
Dres Rodriguez, Olagüe, Salvador, Cosin y Llacer apor
tando sugerencias para modificar el sistema actual. El Dr. 
Bertomeu, Presidente electo, propone posibles solucio
nes, que serán estudiadas y llevadas a efecto en su caso 
por la junta entrante. El Dr. Rincón interviene para comen
tar el caso de la sección de Hemodinámica. Finalmente el 
Dr. Salvador, en una última intervención pasa la solución 
del tema a la junta entrante y solicita que los Dr. 
Bertomeu y Payá, Presidente y Secretario electos respec
tivamente, ocupen su puesto en la mesa presidencial 
como miembros de la actual junta Directiva.

12. ELECCIONES REGLAMENTARIAS
Resultados de la votación; 74 votos emitidos
3 votos en blanco
73 votos a favor para la candidatura de Presidente 

electo José Olagüe de Ros y Secretario electo: Juan 
Sanchis Forés.

73 votos a favor para la candidatura abierta: 
Vicepresidente por Valencia Martin Hernández 
Hernández, Vicepresidente por Castellón Ernest Orts 
Soler, Tesorero Araceli Frutos Garcia, Vocales por 
Alicante Miguel García Martínez, Castellón Vicente 
Bellido Dolz y Valencia Plácido Orosa Fernández, y edi
tor Francisco Ridocci Soriano.

Tras la proclamación de la nueva Junta, el Dr. 
D. Vicente Bertomeu Martinez nuevo presidente de la 
Junta Directiva de SVC se dirigió a la Asamblea; su 
intervención será publicada como Editorial en el pró
ximo número de LATIDO.
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ACTAS DE LA S.V.C.

PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES 
7 > ; DE LA XVI REUNION DE LA S.V.C.

PREMIO URIACH. Cardiología Clínica.

Mortalidad períoperatoria del trasplante cardiaco de 
adultos.

Autores: L Almenar, A. Osa, M.A. Amau, L Martínez- 
Dolz, S. Torregrosa, J. Gómez-Plana, F. Valera, M. 
Palencia, J.M. Caffarena, F. Algarra.

PREMIO LACER. Cardiología Isquémica.

Evolución de los reactantes de fase aguda en el infarto 
agudo de miocardio: Valores predictivos.

Autores: M.L. Blasco, R. Sanjuán, J. Muñoz, F. Pérez, 
S. Morell, M.P. López-Lereu, C. Antón, C. Gimeno, V. 
López-Merino.

PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.

¿Implica la aceleración de la fibrilación ventricular un 
aumento del grado de complejidad de la arritmia?

Autores: L. Malnar, F.J. Chorro, J. Cánoves, J. Sanchis, 
E. Uavador, LM. Such, V. López-Merino, L Such.

PREMIO GRUPO WINTERTHUR Y CORREDURIAS SE
GUROS BARRON. Fisopatologia y electrocardiografía 
del ejercicio.

Valor de la prueba de esfuerzo en la detección de 
reestenosis tras stent primario por infarto agudo de 
miocardio.

Autores: T. Castelló, F. Ridoccl, E. Peris, F. Pomar, J.L 
Pérez Boscá, J.A. Rodríguez, J. Belchi, M.G. Tormo, V. 
Albero, J.A. Velasco.

PREMIO SCHERING ESPAÑA. Ecocardiografía, Dop
pler y medicina nuclear.

Utilidad de los ecopotenciadores en el cálculo por 
doppler de la presión arterial pulmonar.

Autores: R. Paya, J.L. Pérez. J. Estornell, J.A. Rodrí
guez, J. Belchi, T. Castelló, E. Serra, M.A. Balaguer, J.V. 
Giménez, J.A. Velasco.

PREMIO CORDIS. Hemodinámica y cardiología Inter
vencionista.
Angioplastia primaria en el anciano. Resultados en 
pacientes mayores de 75 años, de adultos.

Autores: E Peris, F. Pomar, T. Castelló, E. Esteban, J.V.
Vilar, E. Pérez, J.L. Pérez, J.A. Velasco.

PREMIO INSVACOR. EPIDEMIOLOGIA y H.T.A.
Control de los factores de riesgo cardiovascular en el 
primer año de seguimiento del programa 4C.

Autores: J.A. Rodríguez, F. RIdocci, M.T. Castelló, J. 
Belchi, J. Estornell, V. Palanca, J.V. Albero, J.L. Pérez, J.A. 
Velasco.

PREMIO EXMA. DIPUTACION PROVINCIAL DE VALEN
CIA. Cardiología Experimental e investigación básica.
Factores de activación durante la fibrilación auricular. 
Estudio experimental.

Autores: F.J. Chorro, L. Mainar, J. Sanchis, J. Cánoves, 
J.C. Porres, E. Uavador, L.M. Such, S. Ergea, V. López- 
Merino, L. Such.

PREMIO BIOTRONIC. Marcapasos.
Análisis del modo de inicio de la fibrilación auricular 
datos preliminares de un estudio multicéntrico.

Autores: J.A. Belchi, A. Quesada, J. Roda, F. Atienza, 
F. Ridocci, S. Villalba, J. Estornell, J.A. Velasco.

PREMIO SOCIEDAD VALENCIANA CARDIOLOGIA. 
Enfermería.
¿Es conveniente la monitorización en planta en pa
cientes postinfarto?

Autores: C. Sogorb, M.A Bonmatí, D. Garrí, C. Ordaz, 
J.A. López, J.R. Zarco, M.D. Sola, A. Pardo, M. Soler, A. 
Belmonte.

PREMIO XVI REUNION. Poster Forum.
Estudio morfológico y funcional del aturdimiento mio- 
cárdico en un modelo canino.

Autores: L. Andrés, A. Hernándiz, C. Capdevila, V. 
Pallarás, M. Portolés, P.J, Morillas, A. Chirivella, J. Cosín.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

MORTALIDAD PERIOPERATORIA DEL TRASPLANTE CARDIACO 
DE ADULTOS

L. Almenar, A. Osa, M.A. Amau, L. Martinez-Dolz, S. Torregrosa’, J. Gómez-Plana', F. Valera’, M. Palencia, 
J.M. Caffarena*, F. Algarra

Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital La Fe. Valencia

RESUMEN
Objetivo. El propósito de este estudio fue analizar 

variables del donante, receptor y quirúrgicas para 
determinar factores que pudieran predecir mortalidad 
durante la fase precoz {< 30 días) del trasplante car
díaco ortotópico.

Material y método. Se analizaron 125 trasplantes car
diacos ortotópicos consecutivos de adultos. La edad 
media fue de 51 +11 años (rango, 12-67), 109 fueron 
varones (87 %) y 16 mujeres (13 %). Se compararon dos 
grupos según los pacientes hubieran fallecido o no 
durante los primeros 30 días tras el trasplante cardíaco 
(15 y 110 pacientes, respectivamente). Inmunosupresión: 
Preoperatorio: ciclosporina más azatioprina. Intra- 
operatorio; metilprednisolona. Postoperatorio; metilpred- 
nisolona (primeras 24 h), anticuerpos monoclonales anti- 
linfocíticos (7-10 días), ciclosporina, azatioprina y 
corticoides. Variables del receptor: Sexo, edad, peso, 
falla, tórax, cardiopatía de base, toracotomía previa, esta
dio funcional, necesidad de catecolaminas antes del tras
plante, presiones pulmonares, historia de hipertensión 
arterial, disfunción renal, grupo sanguíneo, trasplante 
urgente y relación de pesos receptor/donante. Variables 
del donante e intervención: Sexo, edad, peso, tórax, días 
en cuidados críticos, dosis de dopamina y dobutamina, 
grupo sanguíneo, procedencia del órgano, causa de 
muerte, tiempo de isquemia y circulación extracorpórea y 
tipo de cardioplejia.

Resultados. La tasa de mortalidad precoz en nuestra 
serie fue del 12 %. En el análisis univariante se observa
ron diferencias en cuanto a los antecedentes de cirugía 
cardiovascular, grupo sanguíneo del receptor, necesi
dad de realizar el trasplante de una forma urgente, resis-
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tencias vasculares pulmonares superiores a 2,5 UW, 
tiempo de circulación extracorpórea y relación de pesos 
entre el receptor y el donante no óptima. Se aproximó a 
la significación la causa de muerte del donante. El análi
sis multivariante señaló, como parámetros con valor 
predictive independiente de mortalidad precoz, los ante
cedentes de intervención con circulación extracorpórea, 
las resistencias vasculares pulmonares elevadas, el tras
plante urgente, la relación de pesos receptor/donante y 
el tiempo de circulación extracorpórea.

Conclusiones. Pensamos que los resultados de 
nuestra experiencia pueden ayudar a estratificar el 
riesgo ante un receptor de trasplante cardíaco ortotó
pico, e incluso contraindicar el procedimiento en deter
minados casos con acumulación de factores de mal 
pronóstico ante receptores «limite».

INTRODUCCION
El trasplante cardíaco (TC) se ha convertido en una 

alternativa válida y universalmente aceptada en el trata
miento de pacientes con insuficiencia cardíaca severa, 
en mala situación funcional y sin tratamientos alternati
vos aceptables' -.

La supervivencia actuarial en los Registros Nacional' 
e Internacional- de trasplante cardíaco es similar a 
medio-largo plazo, con una caída anual aproximada
mente del 4 %. Sin embargo, en el periodo postopera
torio precoz existen grandes diferencias en la supervi
vencia. Asi, en el Registro Nacional la mortalidad 
precoz es del 12 %, mientras que en el Internacional es 
de un 6 %. Por tanto, estos primeros 30 días son la 
etapa más crítica del trasplante cardíaco y es el período 
donde se produce la mayor mortalidad. Los fallecimien
tos en el postoperatorio precoz suelen ser debidos a 
fallo agudo del injerto en el momento del implante, 
infecciones y rechazos.

El objetivo de este estudio fue analizar un gran núme
ro de variables recogidas del donante, receptor y de la 
intervención con idea de descubrir factores que pudieran 
ser predictivos de mortalidad durante este periodo.
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MATERIAL Y METODO

Pacientes
Desde noviembre de 1987 hasta septiembre de 1996 

se han realizado en este centro un total de 133 trasplan
tes cardiacos (TC). De éstos, 4 fueron cardiopulmona- 
res, 3 retrasplantes y un paciente pediátrico (4 años); el 
análisis se realizó sobre los 125 TC restantes. El estudio 
fue retrospectivo en los primeros 40 trasplantes; poste
riormente. los datos se recogen sistemáticamente de 
forma prospectiva. La edad media fue de 51 ±11 años 
(intervalo, 12-67), 109 fueron varones (87 %) y 16 muje
res (13 %). Los pacientes se separaron en dos grupos 
según hubieran fallecido o no los primeros 30 días tras 
el TC (15 y 110 pacientes, respectivamente). Se compa
raron ambos grupos para averiguar factores predictivos 
independientes de mortalidad precoz.

Técnica quirúrgica
En todos los casos se realizó según técnica descrita 

por Lower y Shumway para el trasplante cardíaco orto- 
tópico’. Solamente en un caso, y dado que el motivo del 
TC era un tumor maligno en aurícula derecha con exten
sión hacia su techo, se consideró más apropiado reali
zar las suturas a nivel de las cavas'.

En los primeros 61 trasplantes de los 125 analizados 
se utilizó cardioplejía cristaloide durante la intervención. 
A partir de ese momento, y debido a un cambio en el 
protocolo quirúrgico, el trasplante se realizó con cardio
plejía hemática.

Tabla 1. Variables analizadas del receptor.

- Sexo, edad, peso, talla, perímetro torácico
- Cardiopatia de base: cardiopatia isquémica, miocardiopatia dila

tada idiopática
- Intervenciones torácicas previas
- Estadio funcional IV/IV (NYHA) o necesidad de catecolaminas los 

dias previos al trasplante
- Presión de arteria pulmonar sistólica en el estudio hemodinámico 

mayor de 50 mmHg tras la utilización de nitroprusiato*
- Resistencias arteriolares pulmonares mayores de 2.5 Unidades 

Wood tras la utilización de nitroprusiato'
- Historia de hipertensión arterial sistémica con necesidad de fár

macos para su control
- Cifras de creatinina mayores de 2 mg/dl en la analítica previa al 

trasplante
- Grupo sanguíneo: grupos A. 0 u otros
- Trasplante realizado de una forma urgente
- Relación de peso receptor/donante menor de 0.8. entre 0.8-1,2 y 

mayor de 1.2

' El nitroprusiato sólo se utilizó en los pacientes con incremento de las presiones 
en el circuito menor en el estudio hemodinámico basal (PAPs > 50 mmHg y/o 
RVP > 2.5 UW).

Protocolo inmunosupresor
Preoperatorio: ciclosporina (5 mg/kg) más azatíoprina 

(4 mg/kg).
Intraoperatorío: metilprednísolona (500 mg).
Postoperatorio: metilprednísolona (125 mg/8 h 

durante las primeras 24 h). Anticuerpos monoclonales 
antilinfocíticos. 10 mg de OKT-3 durante los 7-10 días 
posteriores al TC (los primeros 8 pacientes de este estu
dio recibieron anticuerpos policlonales 15 días) más 
ciclosporina más azatíoprina más corticoides. Estos tres 
últimos se administran como tratamiento de manteni
miento inmunosupresor a partir de las primeras 24 h (la 
ciclosporina cuando se comprueba buena evolución de 
la función renal). Esta se administró a dosis suficientes 
para conseguir niveles entre 200 y 300 ng/ml. la azatio- 
prina para mantener unas cifras de leucocitos totales 
entre 4.000 y 6.500 y los corticoides a dosis altas inicial
mente con reducción progresiva (deflazacort.l .2 
mg/kg/día con reducciones semanales de 0 3 mg/kg. La 
dosis media al final de la cuarta semana es de 0.3 
mg/kg/día).

Variables analizadas
Se han valorado en el estudio parámetros clínicos 

derivados del receptor (tabla 1). donante (tabla 2) y los 
tiempos de isquemia, circulación extracorpórea y la utili
zación o no de cardioplejía hemática durante el acto 
quirúrgico.

Análisis estadístico
Las variables cuantitativas se expresan como media ± 

desviación estándar y las cualitativas en porcentajes. Se 
realizó un análisis comparativo univariado empleando la 
prueba de la X’ (corrección de Yates y test de Fisher en 
los grupos reducidos) y la prueba de la t de Student (dis
tribución normal), según las variables fueran categóricas 
o numéricas. Posteriormente, se aplicó la regresión logís-

Tabla 2. Variables analizadas del donante.

