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PRESENTACION

El VIl Congreso de la Sociedad VascoNa-
varra de Cardiologia me brind6 la oportunidad de
ser anfitriona de los socios y congresistas que os
acercasteis a Pamplona con este motivo los dias
23 y 24 de noviembre de 2006. Para el comité lo-
cal del Congreso el objetivo principal fue el ofre-
ceros los mejores escenarios de nuestra ciudad
para el desarrollo de la actividad emblematica de
la SVNC como es el congreso anual.

Como es habitual esta revista recoge las
comunicaciones que se presentaron al Congre-
so. En esta ocasion han sido 33, esto supone una
disminucién con respecto al afio pasado, aun asi
esta participacion fue suficiente para permitir el
formato de presentacion-poster esta vez, y como
novedad, en forma de poster-forum.

Este ultimo Congreso incluyé la eleccién de
la nueva Junta Directiva, la lista presentada fue
aceptada por unanimidad y la composicion ente-
ra la encontrareis en este numero con el Dr. Fer-
nando Olaz Preciado al frente como Presidente, a
todos les agradezco su participacion en esta im-
portante labor dentro de nuestra sociedad y les
deseo el éxito y satisfaccion en sus iniciativas.

Poco antes del Congreso supimos del cie-
rre de la delegacion de Laboratorios Lacer en Bil-
bao que habia sido nuestra secretaria-casa des-
de la fundacién de la SVNC, este hecho lo
sentimos enormemente por o que supone la fi-
nalizacion de una larga época de estrecha cone-
xién con esa delegacion, en representacion de
las personas que alli trabajaban quiero reconocer
expresamente a su director Sr. Roberto Umaran y
a la secretaria Srta. M? Jesus Varela.

En las paginas interiores de la revista en-

contrareis los datos de la nueva secretaria que
sera llevada por EVENTIA.

Este afio he seguido en la Junta Directiva
como presidenta anterior pero es mi intencién
colaborar con la nueva Junta y con la SVNC en
todo lo que se me requiera. Sinceramente ha si-
do un honor trabajar con y para vosotros.

Muchas gracias a todos y hasta siempre.
Eskerrik asko eta beti arte.

M? Soledad Alcasena Juango

Presidenta anterior de la SVNC
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PROGRAMA

COMITE ORGANIZADOR LOCAL
M? Soledad Alcasena Juango

Jesus Berjon Reyero.

Ignacio Garcia Bolao.

Irene Madariaga Arnaiz

Enrique de los Arcos Lage
Joaquin Barba Cosials
Eugenio Torrano San Francisco

VIERNES, 24 DE NOVIEMBRE

Desde las 15:00:
Llegada. Recogida de documentacion.

15:30-17:00:
Lectura de comunicaciones orales.
Moderador: Dr. Santiago Cantabrana.
Hospital de Navarra. Pamplona.

17:00-17:30:
Inauguracion Oficial.

17:30-18:30:
Comunicaciones poster-forum.
Moderador: Dr. Jestus Berjon
Hospital de Navarra. Pamplona.

17:30-18:30:
Pausa-Café.
Visita a exposicion comercial.

18:30-19:30:
MESA REDONDA:
e “Insuficiencia cardiaca”
Moderador: Dr. Inhaki Lekuona
Hospital de Galdakao. Bizkaia.

e Utilidad del BNP en el diagnéstico y
pronostico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. Antonio Bayés Genis.

Servicio de Cardiologia.
Hospital Sant Pau. Barcelona.

e Seguimiento del paciente con
insuficiencia cardiaca tras el alta
hospitalaria
Dr. Manuel Anguita.

Servicio de Cardiologia.
Hospital Reina Sofia. Cérdoba

e Opciones quirurgicas en el tratamien-
to de la insuficiencia cardiaca. Cual y
para quién?

Dr. José Cuenca.
Servicio de Cirugia Cardiaca.
Hospital Juan Canalejo. A Coruia

19:30-20:00:
Asamblea General.
Entrega de premios
Elecciones de nueva Junta Directiva

21:00:
Cena del Congreso.
Restaurante Europa. Pamplona

SABADO, 25 DE NOVIEMBRE

09:00-10:30:
Lectura de comunicaciones orales.
Moderador: Dr. Francisco de la Cuesta.
Hospital Donostia. Donostia.

10:30-11:30:
MESA REDONDA:
Utilizacion del desfibrilador automatico
implantado (DAI) en indicaciones contro-
vertidas. Nuestra experiencia.
Moderador: Dr. Jose Ramon Carmona.
Hospital de Navarra. Pamplona

e Clinica Universitaria de Navarra.
Pamplona
Dr. Ignacio Garcia Bolao

¢ Hospital de Basurto. Bilbao
Dr. José Miguel Ormaetxe

¢ Hospital de Cruces. Barakaldo
Dr. Andrés Bodegas



e Hospital de Navarra. Pamplona
Dr. Javier Martinez Basterra

¢ Hospital de Txagorritxu. Vitoria -
Gasteiz
Dr. José Martinez Ferrer

11:30-12:00:
Pausa-Café.
Visita a exposicion comercial.

12:00-13:00:
MESA REDONDA:
“La endocarditis infecciosa en el
momento actual”
Moderador: Dr. Enrique Molinero.
Hospital de Basurto. Bilbao

¢ Punto de vista del clinico
Pilar Tornos.
Servicio de Cardiologia.
Hospital Vall d'Hebron. Barcelona.

e Punto de vista del cirujano
Juan José Goiti
Servicio de Cirugia Cardiaca.

Policlinica de Gipuzkoa. San Sebastian

13:00: CLAUSURA.




COMUNICACIONES ORALES

Viernes, dia 24 de Noviembre

Moderador: Dr. Santiago Cantabrana

1.
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Hospital de Navarra. Pamplona-Irufia

CARACTERISTICAS Y EVOLUCION A LARGO
PLAZO DE LOS PACIENTES CON DISFUNCION
SISTOLICA SEVERA

T. Sola, V. Arrieta, J. Berjon, M. Urefa, M. Garrido,
J. Martinez, F. Olaz, J. R. Carmona
Servicio de Cardiologia. Hospital de Navarra. Pamplona

. PACIENTES PORTADORES DE DAI EN EL HOS-

PITAL DE NAVARRA CON “CRITERIOS MADIT II”

T. Sola , J. Martinez, N. Basterra, J. R. Carmona , J.
Berjon , M. Garrido , V. Arrieta , M. Azcarte

Servicio de Cardiologia, Hospital de Navarra, Pamplona

. PACIENTES PORTADORES DE DAI CON SiN-

DROME DE BRUGADA EN EL HOSPITAL DE NA-
VARRA

M. Garrido , J. Martinez , J. R. Carmona , N. Basterra
, T. Sola , J. Reparaz, M. Urena
Servicio de Cardiologia. Hospital de Navarra. Pamplona

. SUSTITUCION VALVULAR AORTICA EN PACIEN-

TES CON MALA FUNCION VENTRICULAR.

A. Urchaga, A. de la Fuente R. Sanchez, J. L. Fernan-
dez, I. Moriones

Servicios de Cirugia Cardiaca y de Cardiologia Hospital
de Navarra, Pamplona

5. ANULOPLASTIA TRICUSPIDE CON ANILLO

PROTESICO TRIDIMENSIONAL MC3: RESULTA-
DOS CLINICOS PRELIMINARES

E. Greco, S. Urso, L. Alvarez, |. Pulitani, R. Sadaba, A.

Juaristi, J. J. Goiti

Servicio Cirugia Cardiovascular, Policlinica Gipuzkoa,
San Sebastian

. OPCION QUIRURGICA EN EL TRATAMIENTO

DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
J. Rafael, S. Urso, E. Greco, |. Pulitani, L. Alvarez, A.

Juaristi, J. J. Goiti

Servicio de Cirugia Cardiovascular.Policlinica Guipuzcoa.
San Sebastian

. TRATAMIENTO DE LA LESION DE TRONCO DE

CORONARIA IZQUIERDA CON STENTS LIBERA-
DORES DE FARMACO. NUESTROS RESULTA-
DOS A CORTO Y MEDIO PLAZO

M. Garrido, M. S. Alcasena, A. Urchaga, R. Lezaun,
M. Gracia, M. Aleu, E. de los Arcos

Servicio de Cardiologia. Hospital de Navarra. Pamplona

. FORMAS DE PRESENTACION CLINICA Y TIEM-

PO DE LA RECIDIVA (RESTENOSIS Y TROMBO-
SIS) TRAS ANGIOPLASTIA CORONARIA. COM-
PARACION ENTRE DISPOSITIVOS

A. M. Torres, M. Alfageme, V. Ruiz, M. Sanz

Seccion de Hemodinamica del Hospital Txagorritxu. Vito-
ria-Gasteiz



Sabado, dia 25 de Noviembre

Moderador: Dr. Francisco de la Cuesta

9.

10.

11

12.

Hospital Donostia. San Sebastian

PREVALENCIA DE DISLIPEMIA, DIABETES Y
ENFERMEDAD RENAL CRONICA EN UN AREA
SANITARIA DE 270.000 HABITANTES.

J. A. Alarcéon, R. Saracho*, E. Amoroto*™, M. Unce-
ta™, A. Subinas, I. Rilo, A. Salcedo, E. Laraudogoitia,
I. Lekuona

Servicios de Cardiologia, Nefrologia* y Analisis Clini-
cos**. Hospital de Galdakao. Vizcaya

¢ES UTIL REALIZAR UNA RESONANCIA
MAGNETICA A LOS PACIENTES CON MIOCAR-
DIOPATIA DILATADA?

I. Diez, Al Alonso, R. Pelaez*, M. Robledo, J. Rekon-
do, F. Arés, M. Bell6, J. Orrufio
Hospital de Txagorritxu, Vitoria. “Osatek

. TERAPIA DE RESINCRONIZACION CARDIACA

EN PACIENTES CON FIBRILACION AURICU-
LAR PERMANENTE.

A. Macias, J. J. Gavira, P. Azcarate, S. Castano, |.
Garcia-Bolao

Departamento de Cardiologia. Clinica Universitaria de
Navarra, Pamplona

TAQUICARDIA VENTRICULAR: NO SIEMPRE
TAN DIFERENTE AL RITMO SINUSAL NI TAN
INACCESIBLE A ABLACION EN MIOCARDIO-
PATIA DILATADA

J. Orruno, A. Rubio, M. F. Arcocha, J. M. Ormaeche
Unidad de Arritmias. Hospital de Basurto. Bilbao

13.

14.

15.

16.

EXPERIENCIA INICIAL EN LA ABLACION DE LA
FIBRILACION AURICULAR UTILIZANDO CO-
MO GUIA EL MAPEO ELECTROANATOMICO
INTEGRANDO IMAGENES DE RESONANCIA
MAGNETICA

A. |. Bodegas, K. Garcia, I. Sainz, J. I. Ar., P. Perez, J.
|. Barrenetxea, B. Canteli*

Servicio de Cardiologia y Radiodiagnostico*. Hospital
de Cruces. Baracaldo

ABLACION DE FLUTTER AURICULAR COMUN
SIN FLUOROSCOPIA. YA UNA REALIDAD.

A. Rubio, J. Ortufio, M. F. Arcocha, J. Ormaetxe, J.
Martinez

Seccion de electrofisiologia. Hospital de Basurto

ATRESIA PULMONAR CON SEPTO INTEGRO.
PERFORACION Y VALVULOPLASTIA PULMO-
NAR MEDIANTE TECNICA MECANICA DIRIGI-
DAY ASISTIDA. SEGUIMIENTO A MEDIO PLA-
ZO0.

J. Alcibar, A. Rubio, J. M. Galdeano, M. T. de Luis, N.
Pefa, M. J. Arriola, R. Inguanzo, J. Pérez

Seccién de Hemodinamica- Servicio de Cardiologia.
Seccion de Cardiologia Pediatrica. Hospital de Cruces -
Vizcaya

IMPLANTACION DE STENT RECUBIERTO POR
ROTURA AORTICA TRAS INTERVENCIONISMO
PERCUTANEO EN LA RECOARTACION DE
AORTA

J. Alcibar Villa, N. Pefia, R. Inguanzo, M. J. Arriola, K.
Garcia, |. Eguia, I. Sainz, J. |. Barrenetxea

Seccién de Hemodinamica. Servicio de Cardiologia. H
de Cruces - BARAKALDO (VIZCAYA)

Nota del editor: el color de las imagenes de los articulos se co-
rresponde exactamente con el de los originales enviados por
los autores.
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1. CARACTERISTICAS Y
EVOLUCION A LARGO PLAZO
DE LOS PACIENTES CON
DISFUNCION SISTOLICA
SEVERA

T. Sola

V. Arrieta

J. Berjén

M. Ureha

M. Garrido

J. Martinez

F. Olaz

J. R. Carmona

Servicio de Cardiologia. Hospital de Navarra
Pamplona

Los pacientes con fraccion de eyeccion (FE) seve-
ramente deprimida (menor o igual del 35%) representan
una poblacién de alto riesgo, cuyo prondstico mejora
con una serie de medidas. Estudios recientes apuntan a
que también pueden beneficiarse del desfibrilador auto-
matico implantable (DAI). Realizamos este estudio para
conocer las caracteristicas de estos pacientes en nues-
tro medio, su manejo y la mortalidad a largo plazo.

PACIENTES Y METODO

De la base de datos de ecocardiografia del afio
2001 seleccionamos de forma aleatoria a un grupo de
pacientes con FE menor o igual al 35%. Si los pacientes
estaban ingresados eran excluidos en caso de muerte
durante el ingreso o alta a unidad de cuidados paliativos.
Recogimos un total de 69 pacientes con edad media de
67+12 afos (mediana 71 afos), el 77% varones.

Antecedentes: HTA 52%, Diabetes 30%, Cardio-
patia isquémica 46% (infarto de miocardio previo 29%),
Insuficiencia cardiaca 46%, Valvulopatia previa 6%.

El 59% estaban ingresados en el momento de la
realizacién del ecocardiograma: 56% por Insuficiencia
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cardiaca y 16% por sindrome coronario agudo. Su es-
tancia media fue de 13+10 dias.

La creatinina media era de 1,3+0,6 mg/dL. Pre-
sentaban fibrilacion auricular el 33%, ritmo de marcapa-
sos el 6% y bloqueo completo de rama el 43%.

La FE media fue de 28+5%. La etiologia de su dis-
funcion sistdlica se considerd isquémica en 32, idiopati-
ca en 30 (15 de ellos con antecedente de HTA), valvular
en 4 y alcohdlica en 3.

Tratamiento Ultimo conocido en el 96%, a una me-
dia de 3+2 afos desde la realizaciéon del ecocardiogra-
ma: Betabloqueantes 46%, IECA o ARA Il 74%, Diuréti-
cos 85%, Digital 38%, Anticoagulacién oral 45% vy
Amiodarona 15%.

Se implanto desfibrilador en 5 pacientes (7%), una
media de 2+2,4 aios desde la realizacion del ecocardio-
grama. En uno la indicacion fue como prevencion secun-
daria (taquicardia ventricular sostenida sincopal) y en el
resto como prevencién primaria. En el seguimiento a lar-
go plazo, una media de 32+26 meses, dos han recibido
descargas apropiadas y uno ha muerto por causa que
desconocemos.

Todos los pacientes han sido seguidos una media
de 3,3+2 anos. En este periodo de tiempo han fallecido
38 (55%), es decir mortalidad anual en torno al 16%. La
causa de la muerte fue desconocida (pendiente de filiar)
en el 53%, cardiaca en el 32% y otras en el 15%. De los
12 pacientes que fallecieron por causa cardiaca, 6 fue
por insuficiencia cardiaca y en 4 fue muerte arritmica. Es-
ta mortalidad total es muy superior a la encontrada en el
grupo placebo del estudio SCD-HeFT (29% a los 45 me-
ses), si bien estos eran pacientes unos 10 afios mas jo-
venes.

CONCLUSIONES

1.- La poblacion estudiada es un grupo de muy al-
to riesgo, con una mortalidad a los 3,3 afos del 55%, la
mitad de causa desconocida, pendiente de filiar.

2.- En el manejo terapéutico llama la atencién un
bajo uso de betabloqueantes.

3.- Es importante aclarar las causas de muerte en
esta poblacion y valorar el beneficio del DAI.



2 PACIENTES PORTADORES
DE DAI EN EL HOSPITAL DE
NAVARRA CON “CRITERIOS

MADIT II”.

T. Sola

J. Martinez
N. Basterra
JR Carmona
J. Berjon
M. Garrido
V. Arrieta

M. Azcarte

Servicio de Cardiologia, Hospital de Navarra
Pamplona

Recientemente se han publicado las guias de ac-
tuacion en la prevencion de muerte cardiaca subita. En
ellas es recomendacion IA el implante de DAI como pre-
vencion primaria para la reduccién de muerte total por
disminucién de la mortalidad subita cardiaca en pacien-
tes con disfuncién ventricular post infarto (al menos 40
dias) en GF II-lIl.

Desde la publicacién del estudio MADIT Il la disfun-
cion ventricular post infarto se ha convertido, sin otros pa-
rametros de evaluacion de riesgo de muerte arritmica, en
indicador de implante de DAI en prevencién primaria.

PACIENTES Y METODO

De todos los pacientes con DAI en nuestro Hospi-
tal, revisamos las indicaciones del implante y selecciona-
mos los que presentan FE menor o igual de 30% y no
han tenido MS o arritmias sostenidas y lo comparamos
con los pacientes MADIT Il. Son 27 enfermos, con una
media de edad de 62anos (64 anos en estudio MADIT II),
varones 96% (84%), FE 24,6% (23%), DM 26% (33%),
FA 4% (9%), BCR 37% (50%). Tienen antecedentes de
IC un 15% y de sincope un 18%. En cuanto al Tt° toman
BB 92% (70%), IECA 85% (68%), Digital 31% (57%),
Diurético 73% (72%) y Amiodarona 8% (13%).

Al 63% se hizo Estimulacién Ventricular Progra-
mada (no criterio de seleccidon en MADIT Il), que es posi-
tiva en el 100%.

El tiempo de seguimiento es de 2,7 +/- 2,3 afios
(20 meses en MADIT Il). Desde el infarto al implante hay
un tiempo de 2,3 meses (1-74 meses), siendo un 33%
mas de 6 meses (88% en MADIT II).

Presenta complicacion grave en el implante 1 en-
fermo (mortalidad): 4%, y el 7% descargas no apropia-
das en el seguimiento. Existen descargas apropiadas en
3 pacientes (11%) uno de ellos por FV y los otros dos por
TVM, siempre después del afio del implante. Los tres tie-
nen estimulacién ventricular positiva, los dos con TVM
han presentado sincope y tienen BRI. El que presenta FV
no tiene ni sincope ni BRI ni clinica previa al implante de
IC.

La mortalidad es de 11,5% (3 pacientes), todas
ellas de causa no cardiaca.

CONCLUSIONES

1.- Se trata de una poblacion diferente a la inclui-
da en el estudio MADIT Il en cuanto al tiempo transcurri-
do desde el infarto al implante, seleccién de pacientes
con Estimulacion Ventricular Programada hasta en un
65%, estan mas tratados con BB e IECA y son seguidos
durante mas tiempo.

2.- A pesar de ser un grupo pequefo, destaca la
ausencia de mortalidad de origen cardiaco y la compli-
cacion grave (muerte) derivada de la implantacion. Baja
probabilidad arritmica en el primer afio post implante en
enfermos que siempre se han catalogado de alto riesgo
de MS post IAM.

3.- Al menos un episodio de probable muerte arrit-
mica abortado en el seguimiento por FV tratada por el
dispositivo. Segun esto seria necesario tratar a 27 enfer-
mos para evitar una muerte subita a expensas de otra
muerte derivada del implante.

4.- No hay elementos fiables para la discrimina-
cion de enfermos con mayor riesgo de MS subsidiarios
de DAI profilactico. Quizas un seguimiento estrecho de
éstos pacientes con adecuado Tt° a dosis maximas tole-
radas sea un manejo idoneo inicial.
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3. PACIENTES PORTADORES
DE DAI CON SiINDROME DE
BRUGADA EN EL HOSPITAL DE
NAVARRA

M. Garrido

J. Martinez

J. R. Carmona
N. Basterra

T. Sola

J. Reparaz

M. Ureha

Servicio de Cardiologia. Hospital de Navarra.
Pamplona

INTRODUCCION

El Sd de Brugada (SB) fue descrito en 1992 por
Brugada&Brugada' como una identidad clinica heredita-
ria caracterizada por presentar un patrén electrocardio-
grafico con elevacion de ST en V1-V3, bloqueo de rama
derecha completo o incompleto y un incremento en el
riesgo de muerte subita sobre todo en pacientes jovenes
(entre la tercera y cuarta década de edad) en ausencia de
cardiopatia estructural. Se estima que es responsable
del 4 % de las muertes subitas y el 20% de las mismas
en corazones estructuralmente normales. Una forma de
presentacion tipica son los sincopes en reposo o duran-
te el suefio? causados por taquicardia ventricular (TV) po-
limérfica rapida autolimitada, que si no termina esponta-
neamente degenera en fibrilacion ventricular y muerte
subita. Existen casos esporadicos y casos familiares con
herencia autosdmica dominante ligados a mutaciones
del gen SCN5A.

El patron ECG en el SB puede ser dinamico exis-
tiendo 3 patrones electrocardiograficos.

Segun la segunda conferencia de consenso sobre
el SB® cuyo documento fue publicado en 2005, se esta-
blece el diagnéstico por la presencia de un ECG tipo 1
caracterizado por elevacion de ST en cupula® 2mm
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(0.2mV) seguido de T negativa en >1 derivacién V1-V3 en
presencia o ausencia de agentes bloqueantes de los ca-
nales de sodio. Al patron ECG tipico hay que asociar al
menos una de las siguientes caracteristicas: FV o TV po-
limérficas documentadas, historia familiar de muerte su-
bita en <45 afos, ECG tipo 1 en familiares, TV inducible,
sincope o pausas de apnea durante el suefio. Los tipos
2y 3 no son diagndsticos y su conversioén a tipo 1 tras la
administracién de bloqueantes de los canales de sodio
(ajmalina, flecainida, procainamida, pilsicainida...) se
considera no concluyente®.

Actualmente, el Unico tratamiento efectivo de-
mostrado para el SD es el desfibrilador automatico im-
plantable (DAI)* conservando cierto valor terapéutico en
algunas estudios® la quinidina a altas dosis o el isoprote-
renol en la tormentas arritmicas.

En 1998 Brugada et al, presentaros los datos de
63 pacientes® con SB tras un seguimiento de 34+32 me-
ses, observando que el 34% de los pacientes previa-
mente sintomaticos (sincope o parada cardiaca) presen-
taban recurrencia de los episodios, mientras que el 27%
de los individuos asintomatico, presentaban un primer
evento cardiaco. Estos resultados llevaron a plantear una
estrategia agresiva con implantacion de DAl en numero-
sos jovenes asintomaticos con diagnostico de SB. En
2000 Priori et al publicaron una serie de pacientes con
SB que mostraba una incidencia del 16% de recurrencia
de parada cardiaca en pacientes sintomaticos mientras
que ninguno de los pacientes asintomatico habia tenido
una parada cardiaca en los 3 afos de seguimiento. Los
datos de otra serie europea publicada por Eckardt et al’
de 212 pacientes con un seguimiento medio de 40+50
meses, obtuvieron resultados similares con un 17% de
eventos en pacientes sintomaticos y un 0.8% en asinto-
maticos lo que ha dado lugar a un debate abierto sobre
las indicaciones del DAI en pacientes asintomatico y
cuales son los marcadores de riesgo que pueden selec-
cionar a la verdadera poblacién con riesgo de muerte su-
bita en prevencion primaria.

En las guias de la Sociedad Americana y Europea
de Cardiologia publicadas recientemente (sept 2006)
cambian radicalmente las indicaciones de DAI, dando
una indicacion tipo | unicamente a la prevencion secun-
daria de muerte sUbita, es decir pacientes con SD que
han presentado una parada cardiaca. Tiene una indica-
cion lla aquellos con patron ECG basal y sintomaticos
(sincope) o en los que se documente TV (y no FV como



en las guias previas), recomendandose seguimiento cli-
nico en aquellos casos en los que se induzca elevacion
de ST solo con maniobras de provocacion farmacologi-
ca. Queda relegado el papel de la estimulacion ventricu-
lar (EV) a una indicacion llb para aquellos casos de pa-
cientes asintomatico con elevacion de ST basal.

MATERIAL Y RESULTADOS

Estudio observacional retrospectivo de todos los
pacientes con SB y portadores de DAI implantado y con
seguimiento en el Hospital de Navarra desde 1996 hasta
2005. Son 9 pacientes, con una edad media de 39 afos
(26-55 afos) siendo la indicacién de desfibrilador en to-
dos los casos como prevencion primaria.

En la mayoria de las casos (6p) el ECG fue tipo 1
basal. En un Unico caso a pesar de ECG normal basal se
realizo test de provocacién farmacolégica que resultd
positivo (paso a ECG tipo 1) y EV en la que no se indujo
TV monomorfa, a pesar de lo cual se implanté DAl dada
la gran carga de antecedentes familiares de muerte subi-
ta (2 hermanas, 2 tias maternas y su abuela materna).

El test de provocacién farmacologico se realizo
con flecainida a 4 pacientes, que presentaban ECG ba-
sal tipo 2 o normal y en un caso a un paciente con ECG
basal diagnostico tipo 1 (este fue uno de los primeros ca-
sos en los que se implanto DAl cuando todavia las indi-
caciones de test farmacolégico no estaban del todo es-
tablecidas). La EV se efectud en 8 pacientes siguiendo
un protocolo de estimulacion habitual en apex de VD con
tren de 8 estimulos a 600, 500 y 400 ms y un maximo de
3 extraestimulos acoplados con una longitud de ciclo
3200 ms. Se considero positiva en 7 pacientes por la in-
duccion de TV monomorfa y negativa en uno en el que
se implanto DAI dada los antecedentes familiares impor-
tantes de muerte subita. En un paciente no se realizo EV
por ser de los primeros casos.

El seguimiento tuvo lugar en la consulta de DAI,
con revisiones periddicas siendo la duracién del mismo
entre 10 meses en los casos implantados recientemente
y 10 afos. Durante el mismo, 6 paciente requirieron re-
cambio del generador (en 2 pacientes en 2 ocasiones)
con una duracién media de 4.8 meses (mediana: 5 afos)
con un caso de agotamiento precoz de bateria a los 9
meses. Como complicaciones también hubo en caso de
hombro doloroso que requirié el desplazamiento del DAI
y otro caso en el que hubo que cambiar el electrodo por

infradeteccion. Se objetivaron descargas en 3 pacientes,
en 2 de ellos no apropiadas en relacion con taquicardia
sinusal y fibrilacion auricular (4 choques) y en uno de
ellos apropiada por fibrilacién ventricular. Cabe destacar
que el unico paciente con descarga apropiada estaba
sintomatico (presentaba mareos y palpitaciones), con
ECG basal tipo 1 y con EV positiva.

DISCUSION

Hay que tener en cuenta que el numero de pa-
cientes en nuestro estudio es muy limitado por lo que
hay que interpretarlos con cautela y no extrapolar nues-
tros resultados a la poblacion general.

Hemos observado una claro consenso en cuanto
a la indicacién de DAI en los pacientes con SB que so-
breviven a una parada cardiaca, es decir en prevencion
secundaria (indicacién tipo1 en las nuevas guias de
ACC/AHA/ESC™ y los diferentes estudios). También esta
aceptada la implantacién de DAI en aquellos pacientes
que presentan una elevacién de ST basalmente y una
historia de sincope (indicacion lla). Asi, mientras que en
las actuales guias y en los estudios de S. Priori® s6lo se
habla de los sincopes como sintoma indicativo de alto
riesgo, en los estudios de Brugada et al* se incluyen en
pacientes sintomaticos y por tanto de mayor riesgo a
aquellos pausas de apnea durante el suefio o ataques.
Por esto, tal vez también otro tipo de sintomas como
mareos o palpitaciones como en el caso de la Unica des-
carga apropiada (por FV) de nuestra serie, podrian tam-
bién sugerir un riesgo aumentado de MS.

Sin embargo como observamos en nuestra serie,
evaluar las palpitaciones como sintoma de riesgo podria
inducir a error al deberse en algunos casos a arritmias
supraventriculares (incidencia aumentada en el SB en-
torno al 20%°9). El Unico caso que presentaba sincopes
se nuestra serie, tenia también un ECG basal diagnosti-
co y EV positiva. En este paciente, no se han producido
descargas apropiadas aunque si 2 episodios de TVMNS
autolimitadas, no tratadas, que podrian sugerir un riesgo
aumentado de arritmias ventriculares y por tanto indica-
cion de DAI

Observamos en nuestro estudio, que a pesar de
realizar EV a la mayoria de las pacientes (8 de los 9 pa-
cientes) y siendo positiva también en la mayoria de ellos,
su resultado no es valido a la hora de estratificar el ries-
go en los pacientes asintomaticos ya que aunque se im-
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planto DAI, solo se produjo una descarga apropiada en
un paciente y este era sintomatico. Asi, mientras existen
grupos (Brugada et al) que apoyan el papel de la EV en
la estratificacion de riesgo de los pacientes asintomati-
cos (aumento 8 veces el riesgo de MS si es positiva?)
otros estudios (S. Priori) y las guias, dejan con una indi-
cacioén clase llb para la estimulacion ventricular por los
inciertos resultados.

