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EDITORIAL: LATIDO 1990



Las Sociedades de Cardiología de las autonomías tienen dos finalidades específicas:



	
Elevar el nivel de las prestaciones cardiológicas en la comunidad.


	
Colaborar u oponerse, y siempre asesorar a las autoridades sanitarias de la comunidad en las materias científicas que le son propias.





Para lograr estas finalidades, una sociedad de cardiología de una comunidad autónoma debe:



	
Atender a los estudios básicos descriptivos que permitan conocer la realidad cardiológica diferenciada de dicha comunidad.


	
 Promover las medidas específicas que mejoren la salud cardiológica de la comunidad.





c) Divulgar conocimientos de cardiología, tanto sobre servicios disponibles como sobre su utilización en los diversos medios y por los diversos profesionales que pueden atender a un cardiópata a lo largo de su vida.




Con este fragmento comenzaba, hace ya cuatro años, el editorial firmado por la Junta Directiva presidida por Juan Cosin, que encabezaba el primer número de LATIDO.




Transcurrido este tiempo, los objetivos que se señalaban continúan estando vigentes, habiendo sido en parte ellos los que impulsaron la aparición de un boletín informativo que además de contribuir a una mayor cohesión entre los miembros de nuestra sociedad, pudiera constituir un instrumento duradero para sus fines.




En los números sucesivos, LATIDO fue ampliando su contenido incluyéndose los resúmenes de las reuniones de la S. V.C. y apareciendo secciones fijas, asi como colaboraciones, por lo que se fue transformando poco a poco en una revista, aunque manteniendo su función informativa. Por ello se cambió su denominación, pasando a ser ORGANO OFICIAL de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA.




Se ha intentado durante este tiempo, en los 35 números editados, 19 en el primer tomo y 16 en el segundo, además de recoger la máxima información científica sobre las actividades relacionadas con nuestra sociedad, reflejar en parte la realidad de la cardiología en el ámbito de nuestra comunidad.

Algunas secciones han podido mantenerse gracias a la colaboración de las secciones y grupos de trabajo de nuestra sociedad, que es totalmente Indispensable, por lo que desde aquí quiero agradecer y animar a que continúe de igual forma.




Con este número iniciamos el tercer volumen de nuestra publicación, y todos los que estamos implicados en su realización estamos ilusionados en poder mejorar su calidad y que, en un momento en el que hay una plétora de publicaciones impresas, LATIDO pueda realmente ser útil para sus destinatarios. Para ello, como en todo, se requiere una máxima colaboración, como la que hasta ahora ha existido, y el trabajo de todos.




JORGE RUVIRA DURANTE



Editor de LATIDO












REUNION DEL GRUPO DE TRABAJO
DE MARCAPASOS DE LA
SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA



ELCHE, 24 DE NOVIEMBRE 1989
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Desplazamiento de sonda-electrodo auricular en dos pacientes con Marcapaso AAI.

LOPEZ GIL, M.; CHICOTE, R.; GOlCOLEA, A.; ADOUE, P.; COSIO, F. G.




Servicio de Cardiología. Hospital Central de la Cruz Roja. Madrid.




Se presentan dos pacientes portadores de marcapaso auricular (AAI) en los que se produjo el desplazamiento de la sonda-electrodo hacia el interior del sistema vascular.

Dos pacientes de 63 y 65 años, una con bradicardia sinusal extrema y sincopes y la otra con síndrome bradicardia-taquicardia, recibieron sistemas auriculares (AAI). En uno de los casos, se utilizó un electrodo CPI modelo 4270, y en el otro, un Medtronic 4512; ambos preformados en J.

La revisión rutinaria efectuada a los 10 meses en ambos casos permitió ver que el electrodo se había deslizado hacia el interior del sistema vascular, formando un asa que protruía en la cavidad ventricular derecha. En ambos casos se mantuvo la estimulación auricular estable, sin cambios en el umbral crónico de estimulación. La punta del electrodo se mantenía fija en orejuela de aurícula derecha.