- Sexo. edad. peso, perímetro torácico
- Días de estancia en la unidad de cuidados intensivos o reanima

ción
- Necesidad de dopamina para el mantenimiento hemodinámico; 

no. entre 0-5 mg/kg y más de 5 mg/kg
- Necesidad de dobutamina para el mantenimiento hemodinámico: 

no. entre 0-5 mg/kg y más de 5 mg/kg
- Grupo sanguíneo: grupos A. 0 u otros
- Procedencia del órgano: intrahospitalaria. de la comunidad o de 

fuera de ésta
- Causa de muerte: traumatismo craneoencefálico. hemorragia 

cerebral u otras causas 
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tica como técnica multivariada sobre las variables en las 
que se había obtenido una significación estadística me
nor de 0.1.

Se consideró como variable dependiente la existen
cia de mortalidad precoz y como covariables el resto de 
parámetros analizados. Se consideró significativo un 
valor de la p < 0,05. El programa estadístico utilizado 
fue el SPSS para Windows.

RESULTADOS
La incidencia de mortalidad precoz en nuestra serie 

fue del 12 %. Las causas de muerte en nuestros 15 
pacientes con fallecimiento precoz fueron: nueve (60 %) 
por fallo agudo del injerto en el momento del implante o 
en las horas siguientes; 4 (27 %) por infección, 1 (6,5 %) 
por rechazo y 1 (6,5 %) por problemas técnicos y hemo- 
rrágicos en la reapertura esternal en una paciente con 
antecedentes de cirugía de revascularización coronaria.

De todas las variables estudiadas, alcanzaron signifi
cación estadística: los antecedentes de cirugía cardio
vascular, el grupo sanguíneo del receptor, la necesidad 
de realizar el trasplante de una forma urgente, la presen-

Tabla 3. Resultado del análisis de las venables del receptor.

EF: estado funcional; RVP: resistencias vasculares pulmonares.

N.’(%) No fallecidos 
(N=110)

Fallecidos 
(N=15)

Significación

Sexo NS

Varón (%) 98 (89) 13(87)

Mujer (%) 12(10) 2(13)

Edad (años) 51 ±12 48 ±12 NS

Peso (kg) 70 ± 11 72 ±12 NS

Talla (cm) 166 ±7 167 ±8 NS

Tórax (cm) 100 ± 10 103 ±8 NS

Cardiopatia de base (%) NS

Cardiopatia isquémica 42 (38) 4(27)

Miocardiopatía idiopática 55 (50) 8(53)

Otras 13(12) 3(20)

Cirugía previa (%) 18(16) 8(53) < 0,001

EF i.v. 0 inotropos i.v. (%) 77(70) 11(73) NS

Presión pulmonar > 50 (%) 39 (36) 8(53) NS

RVP > 2.5 (%) 36 (33) 11(73) 0,002

Hipertensión arterial (%) 37 (34) 4(27) NS

Creatinina > 2 (%) 11 (10) 1(7) NS

Grupo sanguíneo (%) 0,04

A 54 (49) 12(80)

0 45 (41) 2(13)

Otros 11 (10) 1(7)

Trasplante urgente (%) 9(8) 4(27) < 0,001

Peso receptor/donante (%) 0,01

>1.2 11(10) 6(40)

< 0,8 9(8) 1(7)

0,8-1,2_____________ ____ 90 (82) 8(53)

da de resistencias vasculares pulmonares superiores a 
2,5 UW, el tiempo de circulación extracorpórea y la rela
ción de peso entre el receptor y el donante. Se apro
ximó a la significación la causa de muerte del donante 
(tablas 3-5).

Tabla 4. Resultado del análisis de las variables del donante.

HC: hemorragia cerebral: TCE traumatismo cráneo-encefálico.

N.'(%) No fallecidos 
(N=110)

Fallecidos 
(N=15)

Significación

Sexo NS
Varón (%) 81 (74) 9(60)
Mujer (%) 29 (26) 6(40)

Edad (años) 28 ±11 29 ±12 NS
Peso (kg) 70 ±11 67 ±9 NS
Talla (cm) 172 ±8 170 ±7 NS
Días en la UCI 2,7 ± 2,4 2,8 ± 2,1 NS
Dopamina (pg/kg/min) (%) NS

No 32 (29) 3(20)
0-5 41 (37) 7(47)
>5 37 (34) 5(33)

Dobutamina (pg/kg/min) (%) NS
No 100(91) 12(80)
0-5 7(6) 2(13)
>5 3(3) 1 (7)

Grupo sanguíneo (%) NS

A 39 (36) 8(53)

0 65(59) 6(40)

Otros 7(6) 1(7)
Procedencia del órgano ("/□) NS

Intrahospitalaria 41(37) 6(40)

Comunidad 47 (43) 5(33)

Fuera 22 (20) 4(27)

Causa de muerte (%) 0,09

TCE 96(87) 10(67)

HC 13(12) 5(33)

Otras 1(1) 0(0)

Tabla 5, Resultado del análisis de las variables intraoperatorias.

CEC: circulación extracorpórea.

N,'(%) No fallecidos 
(N=110)

Fallecidos 
(N=15)

Significación

Tiempo CEC (min) 96 ±22 141 ±50 0,004

Tiempo CEC + 90 min 29 (26) 10(67) 0,001

Tiempo de isquemia 
del órgano (min) 121 ±51 127 ± 57 NS

Tiempo de isquemia 
del órgano (h) NS

0-2 59(54) 8(53)

>2 51 (46) 7(47)

Tiempo de isquemia 
del órgano (h) NS

0-3 92(84) 11(73)

>3 18(16) 4(27)

Utilización de cardioplejia 
hemática 54(49) 7(47) NS
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El análisis multivariante señaló como variables pre- 
dictoras independientes de mortalidad en los primeros 
30 días tras el TC: a) antecedentes de intervención con 
circulación extracorpórea; b) resistencias vasculares 
pulmonares superiores a 2,5 UW tras el uso de vasodila
tadores (nitroprusiato); c) TC realizado de una forma no 
programada por urgencia vital del receptor; d) relación 
de pesos receptor/donante superior a 1,2, y e) tiempo 
de circulación extracorpórea de la intervención más pro
longado (tabla 6).

DISCUSION
El TC ha ocupado su lugar en el tratamiento de las 

cardiopatias terminales en pacientes muy sintomáticos 
sin otras posibilidades médicas o quirúrgicas.

Su número se ha incrementado notablemente en los 
últimos años. Así, en España, en el último registro publi
cado, se habían practicado cerca de 1.800 TC ortotópicos 
entre los 13 centros actualmente con autorización para 
realizar este procedimiento'. En el Registro Internacional el 
número de TC ortotópicos realizados es aproximada
mente de 28.000 entre los 257 centros que voluntaria
mente enviaron sus datos al último censo’.

El período más critico, por ser el que presenta una 
mayor mortalidad tras el TC, es el postoperatorio precoz 
(primeros 30 días); ello ha traído consigo la existencia 
de estudios que valoran determinadas variables preope
ratorias en un intento de averiguar las causas que incre
mentan el riesgo de muerte tras el TC, pudiéndose opti
mizar la indicación del trasplante ante la escasez de 
donantes. Con esta idea, el motivo que nos llevó a reali
zar este estudio fue el de analizar variables del donante, 
receptor e intraoperatorias, y comprobar en nuestros 
pacientes la existencia de factores predictivos de mor
talidad durante este período.

La mortalidad precoz en nuestra serie fue del 12 %, 
tasa superior a la del Registro Internacional y similar a la 
del Registro Nacional. El motivo de esta diferencia no está

Tabla 6. Variables predictoras independientes de mortalidad 
precoz.

Variable Significación Odds ratio Desviación

CCV previa (No/Sí) 0.008 7.1 1.4

RVP > 2,5 UW (No/Si) 0.009 6,2 1,3

TC urgente (No/Sí) 0,008 1.3 0,3

Tiempo de CEC > 90 min 
(No/Si) 0,004 14,9 5,2

Peso receptor/donante
>1.2 (No/Si) 0,05 1.2 0.3

CEC: circulación exlracorpórea: CCV: cirugía cardiaca previa: RVP; resistencias 

vasculares pulmonares.

claro, aunque algunas causas podrian ser: a) el Registro 
Internacional es voluntario y probablemente refleja los 
mejores centros mundiales, mientras que el Registro 
Nacional lo forman todos los centros que realizan tras
plante en España, independientemente de sus años de 
experiencia; b) en España, la incidencia de valvulopatía 
reumática es más alta y abundan las reintenzenciones; c) 
en algunos países, que aportan al Registro Internacional 
un volumen importante de trasplantes, ante la escasez de 
donantes, se excluyen prácticamente los trasplantes 
urgentes debido al peor pronóstico; en España son some
tidos a trasplante al año un número significativo de 
pacientes en esta situación; d) en los países con gran 
número de candidatos a trasplante, dada la probabilidad 
de que el tiempo de espera sea largo, se suele poner a los 
pacientes en lista cuando su situación no es «demasiado 
mala», y e) el Registro Internacional no es homogéneo, ya 
que es multihospitalario y los protocolos de los distintos 
centros pueden no ser iguales. Así, existen hospitales que 
designan como mortalidad precoz al fallecimiento que 
ocurre antes del alta tras el trasplante, produciéndose ésta 
con frecuencia entre los días 10 y 15 después de la inter
vención.

No encontramos diferencias entre ambos gnjpos entre 
el sexo, la edad, el peso, la talla y el perimetro torácico del 
receptor. Esto es lo habitual en la mayoria de estudios en 
cuanto a la mortalidad precoz; así, por ejemplo, en el 
recientemente publicado estudio multicéntrico español 
sobre 1.447 pacientes, tampoco se encuentran diferen- 
cias^ Por otra parte, también presentan mayor mortalidad 
los pacientes de sexo femenino en los que coexistan otros 
factores, tales como recibir OKT-3 como terapia de induc
ción y ser el donante seropositive para el citomegalovirus 
(CMV), o coincidir donante seropositive y receptor serone
gative para el citado virus, independientemente de la tera
pia de inducción utilizada®.

La cardiopatía que motivó el TC no tiene influencia 
sobre la mortalidad en nuestro estudio, y tampoco 
parece ser un factor condicionante de mortalidad pre
coz en estudios aislados' ni en los Registros Nacional', 
Internacional’ o Multicéntrico Español®.

Hemos encontrado diferencias significativas entre los 
dos grupos en la existencia de antecedentes de cirugía 
torácica previa al trasplante que precisara de circulación 
extracorpórea. Ello coincide con los resultados del 
Estudio Multicéntrico Español, donde además es un fac
tor predictive independiente de mortalidad en los prime
ros 30 días tras el TC®.

La presencia de una situación funcional más avanzada 
en el momento previo al TC (clase IV/IV de la NYHA) con 
respecto a otras situaciones mejores, no supuso un incre
mento en el riesgo de mortalidad precoz; tampoco la exis
tencia de tratamiento inotrópico positivo (catecolaminas) 
intravenoso previo. Sin embargo, sí hubo diferencias 
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dependiendo de que el trasplante tuviera que llevarse a 
cabo con extrema urgencia o de forma '«programada». En 
la bibliografía científica, aunque la existencia de la admi
nistración de catecolaminas intravenosas previa sí es un 
condicionante de mortalidad precoz en comparaciones 
univariadas’, la situación de urgencia de un TC incrementa 
el riesgo de mortalidad precoz de una forma significativa 
en análisis multivariados’

La incidencia de una presión de arteria pulmonar sistó- 
lica (PAPs) superior a 50 mmHg no fue diferente entre 
ambos grupos. Sin embargo, sí hubo diferencias según 
presentaran o no resistencias vasculares pulmonares 
(RVP) superiores a 2,5 UW tras el test vasodilatador con 
perfusión de nitroprusiato. Que unas resistencias vascula
res elevadas tras el uso de vasodilatadores produzcan un 
incremento en la mortalidad precoz e incluso tardía es un 
hecho establecido que se confirma en múltiples estudios 
con protocolos establecidos’-'L En otros estudios, sin pro
tocolos uniformes, no se encuentran diferencias, lo que 
probablemente es atribuible a la falta de homogeneidad 
en los estudios hemodinámicos pretrasplanteL

Los antecedentes de hipertensión arterial (HTA) no su
pusieron un incremento en la mortalidad precoz. Tampoco 
una elevación de la creatinina superior a 2 mg/dl en el 
estudio pretrasplante. No obstante, pensamos que este 
resultado se ha dejado influir por el número de casos, ya 
que en estudios más amplios, una elevación de la creati
nina por encima de 1,5 mg/dl sí constituye un factor pre
dictive independiente de mortalidad en el postoperatorio 
precoz y tardío^

Encontramos que entre los pacientes fallecidos pre
cozmente existía un mayor porcentaje de grupos sanguí
neos A; sin embargo, esta diferencia no se encontró en el 
estudio multivariante, por lo que probablemente esta mor
talidad está influida, además, por otros factores. En esta 
serie, todos los pacientes recibieron corazones compati
bles, en ningún caso de grupos incompatibles. En este 
contexto sí se ha demostrado una mayor incidencia de 
mortalidad, fundamentalmente en la fase precoz”.

Una relación de peso no óptima incrementó la mortali
dad precoz de un modo estadísticamente significativo 
tanto en el estudio univariante como en el multivariante. 
Existen series que concluyen que la proporción ideal entre 
el peso del receptor/donante es de 0, 8-1,2'' ”, incremen
tándose la mortalidad cuando no se guarda esta propor
ción. En nuestra serie sólo hubo diferencias cuando la 
relación fue superior a 1,2, quizá por el bajo número de 
casos trasplantados con proporciones inferiores a 0,8. En 
este sentido, existen trabajos que demuestran el aumento 
de mortalidad que supone la sobredimensión del 
donante”. No todos los autores piensan así, de tal forma 
que Shethi et al, al comparar la supervivencia precoz y tar
día de pacientes con desproporciones menores y mayo
res del 30 %, no encuentran diferencias y piensan que se 

deben considerar también estos órganos en contextos 
apropiados, sin correr por ello un riesgo excesivo’''.

El análisis de las variables estudiadas en el donante 
no se tradujo en diferencias significativas, a excepción 
de la causa de muerte, que estuvo en el límite de la 
significación en el estudio univariado, de tal forma que 
entre los pacientes que fallecen precozmente es 
menos frecuente el traumatismo craneoencefálico 
como causa de muerte del donante. Esto se ha podido 
demostrar en series más amplias, comprobándose que 
la causa de muerte en un donante joven distinta del 
traumatismo craneoencefálico confiere un pronóstico 
ominoso en el postoperatorio precoz”. Otros factores, 
como la mayor necesidad de fármacos inotrópicos 
para mantener hemodinámicamente estable al 
donante” o el tiempo de isquemia del órgano más pro
longado^ ”• ” han demostrado ser importantes en series 
amplias. Sin embargo, en el presente trabajo no se 
obtuvo la significación estadística, probablemente 
debido a la gran similitud de los valores, ya que los cri
terios de aceptación de un donante que sigue el grupo 
de trasplante de este centro se mueve entre márgenes 
muy estrechos.