Existe también controversia en cuanto al papel de
la historia familiar de MS en el SB. Segun el documento
de consenso de SB* la presencia de H° familiar en pa-
cientes asintomatico recomienda la realizacién de EV
con una indicacion tipo lla si tiene ECG basal tipo 1 vy ti-
po lIb si este ECG se induce tras bloqueantes de los ca-
nales de sodio. También en las antiguas guias de 1999"
se reflejaba la H® familiar como un factor de riesgo de
MS. Sin embargo, ni en los estudios realizados por S.
Priori®® ni en las guias actuales se objetiva la historia fa-
miliar de muerte subita como predictor de riesgo de MS.
Con esta controversia, nosotros optamos en el caso uni-
co de ECG basal normal y asintomatico con test farma-
colégico positivo y con EV negativa, pero con antece-
dentes familiares muy importantes (2 hermanos, 2 tios
maternos y la abuela materna) de muerte subita la im-
plantacién de DAI dado el incierto.

Sin embargo hay que tener en cuenta que en este
estudio se observan 4 descargas inapropiadas, estando
claro que la implantacion de DAI, segun nuestra expe-
riencia, empeorara claramente la calidad de vida de
nuestros pacientes, en la mayoria jovenes, no solo des-
de el punto de vista fisico (recambios, complicaciones...)
sino sobre todo psicolégico en relacion con miedo a te-
rapia, limitacion de su actividad... por lo que es necesa-
rio asentar una indicacion soélida a la hora de implantar un
DAI.

CONCLUSIONES

Siete de nuestros pacientes no cumplirian indica-
ciones tipo | o lla segun las actuales guias. En la actuali-
dad, a los pacientes con ECG no diagnéstico basal y
asintomaticos no realizariamos EV ni implantariamos
DAI. Con ECG tipo 1y asintomaticos, la EV y el implante
son cuando menos discutibles (indicacion tipo Ilb) y has-
ta ahora formaba parte de nuestro protocolo de estratifi-
cacion de riesgo. La unica descarga apropiada se produ-
ce en un paciente en un paciente con ECG diagnostico
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basal y sintomatico. En nuestro grupo de pacientes, la in-
cidencia de arritmias auriculares es alta (33%) lo que lle-
va a la prudencia a la hora de valorar las palpitaciones
como sintoma pudiendo dar lugar a descargas no apro-
piadas en el seguimiento. Observamos ademas que la
calidad de vida de estos pacientes empeora tras la im-
plantacion del DAI.
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4, SUSTITUCION VALVULAR
AORTICA EN PACIENTES CON
MALA FUNCION VENTRICULAR

A. Urchaga
A. de la Fuente
R. Sanchez
J. L. Fernandez
l. Moriones

Servicios de Cirugia Cardiaca y de Cardiologia
Hospital de Navarra, Pamplona

INTRODUCCION

La sustitucion valvular adrtica en pacientes con
mala funcién ventricular se asocia tradicionalmente con
una morbi-mortalidad elevada y su evolucién no es bien
conocida. Presentamos nuestra experiencia en este gru-
po de pacientes.

MATERIAL Y METODO

Se analizaron 141 pacientes con fraccion de eyec-
cion inferior al 40% (media 34%) de un total de 962 pa-
cientes intervenidos de sustitucién valvular adrtica aisla-
da con o sin pontaje aorto-coronario entre 1987 y 2005.
El 15% eran diabéticos y el 37% hipertensos.

RESULTADOS

La edad media fue de 65 afios (rango 27-86). El
88% estaban en grado funcional preoperatorio Ill-IV. El
52% correspondio a pacientes con estenosis, el, 27% a
insuficiencias y el 21% a doble lesién. Los patrones eco-
cardiograficos fueron de 0.85+0.3 cm?area valvular para
el grupo de las estenosis y de 54+10 mm de diametro
telesistoélico en el grupo de las insuficiencias, 35 pacien-
tes requirieron pontaje aorto-coronario (2 injertos de me-
dia). El seguimiento fue completo en el 95%, con un se-
guimiento medio de 5.78 afos (861 pacientes afo). La
morbilidad hospitalaria fue del 23%, con una mortalidad

hospitalaria del 1.41%. La supervivencia global fue de
96.24%, 84,71%, y 56.11%, los 1, 5,10 afos respecti-
vamente. El 77% de los pacientes vivos estan en grado
I-11.

CONCLUSIONES

1.- La mortalidad hospitalaria de este grupo de
pacientes es baja.

2.- La morbilidad postoperatoria es aceptable.

3.- La supervivencia a los 10 afios es excelente, al
compararla con la el tratamiento médico

4.- La mala funcién ventricular, por si sola no es
una contraindicacién operatoria para este grupo de pa-
cientes
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5. ANULOPLASTIA
TRICUSPIDE CON ANILLO
PROTESICO TRIDIMENSIONAL
MC3: RESULTADOS CLINICOS
PRELIMINARES

E. Greco
S. Urso

L. Alvarez
I. Pulitani
R. Sadaba
A. Juaristi
J. J. Goiti

Servicio Cirugia Cardiovascular, Policlinica Gipuzkoa
San Sebastian

INTRODUCCION

El uso de anillo protésico es una técnica reconoci-
da para la reparacién de la insuficiencia funcional de la
valvula tricuspide. El objetivo de este estudio es analizar
los resultados clinicos preliminares de la utilizacion del
nuevo anillo tridimensional MC3 (Edwards Lifeciences
inc.USA) y valorar su indicacion en distintas situaciones
hemodinamicas. La geometria tridimensional del anillo
favorece su adaptabilidad al plano valvular tricuspide y
su configuracion abierta deberia preservar la lesiéon peri
operatoria del tejido de conduccion.

MATERIALES Y METODOS

Desde Mayo 2003 a Septiembre 2006 93 pacien-
tes (76% mujeres y edad media de 71 afios, rango 37-92)
con insuficiencia funcional (severa 67%; moderada 33%)
de la valvula tricuspide fueron intervenidos de anuloplas-
tia con el anillo MC3. El 78% de los pacientes se hallaba
en NYHAIII/IV y el 71% en tratamiento con diuréticos. En
el 45% de los pacientes se detectdé HTP severa (PSAP
>60 mmHg) y en el 40% moderada (PSAP 40-59 mmHg).
El 75.2% presentaban fibrilacién auricular y el 20% tenia
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una disfuncion ventricular moderada (FE<50%). En la
mayoria de los casos (93.%), la insuficiencia tricuspide
era funcional. La mayor parte de las reparaciones fueron
asociadas a cirugia mitral, aértica o ambas (94.5%) con
o sin bypass aorto-coronario asociado. En 5 pacientes la
reparacion de la tricuspide ha sido aislada. El 15.3% de
las intervenciones se realizaron con técnica minimamen-
te invasiva Heart- Port. El EUROSCORE logistico medio
fue de 10.49%.

RESULTADOS

El tiempo medio de circulacion extracorpérea y el
de isquemia fue de 117,5 y 74,4 minutos respectivamen-
te. No se registraron incidencias relacionadas con la im-
plantacion de la prétesis durante la cirugia o en el posto-
peratorio La estancia media en la unidad de vigilancia
intensiva y la hospitalaria fue de 3.5 dias y de 20.1 dias.
La mortalidad hospitalaria fue de 4.3%. El 8.7% de los
pacientes requirieron la implantacién de marcapasos
permanente. Otras complicaciones fueron insuficiencia
renal aguda (10.9%) y accidente cerebral vascular
(2.1%). En ningun caso fue precisa reintervencion quirdr-
gica por reincidencia de IT postoperatoria.

CONCLUSION

El anillo MC3 es un sistema sencillo y efectivo en
el tratamiento de la insuficiencia funcional de la valvula
tricuspide, incluso en presencia de hipertension pulmo-
nar severa. Sin embargo su implantacién esta relaciona-
da todavia con una incidencia importante de BAV peri-
operatorio.



6. OPCION QUIRURGICA EN
EL TRATAMIENTO DEL
TROMBOEMBOLISMO

PULMONAR

J. Rafael Sadaba
S. Urso

E. Greco

I. Pulitani

L. Alvarez

A. Juaristi

J. J.Goiti

Servicio Cirugia Cardiovascular, Policlinica Gipuzkoa
San Sebastian

Tradicionalmente el tratamiento del tromboembo-
lismo pulmonar (TEP) ha sido médico y ha consistido en
fibrinolisis o anticoagulacién y medidas de soporte. Sin
embargo, en situaciones de TEP masivo o con inestabili-
dad hemodinamica, la intervencién quirdrgica puede ser
determinante. El procedimiento se realiza con circulacién
extracorporea (CEC) y sin clampaje adrtico. Tras realizar
una arteriotomia pulmonar, los trombos se extraen con
aspiracion y extraccion instrumental. En algunas ocasio-
nes, la incision se extiende sobre la arteria pulmonar iz-
quierda o una nueva arteriotomia se practica sobre la ar-
teria pulmonar derecha, entre la aorta y la vena cava
superior para alcanzar trombos mas distales.

De marzo del 2004 a octubre del 2006, un total de
10 pacientes fueron intervenidos de tromboembolecto-
mia pulmonar por TEP masivo. Cuatro pacientes eran
mujeres. La edad media fue de 67 afos (52-84). El diag-
noéstico se realizé en todos los casos por tomografia axial
computerizada (angioTAC). Del total de pacientes, solo
tres recibieron fibrinolisis previa. Dos pacientes fueron re-
feridos con ventilacidn mecanica por fallo respiratorio.
Cuatro pacientes llegaron a quiréfano con perfusion de
inotrépicos a dosis variables por hipotension. El tiempo
de CEC medio fue de 53.5 minutos (rango 26-147). Hubo
dos fatalidades, ambas en quiréfano y por imposibilidad

de abandonar la CEC por fallo ventricular derecho. En
sendos casos el tiempo de CEC fue superior a 100 mi-
nutos. De los ocho supervivientes, cuatro pacientes fue-
ron extubados en las primeras 12 horas y cuatro fueron
ventilados durante una media de 7.5 dias (rango 4-14).
Cinco pacientes requirieron soporte inotrépico por fallo
ventricular derecho durante el postoperatorio.

En pacientes con TEP masivo, la tromboembolec-
tomia quirdrgica ofrece una alternativa terapéutica valida.
La principal complicacion es fallo ventricular derecho.
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7. TRATAMIENTO DE LA
LESION DE TRONCO DE
CORONARIA IZQUIERDA CON
STENTS LIBERADORES DE
FARMACO. NUESTROS
RESULTADOS A CORTO Y
MEDIO PLAZO

M. Garrido

M. S. Alcasena
A. Urchaga

R. Lezaun

M. Gracia

M. Aleu

E. de los Arcos

Servicio de Cardiologia. Hospital de Navarra.
Pamplona

INTRODUCCION

La enfermedad de tronco de coronaria izquierda
(TCI) se objetiva en el 3-5% de las coronariografias reali-
zadas' Segun las guias de la Sociedad Espafiola® y So-
ciedad Europea de cardiologia (SEC y ESC), la cirugia de
revascularizacién sigue siendo el tratamiento de elec-
cion. Sin embargo con la introduccion primero de los
stents y posteriormente de los stents liberadores de far-
macos (SLF) que han reducido el porcentaje de reeste-
nosis, ha hecho del intervencionismo coronario una al-
ternativa terapéutica cuando no hay otras opciones de
revascularizacion. Asi, el proposito de este estudio es
analizar los resultados de la implantacién de SLF en le-
siones de TCI en pacientes no candidatos a cirugia.

PACIENTES Y METODO

Estudio observacional, prospectivo que incluye a
27 pacientes consecutivos con implante de SLF por le-
sion significativa de TCI desde febrero de 2004 a agosto
de 2006 ingresados en el Hospital de Navarra
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Se trataba de una poblacién mayor, cuya edad
media era de 71+11 afnos (el 26%, es decir 7 pacientes,
tenian 380 afos), siendo la mayoria varones (85%). En el
siguiente grafico (grafico 1) se muestran otras caracte-
risticas importantes de la poblacién destacando la pre-
sencia de un importante porcentaje de pacientes con
factores de riesgo cardiovascular, con IAM previos (41%)
y practicamente la mitad, con cirugia coronaria previa.

GRAFICO 1
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Las indicaciones para la implantacion del SLF en
TCI fueron: angina inestable en el 37% (10pacientes),
IAM en el 29% (8pacientes, en 7 de ellos electiva) y an-
gina estable en 18% (5p). En la mayoria de los casos el
intervensionismo se hizo diferido al cateterismo diagnoés-
tico (78% de los caso).

Pre-procedimiento se conocia la fraccion de eyec-
cion (FE) en 20 pacientes, siendo en el 30% de ellos £
40%, recibiendo doble antiagregaciéon con AAS y clopi-
dogrel el 78% de los casos (21p). Se implanto balén de
contrapulsacién profilactico en 13 pacientes (48%).

La localizacién de la lesion en el TCI era distal en
el 78% de los casos (21p) siendo el TCI no protegido (es
decir, sin al menos un puente permeable a la coronaria iz-
quierda) en el 67% (18p). Se predilato la lesién en el 52%
de los casos y se coloco stent en todos los pacientes:
uno en 67% (18p) y dos en el resto (9p). En el caso de
afectacioén de la enfermedad de TCl a una bifurcacioén, se
empled técnica de crushing en 9 pacientes y en el resto,
12 pacientes, se implanton un stent. El 74% de los SLF
fueron de paclitaxel. Ademas, se trataron otras lesiones
en 6 pacientes, con implantacién de stent.

Tras el procedimiento, todos recibieron doble an-
tiagregacion excepto 2 que recibieron clopidogrel y anti-
coagulacion.



El seguimiento se realizo a los 26 pacientes dados
de alta vivos durante una media de 13+9 meses (1.5-
32meses), en el 73% de los pacientes durante mas de 6
meses. En el momento del contacto, continuaban con
doble antiagregacién o anticoagulacion/antiagregacion
el 66.6% (18p), en un paciente durante 4 meses, y en el
resto durante mas de 6 meses.

RESULTADOS

El éxito angiografico se obtuvo en todos los casos
siendo definido como la presencia de lesién residual
<20% con flujo TIMI 3 y ausencia de complicaciones.

Durante la fase de hospitalizacion se produjo el fa-
llecimiento de 1 paciente (3.7%) siendo la causa de la
muerte de origen no cardiaco (en relacion con dafio ce-
rebral tras hipoxemia). Otro paciente padecié un IAM no
fatal (3.7%) con u MACE de 7.4%. Otras complicaciones
fueron la angina e 1 paciente, el desarrollo de insuficien-
cia cardiaca en 2 pacientes, la hemorragia retroperitone-
al en otro paciente y el empeoramiento de la funcién re-
nal en otro mas.

En el seguimiento la mayor parte de los pacientes
permanecieron asintomaticos (18p, 66.6%). La mortali-
dad fue de 3.7 % por el fallecimiento de un paciente por
muerte subita probablemente de origen cardiaco. En 6
pacientes se produjeron eventos isquémicos, en uno
(8.7%) un IAM y otros 5 angina (18.5%) que requiri6 in-
greso. En ellos, se realizé coronariografia objetivandose
reestenosis del stent en TCl en 2 pacientes (22%, 7.7%
del total), todos ellos con crushing previo. En estos ca-
sos se realizo ACTP simple con balén. En 4 pacientes el
vaso responsable era otro.

La supervivencia la afio fue del 92.6%.

DISCUSION

Segun las guias de la Sociedad Espafola y Socie-
dad Europea de Cardiologia® el tratamiento de eleccién
en la enfermedad de TCI en situacion clinica estable es
el quirurgico con recomendacion clase |, aceptandose la
ICP si no hay otras opciones, con una indicacion clase lla
en el tronco protegido y llb en el caso de enfermedad de
TCI no protegido. Asi la ICP con stent liberador de far-
macos que ha demostrado un menor porcentaje de rees-
tenosis, podria ser una alternativa a la cirugia en algunas
situaciones tales como: enfermedad de TClI ostial, cirugia

previa, shock o IAM, edad >80 afios, comorbilidad im-
portante o TCI protegido. En nuestro estudio la ICP de
TCI se realizoé a una poblacién de pacientes de alto ries-
go, mayores, con comorbilidad asociada importante o ci-
rugia previa, y disfuncién ventricular previa en muchos de
ellos pesar de lo cual los resultados en la fase hospitala-
ria, teniendo en cuenta que se trata de una serie con un
pequefo numero de pacientes, fueron buenos. El éxito
angiografico fue del 100%. Se produjo el fallecimiento de
un paciente de origen no cardiolégico al producirse tras
una angioplastia primaria sobre TCI en paciente en shock
cardiogénico y en relacion con dafo cerebral sin docu-
mentarse causa arritmica ni isquémica como causa pri-
maria de la misma. Otras complicaciones importantes
como IAM no fatal en otro paciente, siendo menores en
el caso de la angina en otro paciente o la insuficiencia
cardiaca en 2 de ellos.

Durante el seguimiento, la mortalidad fue también
del 3.7%, en un paciente, de causa no bien conocida y
de forma subita, probablemente cardiolégica, a los 10
meses del a implantacion del SLF en TCI. En este caso,
la trombosis tardia podria haber contribuido al desenlace
fatal a pesar del tratamiento doble antiagregante/ antia-
gregante + anticoagulante durante un minimo 6 meses
en todos los pacientes excepto en uno.

También se produjeron como eventos isquémicos
un IAM y 5 casos de angina realizandose en todos coro-
nariografia. Se observa que la reestenosis del stent en
TCI se produce en 2 casos (7.7%), habiéndose emplea-
do en ambos casos la técnica de crushing, siendo en el
resto otro el vaso responsable. Diversos factores han po-
dido influir en la relacién entre el crushing y la reesteno-
sis ya observada en otras series* como puede ser la pre-
sencia de enfermedad difusa en la que no era posible la
implantacién de stent de calibre mayor o la dificultad de
la técnica con una posible menor expansion de los mis-
mos o problemas de aposicién. El tratamiento en estos
casos fue la angioplastia simple con balon.

Estos datos nos hacen ver que a pesar de que el
porcentaje de reestenosis es mucho menor que en otras
series con stents convencionales® el hecho de que la rees-
tenosis se pueda manifestar como muerte subita hace de
la ICP una técnica reservada para los pacientes no candi-
datos a cirugia. En nuestro centro, no se realizd seguimien-
to angiografico ni con IVUS del stent en TCI a diferencia de
otros centros aunque algunos trabajos® indican la necesi-
dad de deteccion temprana de la reestenosis.
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Hemos observado una gran heterogenicidad de
las series publicadas sobre la ICP de la enfermedad de
TCI realizando en nuestro caso una comparacion de los
datos con otro estudio® de pacientes también espafol
con caracteristicas en cuanto a la poblacién selecciona-
da y objetivos similar a la nuestra. Los datos de exponen
en la tabla 1. Se trata de una poblacion algo mayor pero
con caracteristicas en cuanto a edad y comorbilidad
asociada similares. En nuestro caso, el porcentaje de an-
gioplastias sobre TCI distal fue mayor lo que podria ex-
plicar el leve aumento de la reestenosis siendo la dife-
rencia entre ambos grupos no significativa y con
limitaciones para la interpretacién por el pequefio nume-
ro de la serie. Si que existen diferencias en cuanto al em-
pleo de abciximab durante el procedimiento siendo me-
nor en nuestro centro, quedando reservado para aquellas
lesiones con alto contenido trombdético debido al aumen-
to del riesgo de complicaciones hemorragicas asociadas
a su empleo. La mortalidad hospitalaria y en el segui-
miento fue ligeramente menor.

CONCLUSIONES

El analisis de los datos esta limitado por la hetero-
genicidad de la poblacion incluida, el pequefio numero
de eventos y la falta de seguimiento angiografico.

El tipo de paciente incluido refleja la practica real
de nuestro laboratorio: los pacientes con enfermedad de

TCI tratados no son candidatos a cirugia y tienen carac-
teristicas clinicas desfavorables: edad avanzada, comor-
bilidad, cirugia cardiaca previa...

A pesar del perfil de nuestros pacientes, nuestros
resultados a corto y medio plazo son buenos, si bien ne-
cesitamos mayos casuistica para obtener datos estadis-
ticamente valorables.

En nuestra experiencia, y con las limitaciones co-
mentadas, los resultados obtenidos en este tipo de pa-
cientes con lesion de TCI justifica el intervensionismo
percutaneo con SLF.
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(3 ACTPp)
Hde N 27 71 + 11 29 33/78 11/48 100 1p (3,7 %) 1p

*Lozano I. et al.
145-52
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FORMAS DE

PRESENTACION CLINICA Y
TIEMPO DE LA RECIDIVA
(RESTENOSIS Y TROMBOSIS)
TRAS ANGIOPLASTIA
CORONARIA. COMPARACION
ENTRE DISPOSITIVOS
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Vitoria-Gasteiz

A pesar de la abundante informacion publicada
sobre seguridad y efectividad de los stents farmacoacti-
vos (DES) a medio y largo plazo en estudios randomiza-
dos (1-14, 17), recientemente se ha cuestionado la segu-
ridad a largo plazo de estos dispositivos apuntando una
mayor tendencia a la trombosis tardia que con los stents
convencionales (BMS) (15-18) que pudiera contrarrestar

los efectos beneficiosos de la disminucion de la resteno-
sis.

Evaluamos la incidencia, forma clinica de presen-
tacion y el momento de aparicién de las recidivas (reste-
nosis y trombosis) en los pacientes tratados en nuestro
servicio con nueva angioplastia de la lesion diana (TLR).

RESULTADOS

Hasta Septiembre de 2006 se han incluido en
nuestro Registro 1877 vasos tratados con angioplastia
(206 con baldén; 968 con stent metalico; 685 con stent
farmacoactivo), de los cuales 115 eran recidivas (6,12%).
90 fueron primeras restenosis y 25 sucesivas. La tasa de
recidiva fue de 8,25% para el dispositivo balén, 6,1% pa-
ra el stent convencional y 2,04% para el stent farmaco-
activo (p < 0,001).La presentacion clinica de las primeras
restenosis se muestra en la Tabla 1:

La restenosis de balén se presenta mas frecuen-
temente como angina estable o SCASEST sin elevacion
de marcadores cuando se compara con los stents
(p<0,01). La comparacion entre BMS o DES no fue signi-
ficativa en cuanto a la forma de presentacion.

El tiempo de presentacion de la recidiva se mues-
tra en la Tabla 2.

No hubo diferencias significativas entre dispositi-
vos en el tiempo de presentacion de las recidivas.

TOTALES BALON BMS DES
SC Estable 46 (51,1%) 14 (82,3%) 28 (47,5%) 4 (28,6%)
SCSEST sin elevacién de marcadores 5 (16,7%) 3 (17,7%) 9 (15,25%) 3 (21,4%)
SCASEST con elevacién de marcadores 10 (11,1%) 0 7 (11,9%) 3 (21,4%)
SCACEST 9 (21,1%) 0 15 (28,3%) 4 (28,6%)
20 17 59 14
Tabla 1
BALON BMS DES TOTALES
A 30 dias 2 (11,8%) 7 (11,9%) 3 (21,4%) 12 (13,3%)
30 dias a 1 afo 11 (64,7%) 31 (52,5%) 6 (42,8%) 48 (53,3%)
Mas de 1 afo 4 (23,5%) 21 (35,7%) 5 (35,7%) 30 (33,3%)
17 59 14 90
Tabla 2
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La tasa de SCACEST relacionados con la arteria
tratada con stents farmacoactivos fue de 0,58% (4/685).
De los cuales 3 fueron agudos (menos de 30 dias) y uno
a 15 meses. En los stents convencionales la tasa de
SCACEST relacionado con la arteria tratada fue de
1,55% (15 / 968) de los cuales fueron 7 agudos (0,72%),
6 tardios (0,62%) y 3 (0,31%) muy tardios (mas de un
afo).

CONCLUSIONES:

Nuestros resultados avalan la eficacia y seguridad
de los stents farmacoactivos que presentan una muy ba-
ja tasa de TLR (2,04%) y en nuestra experiencia hasta el
momento tambien una muy baja tasa de eventos relacio-
nados con la trombosis del stent.
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9. PREVALENCIA DE
DISLIPEMIA, DIABETES Y
ENFERMEDAD RENAL CRONICA
EN UN AREA SANITARIA DE
270.000 HABITANTES
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A. Salcedo

E. Laraudogoitia
l. Lekuona

Servicios de Cardiologia, Nefrologia*
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Hospital de Galdakao. Vizcaya

INTRODUCCION

A pesar de la importancia de los factores de ries-
go cardiovascular (FRCV), existen pocos estudios pobla-
cionales en Espanfa lo suficientemente amplios para co-
nocer su prevalencia. Dentro de los FRCV, la enfermedad
renal cronica (expresada por filtrado glomerular
<60ml/min/1,73m2 segun la férmula validada de MDRD)
presenta una alta morbimortalidad cardiovascular y su
prevalencia real es muy poco conocida.

OBJETIVOS

Conocer la prevalencia de la dislipemia, diabetes
mellitus (DM), enfermedad renal crénica en una muestra
poblacional extensa a partir de analiticas sanguineas.

METODOS

El hospital atiende a una poblacion de 270.370 ha-
bitantes mayores de 14 afos (datos de Abril 2006), sien-

do 57.073 habitantes mayores de 65afios (21%). Se ob-
tuvieron datos analiticos de 140.975 habitantes entre el
2004-2005, siendo controles sanos 8.908 habitantes
(6.3%). Se definio dislipemia segun los criterios de la
NCEP ATP llI (colesterol total >200 mg/dl), DM como glu-
cosa plasmatica en ayunas >126 mg/dl, y se calculé el
filtrado glomerular (GFR) mediante la formula validada
MDRD (expresado en ml/min/1,73m2)

RESULTADOS

El 42% varones (60.037 pacientes). El 32,7% ma-
yores de 65 afos (46.155). Los datos obtenidos se con-
signan en la tabla (varones y su porcentaje respecto de
varones totales, mujeres y su porcentaje respecto de mu-
jeres totales, cémputo final respecto del total de la mues-
tra):

Varones Mujeres Total
Disiibemia 29174 41907 71081
P (48%) (51,7%) (50,4%)
Diabetes 7197 6165 13362
Mellitus (11,9%) (7,6%) (9,4%)
43039 5672
GFR>90 (71.6%) (66,3%)
13319 21229
IRz (22,1%) (26,2%)
3679 6037 9716
Gt (6,1%) (7,4%) (6,8%)
CONCLUSIONES

1.- En nuestro entorno se confirma lo que se ha
dado en llamar dislipemia epidémica, como en muchos
otros paises europeos, a pesar de estar incluidos en la
zona de dieta mediterranea.

2.- Prevalencia de DM similar a la estimada en Es-
pana dada la media de edad de la poblacion estudiada.

3.- Alta prevalencia de enfermedad renal crénica
(6,8% de la poblacién total en estadios 3,4 y 5) con im-
portantes implicaciones desde el punto de vista pronos-
tico.

4.- La medicién del GFR es faci1 y deberia ser in-
corporada de forma rutinaria al resto de FRCV conoci-
dos.
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10. ¢ES UTIL REALIZAR UNA
RESONANCIA MAGNETICA A
LOS PACIENTES CON
MIOCARDIOPATIA DILATADA?
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OBJETIVO

Valorar la utilidad de la resonancia magnética car-
diaca (CRM) en el diagnostico y caracterizacion de la
Miocardiopatia dilatada.

INTRODUCCION

En estudios previos se ha visto que la CRM usan-
do secuencias de realce tardio (RT) con contraste es Uutil
para el diagnostico, caracterizacioén y tiene valor pronos-
tico en las miocardiopatias dilatadas (MD) isquémicas o
idiopaticas.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo de los hallazgos obtenidos de
las CRM realizadas a 40 pacientes con el diagnostico de
Miocardiopatia dilatada con funcién sistélica deprimida.

A todos se les realizé una coronariografia. Las se-
cuencias utilizadas fueron True Fisp para los estudios
anatomicos y funcionales y de Inversion Recuperacion
True Fisp con Phase Contrast (PISIR) tras administracion
de 0,2 mmol. de Gadolinio. El patrén de RT segun su dis-
tribucion se defini6 como subendocardico, subepicardi-
co, intramiocardico, transmural o RT no detectable.
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RESULTADOS

De los 40 pacientes 13 fueron diagnosticados de
MD isquémica, 23 MD isquémica y 4 como “otras” (2
miocardiopatias hipertréficas evolucionada, 1 enferme-
dad de Chagas y 1 probable MD idiopatica con cardio-
patia isquémica).

Isquémica | Idiopatica Otras
N (40) 13 23 4
NO RT 0 17 0
RT Transmural 11 5 1
RT 0 1 4
Subepicardico
RT Intramural 0 5 3
RT 7 1 0
Subendocardico
CNG Normal 1 23 4
Hipocinesia 3 17 2
Global
Hipocinesia 3 8 0
Segmentaria
Acinesia 11 6 3
Segmentaria

El 100% de los casos sin ningun RT eran MD idio-
paticas. El realce subepicardico fue sobre todo en las hi-
pertréficas evolucionadas. El 87% con RT subendocardi-
co eran MD isquémicas. Ninguno con MD isquémica
tenia RT intramiocardico. El RT transmural se vio en el
85% de las ME isquémicas y en el 22% de las MD idio-
paticas.