En la revisión quirúrgica se apreció la existencia de un único punto de fijación proximal de la sonda electrodo alrededor de la vaina de protección que permitía el deslizamiento del electrodo. La tracción de la sonda permitió la retirada del electrodo redundante. Posteriormente se realizó una fijación más firme utilizando más de una ligadura. Desde entonces, el electrodo se mantiene estable en ambos casos.




Umbrales crónicos de estimulación con electrodos de carbono y de platino.




GOlCOLEA, A.; CHICOTE, R.; ADOUE, P.; GOMEZ, P.;

G.-COSIO, F.




Servicio de Cardiología. Hospital Central de la Cruz Roía. Madrid.




La posibilidad de programar un marcapaso a nivel de estimulación de baja energía depende en gran medida del nivel crónico del umbral de estimulación. La existencia de marcapasos con mecanismos automáticos de medida del umbral en voltaje (Siemens-Vario) nos ha permitido estudiar los umbrales crónicos de estimulación de un grupo de pacientes portadores de diversos tipos de electrodos. Cuarenta y seis eran portadores de un electrodo de punta de platino de 12 mm^ de área de estimulación; 38 portaban un electrodo de carbono activado de 12 mm^ y 15 tenían un electrodo de carbono de 9 mm’ (modelos 414-415, 412 y 423 de Siemens). La antigüedad de los electrodos de platino era de 45^.15.9 meses; la de los de carbono de 12 mm.2 era de 28±6.5 y la de los de carbono de 9 mm^ de 17jL4.5. El umbral (medido a 0.5 ms. de ancho de pulso) a los 37-42 meses pos-implantación era de 1.6±0.6 V. para electrodos de platino y de 1 ±0.3 V. para los de carbono de 12 mm2 (p < 0.001). A los 19-24 meses el umbral de los electrodos de carbono de 9 mm2 (1±0.4 V.) era significativamente menor que el de los electrodos de platino (1.7±0.5 V, p < 0.001). No había diferencias en el umbral crónico entre electrodos de carbono. Los modernos electrodos con punta de carbón activado parecen mantener umbrales crónicos de estimulación inferiores a los anteriores electrodos de platino de superficie sólida. La mayoría de los pacientes con estos electrodos pueden beneficiarse de programaciones de estimulación de baja energía, que pueden prolongar significativamente la duración de los generadores.




Análisis de la evolución a largo plazo de las características eléctricas de la estimulación cardiaca en modo DDD, con electrodo poroso de platino-iridio.




VALLE MONTAÑES, J. V. (1); RODRIGO TRALLERO, G. (2); SANCHEZ VAL, A. (2); SUAREZ ALZAMORA, J. (1).




Servicios de Cirugía Cardiovascular (1) y de Cardiología (2). Hospital Clínico Universitario. Zaragoza.




Para aportar datos sobre las diferencias entre la estimulación cardíaca monopolar y bipolar hemos estudiado 15 pacientes portadores de un marcapasos CPI-Delta 925 (DDD) valorando los umbrales de estimulación en voltios para estímulos de 0.05,0.08 y 0.1 ms. y de defección en mV., los días 1,2, 3, 4, 5,6,7,14, 21,30,60,90,120,180 y 365 tras el implante, en aurícula y ventrículo, de manera monopolar y bipolar.