Hemos hallado una diferencia significativa entre 
ambos grupos en el tiempo de circulación extracorpó
rea, de tal forma que en los pacientes con fallecimiento 
precoz es aproximadamente de 2 h. y 30 min., mientras 
que en los no fallecidos se sitúa en 1 h. y 30 min. Esta 
diferencia es importante y, además, se repite insistente
mente en los estudios multivariados como causa de 
mortalidad precoz- ’’ no obstante, pensamos que es la 
consecuencia lógica de la existencia de complicaciones 
intraoperatorias que prolongan la desconexión de la 
bomba de circulación extracorpórea.

El análisis multivariante reveló como factores predicti- 
vos independientes de mortalidad precoz (< 30 días) tras el 
trasplante cardíaco ortotópico a: a) existencia previa de 
cirugía torácica con circulación extracorpórea; b) resisten
cias vasculares pulmonares tras vasodilatadores superior 
a 2,5 UW; c) trasplante cardíaco realizado de forma urgen
te; d) relación peso receptor/donante superior a 1,2, y 
e) tiempo de circulación extracorpórea prolongado. Otras 
variables que han demostrado, en determinadas series, 
poseer significación suficiente como para predecir de una 
fomria independiente la mortalidad precoz se refieren en la 
tabla 7.

Así pues, creemos que los resultados de nuestra 
experiencia pueden ayudar a estratificar el riesgo del 
receptor de trasplante cardiaco ortotópico. Ello nos 
parece muy importante debido a la limitación en el 
número de donantes. Por tanto, la identificación de fac
tores de mortalidad tras el trasplante ayudarán a definir 
qué pacientes se beneficiarán realmente de este tipo de 
tratamiento.
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EVOLUCION DE LOS REACTANTES DE FASE AGUDA EN EL INFARTO 
AGUDO DE MIOCARDIO; VALORES PREDICTIVOS

M.L. Blasco, R. Sanjuán, J. Muñoz*, F. Pérez, S. Morell*, M.P. López-Lereu*, C. Antón, C. Gimeno'*, V. López Merino

Unidad Coronaria, * Servicio de Cardiología de Valencia y ‘‘Servicio de Microbiología

Hospital Clínico Universitario

INTRODUCCION
En la actualidad, el proceso ateroescleroso constitu

ye un fenómeno dinámico sustentado fisiopatológicamente 
en un proceso inflamatorio crónico’ ’ que aparece reacti
vado durante los episodios coronarios agudos.

De este modo, los episodios coronarios agudos pro
vocan una respuesta inflamatoria tanto local en la pared 
arterial*” (activación y proliferación de polimorfonucleares 
y macrófagos) como generalizada'”. Esta última consistirá 
en una respuesta inflamatoria sistémica traducida por una 
alteración de los reactantes de fase aguda plasmáticos, 
con aumento o disminución de una serie de proteínas"”’.

Objetivar la existencia de dicha alteración en los reactan
tes de fase aguda durante el infarto agudo de miocardio (lAM), 
con el estudio evolutivo de dichos reactantes durante la fase 
hospitalaria y poder establecer valores predictivos indepen
dientes de mortalidad, nos hizo planteamos este estudio.

material Y METODOS

Población de estudio
Se diseñó un estudio prospectivo de cohortes cuya 

población de estudio fueron 222 pacientes ingresados en 
la Unidad Coronaria de nuestro Hospital con diagnóstico 
de lAM.

Los criterios de inclusión fueron los clásicos; 1) dolor 
precordial típico de más de treinta minutos de duración, 2) 
cambios electrocardiográficos sugestivos, es decir, sig
nos de isquemia y/o lesión subepicárdica en dos o más de
rivaciones, y signos de isquemia y/o lesión subendocárdica 
(alteraciones en la repolarización ventricular con descen
so del segmento ST u onda T) en el caso del lAM no trans
mural o lAM no Q. Se consideró la elevación enzimática de 
la creatinfosfoquinasa (CPK) (superior al doble del límite su
perior al valor de referencia dado por nuestro laboratorio) 
como gold estándar del diagnóstico.

Comunicación presentada en ia XVI Reunión de la S.V.C.
Valencia, mayo de 1999
PREMIO LACER, a la mejor comunicación sobre Cardiología isquémica.

Correspondencia: Dr. M. L. Blasco
Servicio de Cardiología
Hospital Clinic Universitari
Av. Blasco Ibáñez, 17 - 40010 (Valencia)

Recibida el 7 de julio de 1999.

Se excluyeron los pacientes que: presentaban bloqueo 
de rama izquierda persistente, eran portadores de mar- 
capasos, sufrían alguna enfermedad inflamatoria y/o in- 
munológica concomitante y los que sufrían insuficiencia 
renal y/o hepática crónica.

Para establecer los valores de referencia de cada pa
rámetro analizado se realizaron determinaciones a 52 pa
cientes ambulatorios afectos de cardiopatía isquémica 
crónica, excluyendo aquellos que presentaron clínica agu
da durante los tres meses previos a la extracción de la 
muestra, o bien presentaban algún proceso inflamatorio y/o 
inmunológico intercurrente.

Protocolo de estudio
Los pacientes ingresados con diagnóstico de lAM, re

cibieron tratamiento trombolitico según criterios clínicos y 
electrocardiográficos en las 12 primeras horas desde el 
inicio del dolor siempre y cuando no existiera contraindi
cación para ello. Los agentes tromboliticos utilizados fue
ron: activador tisular del plasminógeno (rt-PA) y estrepto- 
quinasa (SK). Recibieron anticoagulación con heparina 
sódica intravenosa los pacientes que recibieron rt-PA, así 
como los diagnosticados inicialmente de angina inesta
ble y que finalmente sufrieron elevación enzimática sien
do diagnosticados de lAM. Como tratamiento antiagre
gante recibieron aspirina salvo en unos pocos casos en 
los que existía contraindicación por úlcera gástrica o in
tolerancia, en estos casos se administró ticlopidina.

Además de la analítica rutinaria realizada a estos pa
cientes, como curva enzimática y pruebas de hemostasia en 
los anticoagulados con heparina, se realizaron determina
ciones seriadas de; 1) Leucocitos y neutrófilos, 2) Proteína 
C reactiva (PCR) y 3) en algunos de los pacientes niveles 
de citocinas, concretamente interleucina IB (1L-1B), inter- 
leucina 6 (11-6) y factor de necrosis tumoral GT^F).

Análisis estadístico
El análisis estadístico se realizó con el paquete SPSS 

para Windows versión 7.0. Se consideró significativa una 
p < 0.05. La comparación de variables continuas se reali
zó con la t de Student y la correlación de Pearson, la aso
ciación de variables cualitativas con la ji cuadrado y la 
odds ratio no ajustada.

Se utilizaron curvas ROC para determinar los valores de 
referencia con el programa “ROC Analyzer".

Las variables significativas en el análisis univariado, se 
introdujeron en una regresión logística multivariante para 
poder determinar su valor predictive.
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RESULTADOS
El análisis descriptivo entre ambas poblaciones. lAM 

(Grupo A) y Cardiopatía Isquémica Crónica (Grupo B), 
no mostró diferencias estadísticas significativas en la 
edad, sexo y factores de riesgo cardiovascular, con una 
sola excepción que fue el antecedente de tabaquismo, 
con más de la mitad de los pacientes afectos de lAM 
fumadores, frente a sólo un 23 % de fumadores en los 
pacientes con cardiopatía isquémica crónica (Tabla 1).

Al comparar la leucocitosis y la neutrofilia global entre 
ambos grupos de población se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas, con unas cifras mucho 
mayores de ambos parámetros en el lAM. Lo mismo 
sucedió al comparar los niveles de las distintas citocinas, 
tanto en la IL-1B como en la II-6, en cambio el TNF mos
tró valores algo más elevados en la Cardiopatía isqué
mica crónica que en el lAM pero no con significación 
estadística (Tabla 2).

El nivel de asociación de los parámetros analizados 
con los distintos eventos en el grupo de lAM, solo fue sig- 
nificativo para la mortalidad en dos casos, la leucocitosis 
superior a 15.000 y la neutrofilia superior a 75 %, con una 
odds ratio de 2.69 y 2.39 respectivamente (Figura 1).

Las determinaciones se agruparon en función del 
tiempo de extracción respecto al inicio del dolor con la 
finalidad del estudio evolutivo de los parámetros analiza
dos. En el caso de la leucocitosis y la neutrofilia no se 
observaron cambios evolutivos significativos durante al 
menos las primeras 72 horas desde el inicio del dolor.

En cambio el estudio evolutivo de las citocinas si obje
tivó una curva temporal tanto en la IL-1B como de la IL-6, 
no en el caso del TNF. Se observó un pico precoz de IL-1B 
e IL-6, en las 10 primeras horas desde el inicio del dolor, a 
paltir de ahí la IL-1B sufre un descenso progresivo alcan
zando cifras prácticamente básales en las 71-90 horas 
desde el inicio del dolor. La IL-6 sufre su pico máximo en 
las 41-70 horas desde el inicio del dolor no alcanzando 
cifras básales más allá de las 120 horas (Figura 2).

La PCR también sufre una curva temporal típica, con un 
pico máximo un poco más tardío que la IL-6 a las 71-90 
horas desde el inicio del dolor, sin alcanzar tampoco nive
les básales por encima de las 120 horas (Figura 3).

Las variables significativas en el análisis univariado 
fueron introducidas en una regresión de Cox, donde mos
tró valor predictive independiente de mortalidad tan sólo 
la leucocitosis superior a 15.000 en la primera analítica 
extraída al paciente a su ingreso (Figura 4).

DISCUSION
Según los resultados obtenidos, parece evidente la 

existencia de una reacción inflamatoria durante la fase 
aguda de la cardiopatía isquémica, con una alteración de 
los parámetros estudiados (leucocitos, neutrófilos, PCR y 
citocinas) no presente en la cardiopatía isquémica crónica.

Recientemente se ha publicado un metanálisis” que 
relaciona alguno de estos parámetros (PCR, leucocitos, 
etc.) epidemiológicamente con la cardiopatía isquémica. 
Es decir, sus autores concluyen que la elevación en 
unos casos y la disminución mantenida en otros de 
dichos parámetros en poblaciones sanas, constituirían 
factores de riesgo para sufrir eventos coronarios. En 
cualquier caso y a pesar de dichos resultados se puede 
afirmar que durante el evento coronario agudo se pro
duce una alteración más marcada.

La evolución temporal de las citocinas en el lAM ya ha 
sido puesta de manifiesto en estudios previos coinci
diendo con nuestros resultados. Miyao’^ en 1993 estudia 
en 23 pacientes con lAM, la IL-6 y PCR durante un mes 
encontrando un pico máximo de IL-6 a los 3 y 7 días, y 
cifras elevadas durante 4 semanas. El mismo grupo'® en 
1995 con 17 pacientes afectos de lAM encuentra los mis
mos picos de IL-6, estudiando también el TNF sólo lo 
encuentra elevado en pacientes con lAM complicado con 
procesos infecciosos (neumonía). En el mismo año 
Guillén” publica un estudio, en 23 pacientes con lAM, de

Tabla 1. Variables demográficas (N - %)

Variable Grupo A Grupo B P

Tamaño (n.** pacientes) 222 52

Edad (años) 65 ±13 66±10 ns

Sexo
Hombres 164(73,9%) 36 (69,2 %) ns

Mujeres 58 (26,1 %) 16 (30,8 %) ns

FRCV

Diabetes Mellitus 57 (25,8 %) 19(36,5 %) ns

HTA 96(43,4 %) 16(30,8 %) ns

Dislipemia 68 (30,8 %) 16(30,8%) ns

Tabaquismo 115(52%) 12 (23,1 %) 0,000

Tabla Z Análisis bivariado parámetros inllamatorios (Medias ± EEM).

Variable Grupo A Grupo B P

Leucocitos 11098 ±256,16 7251 ± 359,7 0,000

Neutrófilos (%) 67,93 ± 0,99 54,73 ±1,63 0,000

PCR (mg/L) 58,47 ±4,7 8,4 ±1,8 0,000

IL-1ñ (pg/ml) 44,01 ± 7,76 12,78 ±1,89 0,000

Citoninas IL-6 (pg/ml) 82,45 ±21,43 14,83 ±4,55 0,009

TNF (pg/ml) 9.04 ±1,78 16,03 ± 9,68 ns

EEM; Enof estándar de la media.
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ODDS RATIO NO AJUSTADAS

Figura 1. Asociaciones significativas en el análisis univariado 
respecto a la mortalidad. Se muestra el porcentaje de éxitus en 
los subgrupos de lAM con la característica asociada a mortali
dad. Aparece la odds ratio con su intervalo de confianza y nivel 
de significación.

Figura 2. Evolución temporal de las citocinas. Al agrupar las 
determinaciones evolutivamente desde el inicio del dolor, se 
observa como tanto IL-1B como IL-6 sufren una elevación precoz 
en las primeras 10 horas, comportándose luego de forma dife
rente, la IL-IB desciende progresivamente hasta prácticamente 
normalizarse a las 72 horas, en cambio la IL-8 sufre una nueva 
elevación pico a las 41-70 horas manteniéndose elevada más allá 
de las 120 horas. La comparación evolutiva sólo /ue estadística
mente significativa (p=0.024) para la IL-IB entre las 21 a 40 horas 
y las 41 a 70 horas.

RIESGO INDEPENDIENTE (REGRESION DE COX)

Figura 3. Evolución temporal de la PCR. El análisis temporal 
de la PCR mostró una curva temporal ascendente hasta alcanzar 
su pico máximo en las primeras 71-90 horas desde el inicio del 
dolor, y descendiendo después progresivamente aunque sin 
alcanzar cifras normales más allá de las 120 horas. La compara
ción entre los grupos evolutivos fue significativa en tres casos: 
entre las 5-10 horas y las 11-20, entre las 11-20 '/ las 21-40 
horas y entre las 21-40 y las 41-70 horas, conp<0.05.

Figura 4. Riesgo independiente de mortalidad. Representa 
según el modelo de regresión de Cox, el porcentaje de riesgo por 
aparición de la variable significativa de favorecer (al ser superior a 
la unidad) la variable dependiente, en nuestro caso la mortalidad, 
es decir, sólo la leucocitosis superior a 15.000 al ingreso del 
paciente tiene valor predictive independiente de mortalidad.

IL-1B, IL-6 en las primeras 24 horas desde el comienzo 
del infarto con picos en las primeras 8 horas, y la PCR 
con pico máximo en las 40-80 horas.

Según esta evolución se explicaría que la elevación 
precoz de IL-1B e IL-6 serian responsables, sobre todo 
esta última de la posterior elevación de la PCR por esti
mulación de los hepatocitos.

Es conocido que van a ser los leucocitos, fundamen
talmente los macrófagos, los responsables de la libera

ción de citocinas, aunque también el endotelio en fases 
tempranas de la ateroesclerosis es capaz de provocar 
su liberación. La asociación de leucocitosis con severi
dad en el lAM es un hecho constatado desde hace 
décadas”.