Todas las MD idiopaticas tenian CNG normal y
una de las MD isquémicas también.

El 53 % de las MD tenian RT subendocardico
(miocardio viable)

CONCLUSION

La CRM con RT ayuda a un diagnostico no invasi-
vo del origen de la MD.

La ausencia de RT sugiere MD idiopatica y el RT su-
bendocardico MD isquémica. El RT intramiocardico es raro
en la MD isquémica. Ademas, la CRM previa a una CNG
nos ayuda diferenciar territorios viables revascularizables.



11. TERAPIA DE
RESINCRONIZACION CARDIACA
EN PACIENTES CON
FIBRILACION AURICULAR
PERMANENTE.
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La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) es
una alternativa terapeutica eficaz en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca (IC) avanzada. El empleo de esta técni-

ca en pacientes con fibrilacién auricular permanente no
esta del todo aclarada, y su uso esta en discusion. El ob-
jetivo de este estudio fue el de comparar los efectos de
la TRC en pacientes con ritmo sinusal (RS) y fibrilacion
auricular (FA) a largo plazo.

Se incluyeron un total de 118acientes consecuti-
vos a los que se les implant6 un dispositivo de TRC. Se
dividieron los pacientes en dos grupos segun su ritmo de
base. Se realiz6 una valoracion clinica, un estudio eco-
cardiografico (valorandose parametros de desincronia) y
un test de los 6 minutos basalmente y a los doce meses
de seguimiento.

82 pacientes estaban en RSy 36 en FA. El 22,8 %
en el grupo de RS y el 26,3 % del grupo de FA fueron
considerados no respondedores (p=0,59). Basalmente
no se observaron diferencias significativas en los valores
medidos en los dos grupos. Los resultados se expresan
en la siguiente tabla:

En pacientes con FA, la TRC a largo plazo: 1) es
eficaz desde el punto de vista clinico, 2) su beneficio es
similar a los pacientes en RS y 3) corrige los parametros
de desincronia intraventricular valorados ecocardiografi-
camente

RS basal FA basal P RS 12 m FA12 m o)
NYHA 1(0,8) 3,3 (0,6) 0,26 1,9 (0,6) 1(0,5) 0,12
6 min. 331 (123) 276 (127) 0,18 405 (119) 376 (107) 0,16
FE 22,1 (6,3) 23,7 (5,8) 0,36 34,1 (12,3) 32,5 (11,8) 0,17
DTD 69,6 (9,9) 69,8 (8,1) 0,93 64,3 (8,9) 63,2 (11,0) 0,67
RSP 199,7 (65,1) 184,0 (104,4) 0,41 65,0 (48,1) 81,9 (48,5) 0,29
RSL 100,2 (58,7) 89,5 (48,3) 0,46 37,6 (25,2) 41,3 (27,1) 0,61
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12. TAQUICARDIA
VENTRICULAR: NO SIEMPRE
TAN DIFERENTE AL RITMO
SINUSAL NI TAN INACCESIBLE
A ABLACION EN
MIOCARDIOPATIA DILATADA
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J. M. Ormaeche

Unidad de Arritmias. Hospital de Basurto. Bilbao

1. INTRODUCCION

La ablacion mediante radiofrecuencia de las taqui-
cardias ventriculares en los pacientes con miocardiopatia,
sobre todo miocardiopatia dilatada idiopatica, es bastante
controvertido ya que este tipo de arritmias presenta baja in-
ducibilidad en el estudio electrofisiolégico, baja reproduci-
bilidad y el valor predictivo de la arritmia inducida en el la-
boratorio es baja. Asi mismo, en numerosas ocasiones
requiere puncion arterial y ablacion por via arterial retrogra-
da. Por estos motivos en las ultimas quias presentadas en
el aho 2006 sobre manejo de pacientes con arritmias ven-
triculares y prevencion de muerte subita se le otorga un pa-
pel secundario al estudio electrofisioldgico en el manejo de
TV en pacientes con miocardiopatia dilatada idiopatica. La
excepcion a lo referido anteriormente es la TV rama-rama
en el que el diagndstico y tratamiento se realiza en el labo-
ratorio de electrofisiologia.

La TV rama-rama es una forma poco comun (en
torno al 6%) de taquicardia que incorpora ambas ramas
del sistema His-Purkinje (SHP) al circuito de reentrada.
Normalmente la presentan pacientes con alteraciones
significativas del sistema de conduccion, aunque también
se ha descrito en pacientes sin anomalias estructurales
cardiacas, que caracteristicamente tienen QRS ancho de-
bido a alteraciones de la conduccion intraventricular (tan-
to inespecifica como bloqueo de rama tipico). Durante la
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taquicardia la morfologia del QRS es de bloqueo de rama
tipico, habitualmente bloqueo de rama izquierdo, y puede
ser idéntico al QRS presente en ritmo sinusal.

Como se ha referido previamente se suele obser-
var en pacientes con alteraciones del sistema de con-
duccion viéndose sobre todo en presencia de miocardio-
patia dilatada idiopatica (también en miocardiopatia
dilatada isquémica). Otra causa relativamente comun es
la patologia valvular, especialmente tras cirugia valvular
adrtica o mitral. En pacientes con miopatia (distrofia mio-
tonica de Steinert o distrofia muscular de Becker) es un
mecanismo importante de arritmias. En raras ocasiones
se manifiesta en pacientes sin cardiopatia.

En su forma tipica se origina cuando en extraesti-
mulo de ventriculo derecho es conducido a través de la ra-
ma izquierda de forma retrograda y anterégradamente a
través de la rama derecha. Cuando existe una importante
dilatacién ventricular o lentificacion de la conduccién este
circuito se puede perpetuar produciendo asi la TV que, en
esta forma tipica, tiene morfologia de bloqueo de rama iz-
quierda (BRI) y eje superior izquierdo. Si el circuito se for-
ma en sentido inverso la taquicardia presentara morfologia
de blogueo de rama derecha (BRD). Existe una tercera for-
ma denominada taquicardia interfascicular en la que el cir-
cuito lo forman los dos fasciculos de la rama izquierda, en
este caso la morfologia de la taquicardia es bloqueo de ra-
ma derecho y eje superior izquierdo o inferior dependiendo
de la direccion del frente de activacion. (fig 1)

A B

Figura 1

1.1 DIAGNOSTICO

El diagndstico definitivo precisa de estudio elec-
trofisiolégico pero la sospecha clinica deriva del electro-
cardiograma de superficie en el que, en especial en pa-
cientes con miocardiopatia dilatada, se observa patron
de bloqueo de rama (sobre todo rama izquierda) durante
la taquicardia o el QRS es muy similar al que presentan
en ritmo sinusal.



Las siguientes caracteristicas electrofisiologicas
son utiles para el diagndstico: 1) His o potencial de rama
que precede a activacion ventricular, de forma caracte-
ristica con intervalo HV mas largo que en ritmo sinusal
(en las TV musculares este intervalo en mas corto o in-
cluso negativo si la activacion ventricular precede al
His)fig 2. 2) Secuencia de activacion H-potencial de ra-
ma-V concordante con activacién a través de una de las
ramas del SHP. 3)Los cambios en el H-H preceden a los
cambios en el V-V.fig3 4) Fin de la taquicardia tras blo-
queo en el SHP, es decir, normalmente bloqueo de la ra-
ma derecha tras His.fig4 5)imposibilidad de inducir TV
tras ablaciéon de la rama derecha.

Las técnicas de estimulacién durante la taquicar-
dia, si es posible, pueden ser Utiles. Asi la combinacion de
entrainment con fusion oculta con estimulacién auricular
y entrainment con fusién manifiesta con estimulacion
ventricular se ha propuesto como criterio diagndstico.

I D e, Y

o »

TN A A A A A A

Il bl F il il

Figura 2

ARPPAPR

oA it Pl e | et o e
M Mﬂ“\ﬂyﬁgﬂw‘m
-~ .t

Figura 3

1.2 TRATAMIENTO

El tratamiento con farmacos antiarritmicos suele
ser ineficaz, la ablacién con radiofrecuencia de una rama
del SHP es el tratamiento de eleccion. La técnica de

eleccion es la ablacion de la rama derecha siendo muy
elevada la tasa de éxitos.

No es infrecuente que el BRD inducido por la abla-
cion unido al trastorno de la conduccién preexistente
obligue a la implantacién de marcapasos definitivo, la in-
cidencia varia dependiendo de las series 0%-30%.

La ablacion de la taquicardia interfascicular se re-
aliza guiandose por los potenciales fasciculares. Dicha
ablacion se puede realizar tanto a nivel del fascicula an-
terior como del posterior.

Los datos sobre los resultados a largo plazo su-
gieren que el prondstico depende de la enfermedad car-
diaca basal de los pacientes. Los pacientes con miocar-
diopatia dilatada y disfuncién sistolica severa tienen alto
riesgo de presentar otras TV (no rama-rama) y muerte su-
bita a pesar de la ablacion exitosa de la TV rama-rama.
La supervivencia y el manejo de los pacientes con fun-
cion sistélica conservada y sin otros factores de riesgo
de muerta subita es menos clara. Datos muy limitados
sugieren que estos pacientes tienen un pronéstico favo-
rable a largo plazo tras el tratamiento. Los pacientes con
distrofia mioténica normalmente precisaran la implanta-
cion de marcapasos definitivo dada la naturaleza progre-
siva de su alteracion del sistema de conduccion. La re-
currencia de la TV rama-rama tras la ablacion eficaz es
extremadamente improbable, la morfologia de BRD es
un buen marcador del éxito a largo plazo.

2. MATERIAL Y METODO

Desde el afo 1996 se han realizado 54 procedi-
mientos de ablacion de TV en pacientes con miocardiopa-
tia en el hospital de Basurto siendo 6 de éstos TV rama-ra-
ma (9%). 5 eran varones y 1 mujer con una mediana de
edad de 71anos. 4 de los pacientes (67%) presentaban
miocardiopatia dilatada, dos de ellos de origen isquémico;
1 portador de marcapasos definitivo por bloqueo auriculo-
ventricular y 1 con distrofia miotdnica de Steinert.

Basalmente 4 pacientes presentaban morfologia
de BRD vy eje superior; 1 paciente con alteraciones ines-
pecificas de la conduccién y 1 paciente con bloqueo de
subdivisién anterior del haz de His.

3. RESULTADOS

Se realiza estudio electrofisioldégico a todos los
pacientes. En 3 pacientes se consigue inducir de forma
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reproducible la taquicardia ventricular siendo 2 de ellos
TV rama-rama de la forma comun (brazo anterégrado la
rama derecha y retrogrado la rama izquierda) y 1 taqui-
cardia interfascicular. En 2 ocasiones se induce TV pero
de forma no reproducible tras introduccién de catéter en
ventriculo drho: en un paciente se trata de TV que utiliza
como brazo anterdgrado la rama izquierda(fasciculo pos-
terior) y retrégrado la rama drcha y en el segundo pa-
ciente es imposible diferenciar taquicardia interfascicular
o TV rama-rama utilizando como brazo retrégrado la ra-
ma derecha. En 1 paciente no se consigue inducir la arrit-
mia durante el estudio.

En 2 pacientes (33%) se procedi6é a la ablacién
con radiofrecuencia de la rama drcha del haz de His. En
1 ocasion se realizé ablacion tanto de la rama derecha
como del fasciculo posterior de la rama izquierda dado el
BRD basal, la necesidad de marcapasos definitivo(enfer-
medad SHP) y la no inducibilidad tras introduccion de
catéter de ablacién en ventriculo derecho. En 3 pacien-
tes (50%) se tratd con ablacion de la rama izquierda: 1
paciente no se inducen arritmias durante el estudio y pre-
senta BRD basal (asi como disociacion AV y morfologia
similar a la del ritmo sinusal durante la taquicardia); en
otro paciente no es posible realizar el diagnéstico dife-
rencial con taquicardia interfascicular; el tercer paciente
presenta taquicardia interfascicular.

En todos los casos se logrd la no inducibilidad de
la TV tras la ablacion.

3 pacientes precisaron la implantacién de marca-
pasos definitivo tras el procedimiento, uno de ellos DAI
(miocardiopatia dilatada isquémica). Un cuarto paciente
era portador de marcapasos antes de la intervencion.

3.1 COMPLICACIONES

1 paciente requirié un segundo procedimiento da-
da la duracion del primer procedimiento diagnostico.

Un paciente presentd hemorragia retroperitoneal
con anemizacion.

4 CONCLUSIONES

En pacientes con miocardiopatia dilatada y TV con
morfologia de BRI y eje superior izdo debemos pensar en
TV rama-rama. Este es el tipo de TV que resulta mas ac-
cesible a los procemientos de ablacion con una elevadi-
sima tasa de éxitos.
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Una morfologia del QRS casi idéntica en taquicar-
dia y en ritmo sinusal no siempre implica que la taquicar-
dia sea supraventricular. Sobre todo en casos con BRI y
eje superior izquierdo hay que pensar en la posibilidad de
que se trate de TV rama-rama
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INTRODUCCION

La fibrilacién auricular puede tratarse con una es-
trategia de control del ritmo o de control de la frecuencia.
El estudio AFFIRM' no mostro diferencias significativas
entre ambas estrategias. Aunque el control de frecuencia
suele ser mas sencillo, y con frecuencia el Unico posible,
hay pacientes en los que esta estrategia no es adecuada
y ha de adoptarse la de control del ritmo. Esta puede
abordarse mediante farmacos antiarritmicos y/o técnicas
de ablacién en la auricula izquierda y/o venas pulmona-
res. Hoy por hoy, comparados con los farmacos antiarrit-
micos las técnicas de ablacién parecen ser mas eficaces
y mas seguras para mantener el ritmo sinusal?’.

En el Laboratorio de Electrofisiologia del Hospital
de Cruces hemos realizado Ablacion Circunferencial de
Venas Pulmonares en 52 pacientes guiados con sistema
de navegacion Carto, que genera una imagen tridimen-
sional de la auricula izquierda. En los ultimos meses dis-
ponemos del software CartoMerge, con el que se pre-
tende mejorar la eficacia y la seguridad de la ablacién

mediante la superposicién de imagenes de resonancia
de la auricula izquierda a la imagen del Carto. Presenta-
mos nuestra experiencia inicial con este método.

METODOS

Diez pacientes consecutivos fueron enviados para
la ablacion del substrato arritmico de una fibrilacion auri-
cular rebelde a =2 farmacos y al menos con 2 ingresos
hospitalarios. Cuatro tenian una ablacioén previa y recidi-
va de fibrilacién auricular. 7 eran paroxistica y 3 perma-
nente. Se les realiz6é 5 dias antes del procedimiento una
angioresonancia magnética nuclear cardiaca con gadoli-
nio-DTPA captando la auricula izquierda con cortes de
1,4 mm. Mediante un nuevo software (CartoMerge, Bio-
sense Webster, Inc) los cortes se procesaron para obte-
ner una imagen tridimensional de la auricula izquierda. La
formacion de la imagen Carto se llevo a cabo de forma
convencional. Se tomaron unas referencias en parejas en
ambas imagenes para su superposicion inicial’>. Poste-
riormente se mapeo de la auricula izquierda para mejorar
la superposicion de ambas imagenes hasta comprobar
que la navegacion correcta es posible sobre la imagen de
resonancia. Tras ello, se decidi6 la estrategia de abla-
cién. Mediante estimulacién del ostium de la vena pul-
monar se buscaron criterios de conduccion a la auricula
izquierda. Si la habia, se procedia a la ablacién circunfe-
rencial de los ostium de las venas pulmonares utilizando
un catéter irrigado Navistar. Se ha realizado el segui-
miento de todos los pacientes en la Consulta de Arrit-
mias a los 15 dias, 3 meses, 6 meses y un afo.

RESULTADOS

En un caso se produjo un Accidente Isquémico
Transitorio, probablemente por embolia gaseosa, por lo
que se suspendio el procedimiento. El los 9 casos res-
tantes la duracién del procedimiento fue de 158+39 mi-
nutos de los que 23+6 fueron de escopia. Se consigue el
acceso a todas las venas pulmonares de todos los pa-
cientes, excepto a una inferior izquierda. En un caso hay
una Unica vena derecha. No se encuentra conduccion en
2 venas superiores izquierdas, 2 inferiores izquierdas, 2
superiores derechas y 5 inferiores derechas. En dos ca-
sos se ablacion6 un ostium comun de ambas venas iz-
quierdas. En total se aislaron 7 venas superiores izquier-
das, 7 inferiores izquierdas, 6 superiores derechas, 2
inferiores derechas y una derecha Unica.
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Tras un seguimiento de 167+76 dias, 8 pacientes
se encuentran asintomaticos. Dos permanecen en fibrila-
cion auricular, uno de ellos tras haberse mantenido en rit-
mo sinusal durante 3 meses. No se detectaron estenosis
de venas pulmonares.

DISCUSION

Las técnicas de ablaciéon de venas pulmonares
son mas eficaces y seguras que los farmacos antiarritmi-
cos para mantener el ritmo sinusal. Incluso se han publi-
cado mejoras en la supervivencia*’. Sin embargo estas
técnicas son poco utilizadas por su agresividad, compli-
caciones, coste, complejidad, y altas dosis de radiacion.
Con el fin de mejorar el procedimiento, y dado el grado
de virtualidad de las imagenes de los navegadores ac-
tuales, recientemente se ha introducido un sistema que
suma una imagen real de RMN o TAC a la imagen virtual
de la navegacién del sistema Carto, el CartoMerge, cuya
precision ya ha sido valorada®*®.

En nuestra experiencia el sistema CartoMerge fa-
cilita en gran medida la pauta a seguir en la ablacién del
substrato de la fibrilacién auricular. Permite conocer pre-
viamente la anatomia, dando seguridad en la navegacion
precisando las dificultades anatémicas y el lugar exacto
del ostium de las venas pulmonares.

Dado que el numero de casos es pequefo, no
permite analizar diferencias entre el sistema Carto con-
vencional y el CartoMerge en la duracién del procedi-
miento o la escopia, en la tasa de éxitos y recidivas, ni el
la frecuencia de complicaciones.
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INTRODUCCION

Con el avance de las técnicas electrofisioldgicas
de diagnostico y ablaciéon se ha logrado la desaparicion
definitiva de multiples arritmias, tanto ventriculares como
supraventriculares.

El flutter auricular comin es una de las arritmias
cuya tratamiento con técnicas invasivas en electrofisiolo-
gia ha resultado mas exitosa y definitiva. Para ello se re-
aliza un bloqueo mediante radiofrecuencia del istmo ca-
votricuspideo.

Uno de los problemas derivado de esta técnica es
la necesidad de utilizar radioscopia con la consiguiente
irradiacion tanto del paciente como del operador.

Por ello, en los ultimos afos, se estan desarrollan-
do sistemas de navegacién virtual mediante sefales
eléctricas que nos dan una visiéon anatémica de las ca-
maras cardiacas sin necesidad de utilizar fluoroscopia.

MATERIAL Y METODOS

En nuestro laboratorio hemos realizado la ablacién
del istmo cavo-tricuspideo en 3 pacientes con flutter au-
ricular comun mediante el sistema de navegacion En Si-
te® NavX (NavX Endocardial Solutions Inc.St. Paul,
USA).

RESULTADO

La ablacién con el sistema En Site® NavX ha sido
exitosa en los tres casos comprobando la desaparicién
de la arritmia y el bloqueo de la conduccion eléctrica tan-
to en sentido horario como antihorario.

CONCLUSIONES

Es posible la realizacion de la ablacion del flutter
auricular comun con éxito sin radioscopia mediante la
utilizacion del sistema de navegacion En Site® NavX.

33



15. ATRESIA PULMONAR CON
SEPTO INTEGRO.
PERFORACION Y

VALVULOPLASTIA PULMONAR
MEDIANTE TECNICA MECANICA
DIRIGIDA Y ASISTIDA.
SEGUIMIENTO A MEDIO PLAZO

A. Villa

J. Rubio

A. Galdeano
J. M. de Luis
M.T. Peia

N. Arriola

M. J. Inguanzo
R. Pérez

Seccion de Hemodinamica- Servicio de Cardiologia
Seccion de Cardiologia Pediatrica
Hospital de Cruces. Vizcaya

INTRODUCCION

La Atresia Pulmonar con Septo Integro (APSI) es
una cardiopatia grave que tiene una incidencia del 0,7%
al 3,1% de las cardiopatias congénitas (1). Se caracteri-
Za por una gran variabilidad anatémica donde el desa-
rrollo del ventriculo derecho (VD) varia desde una forma
severamente hipoplasica y cuyo tratamiento definitivo es
hacia una fisiologia univentricular, hasta los que presen-
tan un VD de normal ¢ ligero hipodesarrollo con buen fu-
turo para una solucién definitiva biventricular. Ademas
del grado de desarrollo del VD la insuficiencia tricuspidea
(IT) es muy variable con 6 sin malformacion de Ebstein y
la circulacién coronaria puede ser parcial 6 totalmente
dependiente del VD (2-5).

Para estos casos favorables con un VD de desa-
rrollo aceptable y si la distribucion coronaria lo permite,
el tratamiento en los primeros dias de vida es la apertura
valvular favoreciendo el flujo pulmonar y el desarrollo en
cavidades derechas. En 1.991 L. Latson (6) report6 el pri-
mer caso de apertura valvular con el extremo rigido de
una guia y en ese mismo afo Qureshi (7) y Parson (8) me-
diante laser y en los afos siguientes se utilizé también la
radiofrecuencia con buenos resultados (9-11).

Nuestra experiencia en la APSI comenzd en el afio
2.001 (12). Basandonos en las técnicas mecanicas de
Latson y con guias especiales para la desobstruccion
coronaria describimos una forma modificada menos
agresiva dirigida con cateter lazo en su forma anterégra-
da. Durante estos afios y de forma consecutiva realiza-
mos 11 casos de apertura valvular en la APSI con resul-
tados buenos iniciales y en el seguimiento a medio plazo
que son motivo de este trabajo.

PACIENTES

Se trata de 11 pacientes neonatos (7 nifias y 4 ni-
fos) con una edad de 9 + 18 dias (2- 64 dias), con un pe-
so que varia de 2,5 Kg a 3,4 Kg y una superficie corporal
(SC) de 0,20 + 0,02 m2.

Todos ellos fueron diagnosticados en nuestro cen-
tro y en los de referencia de APSI. Fueron ingresados en
la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos y estabili-
zados mediante la perfusion de Prostaglandina E1
(PGE1); a pesar de ello en cuatro casos el procedimiento
se realiz6 de urgencia debido a la inestabilidad clinica.

Se realizd un estudio ecocardiografico siguiendo
los criterios de Kleinman (13): evaluacion de flujo pulmo-
nar por un ductus izquierdo y unico en todos los casos;
presencia 6 no de sinusoides ventriculo-coronarios; ta-
manfo del VD y su formacion uni, bi 6 tripartita; y la com-
petencia de las véalvulas pulmonar (VP) y tricuspide (VT).
Se midi6 el anillo pulmonar y la z pulmonar asi como el
anillo tricuspideo en apical 4 camaras y la z de la tricus-
pide que expresa el desarrollo del VD (14,15), determi-
nandose estos valores segun el normograma de Hanley
et al. (3).*

* Valor z = Diametro medido - Diametro medio normal / Desviaciéon Estandar del diametro medio normal
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TECNICA DE VALVULOPLASTIA. METODO

El procedimiento se realiza segun la técnica pre-
viamente descrita (6,12 y 16) puncion de arteria y vena
femoral con introductores del 4 y 5 French. Aortografia
con el fin de excluir proceso oclusivo coronario. Ventri-
culografia derecha en proyeccion AP y L y posiciona-
miento del lazo de Goose-neck de 5 mm (microvena) so-
bre la VP. Introducciéon de cateter coronario derecho
Judkins 3,5 en 7 casos y Godale Lubin en 4 casos hasta
VD y justo debajo de la VP “coronada” por el lazo. Cone-
xion del cateter con llave en “Y” de angioplastia corona-
ria y por esta introduccion de guias especiales de 0,014
de desobstruccién coronaria siempre por su parte blan-
da: Crossit 200 y 300 (Guidant) en 7 casos; Choice P-T
Graphicx (Boston) en tres casos y Ashahi Confianza (Ab-
bot) en un caso. Con el cateter apoyado sobre la VP se
realizan maniobras de rotacién con el torquer dirigiendo
la guia al lazo y una vez pasado a su través se extrae por
la arteria femoral estableciéndose un circuito arterio-ve-
noso exteriorizado. Con la estabilidad que este circuito
proporciona se dilata progresivamente la VP con cateter
Monorail coronario de bajo perfil de 2 y 4 mm y una vez
abierta la valvula deslizamos un cateter Godale Lubing
hasta la aorta descendente por el cual nos permite aban-
zar una guia de 0,035”. Con esta guia progresamos ba-
lones de 6 mm llegandose a un didametro de balén maxi-
mo entre 8 y 12 mm

En tres casos no fue posible esta técnica antero-
grada ante lo cual se dejo un cateter centinela en el in-
fundibulo, se retird el lazo y por su vaina que se alojé so-
bre la véalvula se perfor6 de forma retréograda
capturandose la guia con el lazo en venas cavas y se
procedié de forma similar a la técnia previa, establecién-
dose el circuito arterio-venoso. Finalmente se realiza el
control angiografico y toma de presiones en la forma ha-
bitual (Fig 1-4).

Los pacientes tras el procedimiento fueron ingre-
sados de nuevo en la Unidad Intensiva Neonatal mante-
niéndose la perfusion de PGE1 que fue reducida en los
dias siguientes de forma progresiva. El seguimiento se
realizd en las Consultas Externas de Cardiologia Pedia-
trica.

Las variables continuas se expresan como media
+ desviacién estandar y las categéricas como %. Se apli-
co lat de Student pareada y se considero significativa p<
de 0,05. Los datos fueron introducidos en el programa
SPSS versién 11.01.

Figura 1
Ventriculografia derecha pre y post-apertura valvular (A y B).
Secuencia de perforacién y valvuloplastia secuencial ante-
régrada (1-4).

Figura 2.
Ventriculo bipartito pre y post-apertura (A y B). Secuencia de
perforacion y valvuloplatia secuencial anterégrada (1-4).

L =

Figura 3.
Ventriculo tripartito de buen desarrollo con atresia pulmo-
nar (A). Tras la apertura valvular contrastacion del tronco y
ramas pulmonares (B).
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Figura 4.
Ventriculo tripartito pre y post-dilatacién (A y B). Secuencia de per-
foracién retrégrada y apertura valvular (1-4).

RESULTADOS: (TABLA 1)

En los 11 casos se confirmaron los datos ecocar-
diograficos con presencia de un infundibulo y continui-
dad ventriculo pulmonar. Ocho presentaban un VD tri-
partito y tres bipartito por obliteracion de la porcion
trabeculada; dos mostraron ademas obstruccion subpul-
monar muscular y uno con sinusoides ventriculo-corona-
rios, sin obstrucciones anatémicas y flujo coronario pre-
servado en la aortografia.

Con esta técnica se llegé a dilatar la VP con un
diametro de balon maximo de 9,6 mm + 1,2 (8-12) con
una relacion/anillo de 143% =+ 28, obteniendose los si-
guientes resultados:

1. Presencia de indentacién 6 muesca en los ca-
téteres balon que progresivamente abrieron la
VP.

2. Reduccion de la presion de VD de 97 £ 17 mm
Hg a 48 + 13 mm Hg (p< 0,001) quedando un
gradiente valvular final de 18 + 16 mm Hg; en
dos casos persistié un gradiente superior a 40
mm Hg los cuales presentaban obstruccion
muscular-hipoplasia en la salida de VD.

3. Signos angiograficos de apertura de VP con
valvula moévil y buena contrastacion del tronco
y de ramas pulmonares.

4. ReduccidnenelgradodeITde3.3+09a2 +
1,1 (p< 0,001) en la ventriculografia final.

5. Ausencia de complicaciones inmediatas, tapo-
namiento-derrame pericardico 6 perforacion
cardiaca 6 de arteria pulmonar.

Tras el procedimiento los pacientes fueron ingre-
sados en la Unidad de Intensivos Neonatal de una forma
estable aunque uno de ellos fallecié 24 horas después
con un cuadro de embolismo pulmonar debido al mane-
jo del cateterismo. En los siguientes dias se redujo pau-
latinamente la infusién de PGE1 y en cuatro casos fue
preciso un flujo pulmonar adicional en el primer mes, re-

Predilatacion Postdilatacion Seguimiento
Presion VD Doppler (mm Hg) 106 + 29 33 + 20 (ps)
Presion VD Cateter (mm Hg) 97 + 17 48 + 13 (ps)
Gradiente VP (mm Hg) 18 + 16 23+ 27 (pns)
Superficie corporal (m?) 0,20 = 0,02 0,49 = 0,15
Diametro VP (mm) 6,7+1,4 13 £ 1,8 (ps)
z.VVP -22+19 0,1 +1,7 (pns)
Diametro VT (mm) 10,2 +2,3 16,5 £ 2,7 (ps)
zVT -1,1+£1,3 -1,3+ 1,1 (pns)
Grado IT 3,3+0,9 2+1,1 (ps) 1,3 £ 0,7 (pns)

Tabla I. Resultados

VD = ventriculo derecho

VP = vélvula pulmonar

VT = valvula tricispide

IT = insuficiencia tricuspidea
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alizandose dos fistulas centrales, un Blalock Taussig mo-
dificado y la implantacion de un stent coronario de 4 x 18
en el ductus en otro caso. Los pacientes fueron dados de
alta tras una estancia de 30 + 15 dias.