Encontramos que, en aurícula y ventrículo, a partir del día 1: A) Para cualquier anchura de estímulo, el umbral de estimulación medio aumentó uniformemente hasta los 







controles del día 8 ó 14, para disminuir posteriormente hasta el control de los días 90 ó 120, sin diferencias estadísticamente significativas entre la forma monopolar y bipolar (valores bipolares algo mayores). Los valores medios en el día 365 (Vi.DE) con 0.05 ms. fueron en aurícula: monopolar 2.85i0.79, bipolar 3.35±0.92 (p = 0.56) y en ventrículo: monopolar 3.92i1.01, bipolar 4.36i.1.37 (p = 0.58). B) La amplitud media de la onda detectada fue disminuyendo, tanto en la forma monopolar como en la bipolar hasta el control del día 8 para aumentar posteriormente, sin diferencias estadísticamente significativas entre ambas. Los valores medios al año del implante (mV.±DE) fueron en aurícula: monopolar, 4.40±2.07, bipolar, 4.10±2.10 /p = 0.82) y en ventrículo, monopolar, 11.20±3.63, bipolar, 10.10±5.13 (p = 0.71).




Como conclusiones se establecen que en nuestro grupo de pacientes y a lo largo de un año, tanto en aurícula como en ventrículo: 1. No encontramos diferencias estadísticamente significativas entre la evolución de los umbrales de estimulación monopolares y bipolares, en cuanto a velocidad de aumento, momento y cuantía de sus valores máximos, velocidad de descenso ni valores absolutos de los mismos. 2. Tampoco se apreciaron diferencias significativas entre la detección monopolar y bipolar, en su velocidad de disminución, momento en que se alcanza su valor mínimo, cuantía de éste y evolución crónica.




Infección de electrocatéter por Proteus Mirabilis.
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El número de pacientes portadores de un marcapasos endocavitario es cada vez mayor. La presencia de un cuerpo extraño en cavidades derechas predispone a la formación de trombos que pueden sobreinfectarse desde focos sépticos a distancia, a menudo inaparentes. Cuando se diagnostica un tromboembolismo pulmonar en estos pacientes, el estudio inicial debe incluir una exploración ecocardiográfica para descartar la presencia de trombosis intracardiaca como origen de los émbolos.

Presentamos el caso de una paciente con marcapasos endocavitario que ingresó por fiebre y episodios repetidos de embolismo pulmonar. Los hemocultivos fueron positivos para proteus mirabilis y en la ecocardiografía bidimensional se demostró trombosis de los electrocatéteres. En los cultivos del material extraído por cardiotomía creció Proteus Mirabilis. La evolución clínica tras la intervención ha sido satisfactoria.




Las enterobacteriáceas, en conjunto, rara vez producen endocarditis en pacientes portadores o no de material protésico.




Hiperpotasemia y disfunción de MP; a propósito de un caso.




M.-ESCAURIAZA, J. M.; FOLLA MACIA, M.; RODRIGUEZ GARCIA, E.; DIAZ, J. M.; RODRIGUEZ, A.; GRANADA, R.; LOSADA, S.; ALONSO, B.




UCI. Hospital de la S. S. Ntra. Sra. del Cristal. Orense.




Se trata de un paciente de 69 años, al que, tras implantársele un MP endocavitario definitivo, por enfermedad del seno, y estando en planta de hospitalización, en el marco de un síndrome general, al 12.º día presenta agitación psicomotriz, desorientación temporoespacial y ortopnea, objetivándose en el ECG periférico, fallos de captura del MP con presencia de espículas conducidas por complejos QRS muy anchos, alternando con espículas disociadas de complejos muy aberrados (240 msgs.) a 30 por minuto; comprobándose en los datos analíticos una moderada acidosis metabólica y una hiperpotasemia de 8.9 mEq/l.

Se le reingresa en UCl y con tratamiento médico (glucosado hipertónico con insulina, bicarbonato, y enemas de resinas intercambiadoras) se corrige el problema, recobrándose el ritmo del marcapasos, con QRS estrechos.




Se aporta iconografía del caso y se comenta el mismo.




Análisis de la onda de recarga activa.

BOSCH SURIA, R.




Hospital Valle de Hebrón. Barcelona.




Desde el primer momento que se utilizaron los contadores electrónicos de impulsos en las unidades de control y seguimiento de marcapasos, fueron aceptados de inmediato como una prueba rutinaria de gran valor diagnóstico y pronóstico por su exactitud en la medida y su fiel interpretación, ya que los parámetros analizados (intervalo/frecuencia y duración) son los utilizados para determinar el agotamiento y la correcta cadencia en la emisión de impulsos.