Furman” en 1996 realiza un estudio multicéntrico 
con gran número de pacientes en el que concluye que 
la leucocitosis presenta valor predictive independiente 
de mortalidad en fase hospitalaria.
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Nuestros resultados son compatibles con los de 
Furman, es decir, la leucocitosis (superior a 15.000) en 
la primera analítica realizada al paciente fue la única 
variable predictiva independiente de mortalidad en la 
fase hospitalaria del lAM.
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INTRODUCCION
El progreso científico y tecnológico de los hospitales 

modernos está presionando para transformar la idea clá
sica del hospital, hacia modalidades nuevas de actuación. 
Hasta ahora, la evolución de los hospitales ha sido hecha 
de una forma centripeta, fomentando su propio desarrollo 
interno. En la actualidad, empieza a producirse un desa
rrollo opuesto de tipo centrifugo, en el que el hospital va 
adoptando una política de puertas abiertas.

OBJETIVO DEL ESTUDIO
Pretende demostrar que el implante de marcapasos 

permanentes dentro de un Programa de Cirugía 
Ambulatoria y de Corta Estancia es bueno para el 
paciente tanto médica (menor riesgo de morbi-mortalidad) 
como socialmente (buena aceptación y un alto grado de 
satisfacción) y es un procedimiento más ágil y económico 
disminuyendo costes y mejorando los recursos sanitarios.

RESULTADOS
Por este procedimiento entre enero de 1991 y 

Octubre de 1997 se le implantó un marcapasos defini
tivo a 864 pacientes protocolizados en 3 grupos:

Grupo I. Cirugía Ambulatoria (N=270). Los pacien
tes no pernoctan en el hospital tras el implante. No son 
marcapasodependientes.

Grupo II. Cirugía de Corta Estancia (N=295). Los 
enfermos permanecen hospitalizados hasta un máximo 
de 48 horas. Son marcapasodependientes.

Grupo III. Hospitalización de Rutina (N=299). 
Pacientes que permanecen en el hospital más de 48 
horas. Dentro de este último grupo tenemos 3 subgru
pos: 107 enfermos no marcapasodependientes, 128 
marcapasodependientes y 63 pacientes que denomina
mos de alto riesgo por su patología asociada grave.

Indicación del implante; 423 (49 %) sufrían trastor
nos de la conducción aurículo-ventricular dependientes 
del marcapasos, 377 eran enfermos no dependientes. 
Otros: 64 pacientes de alto riesgo excluidos del estudio.

Tesis doctoral leída el día 10 de diciembre de 1997, en la Facultad 
de Medicina de Valencia.

Recibida el 15 de enero de 1998.

Tipos de Implante: 12 % de recambios, 81 % de pri- 
moimplantes y un 7 % de cambios de modo.

Modos de Estimulación; Un 47 % de Mp ventricula- 
res frente al 1 % de marcapasos auriculares. Y un 52 % 
de estimulación fisiológica entre los doble cámara (40 %) 
yVDD (12%).

Morbilidad: 827 enfermos, el 95,7 % de la serie, sin 
incidencia alguna. 37 presentaron algún tipo de compli
cación siendo 23 sometidos a reintervención quirúrgica 
para solucionar el problema (18 fallos eléctricos, 4 infec
ciones y 1 exteriorización por decúbito estéril del gene
rador) y los 14 restantes se adoptó actitud conservadora 
(12 hematomas, 1 Fibrilación Auricular durante el 
implante y 1 Neumotórax laminar apical derecho).

Mortalidad: No existe ninguna muerte en relación 
directa con el implante del marcapasos. La mortalidad 
global en el seguimiento de la serie durante la duración 
del estudio es de 33 pacientes (3,8 %). De esos falleci
mientos 14 son precoces (<1 mes) y 17 tardíos (>1 
mes). Hay 2 exitus tardíos de causa desconocida (no 
documentada) en el subgrupo de alto riesgo.

Estudio Estadístico: Demuestra que si el paciente tras 
el implante permanece hospitalizado tiene mayor riesgo 
de sufrir complicaciones y mayor riesgo de mortalidad 
frente a los que reciben el implante y se van a casa.

El grado de aceptación del procedimiento por parte 
de los enfermos fue muy alto en la encuesta realizada y 
el estudio económico dio como resultado un ahorro de 
121.511.667 pesetas después de haber restado los gas
tos de las complicaciones y reintervenciones de los gru
pos ambulatorio y corta estancia.

CONCLUSIONES
1. Seguridad del paciente en su posterior permanencia 

en su domicilio. 2. Menos complicaciones del tipo de los 
tromboemolismos gracias a la deambulación precoz y 
anula completamente las infecciones nosocomiales a las 
que se encuentra expuesto el paciente hospitalizado. 
3. Mejor utilización de los recursos sanitarios (camas hos
pitalarias y listas de espera médico-quirúrgicas). 
4. Aceptación del Programa sumamente satisfactoria por 
los pacientes. 5. Los resultados económicos y las ventajas 
de unos costes menores nos permite por otro lado facilitar 
al paciente una estimulación cardiaca de alta tecnología.
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NOTICIAS DE LA S. U C.

CURSOS DE FORMACION CONTINUADA EN CARDIOLOGIA
Con el patrocinio de la Sociedad Española de Cardiología

HOSPITAL COMARCAL DE ELDA

Síncope. Teoria y casos clínicos
Dra. A. Rubio y Dr. J. Canoves 
30 de noviembre de 1999

Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos
Dra. A. Valls y Dr. L. Mainar
18 de enero de 2000

Disnea. Teoria y casos clínicos
Dra. P. Zuazola y Dr. M. García
25 de enero de 2000

HOSPITAL COMARCAL DE ALCOY

Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos
Dr. A. Pastor y Dr. G. Grau
18 de noviembre de 1999

Síncope. Teoría y casos clínicos
Dr. A. Cortina y Dra. A. Ibáñez
20 de enero de 2000

Disnea. Teoría y casos clínicos
Dr E. Marco y Dr. A. Pastor
24 de febrero de 2000

HOSPITAL COMARCAL DE LA VEGA BAJA

Dolor Torácico. Teoria y casos clínicos
Dr. J.L. Bailón y Dr. J. Ginés Sánchez
15 de diciembre de 1999

Síncope. Teoría y casos clínicos
Dr. J. Carratalá y Dr. A. Valls
13 de enero de 2000

Disnea. Teoría y casos clínicos
Dr. J.M. Gallego y Dr. J.M. Cepeda
20 de enero de 2000

HOSPITAL COMARCAL DE VINAROZ

Disnea. Teoría y casos clínicos
Dr. J. Vidal y Dr. Munir 
18 de noviembre de 1999

Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos
Dr. J.R. Sanz y Dr. E. Orts 
25 de noviembre de 1999

Síncope. Teoría y casos clínicos
Dr. J.A. Aguilar y Dr. Madrigal 
9 de diciembre de 1999

HOSPITAL DE REQUENA

Disnea. Teoría y casos clínicos
Dr. J. Muñoz y Dra. P. Ramón 
25 de noviembre de 1999

Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos
Dr. J. Sanchis y Dr. R. Gómez 
2 de diciembre de 1999

Sincope. Teoría y casos clínicos
Dr. J. Cánoves y Dr. L. Mainar 
9 de diciembre de 1999

CENTRO DE SALUD DE GANDIA, ADOR Y GRAO 
DE GANDIA

Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos
Dra. María Ibáñez y Dr. Plácido Orosa
15 de diciembre de 1999

Disnea. Teoría y casos clínicos
Dr. Luis Martínez y Dr. Gerardo Estruch
16 de febrero de 2000

Síncope. Teoría y casos clínicos
Dra. Catherine Lauwers y Dr. Salvador Bellver
17 de mayo de 2000
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NOTICIAS DE LA S. V. C.

CURSO DE FORMACION CONTINUADA EN CARDIOLOGIA 
PARA MEDICOS DE ATENCION PRIMARIA DEL AREA 9 

Electrocardiografía Clínica
Con el patrocinio de la Sociedad Española de Cardiología

PROGRAMA

Día 25 de noviembre 
ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL 

Dr. Vicente Mora Llabata.

Día 2 de diciembre 
CRECIMIENTOS AURICUUKRES Y VENTRICULARES 

Dr. Manuel Almela Hijalva

BLOQUEO INTRAVENTRICULAR 
Dr. José Enrique Romero Salvador

Día 9 de diciembre 
CARDIOPATIA ISQUEMICA 

Dr. Alfonso Roldan Torres

CARDIOPATIAS CONGENITAS Y MISCELANEA 
Dr. Vicente Martínez Diago

Día 6 de diciembre 
BRADIARRITMIAS 

Dra. María Dolores Orriach Moreno

TAQUIARRITMIAS j

Dr. Antonio Salvador Sanz j
i I a

Todos los conferenciantes son facultativos del Servicio de Cardiología ;
del Hospital Universitario Dr. Reset y su Area Sanitaria.

i
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EDITORIAL

Programa de la nueva Junta Directiva

La nueva Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología, desea expresar ante todo, su ao'adeo’m.ento a 
todos los miembros de la Sociedad por la confianza depositada en ellos pa's efectuar su 'ador en es crex^mos 
dos años. La composición de la Junta Directiva trata de representar la realidad de la Ca'c'cicc'a actual en 'a 

Comunidad Valenciana, con miembros que trabajan tanto en los grandes Hospitales ccir.o en Hese :e es ec'na'ca.es 
y Cardiología ambulatoria. Este hecho creo que facilitará un enfoque realista' de la actual prcilSTádca ce la salud 
cardiovascular en nuestra población y el desarrollo de la especialidad en la Comunidad Va'enelena.

Durante estos 2 años vamos a proseguir la tarea ya iniciada por las anteriores Juntas Directivas en 'a eensecu- 
ción de los fines más importantes de la Sociedad, entre los que se encuentran fundamenta’rrente el p'cc'esc del 
conocimiento científico de las enfermedades cardiovasculares, la formación continuada, tanto ce los 'n'en-ó'os de la 
Sociedad como de otros estamentos de la Sanidad como Enfermería y Atención Primaria, mantener con:aztos o estí
ticos entre los miembros asi como con otras sociedades, todo ello con el fin último y más importante coto es e^ de 
mejorar la Salud Cardiovascular de la población de nuestra Comunidad.

En relación con estos objetivos se encuentra la realización de las reuniones anuales de la Sociedad, e” as o^e 
trataremos de mantener el elevado nivel científico y de participación que ha tenido hasta ahora, haciendo caca ^ez s~ás 
hincapié en aspectos educativos de formación continuada de todos los miembros, tal y como ya vene" 'ea. za.'zz 
desde hace años otras Sociedades internacionales. Desde aquí instamos a todos los miembros de la SVC a oz'Z'^a' 
participando activamente de las reuniones, aportando los resultados de los trabajos de investigación desanc azes. e" 
forma de comunicación científica, y colaborando por otra parte en el resto de actividades como m.esas redondas, ta. e- 
res de trabajo, etc, con funciones más educativas y de formación, pero también de gran importancia en la tra."sr. 'szn 
del conocimiento científico.

Los cursos de difusión de la Cardiología patrocinados por la Sociedad Española de Cardiología son otro instr,, memo 
para alcanzar los fines educativos de nuestra Sociedad en el ámbito de la Atención Primaria y otros co'act'vos oo.mo 'os 
Residentes, fundamentalmente de otras especialidades médicas. Somos conscientes de que los esfuerzos que se ve".e" 
realizando en los últimos años, no siempre son justamente correspondidos, por ello intentaremos adap'.a.m.os a las "eess- 
dades y prioridades de la Atención Primaria con una mentalidad pmctica y flexible, coordinándonos con e.os en cua.".tz a 
los programas y estructura de las reuniones para mejorar el rendimiento del importante trabajo que se reaíiza en la c-manza- 
ción y desarrollo de estos cursos.

Uno de los pilares de la Sociedad son las Secciones Científicas. De ellas depende en gran medida el tíesa.mollo 
científico de la Sociedad, las relaciones con otras Sociedades Científicas y la organización de las reuniones anuaies. 
Trataremos de estimular al máximo las relaciones entre la Junta Directiva y las Secciones, así com.o los ca":az:os 
entre diferentes Secciones para obtener el máximo rendimiento de las mismas, tanto desde el pumo de v!s:a oe la 
investigación como en el asesoramiento y educativo.

Durante los próximos 2 años vamos a continuar la labor ya iniciada por las anteriores Juntas D.reotívas eco 
respecto a colaborar con la Conselleria, en la medida que nos sea permitida, en tareas de información y aseso.'a- 
miento sobre los problemas actuales de la Cardiología en nuestra Comunidad. Empezamos de nuevo a tener proble
mas de empleo para los Residentes formados en los últimos años y al mismo tiempo hay un insuficiente desarrollo de 
las Unidades de Cardiología tanto a nivel ambulatorio como hospitalario, ello ha propiciado que algunas patologías 
como por ejemplo la Hipertensión Arterial, Marcapasos, etc., sean atendidas en algunos hospitales por otras 
Especialidades, en mayor medida de lo que parece razonable. No queremos decir que otras Especialidades miéd.cas 
no puedan participar en la asistencia a las patologías mencionadas, pero pensamos que los Cardiólogos debenamos 
tener un papel protagonista en las mismas, como ocurre por otra parte, en cualquier país de nuestro entorno. No 
desearíamos que se interpretara como un planteamiento corporativista, sino desde el convencimiento de su impor
tancia para la mejor atención a los pacientes.

Por último deseamos expresar nuestro convencimiento de que con ta colaboración de todos tos miembros de 
la SVC será posible desarrollarlos proyectos que se emprendan, porto cual agradecemos de antemano vuestra cola
boración y apoyo. Todos los miembros de la Junta nos ponemos a vuestra disposición y esperamos no dudéis en 
transmitirnos cualquier sugerencia.

VicENrE Bertomeu Martínez
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COMUNICACION SELECCIONADA

ESTUDIO MORFOLOGICO Y FUNCIONAL DEL ATURDIMIENTO 
MIOCARDICO EN UN MODELO CANINO

Luis Andrés Lalaguna, Amparo Hernándiz Martínez, Carmen Capdevila Carbonell, Vicente Pallarás Carratalá, 

Manuel Portolés Sanz, Pedro J, Morillas Blasco, Amparo Chirivella González, Juan Cosín Aguilar 

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital Universitario La Fe de Valencia

RESUMEN
Objetivos: En nuestro protocolo isquémico (Pl), un 

mínimo de procesos de isquemia/reperfusión producen 
aturdimiento miocárdico (AM) que llega a ser máximo al 
5° día y desaparece a partir del 10°. Nuestro objetivo fue 
comprobar si la repetición de procesos de AM cronifi- 
can las alteraciones morfológicas y funcionales.