Realizado un seguimiento de 25 + 21 meses dos
pacientes fallecieron a los 2 y 5 meses respectivamente,
en una situacion extrema de bajo gasto. Otro caso muy
sintomatico y ante la persistencia de un gradiente seve-
ro y un VD muy hipoplasico-bipartito a la edad de dos
afos se realizé cirugia con parche de ampliacién de la
salida de VD y Glenn bidireccional (ventriculo y medio)
evolucionando muy favorablemente. En este seguimien-
to los datos mas relevantes fueron los siguientes:

1. Supervivencia del 72% de los nifios en muy
buena situacion funcional alcanzando un buen
desarrollo con superficie corporal de 0,49 +
0,15 m2.

2. Reduccion de la presion de VD de 48 + 13 mm
Hg post-valvuloplastia a 33 + 13 mm Hg (p <
0,05) incluyéndose en ellos el caso con de-
sobstruccién quirdrgica.

3. Incremento en el diametro de VT de 10 £ 2 a
16,5 = 2 mm (p < 0,01) y reduccién, aunque no
significativa, delaz de VT de -1,1+1,3a-1,3 +
1 a pesar del buen desarrollo somatico de los
ninos/as.

4. Reduccion no significativa del grado de IT de 2
+1a1,3+0,7 (pn.s).

5. Crecimiento del anillo de VP de 6,7 + 1,4 mm a
13 £ 1,8 mm (p < 0,001) y de la z pulmonar de
-2,2+1,9a0,1 + 1,7 aunque no de forma sig-
nificativa (p n.s).

6. En todos los casos se observd una insuficien-
cia pulmonar residual entre leve y moderada
cuantificada de 1,8 + 0,5.

DISCUSION

La APSI es una cardiopatia congénita con gran di-
versidad morfologica (1-5). Demostrativo de ello fue el
estudio de colaboracién del Reino Unido e Irlanda reali-
zado por Daubeney et al. (17). De 183 casos la atresia fue
membranosa en el 74,7 % y muscular en el 25,3 %; el VD
fue bipartito en 33,6 % de los casos y unipartito en el 7
%; se identificaron anomalias coronarias en el 45,8 %

con estenosis/interrupcién/ectasia en el 7,6 % y la mal-
formacion de Ebstein se observé en 18 pacientes.

Las caracteristicas anatdmicas y morfoldgicas del
VD son el principal determinante de la actitud terapéuti-
cay de la evolucion de los pacientes con esta cardiopa-
tia (17-19). La mayoria de los autores consideran que una
reparacion biventricular puede ser inviable cuando la z
de VT es < de -4. Para Jou-Kou Wang et al. (21) el trata-
miento con cateter puede ser definitivo con una z tricus-
pide = de -0,1, z pulmonar = de -4,1 y relaciéon de areas
ventriculares = de 0,65 y para J.P Cheatham (14) cuando
el anillo de VT es > de 11, el de VP = de 7 mm y el volu-
men de VD = de 30 ml/m?2.

En un intento de facilitar la actitud terapéutica Ma-
zeni Alwi (22) recientemente publicé un algoritmo sobre
la actitud terapéutica en estos pacientes: grupo A pa-
cientes con VD ftripartito, bien desarrollado y atresia
membranosa con z tricuspide > de -2,5 cuyo tratamien-
to inicial y quiza definitivo es la apertura valvular median-
te radiofrecuencia. Grupo C pacientes con severa hipo-
plasia de VD unipartito, con z tricuspide < de -5 donde el
tratamiento inicial es la septostomia atrial, stent en duc-
tus 6 Blalock modificado y como definitivo el Glenn bidi-
reccional a los 6-12 meses seguido del Fontan. El grupo
B 6 intermedio con VD limite con buen infundibulo y por-
cién trabeculada reducida con z tricUspide de -2,5 a -4,5
cuyo tratamiento inicial es la valvulotomia, stent en duc-
tus y posible septostomia atrial; en este grupo también
existe frecuente necesidad de reparacion del tracto de
salida del VD ¢ del anillo de VP y el “ventriculo y medio”
cuando el VD no se desarrolla adecuadamente.

En algunos estudios con la técnica de radiofre-
cuencia se demuestra una mayor eficacia que con la val-
vulotomia quirdrgica con menor mortalidad (23) aunque
otros no lo confirman y si demuestran una menor inci-
dencia de gasto bajo post-procedimiento (19). Tras los
primeros informes sobre la apertura valvular en la APSI
(6-10) la técnica laser y sobre todo la radiofrecuencia ex-
perimentaron una gran expansiéon publicandose diferen-
tes series (11, 18, 21, 23, 29). Los resultados con esta ul-
tima técnica en la revisién de Benson et al (30) muestran
el éxito en el 87 % de casos con incidencia de compli-
caciones en el 15 %, mortalidad en el 8 % y necesidad
de flujo adicional en un 33 %.

Las principales dificultades que se han descrito con
la técnica mecanica de Latson (6) se deben a la agresivi-
dad del extremo rigido de la guia que puede perforar el
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tracto de salida y/o la arteria pulmonar asi como también
las dificultades para mantener la posicion del cateter sub-
pulmonar cuando progresa la parte firme de la guia (14).

Con esta técnica los resultados han sido inferiores
a la radiofrecuencia con éxito inicial en un 68 %, morta-
lidad de un 4% y 48% con necesidad de un flujo pulmo-
nar adicional (14).

En nuestra experiencia con casos que en principio
que son favorables para la apertura valvular y que corres-
ponden al grupo Ay B de Alwi (22), conseguimos la aper-
tura valvular en todos ellos y de una forma consecutiva
durante un periodo de tiempo de 5 afnos. Empleamos una
técnica de Latson modificada. Nunca utilizamos el extre-
mo rigido de la guia sino guias especiales de desobstruc-
cion coronaria siempre por su parte mas blanda y con
orientacion al lazo supravalvular. Ello permite una mayor
estabilidad del cateter que no se desplaza de su posicion
y una menor agresividad no habiéndose producido nin-
gun caso de taponamiento-derrame pericardico. Estas
guias que se utilizan para obstrucciones cronicas corona-
rias perforan la valvula al realizar un movimiento rotacio-
nal con el apoyo del cateter proximo a la membrana y se
dirigen al lazo, el ductus y la aorta descendente. El circui-
to arteriovenoso exteriorizado que facilita apoyo junto al
bajo perfil de los catéteres monorail coronarios permiten
la apertura valvular inicial procediéndose de una forma
progresiva como se ha referido (12, 16). Cuando la técni-
ca anterégrada no fue posible realizamos ésta de forma
retrograda con efectividad para luego dilatar progresiva-
mente con los catéteres balon de forma anterdgrada.

Con esta técnica hemos mejorado los resultados
de la técnica mecanica consiguiéndose la apertura val-
vular en el 100% de los casos y éxito global del procedi-
miento en un 90% con una mortalidad del 9% y con ne-
cesidad de flujo adicional en un 40%.

En los diferentes estudios de seguimiento a medio
y largo plazo se muestra una gran variedad de resultados
que dependen en gran parte de la variabilidad anatémica
y de la actitud terapéutica seguida (18, 19, 31). La mor-
talidad se ha relacionado con el procedimiento de aper-
tura, con la cirugia necesaria posterior 6 la definitiva y
también inherente a la cardiopatia en si misma en su evo-
lucién. En los estudios mas amplios la supervivencia va-
ria desde el 60% - 70% a los 5 afios (19 y 31) y que pue-
de ser comparativa con la nuestra de un 73% en un
seguimiento menor.
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La apertura valvular permite un flujo mayor por la
VT, el VD y la VP favoreciendo el desarrollo de estas es-
tructuras; como en otras experiencias observamos que
aunque la VP y la VT incrementan significativamente su
diametro este aumento no es proporcional a la superficie
corporal y no se aprecian cambios significativos de la z
de VT ni de la VP; en alguna manera esto sugiere que la
presencia de un cierto grado de hipodesarrollo de la VT
y de las cavidades derechas no son imprescindibles pa-
ra mantener un flujo pulmonar suficiente (18).

CONCLUSIONES

Nuestros resultados se aproximan a los obtenidos
con la técnica de radiofrecuencia en grupos con alta expe-
riencia: éxito global del 92 %, necesidad de flujo adicional
en un 40 % y supervivencia a medio plazo de un 72 %.

Con la técnica mecanica modificada mediante
guias de desobstruccién coronaria, captura y estabiliza-
cion mediante un circuito arteriovenoso hemos mejora-
dos los resultados de la técnica mecanica clasica de Lat-
son.

Consideramos importante la colaboracién de un
hemodinamista experto en angioplastia y desobstruccion
coronaria.

ABREVIATURAS:

APS| = Atresia pulmonar septo integro
IT = Insuficiencia triscuspidea

PGE1 = Prostaglandina E1

SC = Superficie corporal

VD = Ventriculo derecho

VP = Valvula pulmonar

VT = Valvula tricuspide
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RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 62 afios con
recoartacion que presento rotura de aorta tras la implan-
tacion de un stent con severo deterioro clinico. De forma
inmediata fue tratada mediante la implantacién de un
stent recubierto intrastent solucionandose la gravisima
situacion.

INTRODUCCION

El tratamiento de la coartacion y recoartacién con
cateter balén fue descrito en 1.982 por Singer et al (1).
Los resultados mostraron una incidencia significativa de
lesion intimal, disecciones y aneurismas (2). Con el fin de
mejorar estos resultados Olaughlin et al (3) iniciaron la
implantaciéon de stent en 1.991, cumpliendo este objeti-
vo y reduciéndose las complicaciones referidas.

En los afos siguientes fueron publicadas diferen-
tes series que propugnaron la implantacion de stent di-
recto 6 sin predilatacion, evitando en cierta manera la mi-
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gracion del implante (4-6). Tras una larga experiencia en
el tratamiento de la coartacién y recoartacion con stent
con buenos resultados y muy escasas complicaciones
(6, 7) describimos un caso de rotura de aorta tras im-
plantacion de un stent de Palmaz en una paciente mayor
con recoartacion.

DESCRIPCION DEL CASO

Mujer de 62 afos con antecedentes de hipotiroi-
dismo en tratamiento, hipertension arterial y coartacién
de aorta. Fue intervenida a los 29 afios con reseccion de
la coartacion y anastomosis Término-Terminal. Se nos
remite a nuestro hospital por presentar angina de esfuer-
zo de un afio de evolucion con datos clinico de esteno-
sis aortica severa y recoartacion. En la exploracion fisica
mostraba signos de estenosis aodrtica valvular severa, di-
sociacion de pulsos y en el estudio Eco doppler la pre-
sencia de una valvula adrtica calcificada bicUspide con
un gradiente maximo de 100 mm Hg, asi como también
un gradiente de 60 mm en el itsmo aortico.

Se realiza cateterismo cardiaco por arteria femoral
que mostré un estudio coronariografico normal. La aor-
tografia en raiz y en el arco puso de manifiesto una val-
vula adrtica bicuspide, calcificada y estendtica, dilata-
cién moderada de la raiz adrtica y estrechamiento severo
por recoartacion en el istmo con gradiente de presion de
60 mm Hg. La resonancia magnética confirmé los mis-
mos datos.

Tras la discusién el caso con el equipo quirdrgico
se decidié implantar un stent en la recoartacion y realizar
el recambio valvular en un segundo procedimiento.

Técnica de Implantacion de stent:

Se realiz6 bajo anestesia general con intubacion
orotraqueal. Puncién de arteria femoral derecha y aor-
tografia en proyeccion OAl 50° que mostré la recoarta-
cién severa 2 cms distal al origen de la subclavia iz-
quierda (Fig. 1A); aorta precoartaciéon de 16 mm, aorta
postcoartacion de 18 mm y luz de coartacion de 5 mm.
Se introdujo una guia extrarrigida de Amplatz 0,035
(Boston) que se incurvé sobre el plano valvular aértico
y por ella una vaina de Mullins del 14F (Cook) con la que
se llegd a la porcion distal del arco. Por su interior se
avanzo6 un stent Palmaz 4014XL (Johnson & Johnson.
Cordis) montado sobre un “balloom in balloom” (BiB)
(Numed) con balén externo de 18x45 mm e interno de



9x35 mm. Se posiciond el conjunto en la recoartacion,
se retird la vaina de Mullins y realizé un hinchado se-
cuencial de BiB a maximo presiéon de 5 atmosferas. El
stent sufrié una expansion parcial quedando una pro-
nunciada cintura medial que le daba forma de diabolo a
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Figura 1.
A- Aortografia que muestra la recoartacion severa.
B- Dilatacién con balén de Mullins de 16 mm que expande el Stent
de Palmaz

pesar de repetir el hinchado (Fig. 1B). Debido a ello se
intercambio el BiB por un balon de Mullins (Numed) de
16x30 de alta presidon que al alcanzar 9 atmosferas hizo
desaparecer la “cintura” expandiéndose completamen-
te el stent (Fig. 1.C).

Figura 1.
C- Aortografia que muestra la recoartacién severa.
D- Dilatacion con balén de Mullins de 16 mm que expande el Stent
de Palmaz
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Seguidamente se realiz6 aortografia que mostro el
stent bien expandido y aposicionado a la pared de aorta
y la fuga de contraste al térax mediante un chorro fino
que en la secuencia angiografica llegaba como una nube
hasta la region posterior del torax (Fig 1 D).

Debido a las ultimas referencias en relacion con la
rotura de aorta provocada por la implantacion de stent
en la recoartacion (8-10), antes del procedimiento prepa-
ramos el material para afrontar esta temible complicacion
y ello fue determinante.

En pocos minutos la paciente presenté una caida
de tensién hasta 50 mm Hg de sistélica y bradicardia de
30 latidos por minuto. Se contrarresto la anticoagulacién
con Protamina y se pidi6é sangre de forma urgente mien-
tras se administraban expansores del plasma.

Rapidamente intercambiamos la vaina del 14F por
otra del 16F (Cook) manteniendo la guia de Amplatz en
su posicion. Se monté un stent recubierto de PTFE Zp
Stent (Numed) de 8 Zig y 34 mm en un balén de Mullins
de alta presion de 20x30 mm que se avanz6 por la vaina
y se implanté intrastent (Fig 2A y 2B) con 8 atmdsferas
de presion sellando la fuga de forma inmediata como se
aprecia en la aortografia final (Fig 2C).

La respuesta clinica fue inmediata, mejorando la
tension, la frecuencia y estabilizandose las constantes.
Se comenzd con la administracion de sangre y se trasla-

Figura 2.
A- Implantacién del stent recubierto intrastent con balén de Mullins
de 20 mm.
By C Sellado de la rotura de aorta por el stent recubierto

dé al Servicio de Cuidados Intensivos donde la radiogra-
fia de térax mostrd un extenso velamiento por hemotérax
izquierdo realizandose un drenaje toracico resolutivo.



La paciente fue dada de alta a los siete dias del
procedimiento en buenas condiciones sin obstruccion a
nivel del stent en el estudio Eco Doppler y en tratamien-
to con acido acetilsalicilico como antiagregante. En la
actualidad la paciente queda pendiente de recambio val-
vular aortico.

DISCUSION

Aunque son conocidos los buenos resultados de
la implantacion de stent en la coartacion y recoartacion
se trata de una técnica que no esta exenta de complica-
ciones como la formacién de aneurismas y seudoaneu-
rismas, disecciones, expansion incompleta, migracion 6
embolismo del stent, asi como también en relacién con
el lugar de acceso femoral (2-5).

En nuestra experiencia tras 10 afios de tratamien-
to con stent en las cardiopatias congénitas en todas las
edades, en la coartacién y recoartacion y la obstruccién
completa de aorta (6, 7), hemos vivido recientemente la
complicacion mas grave que puede suceder: la rotura de
aorta fatal que se solventé de forma rapida ante el alto in-
dice de sospecha de existencia de la misma por las pu-
blicaciones recientes sobre este evento (8-10).

Segun la informacién revisada se han publicado
otros cuatro casos de rotura de aorta tras la angioplastia
con balén 6 la implantacion de stent con resultado de
muerte en dos de ellos (5, 8-10).

El caso presentado es muy similar al previamente
descrito por Tan y Mullen (10). Se trata también de un
adulto con recoartacion secundaria a cirugia Termino-
Terminal y rotura que fue resuelto con un stent recubier-
to pre-montado.

Por los informes iniciales reportados durante la
pasada década la cicatriz-fibrosis quirdrgica periadrti-
ca que se produce tras la cirugia de la coartacion pre-
viene en cierta forma la posibilidad de rotura 6 fisura
de aorta, considerandose la angioplastia con balén co-
mo una forma segura de tratamiento en la recoarta-
cién. Sin embargo, de forma muy ocasional se han ve-
nido publicando roturas de aorta sobre todo si
previametne la cirugia fue Término-Terminal (8-10). Es-
te tipo de cirugia produce una cicatriz circunferencial
rigida incapaz de distenderse y de expandirse y con-
secuentemente tiene lugar la fisura 6 rotura de pared
que se ve favorecida en la edad adulta, por la sobredi-

mensién del balén/stent, la calcificacion y la necesidad
de redilatacion.

En este caso la asociacion de coartacion y valvu-
la bicuspide no sélo debe considerarse como un proce-
so focal obstructivo sino como una verdadera aortopatia.
En la pared de la aorta adyacente a la Coartacion se ha
descrito necrosis quistica de la media y con la edad apa-
recen acumulos de polisacaridos que rompen la lamina
elastica de la media con fibrosis y colageno que debilitan
la aorta y facilitan su rotura (8, 11, 12).

Con el fin de evitar esta severa complicacién Du-
ke et al (13) propusieron realizar implantacién del stent en
dos tiempos, obteniéndose buenos resultados. Asi y to-
do subrayamos los consejos de Ziyad M Higazi en su co-
mentario editorial ...”Catheter Intervention for adult Aor-
tic Coarctation: Be very carefulll..” (14) en el que
resumidamente aconseja lo siguiente:

Medir cuidadosamente el segmento coartado uti-
lizando otros métodos como la resonancia ademas de la
angiografia. 2- El diametro del balén no debe superar el
del istmo 6 la aorta a nivel del diafragma. 3- El stent re-
cubierto debe ser la primera linea de tratamiento y estar
en todos los laboratorios que manejan la coartacion del
adulto percutdaneamente. 4- Si no se dispone del stent
recubierto el stent convencional es la mejor opcion siem-
pre que no expanda con un diametro superior a tres ve-
ces el diametro coartado y no exceda el diametro del ist-
mo 6 el de la aorta a nivel del diafragma.

Finalmente consideramos que el caso presentado
puede servir de llamada de atencién para aquellos equi-
pos que manejen la coartacion de forma percutanea y
sobre todo la recoartacion del adulto de afios de evolu-
cion secundaria a cirugia Término-Terminal. Un alto indi-
ce de sospecha y la presencia en la sala del material ade-
cuado pueden salvar una situacién catastrofica.
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1. DENOMINACION DEL MEDICAMENTO. Procoralan 5 mg y 7,5 mg comprimidos recubiertos con pelicula.
2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Procoralan 5 mg Un comprimido recubierto con pelicula
contiene 5 mg de ivabradina (equivalentes a 5,390 mg de ivabradina clorhidrato). Procoralan 7,5 mg Un
comprimido recubierto con pelicula contiene 7,5 mg de ivabradina (equivalentes a 8,085 mg de ivabradina
clorhidrato). Lista de excipientes, ver epigrafe 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA. Comprimido recubierto con
pelicula. Procoralan 5 mg comprimido recubierto con pelicula, de color salmén, oblongo, ranurado por ambos
lados, grabado con “5” en una cara y el logo de Servier en la otra. Procoralan 7,5 mg comprimido recubierto
con pelicula, de color salmén, triangular, grabado con “7,5” en una cara y el logo de Servier en la otra. 4.
DATOS CLINICOS 4.1 Indicaciones terapéuticas. Tratamiento sintomatico de la angina de pecho estable
crénica en pacientes con ritmo sinusal normal, que presentan una contraindicacion o intolerancia a los beta-
bloqueantes. 4.2 Posologia y forma de administracion. Para las diferentes dosificaciones se encuentran
disponibles comprimidos recubiertos con pelicula que contienen 5 mg y 7,5 mg de ivabradina. Habitualmente,
la dosis inicial recomendada de ivabradina es de 5 mg dos veces al dia. Después de tres a cuatro semanas
de tratamiento, la dosis se puede incrementar a 7,5 mg dos veces al dia en funcion de la respuesta terapéutica.
Si, durante el tratamiento, la frecuencia cardiaca disminuye de forma persistente por debajo de 50 latidos
por minuto (Ipm) en reposo o el paciente presenta sintomas relacionados con la bradicardia, tales como
mareos, fatiga o hipotension, la dosis se reducira progresivamente hasta incluso 2,5 mg dos veces al dia
(medio comprimido de 5 mg dos veces al dia). El tratamiento se suspenderd si la frecuencia cardiaca sigue
manteniéndose por debajo de 50 Ipm o persisten los sintomas de bradicardia (ver epigrafe 4.4). Los comprimidos
deben administrarse por via oral, dos veces al dia, es decir, por la mafiana y por la noche, con el desayuno
y la cena, respectivamente (ver epigrafe 5.2). Ancianos. Dado que ivabradina se ha estudiado en un nimero
limitado de pacientes de 75 afios 0 mas, se considerara una dosis inicial mas baja en este tipo de pacientes
(2,5 mg dos veces al dia, es decir, medio comprimido de 5 mg dos veces al dia), antes de aumentar la dosis
si fuera necesario. Insuficiencia renal. Los pacientes con insuficiencia renal y un aclaramiento de creatinina
mayor de 15 ml/min no precisan ningun ajuste posoldgico (ver epigrafe 5.2). No existen datos en pacientes
con un aclaramiento de creatinina menor de 15 mi/min. Por tanto, la ivabradina debe utilizarse con precaucion
en esta poblacion. Insuficiencia hepatica. No se requiere un ajuste de dosis en pacientes con insuficiencia
hepética leve. Se recomienda usar ivabradina con precaucion en pacientes con insuficiencia hepatica
moderada. lvabradina esté contraindicada en pacientes con insuficiencia hepatica grave, puesto que no ha
sido estudiada en esta poblacién, y se prevé un gran incremento en la exposicion sistémica (ver epigrafes
4.3y5.2). Nifios y adolescentes. Procoralan no esta recomendado en nifios ni adolescentes, ya que la eficacia
y la seguridad de ivabradina no se han investigado en estas poblaciones. 4.3 Contraindicaciones.
Hipersensibilidad a la ivabradina o a alguno de sus excipientes (ver epigrafe 6.1) Frecuencia cardiaca en
reposo inferior a 60 latidos por minuto antes del tratamiento, Shock cardiogénico, Infarto agudo de miocardio,
Hipotension grave (< 90/50 mmHg), Insuficiencia hepatica grave, Enfermedad del nodo sinusal, Bloqueo
sinoauricular, Pacientes con insuficiencia cardiaca de clase llI-IV segin la NYHA debido a falta de datos,
Dependencia del marcapasos, Angina inestable, Blogueo A-V de 3er grado, Combinacion con inhibidores
potentes del citocromo P450 3A4 tales como antiflingicos azélicos (ketoconazol, itraconazol), antibidticos
macrdlidos (claritromicina, eritromicina por via oral, josamicina, telitromicina), inhibidores de la proteasa del
VIH (nelfinavir, ritonavir) y nefazodona (ver epigrafes 4.5 y 5.2), Embarazo y lactancia (ver epigrafe 4.6). 4.4
Advertencias y precauciones especiales de empleo. Advertencias especiales Arritmias cardiacas. La
ivabradina no es eficaz en el tratamiento o la prevencion de artitmias cardiacas y probablemente pierde su
eficacia cuando aparece una taquiarritmia (j. taquicardia ventricular o supraventricular). Por tanto, la ivabradina
no se recomienda en pacientes con fibrilacion auricular u otras artitmias cardiacas que interfieren con la
funcién del nodo sinusal. Se recomienda una monitorizacion clinica regular de los pacientes tratados con
jvabradina para detectar la aparicion de fibrilacion auricular (sostenida o paroxistica), que deberia también
incluir monitorizacion electrocardiogréfica si esta indicado clinicamente (gj. en caso de angina exacerbada,
palpitaciones, pulso irregular). Uso en pacientes con bloqueo A-V de 2° grado. Ivabradina no esta recomendada
en pacientes con bloqueo A-V de 2° grado. Uso en pacientes con una frecuencia cardiaca baja. No se debe
iniciar el tratamiento con ivabradina en pacientes con una frecuencia cardiaca en reposo previa al tratamiento
inferior a 60 latidos por minuto (ver epigrafe 4.3). Si, durante el tratamiento, la frecuencia cardiaca en reposo
disminuye de forma persistente por debajo de 50 latidos por minuto o el paciente presenta sintomas
relacionados con la bradicardia, tales como mareos, fatiga o hipotension, se reducira progresivamente la
dosis 0 se suspendera el tratamiento si la frecuencia cardiaca sigue manteniéndose por debajo de 50 lpm
o persisten los sintomas de bradicardia (ver epigrafe 4.2). Combinacion con otros tratamientos antianginosos.
No se recomienda el uso concomitante de ivabradina con antagonistas del calcio reductores de la frecuencia
cardiaca tales como verapamilo o diltiazem (ver epigrafe 4.5). No se han observado problemas de seguridad
al combinar la ivabradina con los nitratos y con los antagonistas del calcio derivados de la dihidropiridina
tales como amlodipino. No se ha establecido una eficacia adicional de ivabradina en asociacion con los
antagonistas del calcio derivados de la dihidropiridina (ver epigrafe 5.1). Insuficiencia cardiaca crénica. Antes
de considerar el tratamiento con ivabradina hay que controlar adecuadamente la insuficiencia cardiaca. El
uso de ivabradina esta contraindicado en pacientes con insuficiencia cardiaca de clase lll-IV segin la NYHA
debido a una falta de datos sobre la eficacia clinica y la seguridad (ver epigrafe 4.3). Es necesario tener
precaucion en pacientes con disfuncion ventricular izquierda asintomética, asi como en pacientes con
insuficiencia cardiaca de clase Il segtn la NYHA debido al nimero limitado de pacientes estudiados. Ictus.
No se recomienda el uso de ivabradina inmediatamente después de un ictus, puesto que no se dispone de
datos en estas situaciones. Funcion visual. vabradina influye sobre la funcion retiniana (ver epigrafe 5.1).
Hasta la fecha, no existe evidencia de un efecto toxico de la ibavradina sobre la retina, pero los efectos a
largo plazo sobre la funcién retiniana del tratamiento con ivabradina durante mas de un afio no se conocen
actualmente. Se considerard la suspension del tratamiento si aparece un deterioro inesperado de la funcion
visual. Se tendra precaucion en pacientes con retinitis pigmentosa. Excipientes. Como los comprimidos
contienen lactosa, los pacientes con problemas hereditarios raros de intolerancia a la galactosa, deficiencia
de Lapp lactasa 0 malabsorcion de glucosa-galactosa no deben tomar este medicamento. Precauciones de
uso. Pacientes con hipotension. Se dispone de datos limitados en pacientes con hipotension leve o moderada,
y por tanto la ivabradina debe usarse con precaucion en estos pacientes. Ivabradina esté contraindicada en
pacientes con hipotension grave (presion arterial < 90/50 mmHg) (ver epigrafe 4.3). Fibrilacion auricular -
Arritmias cardiacas. No existe evidencia de riesgo de bradicardia (excesiva) al restablecerse el ritmo sinusal
cuando se inicia una cardioversion farmacoldgica en pacientes tratados con ivabradina. Sin embargo, al no
disponer de datos suficientes, la cardioversion con corriente continua de caracter no urgente debera
considerarse 24 horas después de la ultima dosis de ivabradina. Uso en pacientes con sindrome congénito
de alargamiento del intervalo QT o tratados con medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debe evitarse
el uso de ivabradina en pacientes con sindrome congénito de alargamiento del intervalo QT o tratados con
medicamentos que prolongan dicho intervalo (ver epigrafe 4.5). Si fuera necesaria la asociacion terapéutica,
se requerira una cuidadosa monitorizacion cardiaca. Uso en pacientes con insuficiencia hepatica moderada.
Se recomienda usar ivabradina con precaucion en pacientes con insuficiencia hepatica moderada (ver epigrafe
4.2). Uso en pacientes con insuficiencia renal grave. Se recomienda usar ivabradina con precaucion en
pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina < 15 ml/min) (ver epigrafe 4.2). 4.5
Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Interacciones farmacodindmicas
Uso concomitante no recomendado. Medicamentos que prolongan el intervalo QT Medicamentos
cardiovasculares que prolongan el intervalo QT (e]. quinidina, disopiramida, bepridil, sotalol, ibutilida,
amiodarona). Medicamentos no cardiovasculares que prolongan el intervalo QT (gj. pimozida, ziprasidona,
sertindol, mefloquina, halofantrina, pentamidina, cisaprida, eritromicina IV). Debe evitarse el uso concomitante
de ivabradina con medicamentos cardiovasculares y no cardiovasculares que prolongan el intervalo QT,
puesto que el alargamiento del intervalo QT podria exacerbarse con el descenso de la frecuencia cardiaca.
Si fuera necesaria la asociacion, se requerira una cuidadosa monitorizacion cardiaca (ver epigrafe 4.4).
Interacciones farmacocinéticas. Citocromo P450 3A4 (CYP3A4) lvabradina se metaboliza Uinicamente por
el CYP3A4 y es un inhibidor muy débil de este citocromo. Se ha demostrado que ivabradina no influye en
el metabolismo ni en las concentraciones plasmaticas de otros sustratos del CYP3A4 (inhibidores leves,
moderados y potentes). Los inhibidores e inductores del CYP3A4 pueden interaccionar con la ivabradina e
influir en su metabolismo y farmacocinética en un grado clinicamente significativo. En los estudios de
interaccién con otros medicamentos se ha comprobado que los inhibidores del CYP3A4 aumentan las
concentraciones plasméticas de ivabradina, mientras que los inductores las disminuyen. Las concentraciones
plasmaticas elevadas de ivabradina pueden estar asociadas con el riesgo de bradicardia excesiva (ver epigrafe
4.4). Contraindicacion del uso concomitante. El uso concomitante de inhibidores potentes del CYP3A4 tales
como antifingicos azdlicos (ketoconazol, itraconazol), antibiéticos macrdlidos (claritromicina, eritromicina
por via oral, josamicina, telitromicina), inhibidores de la proteasa del VIH (nelfinavir, ritonavir) y nefazodona
esta contraindicado (ver epigrafe 4.3). Los inhibidores potentes del CYP3A4 ketoconazol (200 mg una vez
al dia) y josamicina (1 g dos veces al dia) aumentaron la exposicion plasmética media de ivabradina de 7 a
8 veces. Uso concomitante no recomendado. Inhibidores moderados del CYP3A4: estudios especificos de
interaccion en voluntarios sanos y pacientes han demostrado que la asociacion de ivabradina con los farmacos
reductores de la frecuencia cardiaca diltiazem o verapamilo produjo un aumento de la exposicion a la ivabradina
(incremento de la AUC de 2 a 3 veces) y un descenso adicional de la frecuencia cardiaca de 5 Ipm. No se