El análisis osciloscópico de rápido barrido queda limitado al diagnóstico de los fallos del conductor (ruptura y cambios de resistencia).

La excelente calidad de material y construcción de los electrodos actuales ha reducido estos fallos a cifras ínfimas, por lo que el fotoanálisis del impulso quedaba como una exploración inútil en la práctica clínica.

El análisis del impulso para diagnosticar fallos de impedancia y disminución de tensión requería unos cambios tan importantes para tener valor clínico, que casi podemos decir que con el simple ECG también podíamos intuirlos. Por ello, el fotoanálisis nunca tuvo gran aceptación en las Clínicas de Control y seguimiento de marcapasos.




Para facilitar la estimulación secuencial sin que hubieran interferencias entre ambos canales y evitar el reciclaje anómalo por postpotenciales en los MP manocamerales, se introduce en los circuitos del generador sistemas de recarga activa con el objetivo de recargar los condensadores en breves milisegundos, esto es, al principio del Pº. Rº absoluto, evitando señales de recarga en el periodo refractario relativo o de muestra.







Así como el impulso del MP sigue siendo un fenómeno pasivo (descarga energética en breve espacio de tiempo [0.6 msgs,]), la recarga activa es un proceso equivalente y opuesto, desarrollado por los circuitos del aparato en un tiempo mayor (10-20 veces mayor).

La configuración de la onda de recarga es más influenciable por cambios que afectan al sistema artificial, y que no se traducen en clara modificación de la onda de descarga.

El fotoanálisis del impulso y recarga consiguiente, en el momento del alta, es una base de información importante del comportamiento del generador, para ser cotejada con nuevos análisis en el momento del seguimiento que sospechemos alteración del funcionamiento del sistema.

El agotamiento de balería (caso número 1).

Los cambios en la tensión de salida (caso número 2).




Variaciones en la resistencia del conductor (caso número 3) son aspectos que pueden ser controlados directamente, aprovechando la información reflejada en la Onda de Recarga Activa, típica y particular de cada modelo de marcapaso.




Validación de síntomas y síndrome del marcapasos.

RODRIGUEZ SERRA, M.; RUVIRA DURANTE, J;; BORILLO MOLES, V.; ESTRUCH CATALA, G.; IBAÑEZ LUCIA, P.




Hospital Lluis Alcanyís. Xátiva (Valencia).




Un aspecto metodológico de capital importancia en algunos estudios observacionales es la dificultad en la definición de los síntomas observados y la concordancia intrínseca de los propios pacientes en la manifestación de los mismos. El síndrome del marcapasos es una entidad clínica asentada sobre la detección de un conjunto de síntomas, bastante comunes en población de avanzada edad sin cardioestimulación y en considerable número de casos, preexistentes a la implantación del marcapasos, en la población cardioestimulada.

Con objeto de validar la solidez de la sintomatología obtenida a través de interrogatorio para su posterior uso como variable en un estudio epidemiológico sobre síndrome del marcapasos, se valoró la concordancia, con respecto p una serie de cinco síntomas comunes, en 100 pacientes candidatos a estimulación cardíaca permanente y la variación de los mismos tras un período de estimulación permanente superior a seis meses.




PACIENTES Y METODOS. En una muestra de 100 pacientes se investigó la presencia de SINCOPE, MAREO/VERTIGO, DISNEA, FATIGA y PALPITACIONES mediante interrogatorio duplicado por dos observadores independientes en un intervalo de 24-48 horas de separación. Se evaluó para cada síntoma el porcentaje de concordancia. Todos ellos fueron posteriormente sometidos a estimulación cardíaca definitiva. Tras, al menos 6 meses de estimulación, se investigó nuevamente la presencia de las cinco variables anteriormente descritas para procederse a la evaluación de los porcentajes de resolución o incremento neto de incidencias. Se utilizaron tablas de contingencia 2x2, tipo SINTOMATICO/ASINTOMATICO.