Material y métodos: Hemos utilizado perros mestizos 
y beagles de ambos sexos con un peso medio de 
22,62±2,7. repartidos en 4 series: Basal (SB, n=6) que se 
utiliza como control para el análisis morfológico; I (SI, n=8) 
en la que se aplica un único Pl y seguimiento de 15 días; II 
(Sil, n=6) con 2 Pl y seguimiento total de 20 días y III (Sill, 
n=6) también con 2 Pl y seguimiento total de 35 días.

Resultados: El Pl provoca AM que se recupera total
mente a los 15 días. En la SI la fracción de acortamiento 
(Fac) basal de la Zl fue de 18,35±4,93 que decreció hasta 
5,12±1,99 tras el Pl (p<0,001) y se recuperó (16.13±1,52; 
NS) en el día 15. En la Sil se pasó de una Fac basal de 
11,3±3,09 a 5,58±4,45 a los 20 días (p=0.01) y en la Slll 
de 10,3±1,07 a 9,53±2,1 a los 35 días (p=NS). Durante la 
realización del 2°P1 se comprobó ecocardiográficamente 
la efectividad de las isquemias, TIV basal y en las 
(p=0,001). Hubo un incremento significativo de las mito- 
condrias lesionadas (SB 13,4 %; SI 18,1 % p<0,01. Sil 
36,5 % p<0.001), de los emparejamientos mitocondriales 
(SB 5,6 %; SI 9,5 p<0.01: Sil 8,1 % p<0.005) y de los grá
nelos de lipofucsina (SB 0,3 %; SI 2,7 % p<0,001; Sil

Comunicación presentada en la XVI Reunión de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología. Valencia, mayo de 1999.

Premio XVI REUNION al mejor Poster.

Correspondencia: Luis Andrés Lalaguna
Plaza Profesor López Ibor, 11 -32
46015 VALENCIA
Correo electrónico: landresr@medilex.es

Recibida el 7 de julio de 1999

1,2 % P<0,001); los datos estructurales de la serie III 

todavía no están disponibles.
Conclusiones: 1,-Aumenta la duración de la afecta

ción miocárdica funcional y anatómicamente cuando los 
procesos isquémicos se repiten; manteniendo el mio
cardio aturdido una menor contractilidad durante más 
de 15 días tras repetir el Pl a los 5 días del 1°PI; si bien 
posteriormente se recupera, al menos funcionalmente, a 
los 30 días. 2.-En la clínica, puede que la reincidencia 
de isquemias en momentos críticos del AM desembo
que en una disfunción miocárdica bastante más prolon
gada, que sería recuperable si se previene su repetición.

INTRODUCCION
El concepto de "aturdimiento miocárdico” o ‘‘disfun

ción miocárdica postisquémica” fue inicialmente descrito 
por Heyndrickx en 1975' y fue poco atendido por 
la comunidad cardiológica hasta la década de los 80, en 
la que la trombolisis y la reperfusión intervencionista a 
gran escala despiertan el interés por una mejor compren
sión de dicho fenómeno. El término de miocardio atur
dido fue acuñado por Braunwaid y KIoner’, tratándose de 
un acontecimiento postisquémico que se caracteriza por 
una depresión de la función del miocardio amenazado, y 
que ha sido salvado gracias a la reperfusión, antes de 
que el episodio de isquemia haya tenido suficiente tiempo 
para provocar un daño irreversible, pudiendo este estado 
de disfunción mantenerse durante horas, días o incluso 
semanas, pero al final se reestablece la actividad con
tráctil normal. Tal como refiere R. Bolli’ debe respetar 2 
puntos esenciales; a) Que la alteración de la contractili
dad sea reversible y b) Que la disfunción miocárdica esté 
presente con un flujo dentro de un rango de normalidad. 
Varios autores'” han informado que el efecto acumulativo 
de breves isquemias puede producir deterioro progresivo 
de la función contráctil y prolongar el aturdimiento mio- 
cardico (AM) de forma similar a lo que ocurre con isque
mias más prolongadas.
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El objetivo del presente trabajo fue analizar si la 
repetición de nuestro Pl en un periodo critico tras un 
primer protocolo cronifica las alteraciones funcionales 
y morfológicas que ocurren con un solo protocolo 
isquémico (Pl).

MATERIAL Y METODOS
Series experimentales Se han utilizado 26 perros mes

tizos y beagles de ambos sexos con un peso medio de 
22,62±2,7 Kg., procedentes de granjas y criados para tal 
finalidad. En todos los casos se cumple la normativa para 
protección de animales utilizados para experimentación 
establecida por la administración (Real Decreto 
233/1988). Los animales habían sido debidamente vacu
nados y desparasitados y se mantuvieron estabulados 
durante los 10 días previos al inicio del experimento y 
durante los días posteriores en los que se llevaron a cabo 
los controles pertinentes, siendo revisados a lo largo de 
este tiempo por un veterinario especialista.

Se han constituido cuatro series de estudio; a) Serie 
basal (SB) n°=6. que se utilizó como control para el análi
sis hemodinámico y ultraestructural. b) Serie I (SI) n°=8; 
donde realizamos un único Pl con seguimiento de hasta 
15 días de parámetros de función cardiaca global y mio- 
cárdica regional en la zona isquémica (Zl) y en un control 
(ZC). c) Serie II (Sil) n°=6, en la que repetimos, a tórax 
cerrado mediante oclusor de lazo, el Pl a los 5 días del 1° 
(2°PI), con control de los mismos parámetros en ambas 
zonas a los 20 días totales, d) Serie 111 (Sill) n°=6, que es 
similar a la II pero con el control final a los 35 dias.

Preparación experimental
Se indujo la anestesia con pentobarbital sódico (30 

mg/kg), succinilcolina (0,5 mg/kg) y cloruro mórfico 
(0,01 g/5 kg), manteniendo perfusión continua intrave
nosa de succinilcolina (0,4 mg/h) y cloruro mórfico (2,4 
mg/h). Tras la intubación se mantuvo la ventilación con 
un respirador volumétrico Temel con una mezcla de oxí
geno (60 %) y protóxido de nitrógeno (40 %).

Se realizó toracotomía lateral izquierda en el quinto 
espacio intercostal y tras pericardiectomía se procedió a 
la disección de la arteria coronaria descendente anterior 
(DA) en su tercio proximal pasando un lazo para posibili
tar la realización de oclusiones con clamp vascular; se 
situó, así mismo, un medidor ultrasónico de flujo 
Transonic Systems. Para el control de contractilidad 
miocárdica segmentaria se implantaron dos pares de 
cristales ultrasónicos (2 mm de diámetro y 5 MHz), un 
par en el subendocardio del área isquémica, depen
diente de la DA y un par en el área control dependiente 
de la arteria coronaria circunfleja (Cx). Para el control de 
la presión ventricular izquierda (PVI) en cada una de las 
series, durante el acto quirúrgico se implantó un catéter 
a través de pared libre del ventrículo izquierdo. Se rea

lizó monitorización del ECG continua mediante electro
dos subcutáneos en extremidades y de la contracción 
segmentaria.

Tras la preparación del animal se procedió a la reali
zación del protocolo isquémico, consistente en 20 oclu
siones completas de DA de 2 min de duración seguida 
cada una de ellas por 3 min de reperfusión, protocolo 
que provoca aturdimiento miocárdico" una vez finali
zado éste, se procedió al cierre del tórax exteriorizando 
a través de pared torácica un oclusor de lazo de manu
factura propia para posibilitar la repetición del Pl a tórax 
cerrado en las series II y III. Una vez despiertos, los ani
males se mantuvieron en estabulado bajo control y cui
dados veterinarios. El último día del estudio, tras la 
anestesia, intubación y apertura del tórax, se implantaba 
un medidor de flujo coronario en la DA y un catéter 
intraventricular izquierdo por vía intramural. Tras registro 
del flujo coronario y la curva de presión intraventricular 
izquierda, el animal era sacrificado por inducción eléc
trica de fibrilación ventricular.

Parámetros analizados
Se controlaron al principio y al final del estudio los 

parámetros electrocardiográficos (cambios ECG, fre
cuencia cardíaca y presencia de arritmias) y los paráme
tros de contractilidad miocárdica segmentaria; longitud 
telediastólica (LTD), longitud telesistólica (LTS) y frac
ción de acortamiento (FA). La presión sistólica del ven
trículo izquierdo (PVI), dp/dt y flujo coronario en DA.

Los trazados se registraron en un polígrafo de 8 
canales (Hewlett-Packard 7588B) con los preamplifica
dores adecuados; para la estandarización y control 
visual de las curvas de contractilidad segmentaria se 
utilizó un sonomicrómetro (Schuessier and Associates 
Cardif by the Sea C.A.) y un osciloscopio Tektronix 2236 
con una banda de frecuencia entre 0 y 100 MHz.

Durante el segundo Pl de las series II y 111 se midió el 
grosor telesistólico de tabique interventricular (TIV) ante
rior ecocardiográficamente mediante un corte equivalente 
a un eje corto, entre el plano valvular mitral y el de los 
músculos papilares (ecocardiógrafo con capacidades 
modo M, B y Doppler continuo y pulsado, así como 
sincronización con el momento del ciclo cardíaco de
seado, a través del registro simultáneo del ECG de super
ficie; modelo Interspe XL Serie 3 Doppler oscillating me
chanical sector technology; sonda transductor de 3 MHz).

En las series II y III se realizó estudio morfológico 
óptico y electrónico (microscopio óptico Olympus BX- 
50, microscopio electrónico de transmisión Philips mod. 
301 y CM 100) de muestras de subendocardio de las 
zonas isquémica y control al principio y al final del estu
dio. El estudio electrónico incluyó el análisis cualitativo y 
cuantitativo de las mitocondrias intersarcoméricas.

Vol. 7 * N." 9 • Octubro * Diciembro 1999



Figura 1. Evolución de la Fracción de Acortamiento (FAC) en la 
Serie I. A la izquierda de la linea de puntos podemos apreciar 
la evolución de la FAC durante las isquemias-reperfusiones, y a 
la derecha durante los días de recuperación: podemos apreciar 
la diferente evolución entre la zona isquémica (Zl), dependiente 
de la arteria descendente anterior, y la zona control, depen
diente de la arteria circunfleja. Se observa en la Zl, como du
rante las oclusiones la FAC sufre un deterioro progresivo que 
persiste durante los días de recuperación hasta un máximo en 
el 5‘ día, con una posterior recuperación hasta la normalización 
ene! 15' día.

Utilizamos los siguientes patrones ultraestructurales de 
lesión:

• Fusiones: una mitocondria ocupa 2 o más sarcó- 
meros.

• Emparejamiento: Más de una mitocondria por sar- 
cómero.

• Lesiones internas: vacuolización, desorganización 
de crestas.

• Gránulos de lipofucsina: desecho tras la muerte de 
la mitocondria.

Se utilizan los valores promedio de cada situación y 
sus desviaciones estándar. Se realiza la comparación 
entre las medias mediante el test de la T, tomando 
como límite de confianza el 95 %. Una probabilidad 
menor del 5 % en favor de la hipótesis de nulidad fue 
considerada de valor estadístico.

RESULTADOS PARAMETROS HEMODINAMICOS (Tabla 1)
En los 6 perros de la serie basal, en los que no se 

indujeron oclusiones coronarias, ninguno de los pará
metros hemodinámicos mostró cambios significativos 
durante el período de observación.

El Pl provoca AM que se recupera totalmente a los 15 
días. Así, en la SI la Fac basal de la Zl fue de 18,35±4,93 
que decreció hasta 5.12±1,99 tras el Pl (p<0,001) y 
se recuperó (16,13±1,52; NS) en el día 15 (fig.1). En la Sil

Figura Z Comparación de la fracción de acortamiento (FAC) 
final (F) de las series II (Sil, 20 dias totales) y III (Sill, 35 días 
totales) en las zonas isquémica (Zl) y control (ZC) con respecto 
de los valores básales (B), Se aprecia como a los 20 días la 
contractilidad de la Zl permanece deprimida y a los 35 días se 
ha recuperado.

se pasó de una Fac basal de 11,3±3,09 a 5,58+4,45 a los 
20 días (p=0,01) y en la Slll de 10,3±2.3 a 9,53±2,1 a 
los 35 días (p=NS) (fig. 2). Durante la realización del 2°PI 
se comprobó ecocardiográficamente la efectividad 
de las isquemias, ya que el grosor del TIV pasó de 
14,33±2,3 mm. en situación basal y en las reperfusiones 
a 11.83±1,7 mm. en las isquemias (p=0,001).

En la zona control no se apreciaron cambios signifi

cativos en ninguna de las series.

ALTERACIONES ULTRAESTRUCTURALES
Hubo un incremento significativo de las mitocondrias 

lesionadas (SB 13,4 %; SI 18,1 % p<0,01. Sil 36,5 % 
K emparejamientos mitocondriales (SB

, 6 /o, SI 9,5 p<0,01; Sil 8,1 % p<0,005) y de los gránu-

Tabla 1. Series II y III. Parámetros hemodinámicos analizados.

FC 
Ipm

dP/dt 
mm/Hg

PVl 
%

FAC.IS 
%

FAC.C FLUJO 
ml/min

BASAL 139:6.S 2666.7:702 147,9x23.2 10.9x2.6 5.9x2.8 32.3x22

5." día 112,3:28.5 _ _

20.’ da 138.3:37,6 2.958,6:761 148,4132,6 4.3145' 8.2x2.9 30.5x32

BASAL 160:30,8 2312,5046.3 155.2110 10.3x2.3 62x1.8 24.416.4

5'’da 141128

20.' dá 155,4:29 2.916,71253 2 154,8110 9.512.1 6.5x2.3 21.5x2.6

■p<0,05

FC: frecuencia cardiaca; dp/dT: pico positivo de la primera deri
vada de la presión ventricular, PVl; presión sistólica del venfnculo 
izquierdo, FAC.IS: fracción de acortamiento de la zona isqu^ 
mica, FAC.C: fracción de acortamiento de la zona control, 
FLUJO; flujo coronario, ('p = 0.01 frente a su basal).
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Figura 3. Ejemplo de microscopía electrónica de una muestra de 
subendocardio canino utilizado en nuestro protocolo experimental: 
A) Tejido miocárdico control. B) Aclaramiento de matriz mitocon- 
drial. Desestructuración de crestas y rotura de membranas (fle
chas). C) Vacuolización y fusiones mitocondnales. Disminución de 
número de mitocondrias. D) Zona del citoplasma con gran acú
mulo de mitocondrias de volumen aumentado, con aclaramiento 
de matriz (flechas), vacuolización y desorganización de crestas.

los de lipofucsina (SB 0.3 %; SI 2,7 % p<0,001: Sil 
1,2 % p<0.001); los datos estructurales de la serie III 
todavía no están disponibles (fig. 3).