recomienda el uso concomitante de ivabradina con estos medicamentos (ver epigrafe 4.4). Uso concomitante
con precauciones. Inhibidores moderados del CYP3A4: el uso concomitante de ivabradina con otros inhibidores
moderados del CYP3A4 (g]. fluconazol) puede plantearse a la dosis inicial de 2,5 mg dos veces al dia, siempre
que la frecuencia cardiaca en reposo sea superior a 60 [pm y con monitorizacion de la frecuencia cardiaca.
Zumo de pomelo: la exposicién a la ivabradina se duplicé tras la coadministracion de zumo de pomelo. Por
tanto, se restringira la ingesta de zumo de pomelo durante el tratamiento con ivabradina. Inductores del
CYP3A4: los inductores del CYP3A4 (gj. rifampicina, barbituricos, fenitoina, Hypericum perforatum [hierba
de San Juan]) pueden reducir la exposicion y la actividad de la ivabradina. El uso concomitante de medicamentos
inductores del CYP3A4 puede requerir un ajuste de la dosis de ivabradina. Se observé que la asociacion de
ivabradina a la dosis de 10 mg dos veces al dia, con la hierba de San Juan reducia a la mitad el AUC de
ivabradina. Debera restringirse la ingesta de hierba de San Juan durante el tratamiento con ivabradina. Otros
usos concomitantes. En estudios especificos de interaccion con otros medicamentos no se ha hallado ningtin
efecto clinicamente significativo de los siguientes medicamentos sobre la farmacocinética ni sobre la
farmacodinamia de la ivabradina: inhibidores de la bomba de protones (omeprazol, lansoprazol), sildenafilo,
inhibidores de la HMG CoA reductasa (simvastatina), antagonistas del calcio derivados de la dihidropiridina
(amlodipino, lacidipino), digoxina y warfarina. Ademas, no hubo ninglin efecto clinicamente significativo de
la ivabradina sobre la farmacocinética de simvastatina, amlodipino, lacidipino, ni sobre la farmacocinética y
farmacodinamia de digoxina, warfarina, ni sobre la farmacodinamia del acido acetilsalicilico. En los ensayos
clinicos principales de fase Ill no se restringié ninguno de los siguientes medicamentos y por tanto se
combinaron de forma rutinaria con la ivabradina sin evidencia de problemas de seguridad: inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina, antagonistas de la angiotensina I, diuréticos, nitratos de accion corta
y prolongada, inhibidores de la HMG CoA reductasa, fibratos, inhibidores de la bomba de protones,
antidiabéticos orales, 4cido acetilsalicilico y otros antiagregantes plaquetarios. 4.6. Embarazo y lactancia.
No existen datos suficientes sobre la utilizacion de la ivabradina en mujeres embarazadas. En los estudios
de reproduccion animal se han observado efectos embriotoxicos y teratdgenos (ver epigrafe 5.3). Se desconoce
el riesgo potencial en humanos. Por tanto, ivabradina esta contraindicada durante el embarazo. Los estudios
en animales muestran que la ivabradina se excreta en la leche materna. Asi pues, ivabradina esta contraindicada
en mujeres en periodo de lactancia. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas.
Se ha realizado un estudio especifico en voluntarios sanos para evaluar la posible influencia de ivabradina
sobre la capacidad para conducir, en el que no se evidencié ninguna alteracion de la capacidad para conducir.
Ivabradina no influye sobre la capacidad para conducir y usar maquinaria. Sin embargo, la ivabradina puede
producir fenémenos luminosos pasajeros, que consisten fundamentalmente en fosfenos (ver epigrafe 4.8).
La posible aparicion de dichos fendmenos luminosos se tendré en cuenta a la hora de conducir vehiculos o
utilizar maquinaria en situaciones donde pueden producirse cambios repentinos en la intensidad de la luz,
especialmente cuando se conduce de noche. 4.8 Reacciones adversas. Procoralan se ha estudiado en
ensayos clinicos en los que han intervenido cerca de 5.000 participantes. En los estudios de fase II-Ill
aproximadamente 2.900 pacientes fueron tratados con ivabradina. Las reacciones adversas mas frecuentes
con la ivabradina son dosis dependiente y estén relacionadas con el efecto farmacolégico del medicamento.
Las siguientes reacciones o acontecimientos adversos han sido notificados durante los ensayos clinicos:
Trastornos oculares: Muy frecuentes (>1/10) Fendmenos luminosos (fosfenos): notificados por el 14,5% de
los pacientes, descritos como un aumento pasajero de la luminosidad en un area limitada del campo visual.
Normalmente se desencadenan por variaciones bruscas de la intensidad luminosa. Los fosfenos empiezan,
generalmente, durante los dos primeros meses de tratamiento y después pueden repetirse. Los fosfenos
fueron notificados generalmente como de intensidad leve a moderada. Todos los fosfenos remitieron durante
o0 después del tratamiento; de los cuales una mayoria (77,5%) remitié durante el tratamiento. Menos del 1%
de los pacientes modifico su rutina diaria o suspendio el tratamiento debido a los fosfenos. Frecuentes
(>1/100; <1/10) Vision borrosa. Trastornos cardiovasculares: Frecuentes (>1/100; <1/10) Bradicardia: 3,3%
de los pacientes, principalmente durante los 2-3 primeros meses de tratamiento. 0,5% de los pacientes
experimenté una bradicardia intensa igual o inferior a 40 Ipm. Bloqueo A-V de 1er grado. Extrasistoles
ventriculares. Poco frecuentes (>1/1000; <1/100). Palpitaciones, extrasistoles supraventriculares Los siguientes
acontecimientos notificados durante los ensayos clinicos tuvieron una incidencia similar a los comparadores
y/o estaban posiblemente relacionados con la enfermedad subyacente: arritmia sinusal, angina inestable,
angina de pecho agravada, fibrilacion auricular, isquemia miocérdica, infarto de miocardio y taquicardia
ventricular. Trastornos gastrointestinales: Poco frecuentes (>1/1000; <1/100). Nauseas. Estrefiimiento. Diarrea.
Trastornos generales: Frecuentes (>1/100, <1/10) Cefaleas, generalmente durante el primer mes de tratamiento.
Mareos, posiblemente relacionados con la bradicardia. Poco frecuentes (>1/1000, <1/100) Vértigo Disefia
Calambres musculares. Exploraciones complementarias: Poco frecuentes (>1/1000; <1/100). Hiperuricemia.
Eosinofilia. Creatinina elevada en sangre. 4.9 Sobredosis. La sobredosificacion puede motivar una bradicardia
intensa y prolongada (ver epigrafe 4.8). La bradicardia intensa requiere tratamiento sintomatico en un entorno
especializado. En caso de bradicardia con escasa tolerancia hemodinamica, se planteara el tratamiento
sintomético, incluyendo agentes beta-estimulantes por via intravenosa, tales como la isoprenalina. Si fuera
necesario, se procedera a la estimulacion eléctrica cardiaca temporal. 5. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS.
5.1 Propiedades farmacodinamicas. Grupo farmacoterapéutico: Otros preparados para el corazon, codigo
ATC: CO1EB17. Ivabradina es un farmaco que reduce de manera exclusiva la frecuencia cardiaca, actuando
mediante la inhibicion selectiva y especifica de la corriente If del marcapasos cardiaco que controla la
despolarizacion diastélica espontanea en el nodo sinusal y regula la frecuencia cardiaca. El descenso de la
frecuencia cardiaca, a las dosis usuales recomendadas, es de aproximadamente 10 [pm en reposo y durante
el esfuerzo. Esto conlleva una reduccion del trabajo cardiaco y del consumo miocérdico de oxigeno. lvabradina
no altera la conduccion intracardiaca, la contractilidad (carece de efecto inotropo negativo) i la repolarizacion
ventricular: en los estudios de electrofisiologia clinica, la ivabradina no modificé los tiempos de conduccion
auriculoventricular, intraventricular, ni los intervalos QT corregidos; la ivabradina no causé ningin efecto
nocivo sobre la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) en pacientes con disfuncion ventricular
izquierda (FEVI del 30% al 45%). La eficacia antianginosa y antiisquémica de Procoralan ha sido estudiada
en cuatro ensayos aleatorizados, de cardcter doble ciego (dos controlados con placebo y otros dos con
atenolol y amlodipino, respectivamente). Estos ensayos incluyeron un total de 3.222 pacientes con angina
de pecho estable cronica, de los cuales 2.168 recibieron ivabradina. Ivabradina 5 mg dos veces al dia, mostrd
ser eficaz sobre los pardmetros de la prueba de esfuerzo al cabo de 3 a 4 semanas de tratamiento. La eficacia
se confirmd con la dosis de 7,5 mg dos veces al dia. En concreto, el beneficio adicional sobre 5 mg dos
veces al dia, se demostrd en un estudio controlado con un producto de referencia, el atenolol: la duracion
total del ejercicio en el valle se incrementd en aproximadamente 1 minuto después de un mes de tratamiento
con 5 mg dos veces al dia, y mejoré en aproximadamente 25 segundos més tras un trimestre adicional, en
el que se ajusto obligatoriamente la dosis hasta 7,5 mg dos veces al dia. En este estudio, se confirmaron
los efectos antianginosos y antiisquémicos beneficiosos de la ivabradina en pacientes de 65 afios 0 més.
La eficacia de las dosis de 5y 7,5 mg administradas dos veces al dia, resulté uniforme a lo largo de los
estudios sobre los parametros de la prueba de esfuerzo (duracion total del ejercicio, tiempo hasta la angina
limitante, tiempo hasta el inicio de la angina y tiempo hasta la depresion de 1 mm del segmento ST) y se
asocio con un descenso de aproximadamente un 70% en la frecuencia de los episodios de angina. La pauta
posoldgica de la ivabradina, basada en dos tomas diarias, proporcioné una eficacia uniforme durante las 24
horas. La eficacia de ivabradina se mantuvo integra a lo largo de los periodos de tratamiento de 3 6 4 meses
en los ensayos de eficacia. No hubo indicios de desarrollo de tolerancia farmacolégica (pérdida de eficacia)
durante el tratamiento, ni de efecto rebote tras la suspension brusca del mismo. Los efectos antianginosos
y antiisquémicos de la ivabradina se asociaron con reducciones dosis dependiente de la frecuencia cardiaca
y con una disminucion significativa del doble producto (frecuencia cardiaca x presion arterial sistdlica), tanto
en reposo como durante el ejercicio. Los efectos sobre la presion arterial y la resistencia vascular periférica
fueron leves y sin relevancia clinica. Se demostrd una reduccion sostenida de la frecuencia cardiaca en
pacientes tratados con ivabradina durante al menos un afio (n = 713). No se observd ninguna influencia sobre
el metabolismo de la glucosa o de los lipidos. La eficacia antianginosa y antiisquémica de la ivabradina se
mantuvo en los pacientes diabéticos (n = 457) con un perfil de seguridad similar al de la poblacién general.
6. DATOS FARMACEUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. Ncleo: Lactosa monohidratada, Estearato de
magnesio (E 470 B), Amidon de maiz, Maltodextrina, Silice coloidal anhidra (E 551). Pelicula de recubrimiento:
Hipromelosa (E 464), Dioxido de titanio (E 171,) Macrogol 6000, Glicerol (E 422), Estearato de magnesio (E
470 B), Oxido de hierro amarillo (E 172), Oxido de hierro rojo (E 172). 6.2 Incompatibilidades. No aplicable.
6.3 Periodo de validez. 3 afios. 6.4 Precauciones especiales de conservacion. No requiere condiciones
especiales de conservacion. 6.5 Naturaleza y contenido del recipiente. Blister de aluminio/PVC, envasado
en cajas de carton. Presentaciones. Envases calendario con 14, 28, 56, 84, 98, 100 6 112 comprimidos
recubiertos con pelicula. Posible comercializacion solamente de algunos tamarios de envases. 6.6 Instrucciones
de uso y manipulacién. Ninguna especial. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION
Les Laboratoires Servier. 22 rue Garnier. 92200 Neuilly sur Seine. Francia. 8. REGIMEN DE PRESCRIPCION
Y DISPENSACION POR EL SNS. Con receta médica. Financiado por la Seguridad Social. Aportacién normal.
9. PRESENTACION Y P.V.P. IVA. PROCORALAN 5 mg Caja con 56 comprimidos, 70,40 €. PROCORALAN
7,5 mg caja con 56 comprimidos, 72,12 €. 10. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/RENOVACION
DE LA AUTORIZACION: Octubre 2005.
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RESUMEN

Paciente varén de 80 afos diagnosticado de car-
diopatia isquémico-valvular y disfuncion ventricular iz-
quierda severa. Intervenido de doble pontaje aortocoro-
narioy portador de sendas prétesis mecanicas mitral y
adrtica desde el afio 2000. Ingresa en nuestro servicio
por dehicencia crénica de la protesis mitral de etiologia
no aclarada con insuficiencia mitral periprotésica severa
en GF llI-IV y anemia hemolitica severa. Durante el in-
greso se realiza oclusion del leak periprotésico mitral con
dispositivo Amplazter-PDA bajocontrol con ecocardio-
grafia transesofagica, con éxito. Posteriormente el pa-
ciente mejora clinicamente, persistiendo minima fuga
posterior pero continlia con anemia hemolitica por la que
precisa transfusiones periddicas.

El cierre percutaneo del leak paravalvular supone
un reto técnico pero factible en paciente muy seleccio-
nados. Dicho procedimiento supone una alternativa en
pacientes con clinica refractaria a tratamiento médico
pero que tienen una alto riesgo quirdrgico, como el caso
que presentamos. El control ecocardiografico aporta in-
formacion muy relevante al hemodinamista. Sin embar-
go, no hay que olvidar que se trata de una técnica com-

pleja y laboriosa, con gran consumo de recursos técni-
cos y humanos, con un resultado no asegurado y no
exenta de complicaciones.
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CASO CLIiNICO

Se trata de un varon de 39 afios que presenta co-
mo antecedente fundamental haber sufrido una herida
por arma blanca en 1989 con afectacion de pancreas, hi-
gado, estomago e intestino delgado que requirid inter-
vencion quirdrgica mediante laparotomia con hemostasia
y cierre de perforaciones viscerales.

En Julio 2004 consulté por lumbalgia objetivando-
se en la exploracion soplo continuo lumbar derecho y en
RX simple de abdomen imagenes calcificadas esféricas
en hilio renal derecho. Se realizé TAC abdominal (figura 1)
que mostro datos compatibles con fistula de arteria renal
derecha a vena cava inferior (VCI), que se confirmo me-
diante arteriografia mostrando trayecto fistuloso irregular
y tortuoso con imagenes de pseudoaneurismas en la
misma comunicacion (figura 2).

El ecocardiograma transtoracico (ecoTT) era normal.

En Mayo 06 se realiza ecografia abdominal y nue-
vo ecoTT que muestra cavidades derechas ligeramente
dilatadas (L1:38mm). Ventriculo izquierdo dilatado
(64x41mm)con FE normal (64%). Ligera dilatacion de Al.
Ligera dilatacion de VCI. GC pulmonar: 12-14 I/min.

Un mes después, ante la sobrecarga volumétrica
de cavidades y la presencia de HTA de dificil control, se
decide cierre percutaneo mediante dispositivo Amplatzer
-PDA, que no resulta eficaz con eco abdominal superpo-
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nible al previo con dos trayectos de flujo, dilatacién de
VCI y de la dilatacion aneurismatica. Se habia desesti-
mado el abordaje quirdrgico de la fistula por la cirugia
compleja abdominal previa.

En agosto 2006 se intenta de nuevo el cierre de la
fistula.

PROCEDIMIENTO

Se inicia el procedimiento realizando una aorto-
grafia basal que evidencia el paso de contraste desde la
arteria renal derecha a la VCI por la fistula.

Se realiza un asa con guia Terumo desde arteria
femoral izquierda (AFI) a la vena femoral derecha (VFD) a
través de la fistula con catéter JR4 desde AFI. La guia se
exterioriza por VFD tras capturarla con un lazo (figura 3).
El trayecto de la fistula dificulta el acceso de la vaina
transportadora a la aorta, que se consigue utilizando un
catéter multipropdsito recortado y enfrentado desde AFI.
A retirara la guia se acoda la vaina e impide el avance del
dispositivo Amplatzer-PDA 14mm. Se consigue mante-
ner la posicion adecuada de la vaina y el avance del dis-
positivo manteniendo la guia en asa VFD-AFD y atrave-
sando el dispositivo a través de ella. Se libera el
dispositivo en el origen de la fistula en arteria renal dere-
cha hacia la fistula/pseudoaneurisma (figura 4). El la aor-
tografia de control solo se aprecia ligero paso de con-
traste desde la arteria renal derecha a VCI. Finalmente se
retira la guia. Tiempo de escopia 48 minutos.

Los parametro hemodinamicos pre y postcierre se
observan en la siguiente tabla (Tabla 1)

EVOLUCION

Se realiza revision en consulta a los 30 dias de la
implantacién, permaneciendo el paciente asintomatico.
Presenta buen control de cifras tensionales en tratamien-
to con IECA y betabloqueante. A la exploracion fisica
destaca que ya no se escucha a la auscultacion el soplo
abdominal. El ecocardiograma de control muestra un
disminucion de los diametros de VI 'y VD con disminucion
del Qp/Qs, apreciandose flujo turbulento a nivel de aorta
abdominal sin identificarse la conexién con VCI.



CONCLUSIONES

El caso ilustra la posibilidad de cierre percutaneo
de lesiones complejas como puede ser una fistula trau-

Figura 3. Asa de AFD a VFI con captura de la guia con lazo

Figura 4. Liberacion del dispositivo

Figura 5. Aortografia postcierre

Basal Post-cierre
PAP (mmHg) 45/20 (32) 25/15 (20)
PCP (mmHg) 15 12
Ao (mmHg) 180/90 (115) 195/100 (135)
PAD (mmHg) 2
QP (I/min) 14.01 7.88
QS (I/min) 8.4 7.88
Qp/Qs 1.66 1

Tabla 1. Parametros hemodinamicos

matica postquirdrgica, antigua, reno-cava. Este tipo de
procedimientos pueden ser muy complejos y exigen una
gran experiencia, imaginacion y habilidad del operador.
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INTRODUCCION

La miocarditis es un proceso inflamatorio que
afecta al miocardio en respuesta a la accion de diversos
agentes infecciosos, quimicos o fisicos.

En los paises desarrollados la etiologia viral (cox-
sackie Ay B) es la causa mas frecuente. En la mayor par-
te de los casos el agente etiolégico no llega a estable-
cerse ya que las determinaciones de anticuerpos y el
cultivo de virus son frecuentemente negativos.

La clinica varia desde el estado asintomatico has-
ta la insuficiencia cardiaca fulminante o muerte subita. La
afectacién miocardica se asocia con sintomas inespeci-
ficos tales como: fatiga, disnea, palpitaciones y dolor
precordial. El dolor toracico generalmente es de tipo pe-
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ricarditico, aunque en ocasiones sugiere isquemia mio-
cardica, llegando incluso en algunos casos a simular un
infarto agudo de miocardio, con alteraciones en el elec-
trocardiograma (ECG) y elevacién de enzimas cardiacas.

La evolucion mas frecuente es la recuperacion es-
pontanea, aunque un 5-10% de los pacientes desarrolla
miocardiopatia dilatada.

La biopsia endomiocardica (muestras de ventricu-
lo derecho) se ha considerado el patrén oro para el diag-
néstico de la miocarditis. En 1987 se establecieron por
consenso los criterios histopatologicos de Dallas: pre-
sencia de infiltrado inflamatorio intersticial y de necrosis
de miocitos. Incluso asociando técnicas inmunohistol6-
gicas y moleculares que incrementan la sensibilidad de la
prueba éste método diagndstico se caracteriza por su
baja sensibilidad (64 %) y bajo valor predictivo negativo.

La cardiorresonancia (CRM), sobre todo desde el
uso de las secuencias eco de gradiente inversion-recu-
peracién con contraste (quelatos de gadolinio), se ha
convertido hoy en una técnica de imagen importante en
el diagnostico de miocarditis. Los hallazgos caracteristi-
cos de la fase aguda de la miocarditis en la CRM son

1. Aumento de la intensidad de sefal del miocar-
dio afectado en secuencias STIR y/o potencia-
das en T2 por el edema intersticial.

2. Captacion tardia del contraste, con un patréon
parcheado y multifocal, de localizacion prefe-
rentemente en segmentos laterales desde el
subepicardio a zonas medias del miocardio
respetando el subendocardio (en el infarto de
miocardio siempre se vera afecto el subendo-
cardio).

3. Alteraciones de la contractilidad de los seg-
mentos afectados en secuencias de cine EG
balanceadas, existiendo generalmente una
desproporcion entre la amplia extension del re-
alce y la buena funcion ventricular.

En el seguimiento clinico se produce una normaliza-
cion del edema y una disminucion tanto de la intensidad
como de la extensién del area de captacion; pudiendo lle-
gar a desaparecer de forma completa. La persistencia del
realce en las fases tardias expresa existencia de fibrosis.



En la actualidad no disponemos de ningln marca-
dor pronéstico que nos permita determinar a aquellos
pacientes que puedan evolucionar a miocardiopatia dila-
tada o muerte subita.

OBJETIVO

Analizar la evolucién de los hallazgos de la fase
aguda de la miocarditis en la CRM y evaluar su valor pro-
néstico durante el seguimiento

METODOS

Se incluyeron 26 pacientes consecutivos con sos-
pecha clinica de miocarditis. El cuadro clinico de presen-
tacion fue en todos ellos dolor toracico con cambios
ECG y elevacién de marcadores cardiacos. La coronario-
grafia fue normal en todos los pacientes.

Los estudios de CRM se realizaron con un equipo
de 1.5 T, incluyendo imagenes en modo cine y realce tar-
dio (RT), 10 minutos tras administrar Gd-DTPA. Se ad-
quirieron imagenes de RT en eje corto, 4c, 2c y 3c (se-
cuencia 3D-T1-TFE con pulso de inversién).

Se realiz6 seguimiento clinico y con CRM a los 6
meses.

RESULTADOS (TABLA 1)
Estudio inicial

La edad media fue de 34 + 15 afos. 18 pacientes
(69%) mostraron anomalias de la contraccién segmenta-
ria. La fraccion de eyeccion del VI fue de 52 + 6%. Todos
los pacientes mostraron focos de RT, con mayor fre-
cuencia en la cara lateral (50%).

RESULTADOS INICIO 6° MES
n 26 21 (80%)
FE 52 £+ 6 % 60 £ 6 %
FE < 50% 11 (42%) 0
Alt. contractilidad 18 (69%) 0
segmentaria
Realce tardio (RT) 26 (100%) 21 (100%)
Disminucién RT 10 (48%)

Tabla 1

Estudio de seguimiento (6° mes)

21 pacientes (80%) completaron el seguimiento
clinico y con CRM a los 6 meses. El cambio medio en la
fraccién de eyeccién fue de 10+9%. En 10 pacientes se
redujo significativamente la extension de los focos de
RT (Fig 1) pero no existié6 mayor recuperacion de la
fraccion de eyeccion en los pacientes con reduccion
del RT (8% vs 7%, p=0.9). No hubo eventos adversos
durante el seguimiento.

CONCLUSIONES

La CRM es un método diagndstico no invasivo Util
en el diagnostico de miocarditis (respeta el subendocardio),
permitiendo el diagnéstico diferencial con el IAM. (Fig 1)

La persistencia del realce tardio de contraste du-
rante el seguimiento en la miocarditis es un hallazgo fre-
cuente. (Fig 2). Sin embargo, no parece relacionado con
la evolucién clinica a medio plazo ni con la recuperacion
de la funcién ventricular.

SR
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Figura 2
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Los pacientes ingresados por infarto agudo de
miocardio (IAM) con fraccion de eyeccion (FE) severa-
mente deprimida (menor o igual del 30%) representan
una poblacion de alto riesgo, sin estar claro si se benefi-
cian del desfibrilador automatico implantable (DAI). Rea-
lizamos este estudio para conocer nuestra experiencia y
la mortalidad en nuestro medio de esta poblacion.

PACIENTES Y METODO

De la base de datos de ecocardiografia seleccio-
namos a todos los pacientes ingresados con IAM del afio
2001 al 2004, ambos inclusive, con FE en el ecocardio-
grama durante su ingreso menor o igual al 30%. Se ex-
cluyeron las muertes hospitalarias y los dados de alta a
unidades de cuidados paliativos.

Recogimos un total de 59 pacientes con edad me-
dia de 70+10 afios, el 86% varones.

Antecedentes: Diabetes 30% e infarto de miocar-
dio previo 29%. Fibrilacion auricular tenia el 5% y blo-
queo completo de rama el 19%.

El 34% fue revascularizado en la fase aguda: an-
gioplastia primaria 27% vy fibrinolisis 7%. Angioplastia

tardia en el 30% y cirugia coronaria en el 12%. En total
un 66% fue tratado con angioplastia o cirugia coronaria.

La FE media fue del 26+3% vy el grado Killip de
2,5+0,9, con edema pulmonar en el 26% y shock cardio-
génico en el 19%. La estancia media fue de 21+12 dias.

Tratamiento al alta: Betabloqueantes 78%, IECA o
ARA 1l 86%, Diuréticos 73%, Digital 12%, Estatinas 58%
y Amiodarona 7%.

Se implanté desfibrilador en 7 pacientes (12%),
una media de 47 dias post IAM. En uno la indicacion fue
como prevencién secundaria (fibrilaciéon ventricular) y en
el resto como prevencién primaria. Todos menos uno han
sido seguidos a largo plazo, una media de 37+12 meses
y no han recibido ninguna descarga, ni han fallecido.

Un nuevo ecocardiograma pasados al menos 30
dias del IAM (mediana de 9 meses) se realizé en el 44%
con una FE media de 30+6%

Disponemos de seguimiento a largo plazo de 52
pacientes (los 7 restantes viven fuera de nuestra comuni-
dad) con una media de 30+17 meses. En este periodo de
tiempo han fallecido 17 (33%), es decir mortalidad anual
en torno al 13%. La causa de la muerte fue cardiaca en
el 47% (8 pacientes: 4 por insuficiencia cardiaca, 2 por
evento coronario y 2 muerte arritmica), desconocida en
otros 8 pacientes (pendiente de filiar) y por sepsis tras ci-
rugia oncoldgica en un paciente. Esta mortalidad total es
muy similar a la del grupo control del MADIT Il (20% a los
20 meses) y mayor que en el grupo control del DINAMIT
(17% a los 30 meses)

CONCLUSIONES

1.- La poblacién estudiada es un grupo de alto
riesgo, con una mortalidad a los 2,5 afios del 33%, al
menos la mitad de causa cardiaca, pendiente de filiar
mejor la muerte arritmica.