 

ASINTOMATICO SINTOMATICO




ASINTOMATICO  a	b	bc




SINTOMATICO  c	d  Validez =1- —




 ad




VARIACION NETA EN INCIDENCIA = c—b




Se utilizaron intervalos de confianza según formulación habitual para cálculo de porcentajes.




RESULTADOS; La concordancia para cada variable (síntoma) fue la siguiente: SINCOPE: 1; MAREO/VERTIGO: 0.89; DISNEA: 0.87; FATIGA: 0.70; PALPITACIONES: 0.92. La variación neta en incidencia tras la estimulación fue: SINCOPE, 100% de resolución neta. MAREO/VERTIGO, 66% (76-57) de resolución neta. DISNEA, 89% (94-82) de resolución neta. FATIGA, 39%*(48-30) de incremento neto y PALPITACIONES, 172 de incremento neto.




CONCLUSIONES:



	
La validez para los síntomas estudiados es suficientemente sólida y en nuestra opinión permite su utilización como variables en estudios observacionales.


	
La variación neta en la incidencia de determinados síntomas tras la estimulación definitiva sugiere que la intervención terapéutica modifica en sentido favorable la presentación de sintomatología severa.


	
La variación neta en la incidencia de determinados síntomas tras la estimulación definitiva sugiere que algunos podrían estar favorecidos directamente por la propia estimulación y configurar el sustrato del denominado síndrome del marcapasos.


	
Deben realizarse estudios prospectivos observacionales que permitan delimitar la incidencia, los factores de riesgo y los grupos biológicos que se asocian al síndrome de marcapasos.





La estimulación doble cámara en el Hospital General de Valencia. Experiencia de 6 años.

ARANDA, J.; RIDOCCI, F.; FERNANDEZ, A.*; VILLALBA. S.*; QUESADA, A.; PAYA, R.; DALLI, E.; TORMO, G.; VELASCO, J. A.

Unidad de Marcapasos (S. Cardiología y Cirugía torácica'). Hospital General Universitario de Valencia.




Se presenta la experiencia de nuestra Unidad de Marcapasos en la estimulación doble-cámara (DDD) en 70 pacientes, 42 varones (60%) y 28 hembras (40%), con edades al implante comprendidas entre los 19 y 90 años (media 64'5±11.6. 42 pacientes (60%) presentaban bloqueo AV (BAV) y 28 pacientes (40 %) enfermedad del seno (ES), 9 de ellos asociada a BAV, 40 pacientes (57%) presentaban cardiopatía asociada.




Los pacientes han sido seguidos tras el implante, en nuestra consulta de seguimiento al 1.º, 3.º y 6.º meses y posteriormente cada 6 meses. El seguimiento medio del grupo ha sido de 20.1±14.3 meses (2-72 meses). 51 pacientes (73%) con seguimiento mínimo 1 año y 62 pacientes (88%) seguidos al menos durante 6 meses. 6 pacientes (8.5%) fallecieron durante el seguimiento, 5 con BAV (12%) y 1 con ES (3.6%). La edad media era algo mayor que la del grupo total (70.3±11.4). Sólo 1 de los pacientes fallecidosno presentaba patología cardíaca asociada, 1 paciente falleció por insuficiencia renal, 2 pacientes por valvulopatía aórtica fallecieron súbitamente y 2 fallecieron por ICC. La muerte se produjo 17±16.4 meses después del implante (rango 4-46 meses). En 11 pacientes (15.6%) se han presentado disfunciones del sistema, todas relacionadas con el canal auricular: la estimulación DDD fue abandonada, con cambio a VVI en 5 pacientes (7%), 4 de ellos (5.7%) por desarrollar fibrilación auricular (FA) crónica (en 2 pacientes sin antecedentes de FA paroxística) y 1 por fallo electrodo; 3 pacientes (4.3%) presentaron pérdida función aguda por desplazamiento corregidas quirúrgicamente; 2 pacientes (2.8%) con pérdida sensado subagudo recuperado en fase crónica. 1 paciente (1.4%) presentó pérdida sensado crónico (funciona en DVI).