DISCUSION
En las últimas dos décadas hemos sido testigos de 

un gran aumento en nuestros conocimientos sobre el 
AM, reconociéndose actualmente a las hipótesis oxirra- 
dical y la sobrecarga cálcica en la reperfusión como los 
productores más probables de la disfunción contráctil 
de los filamentos miocárdicos'. Una implicación impor
tante de estos fenómenos el llamado “hibernación cró
nica”, que de hecho podría ser la repetición de episo
dios de AM', sin embargo hay pocos trabajos que 
estudien la cuestión de la cronificación.

Investigadores como Tang et al’ han demostrado, al 
igual que nuestro grupo, que en modelos animales 
experimentales la realización de una secuencia de bre
ves oclusiones coronarias induce aturdimiento miocár
dico severo, sin embargo, los resultados de estas inves
tigaciones siguen siendo contradictorios, avivando la 
polémica entre la presencia de un precondicionamiento 
tardío' o la cronificación del aturdimiento miocárdico.

Como podemos ver en la serie I, la Fac de la Zl se 
deprime tras la aplicación de un Pl, llegando a un máximo 
alrededor del 5° día que se ha recuperado totalmente 
a los 15 días (fig. I). Tras la realización de un segundo Pl a 
los 5 días del primero en la serie II, vimos que ni mitocon- 
drial ni hemodinámicamente el miocardio ha recuperado 

las condiciones básales, perpetuándose la disfunción 
contráctil atríbuible al AM, pues el flujo coronario no pre
sentaba diferencias respecto del basal (fig. 2).

Aunque nos falta el correlato ultraesfructural de la serie 
III, no disponible en el momento de presentar este trabajo, 
lo cierto es que desde un punto de vista hemodinámico, si 
tras la aplicación del 2° Pl dejamos pasar 30 días, nos 
encontramos con que ha desaparecido la situación de AM.

Estos resultados avalarían los hallazgos clínicos 
informados por autores como Rinaldi et al‘, que encuen
tran disfunción ventricular izquierda que se prolonga en 
el tiempo tras la provocación de isquemias mediante 
la realización de ejercicio repetitivo, apreciando que la 
severidad de la disfunción provocada parece depender 
del intervalo entre las isquemias, lo que coincide con 
nuestra opinión de que hay “momentos críticos" más 
susceptibles que otros en la cronificación del AM.

CONCLUSIONES
1) Aumenta la duración de la afectación miocárdica 

funcional y anatómicamente cuando los procesos isqué
micos se repiten; manteniendo el miocardio aturdido 
una menor contractilidad durante más de 15 días tras 
repetir el Pl a los 5 días del 1 “Pl; si bien posteriormente 
se recupera, al menos funcionalmente, a los 30 días,

2) En la clínica, puede que la reincidencia de isque
mias en momentos críticos del AM desemboque en una 
disfunción miocárdica bastante más prolongada, que 
sería recuperable si se previene su repetición.
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INTRODUCCION
La fibrilación auricular (FA) es una arritmia frecuente 

y se asocia a una elevada morbilidad especialmente en 
presencia de cardiopatía orgánica ’. El estudio de los 
mecanismos por los que se induce y perpetúa la fibrila
ción auricular se apoya tanto en aproximaciones teóri
cas- como en las aportaciones de diversos trabajos 
experimentales y clínicos en los que se analiza el pro
ceso de activación auricular durante la arritmia' ”. Los 
avances en el conocimiento de los mecanismos básicos 
de la FA podrían permitir sentar las bases racionales de 
diversas aproximaciones farmacológicas, quirúrgicas o 
de otra naturaleza, al tratamiento de la FA’ ’^

Siguiendo la línea de investigación dirigida a estudiar 
los mecanismos de perpetuación de la FA y con el 
objeto de analizar los patrones de activación auricular 
empleando procedimientos cartográficos de alta resolu
ción, en el presente trabajo se ha utilizado un modelo 
experimental con corazones aislados y perfundidos de 
conejo en el que se han abordado los siguientes objeti
vos concretos: 1) Analizar los tipos de activación que se 
objetivan durante la FA estableciendo en las reentradas
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completas tanto su persistencia en el tiempo como el 
área miocárdica implicada; 2) estudiar en dicho modelo 
si los patrones de activación focal constituyen un patrón 
relevante o accesorio en la perpetuación de la arritmia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Preparación experimental
Se han estudiado once preparaciones de corazón 

aislado y perfundido de conejos de raza California de 
peso superior a 3,5 kg (peso medio = 4,2 ± 0,6 kg). Tras 
la heparinización y extracción del corazón se ha sumer
gido en Tyrode frío {4°C). Una vez aislada la aorta se ha 
conectado a un sistema de Langendorff con el objeto de 
perfundir al corazón con Tyrode a una presión de 60 
mmHg y una temperatura de 37 ± 0,5°C. La composi
ción milimolar de la solución perfundida ha sido: NaCI 
130, NaHCOg 24,2, KCI 4,7, CaClj 2,2, NaH2P04 1,2, 
MgClj 0,6 y glucosa 12. La oxigenación se ha efectuado 
con una mezcla de Oj (95 %) y COj (5 %).

Con el objeto de dilatar la aurícula y favorecer la 
inducción de episodios de fibrilación auricular se ha 
introducido un catéter balón de látex en la aurícula 
derecha a través del orificio de la vena cava superior. 
Inicialmente se ha rellenado con 0,5 mi de suero salino 
a 37°C para mantener el balón en la cavidad auricular y 
para desplegar ligeramente la pared libre auricular per
mitiendo así situar correctamente los electrodos. Los 
electrogramas auriculares epicárdicos unipolares se 
han registrado mediante una placa-electrodo com
puesta por 121 electrodos unipolares (diámetro = 0,125 
mm, distancia interelectrodo = 1 mm) situada en la 
pared libre auricular derecha haciendo coincidir la parte 
posterior de la placa con el borde anterior del sulcus 
terminalis, de tal modo que el electrodo múltiple abar
caba la porción media y superior de la pared libre sin
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incluir la zona de la orejuela derecha y la porción infe
rior de dicha pared. Se ha utilizado como electrodo 
indiferente una lámina de plata de 4 x 6 mm situada 
sobre la aorta. Se han colocado dos electrodos bipola
res de registro adicionales en la zona del haz de 
Bachmann y en la pared lateral del ventrículo derecho. 
La estimulación auricular se ha efectuado con un elec
trodo bipolar situado en la zona superior de la placa- 
electrodo, utilizando un estimulador GRASS S88 pro
visto de unidad de aislamiento de estímulos (SIU5). Los 
estímulos han sido impulsos rectangulares con una 
duración de 2 ms e intensidad doble del umbral diastó- 
lico. Los registros se han obtenido con un sistema de 
mapeo de la actividad eléctrica cardiaca (MAPTECH). 
Los electrogramas se han amplificado y filtrado (ganan
cia de 300 a 500, filtros de 1-500 Hz) y se han multiple- 
xado. La digitalización de las señales se ha efectuado 
con una frecuencia de 1 kHz.

Protocolo experimental
Una vez situados los electrodos y transcurridos 

treinta minutos para que se estabilice la preparación se 
ha provocado la dilatación auricular añadiendo suero 
salino (volumen = 2 mi) a 37 °C al balón intraauricular. A 
partir de los cinco minutos de la dilatación se ha regis
trado la activación auricular con el electrodo múltiple 
tanto durante el ritmo sinusal como durante la estimula
ción auricular a una frecuencia fija (ciclo 250 ms). A 
continuación se han aplicado trenes de estímulos de 2 
s de duración (intensidad doble del umbral diastólico y 
frecuencia de 50 Hz) hasta conseguir la inducción de 
episodios sostenidos de fibrilación auricular que se han 
definido como aquellos episodios de respuestas auricu
lares rápidas con una duración mayor de 30 segundos 
y en los que se demostraba la existencia de ciclos auri
culares (AA) irregulares, con valores medios inferiores a 
100 ms, y en los que el análisis de los mapas de activa
ción auricular demostraba la existencia de patrones 
cambiantes de activación y zonas variables de bloqueo 
funcional, que no estaban presentes durante el ritmo 
espontáneo o durante la estimulación auricular a una 
frecuencia fija. Los registros obtenidos en cada experi
mento se han almacenado en soporte magnético para 
su análisis detallado. En cada uno de los episodios de 
FA correspondiente a cada uno de los experimentos se 
ha seleccionado un intervalo de cuatro segundos de 
duración para efectuar el análisis de la arritmia. A lo 
largo de un segundo, en los electrogramas auriculares 
registrados con cada uno de los electrodos unipolares, 
se han marcado los tiempos de activación local que se 
han determinado identificando el momento de máxima 
pendiente negativa del electrograma auricular”’"-'. Para 

construir los mapas de activación de la pared auricular 
abarcada por el electrodo múltiple se han trazado las 
isócronas correspondientes a intervalos de 5 ms.

Parámetros analizados
• Características de los mapas de activación: Se han 

obtenido los mapas de activación en cada uno de los 
diez segmentos marcados a intervalos de 100 ms a lo 
largo del período de tiempo seleccionado en cada epi
sodio de FA (110 segmentos en total). Los mapas obte
nidos se han clasificado en cuatro tipos distintos según 
sus características y siguiendo la clasificación de 
Konings et al'°:

a) Mapas correspondientes a activación aleatoria en 
los que se evidencia la existencia de un frente de activa
ción que reexcita una zona activada inmediatamente 
antes por otro trente de onda distinto.

b) Mapas correspondientes a reentrada completa en 
los que se evidencia un frente de activación que reex
cita una zona previamente activada por el mismo frente, 
girando alrededor de una zona de bloqueo funcional.

c) Mapas sin evidencia de reentrada completa ni de 
activación aleatoria en los que se observa o bien un 
frente único de activación que atraviesa el área de regis
tro sin bloquearse o bien dos frentes simultáneos que 
no reexcitan la zona activada por el otro.

d) Mapas con patrones de activación focal en los 
que una zona del electrodo muestra signos de activa
ción sin que se evidencie propagación hacia esta zona 
desde el epicardio que rodea a la zona activada.

• Análisis de los mapas de activación con patrones 
de reentrada completa: En aquellos mapas en los que 
se ha objetivado un patrón de reentrada completa se 
han determinado los siguientes parámetros:

a) Número de giros del frente de activación alrededor 
del arco de bloqueo funcional hasta que se extingue el 
movimiento circular. Para cuantificar este parámetro se 
ha dividido cada giro en cuatro cuadrantes dando el 
valor de 0,25 a cada cuadrante.

b) Área mínima del electrodo abarcada por el frente 
de activación en su movimiento circular. Para ello en los 
mapas se ha identificado la zona de bloqueo funcional 
alrededor de la cual tiene lugar la reentrada y se ha pla- 
nimetrado el área en la que se puede seguir al frente de 
activación considerando la zona de bloqueo funcional y 
al menos dos electrodos con registros adecuados alre
dedor de la zona de bloqueo. Se han incluido dos elec
trodos arbitrariamente, con el objeto de asegurar la 
identificación del patrón reentrante.
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RESULTADOS
- Características generales de los episodios de 

fibrilación auricular:
Los episodios de FA analizados en cada experimento 

han tenido una duración comprendida entre 32 s y 15 min 
con un promedio de 4 min 50 s. El número de intervalos 
AA medidos en cada experimento ha estado compren
dido entre 1.341 y 2.087 (promedio = 1740 ± 233). Los 
intervalos AA medios han estado comprendidos entre 49 
y 85 ms (promedio = 65 ± 10 ms). La mediana de los 
intervalos AA ha estado comprendida entre 46 y 84 ms 
(promedio = 64 ± 11 ms). La diferencia entre los percenti
les 5 y 95 del histograma de frecuencias ha estado com
prendida entre 19 y 52 ms (promedio = 39 ± 10 ms).

- Patrones de activación auricular durante la FA:
Se han analizado los mapas de activación en los 

diez segmentos obtenidos a intervalos de 100 ms en 
cada uno de los episodios de FA estudiados (110 
mapas en total). La figura 1 muestra los mapas de acti

vación correspondientes a uno de los segmentos en 
los que se evidencia un patrón de activación aleatoria. 
En el mapa 1 de la figura se observa un frente de onda 
que entra en la zona abarcada por el electrodo desde 
el cuadrante superior izquierdo y despolariza la por
ción media e inferior izquierda del electrodo. En su 
desplazamiento hacia la porción superior derecha se 
bloquea al llegar aproximadamente a la zona indicada 
por el electrodo marcado con la letra D. En el mapa 2 
se observa que inmediatamente después esta misma 
zona es activada por otro frente que entra desde la 
porción lateral derecha. En la parte inferior de la figura 
se han seleccionado los registros obtenidos con los 
electrodos señalados con letras (A a G) y se observa la 
extinción del frente de activación inicial y la posterior 
activación de los electrodos D a A por el frente de 
onda que proviene de la parte derecha del electrodo. 
El número de mapas en los que se han evidenciado 
patrones de activación aleatoria ha sido de 44 (40 % 
de los segmentos analizados).

224



Figura 3. Mapa de activación auricuiar obtenido durante la FA 
en el experimento n.° 6. Se observa la entrada simultánea de dos 
frentes de activación sin evidencias de reentrada. En la parte 
inferior se representa el registro obtenido con el electrodo seña
lado en el mapa con un cuadrado. El tiempo O corresponde al 
tiempo de referencia del mapa de activación. Se indica la dura
ción de los intervalos AA consecutivos (en ms).

Figura 4. Mapa de activación obtenido durante la FA en el 
experimento n.° 9 en el que se observa una zona de activación 
focal sin evidencia de transmisión desde las zonas adyacentes a 
la activada más precozmente. A la derecha se representan los 
electrogramas registrados con los electrodos señalados en el 
mapa (A a D). Se indica el tiempo de activación local tomando 
como referencia el tiempo correspondiente al electrodo con 
activación más precoz (O).

La Figura 2 muestra los mapas de activación corres
pondientes a un patrón de reentrada completa. En el 
mapa 1 se observa la llegada de un frente de onda desde 
la parte superior izquierda del electrodo que tras girar 
alrededor de un arco de bloqueo funcional reentra en la 
zona previamente activada por él mismo y situada en el 
cuadrante superior izquierdo (mapa 2). En la parte inferior 
de la figura se obsen/an los electrogramas obtenidos con 
los electrodos A a F situados a lo largo del circuito reen
trante y en los que se puede observar el movimiento cir
cular hasta su interrupción inmediatamente antes de lle
gar por segunda vez consecutiva al cuadrante superior 
izquierdo. El número de mapas de activación en los que 
se han evidenciado patrones de reentrada completa ha 
sido de 15 (14 % de los segmentos analizados).

La Figura 3 muestra la activación auricular en uno de 
los segmentos en los que no se han evidenciado patro
nes de reentrada completa o de activación aleatoria. Se 
observa la presencia de dos frentes de activación que 
entran en la zona del electrodo desde la zona superior e 
inferior derecha. Estos frentes son simultáneos y colisio
nan en la zona central del electrodo. El número de 
mapas de activación correspondientes a este tipo ha 
sido de 49 (44 % del total de segmentos analizados).