2.- Las medidas de prevencién secundaria pare-
cen apropiadas excepto la indicacion de estatinas.

3.- Reciben DAl un 12%, pero ninguno ha recibido
descarga tras un seguimiento de 3,1 afio. Parece nece-
sario mejorar nuestros métodos de seleccién de los pa-
cientes que mas se beneficiarian del DAL
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Los pacientes ingresados por infarto agudo de
miocardio (IAM) con fraccion de eyeccion (FE) severa-
mente deprimida (menor o igual del 30%) representan
una poblacién de alto riesgo. Realizamos este estudio
para conocer los factores relacionados con la mortalidad
a largo plazo en esta poblacion.

PACIENTES Y METODO

De la base de datos de ecocardiografia seleccio-
namos a todos los pacientes ingresados con IAM del afo
2001 al 2004, ambos inclusive, con FE en el ecocardio-
grama durante su ingreso menor o igual al 30%. Se ex-
cluyeron las muertes hospitalarias y los dados de alta a
unidades de cuidados paliativos.

Recogimos un total de 59 pacientes con edad me-
dia de 70+10 anos, el 86% varones.

Disponemos de seguimiento a largo plazo de 52
pacientes (los 7 restantes viven fuera de nuestra comuni-
dad) con una media de 30+17 meses. En este periodo de
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tiempo han fallecido 17 (33%) con una mediana de 5 me-
ses del IAM (rango intercuartiles de 3 y 22 meses). Se
analizaron diversos factores clinicos y de manejo. El Uni-
co factor relacionado de forma significativa con la morta-
lidad fue la edad, que fue significativamente mayor en los
fallecidos: 76+10 vs 68+10 afos (p=0,01). Habia una ten-
dencia a niveles mas altos de creatinina (1,9+1,7 vs
1,1+£0,4) y a un mayor uso de digital (23% vs 6%) en los
pacientes que fallecieron en el seguimiento.

Se coloco desfibrilador automatico implantable
(DAI) en 7 pacientes de los supervivientes (15%) y en nin-
guno de los fallecidos (no significativo). Seis de los siete
pacientes con DAl han sido seguidos una media de 37
meses, Y ninguno ha recibido descargas del DAI.

COMENTARIO

Se trata de un estudio con un numero pequefo de
pacientes, por lo que es muy posible que no se hayan
podido detectar otros factores relacionados con la mor-
talidad en esta poblacion, pero los datos obtenidos su-
gieren:

1- La edad es un factor prondstico fundamental en
esta poblacion.

2- Otros factores relacionados con la mortalidad
podrian ser los niveles de creatinina y el uso de digital.
(Este ultimo podria estar relacionado con otras variables
no estudiadas).

3- Seria importante aclarar que grupo de pacien-
tes se beneficiaria del uso del DAI.
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INTRODUCCION

Los pacientes con infarto agudo de miocardio
(IAM)y disfuncion ventricular izquierda (VI), sobre todo si
ésta es severa, tienen un aumento de la mortalidad, no
sélo por insuficiencia cardiaca congestiva progresiva y
fallo de bomba sino también un aumento de riesgo de
muerte subita relacionada con arritmias ventriculares.
Tras la aparicion del desfibrilador automatico implantable
(DAI) numerosos estudios han querido demostrar el be-
neficio de este dispositivo para aumentar la superviven-
cia al tratar las arritmias ventriculares potencialmente le-
tales.

En 1996 fue publicado un primer estudio’ que de-
mostré un aumento de la supervivencia tras la implanta-
cion de un DA, en pacientes con enfermedad coronaria,
disfuncion VI, taquicardias ventriculares no sostenidas
espontaneas, que se inducian y se hacian sostenidas en
un estudio electrofisiolégico. Esto se confirmd en un nue-
vo estudio en 1999 ?

La publicacién del estudio MADIT II° supuso un
nuevo avance y revolucién en el mundo de la cardiologia
al objetivar el beneficio en cuanto a aumento de la su-
pervivencia, de la implantacion de DAI en pacientes con
infarto de miocardio de mas de 1 mes de evolucién y
fraccion de eyeccion (FE) 30% sin necesidad de someter
al paciente a un estudio electrofisiolégico para determi-
nar su riesgo de arritmias.

Tomando como referencia este ultimo estudio, y
teniendo en cuenta que aunque en el estudio MADIT Il el
88% de los pacientes recibié un DAI mas alla de los 6
meses post IAM y que en nuestro medio, el 75% de los
que lo reciben lo hacen en los 4 primeros meses se pre-
tende analizar las caracteristicas de los pacientes con
IAM y FE 30% a los que se les ha implantado un DAI en
los 4 primeros meses tras el IAM en nuestro hospital.

MATERIAL Y RESULTADOS

Se incluyen en nuestro estudio, 18 pacientes, que
cumplen los criterios de inclusion que son: la presencia
de IAM de menos de 4 meses de evolucion con FE 30%
tras el mismo y que recibieron un DAl como prevencion
primaria de muerte subita.

La edad media de los pacientes era de 61+11
afios siendo en su gran mayoria varones (94%, 17 pa-
cientes). La FE media fue de 25+4%. El la figural se ex-
ponen alguna de las caracteristicas principales de los
pacientes.

22%(4)

m DM
|FA

o BRHH

| [C previa

11%(2) 11%(2)

5,6%(1)

DM FA BRHH IC previa

Figura 1

Desde el momento del IAM hasta la implantacién
del DAI transcurre un tiempo medio de 54+33 dias, per-
maneciendo durante este tiempo el paciente ingresado
en nuestro servicio.
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Se realizo estudio electrofisiolégico con estimula-
cion ventricular en el 72% de los pacientes (13), siendo po-
sitiva en todos ellos (se considera positiva cuando se indu-
ce TV monomorfica sostenida). En el 11% de los pacientes
(2), se llevd a cabo también terapia de resincronizacion car-
diaca, por cumplir las indicaciones actualmente estableci-
das: miocardiopatia dilatada, FE< 35%, QRS>130mseg y
GF>ll a pesar de tratamiento farmacolégico.

El seguimiento medio fue de 30+19 meses, siendo
realizado a través de los datos recogidos en la historia
clinica informatizada, por contacto telefénico o en con-
sulta de DAI. Este no fue posible en dos pacientes por fa-
llecer uno tras la cirugia y otro por motivos del lugar de
residencia. Durante el mismo se produjeron otras 2
muertes de origen no cardiaco (mortalidad total del
18%). Desde la implantacion se realizé un seguimiento
en la consulta de DAI., con una cita al mes postimplante,
y posteriormente cada 6 meses, con medida de umbra-
les, reprogramacion y reinterrogacion del DAI con el fin
de objetivar eventos arritmicos. Durante la misma, se ob-
servaron 2 descargas una apropiada y otra inapropiada.

DISCUSION

En los paises industrializados, la muerte subita de-
bida a arritmias ventriculares son una importante causa
de mortalidad. Datos epidemiolégicos de EEUU indican
que la enfermedad coronaria es la responsable del 80%
de las muertes subitas “siendo la supervivencia tras una
parada cardiaca fuera del hospital tan solo del 5%. Debi-
do a que la cardiopatia isquémica es la causa mas fre-
cuentemente asociada a muerte subita se han publicado
numerosos estudios enfocados a su prevencion y trata-
miento. Varios estudios *® han demostrado que los far-
macos antiarritmicos no tienen un papel profilactico en la
prevencion de la muerte subita en pacientes con cardio-
patia isquémica y que incluso pueden tener efectos ad-
versos y aumentar la mortalidad. Un excepcion es el ca-
so de la amiodarona en el que existe discrepancia entre
los distintos estudios aunque sin claro beneficio en dis-
minuir la muerte subita "®

Desde la aparicion del DAl hace 25 afios, se ha
objetivado un beneficio en cuanto a aumento de la su-
pervivencia que ofrecia en DAI frente a los farmacos an-
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tiarritmicos (estudio AVID, CASH) o frente ala tratamien-
to convencional en prevencion primaria de muerte subita
(MADIT 1, Il, MUSTT, DINAMIT, SCD-HeFT) en pacientes
con cardiopatia isquémica. Uno de los estudios mas im-
portantes y que mas se aproxima en cuanto a poblacion
objetivo a nuestro estudio es el estudio MADIT Il > Se to-
ma como objetivo a pacientes con IAM de mas de 1 mes
de evolucion, y FE30% a los que se les implanta un DAI
como prevencién primaria de muerte subita objetivando-
se diferencias significativas en cuanto mortalidad a los
20 meses entre el grupo portador de DAl y el grupo asig-
nado a terapia convencional (19.8% vs 14.2%). Nuestro
estudio se basa las recomendaciones MADIT Il para la
implantacién de DAI partiendo de unos criterios de inclu-
sion similares (DAl en pacientes con IAM previo y
FE30%) pero a diferencia del estudio MADIT en el que el
88% de los pacientes recibe DAl mas alla de los 6 meses
del IAM, en nuestro medio el 75% de los pacientes lo re-
cibe en los 4 meses.

Ademas existen diferencias en cuanto a las carac-
teristicas de los pacientes; en nuestro estudio, el porcen-
taje de varones es algo mayor (95% vs 84%), hay menos
diabéticos (22% vs 33%), se realiza mas terapia de re-
vascularizacion, bien con stent o con cirugia cardiaca, lo
que disminuria el riesgo de isquemia y por tanto de muer-
te subita. Existe menos porcentaje de BRIHH (11% vs
18%) que se asocia a peor pronostico y mayor FE de VI
media (25+4% vs 23+5%). El tratamiento optimo con be-
tabloqueantes se realiza en mayor porcentaje en nuestro
medio y mientras que en el estudio MADIT se implanta
DAl en IAM crénicos (la mayoria > 6 meses), en este ca-
s0, los IAM son mas recientes (< 4 meses de evolucion).

Se observa en nuestro estudio el escaso papel del
estudio electrofisiolégico para seleccionar a los pacien-
tes de mayor riesgo de muerte subita en nuestra pobla-
cion, ya que a pesar de ser positiva la estimulacion ven-
tricular en todos, y tras un seguimiento de 30 meses,
solo se produjo en un caso una descarga apropiada. Es-
te es un hecho que apoya la estrategia realizada en el es-
tudio MADIT en el que la presencia o induccion de arrit-
mias ventriculares no fue un criterio de seleccion para la
implantacién de DAI.

Por todo esto, en general, nuestra poblacion es di-
ferente a la poblacion MADIT Il ya que es de menor de



riesgo de muerte subita por arritmias ventriculares y por
tanto se beneficia en menor medida de la implantaciéon
de DAI. Este menor riesgo y diferencia fundamental con
el estudio MADIT Il esté en que se trata de IAM mas agu-
dos, con revascularizacién precoz y en el tratamiento
mayor con betabloqueantes.

CONCLUSIONES

En nuestra practica clinica extrapolamos las reco-
mendaciones del estudio MADIT Il a una poblacién dife-
rente. A pesar de tratarse de una poblacion con IAM re-
ciente con FE media del 25% y la mayoria con
estimulacion ventricular positiva, tras un seguimiento de
30 meses, no hay ninguna muerte de origen cardiaco y
solo hay un paciente con descarga apropiada del DAI.
Probablemente, la estancia hospitalaria prolongada has-
ta la implantacion del DAI no estaria indicada de forma
rutinaria.
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El estudio MADIT Il demostraba la utilidad del
Desfibrilador Automatico Implantable (DAI) en una pobla-
cion con fraccién de eyeccién (FE) menor o igual al 30%
e infarto de miocardio previo que en la mayoria era de
mas de 6 meses de antigliedad. Pero en la practica clini-
ca estos resultados se extrapolan con frecuencia al pe-
riodo inmediato post infarto agudo de miocardio. Reali-
zamos este estudio para conocer mejor nuestra
actuacion en este grupo de pacientes.

PACIENTES Y METODO

Para ello comparamos dos grupos de pacientes.
El grupo A incluye a 27 pacientes a los que se implanté
DAl como prevencion primaria por tener antecedentes de
IAMy FE <= 30%. El grupo B lo forman 52 pacientes con
IAM y FE <= 30% a los que no se implanté DAL La dife-
rencia significativa mas importante fue la edad que fue
de 62+10 afos en el grupo Ay 71+10 afos en el grupo
B (p=0,001). No hubo diferencias en el sexo, diabetes, fi-
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brilacién auricular, bloqueo completo de rama, creatinina,
FE ni tratamiento médico seguido.

En el grupo A el DAI se implantd una media de
42+73 meses tras el IAM, en dos terceras partes de los
casos en los primeros 4 meses post IAM. Antes de la im-
plantacion del DAI se realizd estimulacion ventricular en
el 63% de los pacientes del grupo A, y en todos ellos fue
positiva.

La mortalidad en el seguimiento se expresa en la

tabla:
Grupo A | Grupo B
(26) (46)
Seguimiento (meses) 33+28 2717
Mortalidad 3 (11,5%)| 17 (37%)
Muerte Cardiaca 0 8
I. Cardiaca 4
M. arritmica 2
M. coronaria 2
Muerte de causa desconociada 0 8
Muerte otras causas 3 1

Como se puede observar la mortalidad es mucho
mayor en el grupo By ello no se puede atribuir al DAI, ya
que solamente 3 pacientes del grupo A (11%) recibieron
descargas apropiadas.

CONCLUSIONES

1 - Los dos factores mas importantes para indicar
la implantacion de DAI en esta poblacion son laedad y la
estimulacion ventricular positiva, aunque muy probable-
mente hay otros factores que se nos escapan.

2 - Los pacientes seleccionados para DAI son una
poblacién con una mortalidad mucho mas baja, y ello no
es atribuible al propio DAI.

3 - El grupo sin DAI representa una poblacién de
alta mortalidad, en los que convendria analizar los bene-
ficios del DAI (2 muertes arritmicas y 8 de causa desco-
nocida)

4 - Esta por determinar el método mas eficaz pa-
ra la deteccioén de los pacientes que mas se pueden be-
neficiar del DAI.
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INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) es una asociacion
de factores de riesgo cardiovascular asociados a la re-
sistencia insulinica. Existen diferentes directrices para su
diagnodstico. La mas extendida es la del NECP-ATP (ATP
2005). La International Diabetes Federation (IDF) propuso
una nueva definicion de SM cuyas ventajas en la preven-
cion cardiovascular no se conocen.

METODOS

Se registraron los datos de 486 pacientes enviados
para la realizacion de una prueba de esfuerzo. El diag-
néstico de SM se realizd con ambos criterios, ATP e IDF.
Segun esta Ultima para que una persona se le diagnosti-
que SM debe tener obesidad central (perimetro abdomi-
nal = 94 cm en varones y = 80 cm en mujeres) y dos de
los siguientes criterios: hipertrigliceridemia (= 150 mg/dl o
tratamiento especifico para la hipertrigliceridemia); bajo
HDL colesterol (< 40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en
mujeres o tratamiento especifico); hipertension arterial

(presion arterial sistélica = 130 o diastdlica = 85 mmHg o
tratamiento especifico o diagnostico previo de HTA); glu-
cemia en ayunas elevada (= 100 mg/dl o tratamiento es-
pecifico o diagndstico previo de diabetes tipo 2).

RESULTADOS

La edad media de la muestra fue 55,2 (11,1) anos
y el 84,6% fueron varones. La media de perimetro abdo-
minal fue de 101,7 (12,2) cm, de IMC fue 29,06 (5,5)
kg/m? y de indice cintura/cadera de 0,96 (0,08). La pre-
valencia de SM fue de 37,2% utilizando los criterios de la
IDF frente al 32,1% utilizando los de la ATP. El porcenta-
je de sujetos con obesidad abdominal segun los criterios
ATP fue 52,1% y segun IDF 78,4%. En 152 sujetos
(82,2%) se diagnosticé el SM con ambas definiciones;
s6lo 4 pacientes (2,2%) fueron diagnosticados Unica-
mente por la definicién ATP y 29 (15,7 %) Unicamente por
la definicién IDF. Los pacientes diagnosticados de SM
por la definicién IDF y no la ATP eran en su mayoria va-
rones (96,6%), edad media 56,1 (10,9) afos y con un pe-
rimetro de cintura de 97,9 (3,5) cm; el 75,9% tenian glu-
cosa basal > 100 mg/dl y el 62,1% hipertension.

CONCLUSIONES

El descenso del umbral de perimetro abdominal
para el diagndstico de SM propuesto por la IDF aumen-
ta el numero de sujetos diagnosticados, concretamente
en los varones un perfil de riesgo cardiovascular desfa-
vorable.
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INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) es una asociacion
de factores de riesgo cardiovascular asociados a la re-
sistencia a la insulina. Estudios previos han mostrado
que una recuperacion mas lenta de la frecuencia cardia-
ca (FC) durante la realizacién de una prueba de esfuerzo
se asocia al desarrollo de eventos cardiovasculares.

OBJETIVOS

Analizar si los pacientes con SM presentan una re-
cuperacion peor. se Métodos: Se registraron los datos de
296 sujetos que acudieron para la realizacién de una
prueba de esfuerzo. La ergometria se realizé segun el
protocolo de Bruce. Se recogieron datos de tiempo de
esfuerzo, METS alcanzados, frecuencia cardiaca maxima
y la frecuencia cardiaca en el tercer minuto de la recupe-
raciéon (FC3R). Se calculd la recuperacién de la FC como
la resta de la FC maxima menos la FC3R. El diagndstico
de SM se realizé segun los criterios IDF.
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RESULTADOS

La edad media de la muestra fue de 55,47 (11,1)
anos y el 86,5% de los sujetos eran varones. El 14,5% de
los pacientes tenian cardiopatia isquémica, el 3% tenian
dolor toracico en estudio y el resto estaban asintomati-
cos desde el punto de vista cardiovascular. El perimetro
de la cintura medio fue de 101,43 (10,8) cm, el IMC fue
de 28,67 (4,9) kg/m?. El 34,8% de los pacientes fueron
diagnosticados de Sindrome Metabdlico. La FC maxima
fue de 156,94 (17,6) latido por minuto, con un 95,91
(9,5)% de la FC maxima tedrica alcanzada. La FC3R me-
dia fue de 105,6 (15,2) Ipm. La recuperacion de la FC me-
dia fue de 51,4 (14,7) Ipm, mientras que los pacientes
con SM tenian una recuperacion de la FC de 48 (12,9)
Ipm. Los pacientes alcanzaron una media de 12 (3,4)
METS, mientras que los pacientes con SM 11,5 (3,1)
METS (p= 0,001). En el andlisis multivariante, ajustado
por sexo, edad, IMC, toma de betabloqueantes, calcio-
antagonistas y digital, el sindrome metabdlico se asocia
a una recuperacion de la FC mas patoldgica (coeficiente
beta: -3,5; p=0,047) y a una menor capacidad funcional
(coeficiente beta: -0,9; p=0,008).

CONCLUSIONES

Los pacientes con Sindrome Metabdlico a los que
se le realiza una prueba de esfuerzo tienen una recupe-
racion de la frecuencia cardiaca mas patolégica y una
capacidad funcional disminuida, patrones que se aso-
cian con mayores eventos cardiovasculares adversos.
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INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) es una asociacion
de factores de riesgo cardiovascular que confiere un ma-
yor riesgo de enfermedades cardiovasculares, siendo la
cardiopatia isquémica la mas frecuente de ellas.

OBJETIVOS Y METODOS

Con el fin de comprobar la asociacién de SM con la
presencia de una prueba de esfuerzo positiva, se recogie-
ron los datos de 843 pacientes sin cardiopatia isquémica
que acudian a la realizacion de una prueba de esfuerzo, se-
gun el protocolo de Bruce. El diagnéstico de prueba de es-
fuerzo positiva para isquemia se realizé segun los criterios
electrocardiograficos de la Sociedad Espafiola de Cardio-
logia y el diagndstico de SM segun los criterios IDF.

RESULTADOS

La edad media fue de 55,31 (11,3) afios y el 83,4%
fueron varones. El perimetro de la cintura medio era de

105,58 (10,38) cm y el IMC era de 28,74 (5,1) kg/m?. El
SM fue diagnosticado en 21,5% de los pacientes. El
45,4% de los sujetos tenian obesidad abdominal, el
55,4% hipercolesterolemia, el 46,5% hipertension arte-
rial, el 22,5% diabetes y el 28,2% hipertrigliceridemia. El
porcentaje de pruebas de esfuerzo positivas para isque-
mia fue 9,1%, siendo mas frecuentemente positiva en los
pacientes diagnosticados de SM (13,8% p< 0,001). En el
andlisis multivariante ajustado por sexo, edad, IMC y mo-
tivo de peticion de la prueba, la presencia de SM se aso-
ci6 independientemente con tener una prueba de esfuer-
zo anormal (OR: 2,1; p = 0,013) y una tendencia a tener
lesiones coronarias en el cateterismo (OR: 7,1; p = 0,06)
respecto a los pacientes sin SM.

CONCLUSION

La realizacién de pruebas de esfuerzo es eficaz
para el despistaje de cardiopatia isquémica en los suje-
tos que tienen SM.
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INTRODUCCION

El efecto antianginoso de los betabloqueantes (bB)
se debe en su mayor parte a la reduccioén de la frecuencia
cardiaca (FC). La proxima disponibilidad de medicamen-
tos para la angina de pecho exclusivamente bradicardi-
zantes (ivabradina) ha reavivado el interés en el comporta-
miento de la FC bajo el tratamiento habitual con bB.

OBJETIVO

Analizar si el tratamiento bB en nuestro medio es
adecuado a juzgar por la FC basal y de esfuerzo.

METODOS

Se recogen prospectivamente los datos de 66 pa-
cientes en tratamiento con bB (por cualquier indicacion)
que se sometieron a una prueba de esfuerzo (protocolo
de Bruce sobre cinta rodante) sin haberlos suspendido
previamente. Se consideré que un paciente estaba co-
rrectamente betabloqueado cuando cumplia los dos cri-
terios siguientes: 1) FC basal <60 latidos por minuto
(Ilpm); y 2) FC en maximo esfuerzo < 120 Ipm.
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RESULTADOS

Los datos basales de los pacientes divididos en
dos grupos segun la presencia o no de cardiopatia is-
quémica (Cl) como indicacién del tratamiento se mues-
tran en la tabla.

Indicacion de los B-B

Grupo total
Cl No CI
n 66 29 37
Edad 58,4 (9,8) 59,1 (10,5) |57,8(9,3)
Varones (%) | 89,4 100 81,1

FC basal |74,9(12,8) [70,6(9,5) |78,8(14,3)
FC maxima |146,9 (18,2) [142,0 (5,5) |151,4 (19,4)
PAS basal |126,8 (17,8) |125,2 (16,3) |128,3 (19,4)
PAS maxima | 180,8 (25,6) |179,8 (22,5) |181,8 (28,7)

En la figura se muestran los porcentajes de pa-
cientes correctamente betabloqueados en cada grupo.

%

6,9

8
6 54
4 27
2 .
!

FCb=<60 FCm<120 Ambos I IFCh<Gﬂ FCm<120 Ambos

0

Grupo CI Grupo no CI

Conclusion

El tratamiento betabloqueante a las dosis usuales
no consigue las reducciones debidas de la frecuencia
cardiaca basal, y mucho menos en esfuerzo, en pacien-
tes con cardiopatia isquémica crénica.



P12 VASOESPASMO
REFRACTARIO DEL TRONCO
CORONARIO IZQUIERDO
TRATADO CON UN STENT
FARMACOACTIVO
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J. M. Aguirre

Seccioén de Hemodinamica. Servicio de Cardiologia.
Hospital de Basurto

CASO CLiNICO

Varén de 56 afios exfumador sin otros factores de
riesgo cardiovascular. Angor con esfuerzos moderados
de reciente comienzo con ergometria positiva por lo que
se realiza una primera coronariografia que objetiva un es-
pasmo de ambos troncos coronarios con su canulacion
selectiva. Se resuelve el espasmo con la inyeccion de ni-
troglicerina intracoronaria comprobando una red corona-
ria de paredes lisas. Es dado de alta bajo tratamiento va-
sodilatador. Permanece asintomatico durante 3 meses
hasta que presenta un episodio de muerte subita por fi-
brilacion ventricular sin clinica anginosa previa. Es desfi-
brinado con éxito e ingresa en la Unidad Coronaria asin-
tomatico y hemodinamicamente estable. EI ECG inicial
muestra un descenso del segmento ST de 1 mm en V3-6
y una elevacion del ST de 1 mm en aVR. Se realiza una
coronariografia urgente que comprueba un espasmo se-
vero del tronco coronario izquierdo (TCI) con un flujo dis-
tal TIMI1 tras su canulacion semiselectiva no traumatica
con un catéter JL4 6F. Se resuelve el espasmo con nitro-
glicerina intracoronaria sin observar estenosis coronarias.

Dadas la refractariedad del espasmo a pesar del
tratamiento vasodilatador, su localizacion de mal pronés-
tico en el TCl y la malignidad de su presentacion clinica
como muerte subita se decide implantar un stent libera-
dor de paclitaxel en el TCl sin complicaciones. Se pauta
tratamiento vasodilatador con amlodipino y nitratos tépi-
cos permaneciendo el paciente asintomatico y sin nue-
vas arritmias durante todo el ingreso. Antes del alta hos-
pitalaria se realiza un ecocardiograma de estrés con
erbogasina que resulta negativo para isquemia. Se deci-
de en sesiodn clinica colocar un desfibrilador implantable.

A los 6 meses el paciente continda asintomatico
comprobandose mediante coronariografia la permeabili-
dad sin reestenosis del stent.

DISCUSION

El tratamiento de primera linea del vasoespasmo
coronario lo constituyen los farmacos vasodilatadores.
Tanto la cirugia coronaria como el intervencionismo per-
cutaneo se han reservado para los casos de espasmo
asociado a estenosis coronaria fijas. El TCl es una loca-
lizacién rara de espasmo que se asocia a un peor pro-
néstico, incluyendo la muerte subita. Aunque algunos
autores proponen la revascularizacion quirdrgica como
primera opcion terapéutica, la mayoria apoya un trata-
miento vasodilatador inicial dejando la cirugia coronaria
reservada para los casos refractarios.

Se presenta un caso de implantacién de un stent
farmacoactivo en TCI por espasmo refractario a farma-
cos sin precedentes en la literatura médica.
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P13 INSUFICIENCIA CARDIACA
EN ADULTO POR
IMPLANTACION ANOMALA DE
LA ARTERIA CORONARIA
IZQUIERDA EN EL TRONCO DE
LA ARTERIA PULMONAR
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M. Sadaba
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l. Lekuona

Servicio de Cardiologia del Hospital de Galdakao.
Osakidetza. Bizkaia

INTRODUCION

Las anomalias de las arterias coronarias constituyen
el 2.2% de las cardiopatias congénitas. Una de ellas es la
implantacion de la arteria coronaria izquierda desde el tron-
co de la arteria pulmonar también conocida como sindro-
me de Bland-White-Garland o ALCAPA (anomalous left
coronary artery from the pulmonary artery), fue descrito en
1933 por Bland y cols., y corresponde al 0.25-0.5% de to-
das las cardiopatias congénitas, con una frecuencia de
1:300.000 recién nacidos. Las manifestaciones clinicas son
derivadas de la isquemia miocardica, consecuencia del
cortocircuito arteriovenoso. La presencia de cardiomegalia
asociada insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es un ha-
llazgo comun en neonatos y lactantes mientras que en ni-
fAos mayores y adultos son mas frecuentes el infarto agudo
de miocardio, arritmias, signos de ICC o muerte subita.

CASO CLINICO

Mujer de 59 afios. Antecedentes de soplo cardia-
co estudiado hace mas de 20 afios sin controles ulterio-
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res. Ingresa por disnea de reposo, ortopnea y disnea pa-
roxistica nocturna.

EXPLORACION FISICA: Soplo sistélico en foco
mitral irradiado a axila de 1l/IV y soplo continuo en 2 es-
pacio intercostal borde esternal izquierdo. Galope por 3°
ruido.

ANALITICA: NTproBNP 6656.

ECQG: Ritmo Sinusal a 90 pm, AQRS=-45°. Presen-
ta hipertrofia biauricular. Bloqueo de rama izquierda con
eje de QRS izquierdo (anchura de QRS 140 msg.).

RX TORAX: Severa cardiomegalia global con dila-
tacion del arco de la pulmonar y de la auricula izquieda.
Aumento hiliar bilateral. Edema alveolo-intersticial.

ECOCARDIOGRAFIA: Ventriculo izquierdo (V) se-
veramente dilatado midiendo en diastole 64mm. y en sis-
tole 55 mm. Fraccién de eyeccion 21%. Insuficiencia Mi-
tral ligera-moderada por dilatacién el anillo. Ventriculo
derecho (VD) dilatado con hipofuncion sistélica. Hiper-
tensién pulmonar (HTP) moderada estimada en 52
mmHg.

CATETERISMO CARDIACO: - Manometria iz-
quierda. VI 97/19, Aorta 97/64 (75).