La Figura 4 muestra la activación auricular durante 
uno de los episodios de FA en los que se ha observado 
un patrón de activación focal. En la zona media-derecha 
se aprecia una zona activada más precozmente sin evi
dencia de transmisión de la activación desde las zonas 

adyacentes. En la parte derecha de la figura se repre
sentan los electrogramas obtenidos en la zona de acti
vación más precoz (O) asi como en cuatro de los elec
trodos que rodean la zona (A a D) cuya activación local 
es más tardía que en la zona central. Este tipo de acti
vación ha sido observado en dos ocasiones (2 % del 
total de segmentos analizados).

- Reentradas completas:
En aquellos segmentos en los que se han observado 

patrones de reentrada completa se han analizado dos 
aspectos relacionados con este tipo de reentrada. En pri
mer lugar se ha cuantificado el número de giros consecu
tivos hasta que la zona activada por el frente de onda 
reentrante es invadida por otro frente de activación dis
tinto. El número de giros consecutivos ha estado com
prendido entre 1 y 2,25, con un promedio de 1,4 ± 0,4 
giros. En el ejemplo de reentrada completa que se mues
tra en la figura 4 el frente de onda reentra en la zona pre
viamente activada por el mismo frente en una ocasión y se 
bloquea antes de completar el segundo giro (1,75 giros).

Asimismo se ha planimetrado el área de la pared auri
cular implicada en las reentradas completas observadas 
en el estudio. El área ha estado comprendida entre 40 y 
90 mm- (promedio = 54,7 ± 16,4 mm). En el ejemplo de la 
figura 4 el área estimada es de 42 mm’ ya que la longitud 
y la anchura del área abarcada por la zona de bloqueo y 
dos de los electrodos con los que se registra el movi
miento circular alrededor de la misma es de 7 x 6 mm.
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DISCUSION

- Reentrada completa y activación aleatoria 
durante la FA:

En el trabajo se ha observado que la reentrada com
pleta puede ocurrir en áreas menores que la abarcada 
por el electrodo (promedio de 54,7 ± 16,4 mm-) y esto 
ha ocurrido en el 14 % de los mapas analizados, mien
tras que la activación aleatoria ha sido más frecuente 
que la reentrada completa (40 % de los mapas). Aunque 
los resultados del trabajo de Konings et al'"^ no son com
parables al tratarse de un estudio efectuado en pacien
tes, estos autores observaron reentradas de tipo com
pleto en et 28 al 66 % de los mapas (dependiendo de 
los tipos de FA estudiados), y la activación aleatoria fue 
obsen/ada menos frecuentemente (8 % al 33 % de los 
mapas estudiados). Estos autores no estimaron el área 
minima abarcada por las activaciones reentrantes pero 
en las figuras del trabajo puede estimarse que podían 
tener lugar en áreas ligeramente superiores a 1 cmí La 
diferencia en cuanto a la incidencia de patrones de 
reentrada completa o de activación aleatoria con res
pecto a la de este trabajo se debe, entre otros factores, 
a las diferencias en las propiedades electrofisiológicas 
del miocardio del corazón de conejo y del ser humano 
(10,28) y a las características de los electrodos, ya que 
la superficie total abarcada es distinta y por ello también 
es distinta la probabilidad de registrar una reentrada 
completa. Las propiedades electrofisiológicas del mio
cardio, especialmente en lo referente a los periodos 
refractarios, la velocidad de conducción y la longitud de 
onda del proceso de activación durante la FA determi
nan las dimensiones de los circuitos reentrantes 
(2,29,30). En el trabajo de Holm et al (11), efectuado en 
pacientes, la activación aleatoria ocurrió con frecuencia 
y estuvo presente entre el 23 y el 79 % de los mapas 
analizados. Los circuitos completos de reentrada sólo 
se observaron en algunos registros con porcentajes 
iguales o inferiores al 3 % de los mapas estudiados. 
Estos autores no cuantificaron el tamaño de las zonas 
de bloqueo funcional o el área miocárdica implicada en 
las reentradas. Por otra parte Gray et al (12) utilizando 
sistemas cartográficos basados en procedimientos ópti
cos, con mayor resolución espacial, también observaron 
la existencia de patrones de activación circular en el 
corazón aislado de oveja, pero las rotaciones de las 
ondas de activación nunca fueron completas. El tamaño 
de la zona de bloqueo alrededor de la cual tenía lugar el 
movimiento reentrante fue, en promedio, de 1,8 ± 0,3 
cm. Ikeda et al (31) estudiaron piezas aisladas de mio
cardio auricular de pacientes trasplantados e indujeron 
ondas de activación reentrante al aplicar protocolos de 
estimulación programada. La persistencia de las ondas 

reentrantes fue en promedio de 5,2 ±1,4 ciclos y los 
frentes de onda mostraban un desplazamiento variable 
en el área estudiada, hasta su terminación espontánea. 
En el trabajo de Konings et al (10) anteriormente men
cionado se cuantificó el número de giros alrededor de 
las zonas variables de bloqueo funcional que determina
ban lo que denominaron impulsos reentrantes conti
nuos. El promedio de estos giros fue de 2,4 ± 1,4 ciclos, 
es decir el número de ciclos en los que persistía el 
movimiento circular en la pared auricular derecha fue 
pequeño aunque en los tipos de FA más abigarrados la 
persistencia era mayor (5,4 ± 3,1 ciclos). En nuestros 
resultados la persistencia del movimiento de reentrada 
también ha sido limitada con un promedio de 1,4 ± 0,4 
giros y este tipo de activación ha coexistido tanto con 
patrones de activación aleatoria como con patrones de 
activación sin evidencias de reentrada.

- Patrones de activación focal en la fibrilación 
auricular

Allessie et ah en su trabajo sobre la fibrilación auricular 
en un modelo canino describieron la existencia de patro
nes de activación focal episódicos y aislados, que fueron 
relacionados con la transmisión desde la aurícula contrala
teral. Konings et al” en su estudio efectuado en pacientes 
observaron que ocasionalmente un frente de activación 
parecía originarse en la propia pared auricular derecha sin 
evidencia de propagación desde las zonas vecinas hacia 
el sitio de activación más precoz. Dada la escasa inciden
cia de este tipo de activación (entre 0 y el 3,5 % de los 
mapas analizados según el tipo de FA estudiada) y el 
hecho de que ocurriera en diferentes sitios y como fenó
meno aislado, consideraron como explicación más proba
ble la transmisión desde las trabéculas endocárdicas.

Holm et al" observaron en 4 de los 16 pacientes 
estudiados activaciones auriculares repetitivas con 
patrones de difusión focal. El número de activaciones 
focales consecutivas varió entre 1 y 21 con un promedio 
de 4, es decir la activación focal auricular fue en 
muchos casos repetitiva, aunque se trataba de un fenó
meno intermitente. Estos autores, tras discutir los posi
bles mecanismos relacionados con los patrones de acti
vidad focal consideran que es probable que sean 
causados por la salida a la superficie de ondas de acti
vación desde circuitos en los que participan las trabécu
las endocárdicas. Esta explicación es la propuesta por 
Gray et al ■’ para explicar las activaciones focales obser
vadas en corazones aislados de oveja, es decir se basa 
en considerar a la aurícula como una estructura tridi
mensional en cuya activación está implicada la trama 
muscular subendocárdica. Nuestros resultados son 
similares a los reportados por Konings et al'° en cuanto 
a la escasa incidencia de patrones de activación focal. 
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que no parecen originados por verdaderos focos de 
automatismo anormal o actividad repetitiva en zonas del 
miocardio auricular y en cuya explicación la hipótesis 
más plausible es la ya comentada anteriormente de la 
transmisión de la activación auricular hacia el epicardio 
desde trabéculas endocárdicas. Independientemente de 
la explicación del fenómeno la importancia de la activa
ción focal durante la fibrilación auricular en el modelo 
utilizado es muy limitada.

- Implicaciones clínicas;

El trabajo se ha efectuado en un modelo experimen
tal de FA y la extrapolación al ser humano tiene limita
ciones importantes. En el modelo se utilizan corazones 
sanos con aurículas sometidas a distensión mecánica 
aguda mientras que en los pacientes con FA y dilatación 
auricular crónica los mecanismos de distensión y los 
fenómenos de tracción de las fibras miocárdicas y las 
respuestas a los mismos probablemente son distintos. 
Por otra parte en el tejido auricular de los pacientes con 
FA crónica suelen estar presentes alteraciones estructu
rales, por ejemplo zonas de fibrosis’’”, que no están 
presentes en el modelo utilizado.

En el trabajo no se ha evidenciado un papel desta
cado de los mecanismos focales ni se han encontrado 
evidencias de circuitos reentrantes únicos y fijos en su 
ubicación. Así pues la existencia de patrones de activa
ción focal no sería relevante al plantear las estrategias 
terapeúticas de la FA cuyas características sean simila
res a las del modelo. Por otra parte los datos obtenidos 
sugieren adoptar cierta cautela al interpretar patrones 
de activación focal cuando la resolución del procedi
miento cartográfico no sea la adecuada, dado el 
pequeño tamaño que pueden alcanzar los circuitos 
reentrantes durante la arritmia. Un elemento adicional 
en la identificación de los patrones de activación 
durante la FA es la detección de variaciones en la ubica
ción de los circuitos reentrantes, hecho característico 
cuando son determinados por arcos de bloqueo funcio
nal. Cuando se trate de verdaderos focos de automa
tismo anormal es más probable que exista cierto grado 
de constancia tanto en su ubicación como en los patro
nes de activación durante la arritmia. Los tipos de 
mapas encontrados, especialmente los de activación 
aleatoria y las reentradas completas, apoyan la utiliza
ción de estrategias terapéuticas encaminadas a dismi
nuir el número de ondas circulantes hasta un número 
inferior al necesario para su perpetuación. Esto puede 
conseguirse farmacológicamente” o aislando zonas del 
tejido auricular para que los circuitos reentrantes y tran
sitorios responsables de la FA no puedan formarse y se 
extingan debido a ios obstáculos anatómicos originados 
mediante la cirugía o mediante procedimientos de abla

ción transcatéter” 'L teniendo presente que cuando 
las características de la FA sean similares a las descritas 
la ablación transcatéter dirigida a lesionar áreas muy 
limitadas probablemente no impediría la formación de 
los circuitos aleatorios o reentrantes variables y múlti
ples en las zonas adyacentes.

Conclusiones: 1) En el modelo estudiado los patrones 
de activación aleatoria son más frecuentes que los de 
reentrada completa. 2) La reentrada completa puede ocu
rrir en áreas menores de 1 cmL 3) La activación focal 
durante la fibrilación auricular es un fenómeno raro.
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INTRODUCCION
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca 

sostenida más frecuente con una prevalencia de un 
0,4 % en la población general'. La incidencia aumenta 
con la edad, de tal forma que a los 65 años tiene una 
prevalencia entre el 3 y 5 % para alcanzar hasta un 15 
% en los sujetos mayores de 70 años’.

El tratamiento de los pacientes con crisis repetidas y 
autolimitadas de FA (FA paroxistica según la clasificación 
de Gallagher y Camm") está dirigido fundamentalmente a 
prevenir las recurrencias o disminuir el número de crisis y 
a prevenir fenómenos embólicos. Sin embargo, a pesar 
del tratamiento antiarritmico, aproximadamente el 50 % 
de los pacientes habrán presentado nuevos episodios de 
FA al finalizar el primer año.

Por tanto, el fracaso del tratamiento médico conven
cional en la prevención de las recurrencias de la FA 
paroxistica es uno de los problemas más frecuentes que 
se le plantea al Cardiólogo.

Como respuesta a estas limitaciones, a lo largo de 
los últimos años han aparecido numerosas opciones 
englobadas bajo el término de “no farmacológicas". La 
mayoría de ellas van dirigidas hacia la prevención de la 
arritmia. Sin embargo, pese a su evidente importancia 
para el desarrollo de estas técnicas, seguimos dispo
niendo de muy escasos datos acerca del modo de inicio 
de la FA espontánea en el hombre.

Comunicación presentada en la XVI Reunión de le Socieded 
Velenciana de Cardiología. Vaiencia, mayo de 1999.
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El objetivo del presente estudio es analizar la forma 
de inicio de la FA espontánea en el hombre.

MATERIAL Y METODOS
Estudiamos 10 pacientes, 6 hombres y 4 mujeres 

con edad media 71,4 ± 8,6 años, rango 62-79, en los 
que se indicó ablación del nodo AV más implante de 
marcapasos por FA paroxistica refractaria a fármacos (al 
menos 2), muy frecuente (3 episodios en los últimos tres 
meses) y sintomática.

Todos aceptaron participar en un ensayo clínico 
prospectivo, simple ciego, aleatorizado y multicéntrico 
para la evaluación de un nuevo marcapasos bicameral 
DDDR, modelo Selection AF de Vitatron con capacidad 
de detección y almacenamiento automático de las seña
les (electrogramas) auriculares y/o ventriculares. Asi
mismo ofrece la capacidad de adición por telemetría de 
un software que permite la posibilidad de tratamiento 
automático mediante estimulación auricular con el fin de 
prevenir los episodios de FA.

El dispositivo es programado para almacenar los 
intervalos auriculares y ventriculares desde los 5 minu
tos previos al inicio de aquellos episodios de frecuencia 
superior a 200 latidos por minuto (Ipm) en el canal auri
cular y de duración superior a 6 latidos.

RESULTADOS
Los datos que comunicamos proceden de la fase ini

cial de este estudio en donde el dispositivo únicamente 
detecta y almacena los episodios sin administrar ningún 
tipo de terapia preventiva antitaquicardia.

Cada paciente se evaluó a los 2 meses del implante. 
Se registraron un total de 23 episodios en 7 pacientes. 
Se identificaron 5 modos de inicio diferentes, de los cua
les 5 (21,7 %) se iniciaron durante bradicardia (fig. 1), 
considerando como tal una frecuencia cardiaca inferior a 
60 Ipm; 2 (8,7 %) por descenso brusco de la frecuencia 
cardiaca (fig. 2); 4 (17,4 %) post-secuencia corto-largo
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FAP - Mecanismos de inicio 
Descenso brusco de la frecuencia
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Figura 1. El dispositivo presenta la información almacenada 
de dos formas: en la parte inferior el canal de marcas, que 
muestra el comienzo de la arritmia auricular con la información 
pertinente sobre estimulación/detección, intervalos W, AA y 
AV. En la parte superior representa la frecuencia cardiaca 
latido a latido de las dos cámaras, en el tiempo.
Este ejemplo muestra como tras una bradicardia mantenida se 
origina un complejo auricular prematuro que desencadena la FA.

FAP - Mecanismos de inicio 
Secuencia corto - largo (post CAPI

Figura 3. Aparición de FA tras un complejo auricular prematuro 
seguido de una pausa (típica secuencia corto-largo).

Figura 2. En este trazado se observa como el descenso brusco 
de frecuencia cardiaca se sigue de un complejo auricular prema
turo y episodio de FA.

pausa compensatoria, seguido de varios latidos normales y otra 
extrasístole auricular que desencadena la FA.

extrasístole auricular seguido de pausa (fig. 3); 2 (8,7 %) 
post-incremento de la frecuencia cardiaca (> 100 Ipm); 

6 (26 %) postmúltiples extrasistoles auriculares (fig. 4); y 
4 (17,4 %) sin ninguna observación previa.
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DISCUSION
Desde la descripción del primer registro electrocar- 

diográfico de la FA por Einthoven en 1906, se han lle
vado a cabo numerosos estudios con el fin de conocer 
diversos aspectos de la FA, tanto a nivel epidemioló
gico, electrofisiológico, así como de posibilidades de 
tratamiento y prevención.

Pese a estas investigaciones realizadas seguimos 
disponiendo de muy escasos datos acerca del modo de 
inicio de la FA espontánea en el hombre.

El inicio de la FA es un fenómeno complejo, no total
mente comprendido, en el que se acepta que sobre un 
sustrato (generalmente caracterizado por un retraso de la 
conducción y/o una dispersión de la refractariedad), actúan 
factores detonantes (incremento o disminución de la fre
cuencia cardiaca, pausas en el ritmo) a los que se suman 
factores desencadenantes (extrasístoles auriculares).

De estos factores, el sustrato, con un carácter relati
vamente más estable, ha sido el más estudiado-'. Sin 
embargo los factores detonantes y desencadenantes, 
pese a la importancia de cara a una posible prevención 
de la FA, han sido poco estudiados, en parte debido a la 
dificultad de la monitorización del paciente justo en el 
momento de la aparición de la arritmia.

Hasta ahora los estudios realizados respecto a los 
factores detonantes han aportado datos controvertidos. 
El papel del sistema nervioso autonómico en el desas- 
rrollo de la arritmia ha sido el más estudiado”’. Proba
blemente la mejor conocida es la denominada vagal, 
descrita por Coumel 8 y caracterizada por aparecer en 
el seno de una bradicardia en pacientes sin cardiopatía 
estructural generalmente por la noche.

Respecto a los factores desencadenantes, extrasísto
les auriculares se han encontrado en el inicio de la mayo
ría de los pacientes con FA paroxística. El intervalo de 
acoplamiento puede jugar un papel destacado en la indu- 
cibilidad de la am'tmia, de tal forma que las extrasístoles 
que inician la FA tienden a aparecer con intervalos de aco
plamiento más cortos que aquellas que no la inducen”".

Hasta ahora los estudios realizados para el conoci
miento del inicio de la FA, se basaban en el análisis de 
los registros electrocardiográficos obtenidos en la moni
torización Holter de 24 horas". Este método presenta la 
evidente limitación de un tiempo de observación limitado 
e incluso la dificultad en el reconocimiento de las ondas 
de la arritmia auricular. Frente a ello, la detección y alma
cenamiento automático de los intervalos previos y du
rante el inicio de la FA por dispositivos implantados, per
mite prolongar el tiempo de estudio e identificar con 
mayor seguridad la actividad auricular desde el registro 
intracavitario. Una adecuada señal auricular es critica 
para la fiabilidad de los datos.

Hasta ahora esta información sólo se había utilizado 
para cuantificar los episodios de FA (AIDA). Sin embargo 
nuestros datos confirman las ventajas que también 
ofrece para el análisis del modo de inicio. Como ventaja 
adicional permite comparar en un mismo individuo la 
reproducibilidad de la forma de inicio de la FA.

Nuestros datos, aunque preliminares, confirman la 
gran variabilidad individual en la forma de inicio de la FA 
siendo la más frecuente la producida tras múltiples ex
trasístoles auriculares, correspondiendo a un 26 % del 
total y bradicardia en un 21,7 %, es decir, formas poten
cialmente prevenibles con estimulación.

El objetivo de la segunda fase del estudio, actual
mente en curso, investiga el posible beneficio de dise
ñar un tratamiento preventivo diferenciado para cada 
forma de inicio.

CONCLUSIONES
Los episodios de FA tienen una forma de inicio varia

ble. No obstante parece existir una tendencia a las for
mas relacionadas con frecuencias lentas, lo que hace 
sugestivo el diseño de estudios sobre prevención de FA 
con estimulación auricular.
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AYUDAS A PUBLICACIONES EN LA REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA

MEJORIA DE LA FUNCION FIBRINOLITICA TRAS 
EL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE EN LA 

FIBRILACION AURICULAR REUMATICA CRONICA
F. Marín, V. Roldán’, P. Marco', JG Martínez*, A. Toral", F. García de Burgos, R. Calatayud*, F. Sogorb".

Sección de Cardiología Hospital Universitario de Elche. Servicios de Hematología * y Cardiología ** 
Hospital General Universitario. Alicante.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: Los pacientes con 
fibrilación auricular reumática poseen un alto riesgo de 
embolismo, por lo que se recomienda la anticoagulación 
de forma continuada. En ellos apenas se ha estudiado la 
función fibrinolítica, ni la influencia de la anticoagulación 
oral. Nuestro objetivo fue evaluar la función fibrinolítica 
basalmente y tras el inicio de la anticoagulación oral. Se 
analizó su relación con el diámetro auricular izquierdo y 
el área mitral.

METODOS: Se determinó en el plasma de 13 pa
cientes con fibrilación auricular crónica de origen reu
mático el activador tisular del plasminógeno (tPA), su 
inhibidor {PAI-1), complejos plasminaantiplasmina (PAP) 
y dimero-D. Se estudiaron 20 sujetos sanos de similar 
edad, como grupo control. Se realizó un estudio ecocar- 
diográfico transtorácico.

RESULTADOS: Se encontró un aumento significa
tivo en la concentración de PAI-1 y dimero-D en los 
pacientes con fibrilación auricular (p < 0,05), sin diferen
cias en el t-PA y PAP. La concentración basal de t-PA 
mostró una correlación significativa con el diámetro 
de la aurícula izquierda. Tras el inicio del tratamiento 
anticoagulante, las concentraciones de t-PA, PAI-1 y 
dimero-D descendieron significativamente, mientras que 
aumentaron las de PAP.

CONCLUSIONES: Los pacientes con fibrilación auri
cular reumática presentan una hipofibrinolisis relativa, 
debido a un aumento de la concentración de PAI-1 sin 
incremento en la de PAP. Tras la anticoagulación se ob
servó una mejoría en los parámetros de función fibrinolí
tica. Estos datos apoyan el efecto beneficioso de la anti
coagulación continuada en la disminución del riesgo 
embolígeno en estos pacientes.

Rev. Esp. Cardiol. 1999, 52: 25-30

Correspondencia: Or. F. Marín Ortuño
Sección de Cardiología
Hospital General Universitario de Elche
Partida Huertos y Molinos, s/n. -03202 ELCHE. ALICANTE

Con la autorización de la Revista Española de Cardiología
Rev. Esp. Cardiol. 1999. 52; 25-30

Recibida el 7 de julio de 1999.
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NOTICIAS DELAS.V.C.

AYUDAS A PUBLICACIONES
i

La Junta Directiva de la Sociedad ha acor
dado extender el ámbito de aplicación de las 
ayudas a publicaciones científicas realizadas 
por miembros de nuestra sociedad. En lo suce
sivo se otorgarán ayudas económicas a los tra
bajos que se publiquen tanto en la Revista 
Española de Cardiología como en Revistas 
Internacionales de prestigio, con una ayuda 
máxima por trabajo de 20.000 pesetas y 10.000 
pesetas para los casos clínicos.

El propósito es no sólo incentivar la investi
gación en el marco de la Sociedad Valenciana 
de Cardiología sino también hacer de Latido 
un Organo de difusión de la misma al recoger 
la producción científica de los cardiólogos va
lencianos.

Las condiciones para solicitar dicha ayuda 
son;

1. Trabajos publicados dentro del año natu
ral por miembros de la SVC en la Revista Es
pañola de Cardiología y Revistas Internacio
nales de prestigio.

2. Remitir fotocopia de la publicación origi
nal, y resumen en castellano para publicacio
nes internacionales, junto con la solicitud de 
ayuda dirigida al Secretario de la Sociedad.

3. El plazo de aceptación finalizará el 31 de 
diciembre de cada año.

4. La adjudicación se realizará por parte de 
la Junta Directiva de acuerdo con el número 
de solicitudes y el tipo de publicación.
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NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO

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

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

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

Todos los escritos se remitirán a Editor de la S.V.C.. C/. Artes 
Gráficas 28.46010 Valencia.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Normas generales
Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.
En la página frontal se indicará el título del trabajo o resumen. 

Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o fuente de 
financiación del mismo. Nombre del premio concedido, o sección de la 
revista a la que se remite. Dirección postal para remitir correspondencia.

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

Podrá ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado en 
soporte intormático, utilizando un disquete de 3.5 pulgadas, utilizando 
cualquiera de los procesadores de texto para ordenadores tipo PC. PC 
compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para figuras.

Comunicaciones seleccionadas
En el Texto figurarán los siguientes apartados: Resumen. Introducción 

y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies de 
figuras. Tablas. Figuras.

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

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

Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la 
normativa de la SEC.

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

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

sión y bibliografía.

Trabajos publicados en la Rev. Esp. Cardiol.
Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev. Esp. 

Cardiol.

Resúmenes de tesis doctorales
La extensión máxima será de dos folios.
En la página frontal se consignará, además del título, el autor, 

director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y dirección postal 
del autor para remitir correspondencia.

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

breve bibliografía.

COMPOSICION CUANTITATIVA Cada compnmido contiene: 5- 
nononitrato de isosorbida (DCI). 50 mg: Lactosa y otros exci
pientes c.s. PROPIEDADES: UNIKET RETARD contiene como 
único pnncipio activo el 5-mononitrato de isosorbida, principal 
melabolito oel dinitrato de isosorbida. Debido a su cinética de eli
minación. la actividad hemodmámica es muy prolongada. La pre
sente formulación RETARD de este principio activo permite, por 
un lado, alcanzar rápidamente concentraciones plasmáticas tera
péuticas del fármaco y. por el otro, mantener estos niveles el 
tiempo suficiente para obtener un efecto prolongado. La adminis
tración de una única dosis diaria de UNIKET RETARD podría 
prevenir la aparición de tolerancia (disminución de la eficacia) en 
tratamientos prolongados. Por ello UNIKET RETARD facilita un 
mejor cumplimiento del tratamiento por parte del enfermo (una 
sola toma al día), especialmente en casos de polimedicación. pa
cientes de edad, etc INDICACIONES: Profilaxis y tratamiento de 
la angina de pecho. POSOLOGIA.La dosis habitual es de 1 com
pnmido una vez al día, por la mañana. Si las cnsis de angina se 
presentan principalmente por la noche, puede hacerse la admi
nistración por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos 
puede ser necesario aumentar la dosis, recomendándose la ad
ministración de una toma única diaria, para evitar la aparición 
de tolerancia al preparado. En cualquier caso, cuando ya está es
tablecido un tratamiento profiláctico con derivados nitrados, pue
de ser transiendo directamente a dosis terapéuticas de 5-mono- 
nitratos de isosorbida, teniendo en cuenta las necesidades de 
nitratos del paciente. El compnmido de UNIKET RETARD debe 
tragarse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIO
NES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al di- 
nitrato de isosorbida. No debe administrarse en caso de shock, 
colapso cardiocirculatono, hipotensión pronunciada o en infarto 
de miocardio agudo con descenso de la presión de llenado ven- 
tncular. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, 
traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. PRECAUCIONES: 
Es conveniente que la administración del preparado se realice 
sentado, especialmente al pnncipio del tratamiento, sobre todo 
cuando se emplean dosis elevadas o en el caso de pacientes an
cianos Los tratamientos prolongados no deben interrumpirse 
bruscamente, sino de forma gradual. Esta especialidad contiene 
lactosa. Se han deserto casos de intolerancia a este componen
te en niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el 
preparado no es. probablemente, suficiente para desencadenar 
los síntomas de intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas 
debe consultar a su médico. Embarazo y lactancia: No debe ser 
usado durante el primer tnmestre del embarazo, a no ser que. a 
estncto entero médico, el beneficio justifique los posibles ries
gos. Se desconoce si pasa a la leche materna. ADVERTENCIA: 
Él tratamiento con 5-mononítrato de isosorbida puede producir 
una disminución de los reflejos, lo que deberá ser tenido en 
cuenta por los pacientes que deban conducir vehículos o mane
jar maquinara peligrosa. Ésto puede acentuarse con la ingestión 
concomitante de alcohol (ver INTERACCIONES). INTERACCIO
NES: Por la posibilidad de potenciación de la acción hipotensora. 
se tendrá precaución en la administración conjunta con antihiper- 
tensivos (ant^onistas del calcio, betabloqueantes. diuréticos) y 
fenotiazinas. Con alcohol puede acentuarse la disminución de la 
capacidad de reacción Los nitritos pueden dar reacciones falsas 
negativas en la determinación del colesterol sérico por el método 
de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, es
pecialmente a dosis altas, o al pnncípio del tratamiento, puede 
producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potencia
do por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes espe
cialmente sensibles, la hipotensión puede dar lugar a un síncope, 
que pudiera ser confundido con sintomatología de infarto agudo 
de miocardio. El tratamiento debe ser instaurado de forma gra
dual. sobre todo en pacientes en tratamiento con diuréticos u 
otro antihipertensivo. o en sujetos con una tensión arterial sistóli- 
ca menor de 90 mmHg. Otros efectos secúndenos son; dolor de 
cabeza, rubonzacíón o sensación de calor facial, mareos, palpita
ciones, fatiga Por lo general todos estos efectos, como la hipo
tensión, remiten al continuar el tratamiento o. en todo caso, al 
disminuir la dosis. No puede excluirse la posibilidad de que. al 
igual que otros nitritos, el 5-mononitrato de isosorbida origine en 
raras ocasiones, cuadros de erupciones cutáneas y/o dermatitis 
exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de 
ingestión masiva, el principal síntoma que cabe esperar es hipo
tensión. Se procederá a un lavado de estomago, ror lo general 
basta con mantener al paciente acostado con las piernas eleva
das para corregir la caída de tensión. Si aparecen otros síntomas 
se instaurará el tratamiento corrector apropiado. PRESENTA
CION: UNIKET RETARD: envase con 30 comprimidos. P.V.P. 
1.820.- pts. P.V.P. IVA 1.875,- ptas. CON RECETA MEDICA.

SARDENYA, 350 08025 BARCELONA 
ESPAÑA

234