- Manometria derecha. VD 44/16. Arteria pulmonar
54/29 (37). Presion capilar pulmonar de 18 mmHg. Gas-
to cardiaco de 3 L/min. Resistencias vasculares sistémi-
cas 1754 dina /sec / cm™®, pulmonares totales 992 dina/
sec/ cm™®, vascular arteriolar 513 dina/ sec / cm® (6,4
U/Wood) y relacion pulmonar/sistémica de 0.57.
Qp/Qs=3.8.

Coronariografia: Descendente Anterior con naci-
miento del tronco comun izquierdo que tiene su origen
en la arteria pulmonar, se visualiza por circulacién cola-
teral (gran red de colaterales) desde la Coronaria Dere-
cha (vaso ectéasico de mas de 1 cm. de diametro).

DISCUSION. Se desea discutir:

a) Tratamiento quirurgico de esta cardiopatia
congénita en adultos. Consiste en la resolu-
cion del shunt izquierda-derecha y la revascu-
larizacion del sector isquémico del ventriculo



izquierdo. Las posibilidades quirdrgicas en
adultos son varias:
a) ligadura aislada del ostium anémalo,

b) ligadura mas bypass aortocoronario con
vena safena o

c) ligadura mas bypass coronario con arteria
mamaria izquierda.

b) Implantacion de DAI-Resincronizador
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P14 OBSTRUCCION
SUBPULMONAR POR MASA
INTRACARDIACA METASTASICA

D. Rodrigo
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J. |. Barrenetxea

Servicio de Cardiologia — Hospital de Cruces.
Barakaldo

CASO CLINICO
Anamnesis
Mujer de 62 afios. No habitos téxicos. No alergias
medicamentosas
e Infarto agudo de miocardio lateral en 2002.
EAC 2 vasos (22 diagonal y coronaria derecha).

e Nefrectomia izquierda por tumor de células
claras en 2004.

e Reseccion de noédulo pulmonar solitario en pul-
moén derecho en 2005.

Enfermedad actual

La paciente consulta por disnea de minimos es-
fuerzos, dolor costal y acceso de tos.

Exploracion Fisica.

Paciente conscienste y orientada. Normotensa.
Afebril. BEG. BNH.

e No Plétora yugular No adenopatias.

e A.C.: Soplo sistdlico eyectivo en BEI lll / VIl irra-
diado a foco pulmonar.
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e A.P.: Roncus generalizados.

e Resto exploracion fisica anodina.

Pruebas complementarias
ECG: R. sinusal a 80x". BRDHH con imagen de
necrosis septal y apical. Datos de HVI.

2 Analitica: Anemia normo-normo discreta. Res-
to analitica sin hallazgos.

3 Ecocardiorama: masa ocupante de espacio a
nivel de VD de 5,5 x 3,9cm que infiltra septo, apex, pared
lateral de ventriculo derecho, y se extiende hacia tracto
de salida de ventriculo derecho ocasionado obstruccion
moderada subpulmonar. No derrame pericardico. (Figu-
ras 1-4).

Figura 2



Figura 3

Figura 4

4. RMN cardiaca: Masa polipoidea de 6,2 x 4 cm
que ocupa la practica totalidad del ventriculo derecho y
se extiende hacia el interior de la raiz de la arteriamonar.
Nédulos multiples en ambos campos pulmonares. (Figu-
ras 5-8).

5. Cateterismo cardiaco: Coronaria izquierda y
derecha: sin estenosis significativas. Desde la arteria co-
ronaria izquierda se aprecia neovascularizacion hacia la
masa tumoral y septo interventricular.

Figura 5
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IMPRESION DIAGNOSTICA

Masa tumoral vascularizada de origen metastasi-
co (hipernefroma) que invade ventriculo derecha y origi-
na obstruccion subpulmonar.
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CONCLUSIONES

Los tumores metastasicos son 20-40 veces mas
frecuentes que los primarios.

La presentacion clinica es variable e inespecifica.

El hallazgo ecocardiografico mas comun es el de-

rrame pericardico, engrosamiento pericardico 6 protu-
sion de la masa tumoral produciendo obstruccion.
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P15 LEVOSIMENDAN
(SIMDAX®) EN CIRUGIA
CARDIACA: UNA NUEVA

ESTRATEGIA TERAPEUTICA EN
PACIENTES CON DISFUNCION
SEVERA DEL VENTRICULO
IZQUIERDO
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Servicio de Cirugia Cardiovascular
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El Levosimendan es un nuevo agente ino-dilata-
dor. Su efecto inotrépico es mediado por la modificacion
en la conformacién de la troponina C calcio dependien-
te, mecanismo que favorece la respuesta contractil a los
iones Ca durante la sistole. El efecto vasodilatador es
producido por la apertura de los canales del potasio de
la musculatura lisa. Estas propiedades farmacolégicas
hacen que el Levosimendan esté indicado en el trata-
miento peri-operatorio de los pacientes con disfuncion
severa del ventriculo izquierdo candidatos a cirugia car-
diaca.

Desde Enero 2004 hasta Septiembre 2006 seis
pacientes candidatos a cirugia cardiaca y con FE media
del 27.5+8.1% (20%-40%) recibieron perfusién peri-ope-
ratoria de Levosimendan. El tratamiento (dosis de carga
12-24ug/kg y mantenimiento 0.05-0.2 pg/kg/min) co-
menzé un minimo de una hora antes de la induccion
anestésica y se mantuvo durante un total de 24 horas.

Tres pacientes fueron intervenidos de cirugia coronaria
(en dos fue asociada remodelacién ventricular) y tres de
cirugia valvular (1 con revascularizacién miocardica aso-
ciada).

En un caso se asocié en el postoperatorio asis-
tencia ventricular izquierda (Impella®) y en otro balén de
contrapulsacion adrtica. La edad media de los pacientes
fue de 64.5 afios (46-82). El EuroSCORE logistico medio
fue del 10.49+11.07%.

La mortalidad hospitalaria fue de 1 paciente
(16.6%) por shock cardiogénico en el postoperatorio tar-
dio. Un paciente sufrié un accidente cerebro-vascular. En
el 66.6% de los casos (n=4) el postoperatorio cursé sin
complicaciones. La estancia media en UVI y hospitalaria
de los pacientes supervivientes fue de 4.5 y 12.25 dias
respectivamente. El incremento medio de la fraccion de
eyeccion postoperatoria en el estudio eco-cardiografico
fue del 11.25+11.0%

En nuestra experiencia, el tratamiento peri-opera-
torio con Levosimendan en pacientes con disfuncién
ventricular izquierda representa una alternativa valida y
novedosa a los agentes inotropos tradicionales que ha
producido resultados alentadores.
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INTRODUCCION

Pergolide es un agonista de los receptores dopami-
nérgicos (D1, D2, D3), utilizado en la enfermedad de Par-
kinson, fundamentalmente en fases iniciales de la enferme-
dad, previo a la utilizacion de la levodopa. Su efecto
terapéutico, es debido mas concretamente a un estimulo
directo de los receptores dopaminérgicos postsinapticos
del sistema nigroestriado. La dosis habitual de manteni-
miento esta establecida en aproximadamente 3mg/dia.

En el afo 2004, con los estudios de Van Camp, y
Baseman; la agencia espafola de medicamentos, en co-
ordinacion con el resto de agencias europeas, publican
una nota informando sobre un efecto adverso afadido
del pergolide: la aparicién de valvulopatia restrictiva.

El riesgo de reacciones fibréticas en localizacion
pleural, retroperitoneal y pericardica asociado a la toma
de pergolide era ya conocido; pero estos estudios referi-
an que ademas la frecuencia de apariciéon de valvulopatia
restrictiva era mucho mayor que la esperada: la prevalen-
cia de regurgitacion valvular (el marcador ecocardiografi-
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co mas sensible para el diagnostico de valvulopatia res-
trictiva), diagnosticada por ecocardiograma, en pacientes
en tratamiento con pergolide oscilaba entre el 20-30% (en
la mayoria de los casos asintomatico).

Asi mismo estos estudios objetivaban que la ad-
ministracion de dosis elevadas (mayores a 5mg/dia) y
una duracion del tratamiento prolongado probablemente
iban asociados a un aumento del riesgo de valvulopatia;
mejorando la valvulopatia con la retirada del tratamiento.
En ambos estudios la valvula mas afectada era la mitral.

En los ultimos estudios publicados sobre la aso-
ciacion toma pergolide y valvulopatia restrictiva (Kim et
all; y Waller) notificaban que dosis bajas de pergolide no
parecian causar valvulopatia.

Aunque el origen de la asociacion valvulopatia res-
trictiva — agonistas dopaminérgicos ergoticos es incierto,
los estudios histopatoldgicos y bioquimicos encuentran
similitudes con la valvulopatia restrictiva asociada al sin-
drome carcinoide, otros ergoticos (ergotamina, metisergi-
da) y los farmacos anorexigenos (fenfluramina y dexfen-
fluramina). Todos ellos parecen estar asociados a una
sobreestimulacion del receptor 5-HT2B (estimula la mito-
génesis de los fibroblastos valvulares con la consecuente
formacién de placas fibréticas).

A nivel ecocardiografico objetivamos: placas fi-
bréticas sobre los velos, un engrosamiento y rigidez de
los velos (fundamentalmente a nivel del borde libre de los
velos) sin fusién comisural, acortamiento del aparato
subvalvular, y desplazamiento apical del punto de coap-
tacion con movimiento doming de las valvulas. (Fig 1y 2)

Figura 1
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Figura 2

Dada las grandes diferencias en la prevalencia en-
contradas en los distintos estudios, decidimos estudiar la
frecuencia de valvulopatia restrictiva en los enfermos de
Parkinson en tratamiento con pergolide y en control por las
consultas externas de Neurologia de nuestro hospital.

OBJETIVOS

Determinar el porcentaje de pacientes en trata-
miento con pergolide que presentan valvulopatia restric-
tiva comparando con grupo control de enfermos parkin-
sonianos de similar edad y sexo con otros tratamientos.

Determinar si existe relacion entre la aparcién de
valvulopatia y el tiempo y la dosis del tratamiento con
pergolide.

METODOS

Realizamos un estudio retrospectivo observacio-
nal, con 54 pacientes enfermos de Parkinson, derivados
por el S. de Neurologia. Descartamos a los pacientes con
enfermedad valvular conocida (reumatica), o en contacto
con ergéticos. De los 54 pacientes 27 pacientes habian
tomado pergolide. Los otros 26 pacientes nunca habian
tomado pergolide, ni bromocriptina, y estaban siendo
controlados con levodopa, y agonistas dopaminergicos
no ergoticos.

Para analizar la relacién dosis-tiempo de adminis-
tracion con la aparicion de valvulopatia procedimos a
calcular la dosis acumulada, la dosis maxima diaria y el
tiempo total del tratamiento.

Se determinaron: parametros habituales de fun-
cion sistdlica y diastdlica, engrosamiento del velo ante-
rior mitral, tenting mitral, gradientes e insuficiencias val-
vulares y PAPs.

RESULTADOS (TABLA 1)

PERGOLIDE NO PERG.
RESULTADOS (n 27p) (n 26p)
EDAD 73+ 8 74+ 9
SEXO VARON 55% 50%
. MITRAL
0-1 22 21
2 3 2
3 0 2
4 2 Restric. 1 Degen.
. AORTICA
0-1 22 21
2 4 2
3 0 2
4 1 Degen. 1 Degen.
I.TRICUSPIDE
0-1 24 22
2 1 4
3 2 Restric. 0
4 0 0
Dosis acumulada 4401 mg
Dosis maxima diaria | 2,19+1,24 mg

Tabla 1

La media de edad en los pacientes tomadores de
pergolide y grupo control era 73-74 afios, con un por-
centaje de hombres y mujeres muy parecido.

Los cambios esclerodegenerativos leves mitroadr-
ticos sin repercusién fueron los mas frecuentes en am-
bos grupos.

En el grupo pergolide 2/27 pacientes presentaron
valvulopatia restrictiva con regurgitacion mitro-tricuspidea
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significativa, ninguno de ellos dos era de los pacientes con
mayores dosis dia o dosis acumulada de pergolide.

La dosis media acumulada de pergolide fue de
4401 mg y la dosis dia fue de 2,19+1,24 mg/dia (se con-
sidera dosis alta mayor de 5 mg/dia) con un duracion del
tratamiento de 64+35 meses.

CONCLUSIONES

1. En nuestros pacientes y a las dosis habitual-
mente necesaria para el control de sintomas parkinso-
nianos (<5mg/dia) la enfermedad valvular restrictiva apa-
rece con una prevalencia menor al 8% (2/27), inferior a la
referida en las escasas series publicadas

2. La dosis y duracion del tratamiento no parecen
ser un factor determinante para la aparicion de valvulo-
patia.

BIBLIOGRAFIA:

1. Van Camp G, Flamez A, Cosyns B, et al. Treatment of Parkinson’s disea-
se with pergolide and relation to restrictive valvular heart disease. Lancet
2004; 363:1179-1183

2. Baseman DG, Suilleabhaim PE, Reimold SC et al. Pergolide use in Par-
kinson disease is associated with cardiac valve regurgitation. Neurology
2004; 63:301-304

3. Van Camp G, Flamez A, Cosyns B, Goldstein J et al. Heart valvular dise-
ase in patients wiht Parkinson’s disease treated with high dose pergoli-
de. Neurology 2003; 61:859-861

4. Horvath J, Fross RD, Kleiner-Fisman G, et al. Severe multivalvular heart
disease: a new complication of the ergot derivative dopamine agonist.
Mov Disord 2004; 19:656-662

5. Waller EA, Kaplan J, Heckman MG. Valvular heart disease in patients ta-
king pergolide. Mayo Clini Proc. 2005 Aug; 80(8):1016-20

6. Kim J, Chung EJ, Woo S, et al. Valvular heart disease in parkinson’s di-
sease treated with ergot derivative dopamine agonist. Mov Disord 2006,
21:1261-63

7. Horvath J., Fross R., Kleiner- Fisman G, Lerch R., et al. Severe multival-
vular heart disese: a new complication of the ergot derivative dopamine
agonist. Mov Disord 2004, 19: 656-62

8. Pergolide: Riesgo de valvulopatia. Nota informativa de la Agencia espa-
fiola de Medicamentos y Productos Sanitarios sobre pergolide.

74




P17 MIOCARDIOPATIA
DILATADA INCIPIENTE DE
ETIOLOGIA DUDOSA EN
PACIENTE ADULTO. REVISION A
PARTIR DE UN CASO CLINICO
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La miocardiopatia dilatada es una patologia car-
diaca grave con la que tenemos que lidiar con cierta fre-
cuencia los cardiélogos. Su presentacién es variopinta,
ya que en ocasiones se trata de una enfermedad aguda
0 subaguda que irrumpe de manera inesperada propi-
ciando una insuficiencia cardiaca que puede ser letal; y
otras veces aparece como fase terminal de un cuadro de
varios afos de evoluciéon de insuficiencia cardiaca créni-
ca que va progresando a una mayor disfuncion sistdlica
y dilatacion del ventriculo izquierdo.

Si nos centramos especialmente en este segundo
punto, nos encontramos con que la mayor parte de los
casos estan motivados eminentemente por la cardiopa-
tia isquémica, la hipertension arterial; o ambas a la vez.
De lejos les siguen otras etiologias como las valvulopati-
as, las miocardiopatias, miocarditis, etc.

El reto consiste en detectar precozmente los, a
menudo poco evidentes, signos incipientes de una insu-
ficiencia cardiaca antes de su progresion y conocer lo
antes posible cual o cudles son sus causas para iniciar
un tratamiento especifico de las mismas. No menos im-
portante es un seguimiento bien planificado del paciente
para reevaluar nuestras conclusiones e identificar las di-

versas complicaciones que conlleva la miocardiopatia di-
latada y actuar sobre ellas.

El caso que presentamos es el de un varén de 73
afnos con varios factores de riesgo para cardiopatia is-
quémica que debuta con un cuadro de insuficiencia car-
diaca. En la ecografia convencional se observa un ventri-
culo izquierdo ligeramente dilatado e hipertréfico con
areas disquinéticas, y en el ecocardiograma post esfuer-
zo hay hallazgos sugerentes de isquemia miocardica. El
problema surge cuando, tras realizar un cateterismo, ob-
servamos minimas lesiones que no bastan para explicar
el pobre rendimiento ventricular izquierdo.

La duda que se nos plantea es si, a parte del con-
trol de los factores de riesgo y el uso de medicacién que
frene la remodelacion ventricular, debemos esforzarnos
en investigar otras causas menos frecuentes que puedan
contribuir a la insuficiencia cardiaca. Tampoco resulta fa-
cil establecer la periodicidad con la que debemos con-
trolar a este paciente y como organizar el seguimiento.
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ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA )
DE LA SOCIEDAD VASCO-NAVARRA DE CARDIOLOGIA

El Palacio de Congresos y Auditorio “Baluarte” de
Pamplona fue el escenario del VIl Congreso de la SVNC
y en su sala Ciudadela tuvo lugar la Asamblea General de
la sociedad a las 19:30 horas del dia 23 de noviembre.

Asistieron toda la Junta Directiva y 35 socios de la
SVNC.

ASAMBLEA ORDINARIA: ORDEN DEL DIA:

1. Entrega de los Premios Lacer a las mejores
comunicaciones del VIl Congreso.

Informe de la Presidencia.

Informe de Secretaria.

Informe de Tesoreria

Informacion de la pagina web.

Ruegos y Preguntas

Eleccidon de nueva Junta Directiva

Nook~ODN

En primer lugar, el Sr. Roberto Umaran en nombre
de Laboratorios Lacer hizo entrega de los premios anua-
les Lacer de la SVNC a las dos mejores comunicaciones
presentadas en el VIl Congreso celebrado en Vitoria-Gas-
teiz en noviembre de 2005: primer premio al Dr Juan Jo-
se Goiti y col. del Servicio de Cirugia Cardiovascular. Po-
liclinica Guipuzcoa. San Sebastian-Donostia por la
comunicacion: “Cirugia de la raiz aortica: ¢esta justifi-
cada una actitud agresiva?”, segundo premio al Dr. Pe-
dro M2 Azcarate y col. del Departamento de Cardiologia
y Cirugia Cardiovascular de la Clinica Universitaria de Na-
varra. Pamplona por la comunicacion: “Efecto a largo
plazo de la terapia de resincronizacién cardiaca sobre
la fibrosis y el remodelado ventricular”.

A continuacién la Sra. Presidenta, Dra. Soledad
Alcasena, comunicé el plan de la SEC para abordar el
problema del Futuro de la Cardiologia y de cardiologos
de Espafna que incluye la realizacién de una encuesta a
los cardiologos y para lo que pidio la colaboracién de los
SOCios.

Por otro lado informo del préximo cierre de la ofi-
cina de la delegacion de Laboratorios Lacer en Bilbao y
la necesidad de buscar una nueva secretaria cuyos tra-
mites se han iniciado. En este punto agradecio la impor-
tante colaboracion de Laboratorios Lacer desde la fun-
dacién de la SVNC

En el tercer punto, la Sra Secretaria, Dra. Juana
Umaran, comunicé la solicitud de nuevos socios que
fueron aceptados y cuyos nombres aparecen en esta re-
vista. Hizo mencién a dos socios fallecidos recientemen-
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te: Dr Antonio Lazpita Muguerza, socio fundador de la
SVNC y Dr Ignacio Martinez Ubago que colaboré estre-
chamente con nuestra sociedad durante muchos afios.

A continuacion se comunicé la concesion de Be-
cas y Ayudas. Las becas fueron adjudicadas a los si-
guientes socios: Maria Gracia Aznarez, lon Orrufio, Ma-
ria Robledo, Guillermo Bastos y Arantza Urchaga. Se
concedi6 una Unica Ayuda al Dr D. Luis Alvarez Cuesta
del Servicio de Cirugia Cardiovascular de la Policlinica
de Gipuzkoa, para el IV Curso de Enfermeria sobre Car-
diologia y Cirugia Cardiaca que tendria lugar en Febrero
de 2007.

Punto cuarto: el Sr. Tesorero, Dr. Ignacio Garcia
Bolao, inform6 del estado de cuentas de nuestra Socie-
dad y el saldo actual con especial referencia al balance
positivo del VII Congreso celebrado en Vitoria-Gasteiz.
Se destacé como gastos extraordinarios los referentes
al proceso de renovacion de los estatutos.

En el quinto punto: el Dr Jesus Berjén, comentd
las novedades en la pagina que incluyen premios de 300
euros a los apartados de Casos Clinicos, Imagenes y Re-
visiones y la disponibilidasd del apartado de Grupos de
Trabajo para su desarrollo. Animé a los socios a partici-
par activamente en nuestra pagina

En el capitulo de ruegos y preguntas, destacamos
la participacion del Dr Aros para sugerir la concesion de
becas a proyectos de investigacion mas ambiciosos que
impliquen a todo el ambito del a SVNC, y la del Dr Alonso
para proponer el desarrollo de Grupo de Trabajo de Eco-
cardiografia en el ambito de la SVNC y la revision de la do-
tacion de las becas que parecian de pequefa cuantia.

A continuacion se paso al

Punto 7: Eleccién de nueva Junta Directiva

La Sra. Presidenta comenté la normativa en cuan-
to al desarrollo de la convocatoria y la presentacion de
una unica lista propuesta por la Junta Directiva saliente
y compuesta por:

Presidente: FERNANDO OLAZ PRECIADO.
Vicepresidente: JOSE MARTINEZ FERRER.
Tesorero: ALFONSO MACIAS GALLEGO.
Secretario: LUIS FERNANDEZ LAZARO.
Vocales: M2 CONCEPCION BELLO MORA.

ANDRES BODEGAS CANAS.
ANSELMO DE LA FUENTE CALIXTO.
MARIANO LARMAN TELLECHEA.



La Asamblea decidié la votacién a mano alzada
aceptando la lista presentada por unanimidad.

De acuerdo con los estatutos vigentes, la Presi-
denta de la Junta saliente sigue en la Junta Directiva por
un periodo de un afo con el titulo de “Presidenta ante-
rior”.

La Sra Presidenta dio por terminado el acto con
palabras de reconocimiento a la labor de la Junta salien-
te, felicitando a la Junta elegida y agradeciendo la parti-
cipacién de los asistentes y convocando a los socios y
congesistas para el IX Congreso en Bilbao

La Junta Directiva
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PREMIO ANUAL LACER

En el afo 1988 se establecié, de comun acuerdo con Laboratorios LACER, la concesién de un premio a la mejor comunica-

cion presentada en el Congreso de la Sociedad VascoNavarra de Cardiologia y desde el siguiente afio, 1989, y ante el volumeny ca-

lidad de los trabajos se amplié a dos premios.

1988

1989

1990

1991

1992

1993

1994

1995

Con el listado de todos los premios adjudicados queremos|reconocer y felicitar a los ganadores por su magnifico trabajo.
Juan Alcibar Villa 1996 José Miguel Ormaetxe Merodio
Scio. Cardiologia Hospital de Cruces. Vizcaya. Scio. Cardiologia Hospital de Basurto. Bilbao.

Angel M.# Alonso Gémez
Scio. Cardiologia Hospital Txagorritxu. Vitoria.

Alfonso M. Torres Bosco
Udad. Cardiologia Hospital Txagorritxu. Vitoria.
Jests M.2 Arzubiaga Bilbao 1997 M.? Fe Arcotxa Torres

Scio. Cardiologia Hospital de Basurto. Bilbao.

L David Rodrigo Carbonero

Agustln Onate Landa Cardiologia Pediatrica Hospital de Cruces. Vizcaya.
Scio. Cardiologia Hospital de Cruces. Vizcaya.
Alberto Cabrera Duro

Cardiologia Pedriatrica Hospital de Cruces. Vizcaya.

Scio. Cardiologia Hospital de Basurto. Bilbao.

1998 Leire Andraka lkazuriaga

Scio. Cardiologia Hospital de Basurto. Bilbao.

J. Martinez
Roman Lezaun Burgui Scio. Cardiologia Hospital de Navarra. Pamplona.
Scio. Cardiologia Hospital de Navarra. Pamplona. 1999 Juan Alcibar Villa
Alvaro Ortiz de Salazar Varona Scio. Cardiologia Hospital de Cruces. Vizcaya.
Scio. Cirugia Cardiaca Hospital de Cruces. Vizcaya. Ramoén Querejeta Iraola
Alberto Cabrera Duro Scio. Cardiologia Hospital Ntra. Sra. de Aranzazu. San Sebastian.
Cardiologia Pediatrica Hospital de Cruces. Baracaldo. 2000
Juan Alcibar Villa 2001 Laura Quintas
Scio. Cardiologia Hospital de Cruces. Vizcaya. Servicio de Cardiologia del Hospital de Galdakao. Vizcaya.
Ignacio Moriones Elosegui Angel Alonso
Scio. Cirugia Cardiaca Hospital de Navarra. Pamplona. Servicio de Cardiologia del Hospital de Txagorritxu. Gasteiz.
Alberto Salcedo Arruti 2002 Alfonso M. Torres Bosco
Seccion de Cardiologia Hospital de Galdakao. Vizcaya. Servicio de Cardiologia del Hospital de Txagorritxu. Gasteiz.
José Ramon Carmona Salinas Aitziber Munarriz

Servicio Cardiologia Hospital de Navarra. Pamplona.
2003 José Miguel Ormaetxe Merodio
Scio. Cardiologia. Hospital de Basurto. Bilbao.

Ernesto Greco
Scio. Cirugia Cardiaca y Anestesiologia. Policlina de Gipuzkoa.
Donostia-San Sebastian.

Scio. Cardiologia Hospital de Navarra. Pamplona.
Jesus Berjon Reyero
Scio. Cardiologia Hospital de Navarra. Pamplona.

Javier Zumalde Otegui
Seccién de Cardiologia Hospital de Galdakao. Vizcaya.

Jesus Berjén Reyero 2004 Xavier Arrastio

Scio. Cardiologia Hospital de Navarra. Pamplona. Unidad Arritmias. Scio. Cardiologia. H. de Basurto. Bilbao.
Angel M. Alonso Gémez Maite Basurte

Scio. Cardiologia Hospital Txagorritxu. Vitoria. Scio.Cardiologia. H. de Navarra. Pamplona

Primer premio:

Cirugia de la raiz aortica: ¢esta justificada una actitud agresiva?.

Juan Jose Goiti, Ernesto Greco, Luis Alvarez, lvana Pulitani, Arantxa Juaristi, Stefano Urso.
Cirugia Cardiovascular. Policlinica Guipuzcoa. San Sebastian-Donostia

Segundo premio:

Efecto a largo plazo de la terapia de resincronizacion cardiaca sobre la fibrosis y el remodelado ventricular.
Pedro Maria Azcarate Agliero, Begofa Lopez Salazar, Juan Jose Gavira Gomez, Arancha Gonzalez Miqueo, Alfonso
Macias Gallego, Eduardo Alegria Ezquerra, Javier Diez Martinez, Ignacio Garcia Bolao.

Departamento de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Clinica Universitaria de Navarra. Pamplona.

PREMIOS LACER A COMUNICACIONES PRESENTADAS EN EL CONGRESO DE SAN SEBASTIAN-DoNOSTIA 2005
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NUEYOS SOCIOS

ANO 2006
ANGELA CACIENDO FERNANDEZ DE BOBADILLA

GEMMA LACUEY LECUMBERRI
RAUL RAMALLAL MARTINEZ
MOISES RODRIGUEZ MANERO

JOSE MARIA CASTELLANO

NUEVA SECRSTARLA
DIE LA SOGIEDAD VASCONAYVARRA D= GARDIOLOE]A

EVENTIA

Gran Via 81-5° Dpto 6 Se mantiene el Apartado de Correos antiguo:
il c 80 Sociedad Vasco Navarra de Cardiologia
svncardio@eventia.es 48080 Bilbao

VISITA Y PARTICIPA EN NUESTRA PAGINA WEB:

www.svncardio.org

iNuevos contenidos con premios!

(Cortesia de Laboratorios GSK)
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APELLIDOS NOMBRE POBLACION PROVINCIA N° SOCIO
ABECIA OZCARIZ ANA CARMEN 31620 GORRAIZ NAVARRA 233
ABRISQUETA ARRUZA JUAN JOSE 48013  BILBAO VIZCAYA 187
AGOSTI SANCHEZ JULIO 48903  CRUCES (BARACALDO) VIZCAYA 117
AGUIRRE SALCEDO JOSE M.2 48100  LAUKARIZ-MUNGUIA VIZCAYA 75
ALARCON DUQUE JOSE ANTONIO 48006  BILBAO VIZCAYA

ALBERDI SANTOS INAKI 20009  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 157
ALCASENA JUANGO M.# SOLEDAD 31007  PAMPLONA NAVARRA 223V
ALCIBAR UGARTE ERNESTO 48990  GUECHO VIZCAYA 12
ALCIBAR VILLA JUAN 48990  GUECHO VIZCAYA 153
ALDAMIZ-ETXEBARRIADELCASTILLO GONZALO 48011 BILBAO VIZCAYA

ALEGRIA BARRERO EDUARDO 31008  PAMPLONA NAVARRA

ALEGRIA EZQUERRA EDUARDO 31008  PAMPLONA NAVARRA 69
ALEU RODA MIGUEL 31008  PAMPLONA NAVARRA 76
ALFAGEME BEOVIDE MIREN MAITE 01013  VITORIA ALAVA 204
ALFARO AGUILA-REAL ISABEL 26200 HARO LA RIOJA 235
ALMANSA VALENCIA ISABEL 31001 PAMPLONA NAVARRA

ALONSO DEL OLMO ANUNCIACION 48004  BILBAO VIZCAYA

ALONSO GOMEZ ANGEL M.2 01008  VITORIA ALAVA 111
ALVAREZ CUESTA LUIS ALBERTO 20009  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 229V
AMEZAGA RUIZ JOSE LUIS 48011 BILBAO VIZCAYA 33
ANCIN VIGURISTI RAQUEL 31620 OLAZ NAVARRA 212
ANDRAKA IKAZURIAGA LEIRE 48620  PLENCIA VIZCAYA 242V
ANDRES NOVALES JAVIER 48980  SANTURCE VIZCAYA 184
ARAMENDI GALLARDO JOSE IGNACIO 48200 DURANGO VIZCAYA 119
ARANA ARAMBURU JUAN IGNACIO 48990 GUECHO VIZCAYA 172
ARCAS GIL CARMEN 48903  BARACALDO VIZCAYA 7
ARKOTXA TORRES M.2 FE 48990  ALGORTA VIZCAYA 241
AROS BORAU LUIS FERNANDO 01009  VITORIA ALAVA 169
ARRIANDIAGA BILBAO JOSE RAMON 48990  GETXO VIZCAYA 193
ARRIBAS LAZARO JUAN MANUEL 01009  VITORIA ALAVA 121
ARRIETA ORMAZABAL JOSE ANTONIO 31002 PAMPLONA NAVARRA 122
ARRIETA PANIAGUA VANESA 31010 BARANAIN NAVARRA

ARRIOLA MEABE M.# JOSUNE 48300  GUERNICA VIZCAYA 208
ARRIZABALAGA CEARRA JUAN IGNACIO 48012  BILBAO VIZCAYA 78
ARRUE IMAZ RICARDO 20010  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 37
ARRUZA LOZANO FRANCISCO 48010  BILBAO VIZCAYA 3
ARZUBIAGA BILBAO JESUS M2 48650  BARRIKA VIZCAYA 151
AYERBE ZABALETA PEDRO LUIS 48009  BILBAO VIZCAYA 64
AZALDEGUI BERROETA M.2 VICTORIA 20010  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 203
AZCARATE AGUERO PEDRO M. 31008 PAMPLONA NAVARRA

AZCARATE PASCUAL MAITE 31012 PAMPLONA NAVARRA

AZPILICUETA FERRER JOAQUIN 28230  LAS ROZAS MADRID 163
BABIO SAN SALVADOR JOSE LUIS 48010  BILBAO VIZCAYA 39
BARBA COSIALS JOAQUIN 31008 PAMPLONA NAVARRA 170
BARRENECHEA BENGURIA JOSE IGNACIO 48010  BILBAO VIZCAYA 4
BASTOS FERNANDEZ GUILLERMO 48009  BILBAO VIZCAYA

BASURTE ELORZ MARIA TERESA 31015  PAMPLONA NAVARRA

BELLO MORA M.2 CONCEPCION 01008  VITORIA ALAVA 123
BERAMENDI CALERO JUAN RAMON 20400 TOLOSA GUIPUZCOA 250
BERJON REYERO JESUS 31180  CIZUR MAYOR NAVARRA 188
BODEGAS CANAS ANDRES 48012 BILBAO VIZCAYA 155
BOVEDA ROMEO JAVIER 48990  LAS ARENAS VIZCAYA 146
CABEZON GUTIERREZ JAVIER 48910  SESTAO VIZCAYA 230V
CABRERA DURO ALBERTO 48011 BILBAO VIZCAYA 8
CACIENDO FERNANDEZ DE BOBADILLA ANGELA

CALABUIG NOGUES JOSE 31008 PAMPLONA NAVARRA 178
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APELLIDOS NOMBRE POBLACION PROVINCIA N° SOCIO
CALVO SAN JUAN MATEO 39700  CASTRO URDIALES CANTABRIA 148
CAMACHO AZCARGORTA IGNACIO 01007  VITORIA ALAVA 65
CANDINA VILLAR ROBERTO 48008  BILBAO VIZCAYA 165
CANTABRANA MIGUEL SANTIAGO 31008 PAMPLONA NAVARRA 224
CARMONA SALINAS JOSE RAMON 31008 PAMPLONA NAVARRA 124
CASO JIMENEZ M.# ROSARIO 48910  SESTAO VIZCAYA 221V
CASTANO RODRIGUEZ SARA 31010  PAMPLONA NAVARRA

CASTANOS DEL MOLINO JOSE M.2 48007  BILBAO VIZCAYA 164
CASTELLANO JOSE M* PAMPLONA NAVARRA

CASTELLANOS MURGA ENRIQUE 48990  NEGURI-GETXO VIZCAYA 183
CASTILLO JUDEZ MARIA F. 20006  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 199
CEMBELLIN RAMOS JOSE CARLOS 48990  GETXO VIZCAYA 228V
CHARLES CHEVANNES ALFREDO B. 31180  CIZUR MAYOR NAVARRA 152
CHOUZA VITURRO MANUEL 48012  BILBAO VIZCAYA 81
CID BERZAL MANUEL 48903  BARACALDO VIZCAYA 79
COBO ELOSUA LuIS 48010  BILBAO VIZCAYA 13
CORDEIRO BOSCO CAETANO ANTONIO 31008  PAMPLONA NAVARRA 80
CORDERO FORT ALBERTO 31008  PAMPLONA NAVARRA

CORDO MOLLAR JOSE CARLOS 01008  VITORIA ALAVA

DE JUAN LANDABURU EMMA 48015  BILBAO VIZCAYA 219
DE LA CUESTA ARZAMENDI FRANCISCO 20011 SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 167
DE LA FUENTE CALIXTO ANSELMO 31007  PAMPLONA NAVARRA 126
DE LOS ARCOS LAGE ENRIQUE 31160 ORCOYEN NAVARRA 24
DIAZ RAMIREZ ANDRES VITORIA ALAVA 82
DOXANDABARATZ ILUNDAIN JUAN 20010  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 20
EIZMENDI GOIKOETXEA ITZIAR 20012 SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 249
ENERIZ PEREZ M.# DE LOS ANGELES 48010  BILBAO VIZCAYA 201
ESCRIBANO ARELLANO ELENA 31010 BARANAIN NAVARRA 202
ESTALELLA GUELL JOSE RAMON 48012  BILBAO VIZCAYA 173
ETXEBERRIA GARCIA TOMAS 20008  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 236 V
ETXEBESTE ATORRASAGASTI JON 125
EZKURDIA SASIETA JAVIER 48990  LAS ARENAS VIZCAYA 168
FAUS CHAROLA JOSE M.2 48013  BILBAO VIZCAYA 84
FERNANDEZ FERNANDEZ MIGUEL ANGEL 48012  BILBAO VIZCAYA

FERRO MUGICA JUAN 20008  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA

FROUFE SANCHEZ JENARO 48990  LAS ARENAS VIZCAYA 61
FURUNDARENA ZUBIRIA JAVIER 48012  BILBAO VIZCAYA 238
GALDEANO MIRANDA JOSE MIGUEL 48980  SANTURCE VIZCAYA 192V
GARCIA ALVAREZ MIGUEL 20007  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 59
GARCIA BOLAO JOSE IGNACIO 31008  PAMPLONA NAVARRA

GARRIDO URIARTE MARIA 31008 PAMPLONA NAVARRA

GERMAN ALORAS ALEJANDRO 20010  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 18
GIL ARMENTIA PATRICIA 01000  VITORIA ALAVA -
GOCHI IBARRA ROSARIO 48940 LEJONA VIZCAYA 127
GOMEZ VARELA SUSANA 48007  BILBAO VIZCAYA 245V
GONZALEZ FONCEA JOSE AGUSTIN 48013  BILBAO VIZCAYA 158
GONZALEZ LIEBANA JUAN 34005 PALENCIA PALENCIA 221V
GONI MARQUES JUAN M.2 20009  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 68
GOROSTIDI MATIA ANGEL M.2 48990  ALGORTA VIZCAYA 128
GORRITXO GAMBOA TERESA 48990  ALGORTA VIZCAYA 129
GRACIA AZNAREZ MARIA 31002  PAMPLONA NAVARRA

GRANDE LOPEZ PILAR 48010  BILBAO VIZCAYA 147
IDOATE CARVAJAL MIGUEL 20500 MONDRAGON GUIPUZCOA 244V
INGUANZO BALBIN RAMON 48960  GALDAKAO VIZCAYA 130
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APELLIDOS NOMBRE POBLACION PROVINCIA N° SOCIO
IRIARTE EZKURDIA JOSE ANTONIO 48009  BILBAO VIZCAYA 54
IRIGOYEN RODRIGUEZ JUAN M2 48011 BILBAO VIZCAYA %
JIMENEZ AIZPURU JOSE ANTONIO 20014 SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 231
LACUEY LECUMBERRI GEMMA 31310 CARCASTILLO NAVARRA

LAINEZ PLUMED BALTASAR 31009  PAMPLONA NAVARRA

LARAUDOGOITIA ZALDUMBIDE EVA 48990  GETXO VIZCAYA 213
LARMAN TELLECHEA MARIANO 20010 SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 209
LARRARAGA SAFONTAS GUILLERMO RUBEN 20018 SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 210
LASA LASA JOSE ANTONIO 20200  BEASAIN GUIPUZCOA 116
LASO NUREZ JOSE LUIS 01005  VITORIA ALAVA 44
LAZPITA MUGUERZA ANTONIO 01004  VITORIA ALAVA 45
LEKUONA GOYA INAKI 48180  LOW VIZCAYA 159
LEZAUN BURGUI ROMANA 31470 ZABALEGUI GUIPUZCOA 131
LLAMAS LOMBARDIA CEFERINO ANGEL 20009 SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 108
LLORENTE URCULLU ALBERTO 48990  LAS ARENAS VIZCAYA 9
LOMA-OSORIO MONTES ANGEL 01008  VITORIA ALAVA 240
LOPEZ IZAGUIRRE JAVIER PEDRO 48010 BILBAO VIZCAYA 243V
MACIAS GALLEGO ALFONSO 31008  PAMPLONA NAVARRA

MADARIAGA ARNAIZ IRENE 31011 PAMPLONA NAVARRA 145
MADARIAGA TORRE JOSE ANTONIO 48100  MUNGUIA VIZCAYA 181
MAESO BLANCO NARCISO 48990  LAS ARENAS VIZCAYA 48
MARAVI PETRI CESAR 31192 MUTILVA BAJA NAVARRA 234
MARTIN ARNAU ANA MARIA 31008  PAMPLONA NAVARRA

MARTIN TRENOR ALEJANDRO 31007  PAMPLONA NAVARRA 73
MARTINEZ ALDAY JESUS DANIEL 48930  LAS ARENAS (GETXO) VIZCAYA 23
MARTINEZ CARO DIEGO 31008  PAMPLONA NAVARRA 28
MARTINEZ FERRER JOSE 01195  VILLODAS ALAVA 160
MARTINEZ-LUENGAS ORIBE ALFONSO 48008  BILBAO VIZCAYA %
MERINO ANGULO ALEJANDRO 01007  VITORIA ALAVA %
MOLINERO DE MIGUEL ENRIQUE 48008  BILBAO VIZCAYA 133
MONTES ORBE KEPA 48014 BILBAO VIZCAYA 217
MONTES-JOVELLAR ROVIRA JAVIER 20009  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 156
MORENO ARRIBAS JOSE 31009  PAMPLONA NAVARRA

MORENO BRENA BEGONA 48902  BARACALDO VIZCAYA

MORILLAS BUENO MIREN 48006 BILBAO VIZCAYA 207
MORIONES ELOSEGUI IGNACIO 31005 PAMPLONA NAVARRA 182
MUNARRIZ ARIZCUREN AITZIBER 31008  PAMPLONA NAVARRA

MURGA EIZAGAETXEBARRIA NEKANE 48100 LAUKARIZ (MUNGUIA) VIZCAYA 198
NASARRE LORITE EMILIO 31008  PAMPLONA NAVARRA

OLAZ PRECIADO FERNANDO 31008  PAMPLONA NAVARRA 179
ONATE LANDA AGUSTIN 48008 BILBAO VIZCAYA 6
ORAINDIA GANDARIAS JOSE JUAN 48200  DURANGO VIZCAYA

ORMAETXE MERODIO JOSE MIGUEL 48011 BILBAO VIZCAYA 206
ORRUNO AGUADO JON 01002 GASTEIZ ALAVA

ORTIZ DE SALAZAR VARONA ALVARO 48013 BILBAO VIZCAYA 196
ORTUZAR ANDECHAGA MARIO 01004  VITORIA ALAVA 134
PAGES GASTAMINZA IGNACIO 20008  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 74
PALOMAR GARCIA SANTIAGO 48993  ALGORTA VIZCAYA 174
PENA LOPEZ M. NATIVIDAD 48014 BILBAO VIZCAYA 189
PEREZ-AGOTE POVEDA IGNACIO 48992  NEGURI-GUECHO VIZCAYA %
PEREZ GARCIA PEDRO M2 48930  GETXO VIZCAYA 194
PEREZ IBIRICU M. SOFIA 31002  PAMPLONA NAVARRA 143
PEREZ RUIZ ENRIQUE 20001  SAN SEBASTIAN GUIZPUZCOA 56
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APELLIDOS NOMBRE POBLACION PROVINCIA N° SOCIO
QUEREJETA IRACLA RAMON 20009  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 135
QUINTAS OVEJERO LAURA 48220  ABADINO VIZCAYA

RAMALLAL MARTINEZ RAUL 31410 YESA NAVARRA

RAMOS ARIZNABARRETA FERNANDO 26006 LOGRONO LA RIOJA 101
RAMOS PRADA LUCIANO 48012 BILBAO VIZCAYA 218
RECALDE DEL VIGO ESTHER 48940  LEIOA VIZCAYA 185
REPARAZ MENDINUETA JOANA 31839  ARBIZU NAVARRA

REY-BALTAR FEIJOO ESTANISLAO 48990  ALGORTA VIZCAYA 16
RILO MIRANDA IRENE

ROBLEDO MARIA 01009  VITORIA ALAVA

RODRIGO CARBONERO DAVID 48980  SANTURCE VIZCAYA 226V
RODRIGUEZ MANERO MOISES PAMPLONA NAVARRA

RODRIGUEZ PARDO ENRIQUE 48009  BILBAO VIZCAYA 102
RODRIGUEZ RUIZ DE AZUA CLAUDIO 48200 DURANGO VIZCAYA 52
ROMERO ROLDAN JAVIER 31005 PAMPLONA NAVARRA 248
ROS SATRUSTEGUI ALEJANDRO 31500  TUDELA NAVARRA 114
RUBIO ERENO AINHOA 48991  GUETXO VIZCAYA 177
RUIZ DELGADO BLANCA 39007  SANTANDER CANTABRIA 177
RUMOROSO CUEVAS JOSE RAMON 39700  CASTRO URDIALES CANTABRIA 225V
SADABA ORRUNO JUSTO 01001  VITORIA ALAVA 136
SADABA SAGREDO MARIO 48960  GALDAKAO VIZCAYA

SAENZ DE BERBEJILLO ALBERTO 20011 SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 195
SAGASTAGOITIA GOROSTIZA JOSE DOMINGO 48990  LAS ARENAS VIZCAYA 113
SALCEDO ARRUTI ALBERTO 48960  GALDAKAO VIZCAYA 197
SAN VICENTE ESTOMBA JESUS M2 20009  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 161
SERRANO HERNANDEZ ANTONIO 180
SOLA MORENO TERESA 31002  PAMPLONA NAVARRA

SOLAR CANO JUAN FERNANDO 48960  GALDAKAO VIZCAYA 190
SOTA DE LA GANDARA JOSE M.2 48003  BILBAO VIZCAYA 103
SUBINAS ELORRIAGA JESUS M.2 48010  BILBAO VIZCAYA 171
SUBINAS ELORRIAGA ASIER 48014  BILBAO VIZCAYA

TELLERIA ARRIETA MIREN 20010  DONOSTIA GUIPUZCOA

TELLERIA EGUIBAR RAFAEL 20010  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 137
TERRADILLOS AZKETA PILAR 48010  BILBAO VIZCAYA 138
TORRANO SAN FRANCISCO EUGENIO 31011 PAMPLONA NAVARRA 112
TORRES BOSCO ALFONSO M. 01008  VITORIA ALAVA 186
UMARAN SANCHEZ JUANA 48113 GAMIZ VIZCAYA

URCHAGA LITAGO ARANZAZU 31007  PAMPLONA NAVARRA

URENA ALCAZAR MARINA 31010  BARANAIN NAVARRA

URIBE-ECHEVERRIA MARTINEZ EDUARDO 31008 PAMPLONA NAVARRA

URRENGOECHEA MARTINEZ JAVIER 48014  BILBAO VIZCAYA 139
URRUTIA AKAITURRI JON 48011 BILBAO VIZCAYA 140
VARELA RUIZ JOSE LUIS 29600 MARBELLA MALAGA 141
VELASCO DEL CASTILLO SONIA 31004  PAMPLONA NAVARRA 239
VELASCO VITRIAN AMELIA 31011 PAMPLONA NAVARRA

VIVANCO MARTINEZ GONZALO 20009  SAN SEBASTIAN GUIPUZCOA 176
ZEITUN ZAITAT MOHAMAD 48011 BILBAO VIZCAYA 237
ZUAZO MEABE J. ANTONIO 48990  GUETXO VIZCAYA 191
ZULUETA ESTIBALEZ ALBERTO 01005  VITORIA ALAVA 142
ZUMALDE OTEGUI JAVIER 48990  ALGORTA VIZCAYA 175
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NDHBRE DEL HENMTD: KALPRESS 80 mg mmil‘lll-

dos con

con cubinrta lntar. courosicléu l:mimmgwn Y
CUANTITATIVA: Principlo activo:

primido can cuhlerl.a pelicular Bo rnq 6 lsn mg ﬂe

valsartan. FORMA ranmc?“'rlca. Comprimidos con
cubierta pelicular. KALPRESS 80 mg: comprimidos de color
rojo claro, redondos, con ranura en una cara, starnente con-
V@105, CON es biselados y con la man:a 0 una cara
'l;_N\rﬁman ll:at;:é wa.mlf;LPﬁf.ss mg: comprimidos de
i 8 vi colar naran| ceo, ovalados, CON ranura en una cara, con”
caligas Cevioa VEXOS ¥ CO| lgrrnaru DX/DX en una cara NVR en (a otra.
DATOS CLINICOS: Indicaciones te : Tratamiento
de |a hipertensidn arterial. Mﬂh y forma de administra-
cidn: La dosis recome LPRESS es de B0 mg una
x al dia. El el‘ec;%o mtlhinir‘tensivo méximo se observa tras

ne ado de la
E:slﬁrl urlerlaadpuede incrementarse la dosis diaria a8 160 mg,
LPRESS pu también es
pmemhm. La adicién de un diurétice como hidrocloro-
tlszlda. disminuira todavia més la presidn arterial en estos
mfllnnlns. KALPRESS puede administrarse independlmternente da las comidas y debe administrarse con
renl

Puede utilizarse la m&mu dosis taﬂlo en pacientes de edad avanzada como en nes, No se requie-
ajuste posoldgico en los enfermos con alteracién de la functdn renal (aclaramiento de creatinina »10
En padmtea con altsrmon hepatica [ o moderada sin colestasis, la dosis de valsartdn no debe
mdar los 80 mg. No se ha establecido seguridad ni la eficacia de KALPRESS en los nifios.
Cmtulndir.uhnu. Hlnwmsbllmd a cunlquiera de los componentes de KALPRESS. Embarazo y lactancia
(véase "Embarazo lan:taﬂ:iu'}. teracitn hepatica grave, cirrosis biliar v :olest.uls. Alteracidn renal grave
tadmmlm de cmtinkla mi/min) y pacientes en didlisis. Advertencias clones especlales de
:El uso concomitante de suplementos de potasio, dlur icos aharradures de potasio,
a sal que | mtenm polasuo u otros farmacos que puedurl aumentar |05 niveles de éste (hnpa
dnbu'amm cién y monitorizando con frecuencia los niveles de po ? eIs
i .,.. : -.;-... .r .Enpa:iemosanlosquela' 16n renal pueda d d :t
; al l pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
grave), el Iutarnlenh con Inhi'hldnres del en:ima convertidar de angiotensina se ha asociado con ofi v!o
azotemia pri mamunle con inllo renal agudo. No se ha establecido la seguridad de KA P?ESS
pac]untas con fnsurl:!emla crdnica grave. Por tanto, no puede excluirse que 1a inhibicién del siste-
ma mimnqlotensﬁla-aldmm eda estar asociado a la alteracién de 1a funcidn renal. Pacientes con
/ enfermos con una deplecién grave de sodio y/o de volumen, como

‘l't‘.n eva uréticos, pueden experimentar, ocaslonalmente, una hipotension sinto-

mat duspuésde comenzar el lratamlunla con KﬁLPRES& Asi pues, |a deplecién de sodio y/o, de vommen
dﬂmﬂi corregirse antes del tratamiento con KALPRES! K.&e uciamsn la dosis del diurético.
m'\ﬂo s ha establecido aseqwidad de PRESS en pacientes con estenosis bilat

0 estenosis en tes con un tnlco rifidn. La administracién, a :orto plazo, de HM.PRESS a

E \z patlenhs con hipertension renovascular secundaria a estenosis unilateral de la arteria renal no indujo

cambios significativos en la hemodinamica renal, la creatinina sérica ni el nitrdgeno ureico en sangre (BUN).

Sin embarqo. dada ue olros farmacos que alteran el sist ‘de renina

Iincrementar la ur sangre y la creatinina sérica, en Iﬂs&adenm con estenosis unilateral de ia arleria
renal, _se_rsqonu‘anﬂa lan r estos pardmetros por razones sa? (1 te expe-
fiencia en el usu de KALPRESS en pacientes que hayan sufrido recientemente un traleante renal,
Hij oste SAIC arip; Los pacientes con aldosteronismo primario no deberfan ser tratados con KAL-

'PRESS ya que el sistema re womtmna estd alterado por esta enfermedad. Estenosis valvular adrti
QM%M(FW% mo onnpgdus fos vasodilatadores, se recomienda es| L
precaucion en pacientes con es aortica o mitral, o con cardiomiopatia hipertréfica obstructiva.

i No es necesario ajustar la posologia en los enfermos con alteracion de la l'un-

n con un aclaramiento de creatinina 10 nﬂﬁnln. a‘f_e;a_c_fda _hepdlica: En pacientes con alteracion

m ligera o moderada sin colestasis, valsartan debe utilizarse con precauclén, La dosis de valsartdn no
asarsuperlorasumq.lnnndm otros medicamentos y otras lormas de Interaccién: No se

‘han descrito inlmu:iun rrnmdnétlca clhlcameme significativas con los sigulentes fdrmacos utilizados
Imhmenie para trata s hipertensos: cimetidina, warfarina, furosemida, digoxina, atenolol, indo-
‘metaci hidmdomllulﬂa. amlodlpln mr glibenclamida. El uso concomitante de suplementos de potasio, diu-
rét 05 de la sal aﬁg contengan potasio u otros fdrmacos que puedan
m Io: rmnlu de éste (heparina. etc.) debe realizarse con precaucidn y monltorizando frecuentemen-
i, La admlnisuaﬂén de otros fdrmacos antihipertensivos puede aumentar el efecto

to aurn!lnlos reversibles de las. :nnc?nlral:iones sérlus de IItIo

rth on &l u

i utu nju Embarazo iuunl:l Los: %"&’ﬂ'ﬁ” Igeak; pnent na il poulz? usaﬁ&
[ - | 5 de BN Cal

- nes mmww a los efectos hralq producidos por los inhibldores de la mlma convertidora de an
tensina MCASL Se ha observado que la exposicitn Intraulerina a los IECAs, durante el segundo y tercer l-
re d y muerte del feto en desarrollo. Como ocurre con cualquler farma-
ﬂh'ecta &ogm el si:tarna reninawlntsmma-aluoﬁema (SRAA), no debe administrarse KAL:
'PRESS durante el embarazo. Si se detecta el embarazo mientras se administra el tratamiento, se interrumpi-
sible. Se descnno:e si valsartdn se excreta en la leche materna. Valsartdn se eli-
he de las rata que ‘amamantan, Efectos sobre la capacidad para conducir vehiculos y utili-
se han real Izado estudlns sobre el efecto de este ldrmaco en la capacidad de conduccion.
ir izar maguinaria, debe tenerse en cuenta que ocasionalmente puede aparecer mareo o fati-
lones adversas: En los < ensayos dmicos controlados con placebo, que incluyeron 2.316 pacientes
mn KALPRESS, la incidencia global de acantecimientos adversos (AA) fue comparable a la del pla-
sigulente tabla de AA se basa !ﬂ 10 ensaws controlados mn_piacebo realizados en enfermos Lrata-
y distintas dosis de valsartan (10 de hasta 12 De los 2316
Iantss. 1281 y 660 recibleron 80 mg 6 160 m%ﬂ neclivnrnenl.e. La incidencia de los AA no se relaciond,
o.mnladosisnl:mmmladur del tratamlento. por eso, se agruparon todos los AA ocu-
-con cualquier dosis de valsartan. La incidencia de acontecimientos adversos tampoco guardo relacion
~con el sexo, la edad ni la raza, Todos los acwleclmleninsadmmcmuna incidencia del %a for en
el grupo tratado con KALPRESS, se incl en |a tabla si on a de s causal
con el fdrmaco de ensayo. Olros aconlecimientos adversos con una lrecusm:ia Inierlor al 1% h:erm. artritis,

astenia, Mlis. eph‘lalis depresion, gastroenteri-

) las piernas, calambres musculares,
tn!aiqla. neuralqla. insomnlo, vértigo, Se desconoce si
efectos se relacionaban causalmente con el trata-
mien de valsartan, Las datos poslerloras a la comer-
clalizacion del
otras macclnnes alérgi-

angloedema,
cas/de hiwsenﬁmrrgd mlu endo enfermedad del
suero y vasculitis. También s registrado muy rara-
muteluncl_ﬁnr_umllie‘lerhrada.in algunos casos se
intensifict temporalmente el deterioro previo de la fun-
cién renal, Se ha l:_lmmdo muy raramente hemorragia
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¥ uperl ; Valsartdn se

asocia rarame lobina y del

hematocrito. EI 0.8% v alo,#%de los enfermos tratados

con KALPRESS en clinicos controlados 2&:

R S
3l 0y dela res| n

 de los pacientes hm?:?hlemn ebo e:tperirnen-

e

descensos del ito delagl:rfwxcbha
ohummnemmlaeneltgﬁﬂl L emnstrata
dos con valsartén frenle

:[l 6% de los que recibieron un
IECA, como %:rll o lisinopril a dosis de 20 mg y 10 &
20 mg !m‘nie al 0,8% de los tratados con plac ru-
pectivamente. En los ensayos clinicos controlados, la
atinina y sapm io séricos, asl como la bilirrubina t.olal aumentaron de forma significativa en el 0,8%, el
A,4% y el mpeﬂivmnu. de los enfermos tratados con valsartan, frente al 6,4% y el 129% de
los que recibieron un IECA, En los es tratados con valsartan se observaron pumentos ocasionales de
los pardmetros de la funcidn ica. Sobredosis: No existe ninguna experiencia de sobredosificacidn con
KALPRESS. El signo. ﬂ'ﬂ'ﬂm lmporunle que cabria esperar serfa una hipotensidn con mareo, Las

?

medidas terap penden del momento de la y del tipo y gravedad de los sintomas, siendo de
suma im) cia. Ia ﬁ!abﬂimﬁdn def estado ci ofin. Debe administrarse siempre al mente una can-
L te de carbon activado, Si se amduw hipotensidn, se colocard al paciente en su:lna ¥
56 ndminlsharin ridpidamente suplementos de sal y de volumen, Vaisa no puede elimi arse por hemo-
gl.i;ﬁsis debido a su uefte unién a nmpm’naspr: : ﬁlo&:gs ggum:l l:':!m lhl::cun mm bory
Ceh.llua mlm 1 QQE o anhidra, earato QNes! rol P
xido de tItanIo (ETT1), mac %DT 8000, dxido de hierro rojo (E172), dxido de hierro amarillo (E172). KALPRESS
mo contiene ademds dxido de hierro negro (E172). hmmpﬂlblllddu. No procede. Perlodo de valldez:
‘Precauclones especlales de conservaclén: No conservar -%m!uraw perior a 30°C.
cmsenm en el envase original, Presentaciones y PYP iva: Ennu bilsm d PE/PVDC. KALPR‘;’SS 80
mg. Wlmldos con cublerta pelicular: Envase con 28 comprimidos 25.88 E; KALPRESS 160 mg comprimi-
dos con gauma geﬂcular' &38 mmnrlmldos 3729 E. Con . TITULAR DE LA AUTO-
séoum DE COMERCIALIZACION: NOVARTIS FARMAC 5 A Gran Via de lesv‘.:ortst:atmm
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Tratar la hipertension
es cuidar la calidad de vida