CONCLUSIONES:



	
Baja incidencia de complicaciones mayores.


	
Buena evolución de los pacientes con ES y MP doble cámara.


	
La aparición de FA crónica en la evolución, aunque rara, constituye la principal limitación del sistema.





Interés de la determinación de los intervalos AV derecho-izquierdo en la estimulación cardiaca bicameral.

OLAGÜE, J.; SANCHO-TELLO, M. J.; SALVADOR, A.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




Los marcapasos DDD detectan y estimulan las cámaras cardiacas derechas, de forma que el intervalo AV programado es el tiempo transcurrido entre la estimulación auricular y la ventricular derecha. Sin embargo, cuando estudiamos los efectos hemodinámicos que pueden producir los diferentes intervalos AV, analizamos parámetros de rendimiento ventricular izquierdo. Con el objeto de conocer la secuencia temporal de despolarización de la aurícula Izquierda y los ventrículos y sus relaciones con el intervalo AV programado, hemos estudiado a 10 pacientes portadores de marcapasos DDD. Mediante una cápsula-electrodo bipolar, obtuvimos el electrograma auricular izquierdo intraesofágico, lo que nos permitió determinar en los modos de estimulación VDD y DVI con intervalo AV constante de 150 ms, los siguientes parámetros: el tiempo de conducción interauricular (TCIA), calculado como el intervalo entre el inicio de la despolarización auricular derecha —de la onda P en VDD y la espícula auricular en DVI— y la deflexión intrínseca del electrograma auricular izquierdo; el intervalo AV izquierdo (AAVi), medio desde la deflexión intrínseca auricular izquierda hasta la espícula ventricular; y el intervalo AV derecho (lAVd), determinado desde el inicio de la despolarización auricular hasta la espícula ventricular.




RESULTADOS: Los valores medios y las desviaciones estándar de los parámetros estudiados, así como la significación de las diferencias se expresan en las tablas:



		

]^la (ms)



	

lAVi (ms)



	

lAVd (ms)




	

VDD-150



	

81±20



	

89±19



	

 170±4




	

DVI-150



	

109i±16*



	

41±16*



	

 150±0*







· p 0.001




 

CONCLUSIONES: En la estimulación bicameral, el intervalo AV izquierdo es significativamente menor cuando la auricular es estimulada (DVI) que cuando es detectada (VDD). Esta diferencia debe ser tenida en cuenta al programar tanto el intervalo AV como el límite de frecuencia inferior.




Valoración de los marcapasos DDD y VVIR mediante la técnica de la ventriculografía isotópica en equilibrio.

BOSCH, R.; AGUADE, S.; CANDELL, J.; ORTEGA, D.; MUR-TRA, M.

Hospital Valle de Hebrón. Barcelona.




Para comparar desde el punto de vista de la mecánica contráctil el resultado de la estimulación cardiaca artificial, regulada por el nodo sinusal (DDD) y por otros biosensores (VVIR), se ha realizado un estudio comparativo mediante la técnica de ventriculografía isotópica (VGI), analizando la fracción de eyección (F. E.) global y segmentaria, y la imagen de fase en ambos grupos, sometiendo a todos los pacientes a tres situaciones diferentes: a) frecuencia basal de referencia, b) prueba de esfuerzo mediante ejercicio ergométrico y c) sobrecarga por taquicardia inducida en reposo.

La estimulación ventricular por vías normales y por despolarización anómala artificial, no presentan diferencias estadísticamente significativas, siempre que las frecuencias sean idénticas. La aportación de la aurícula en el ciclo cardiaco mejora discretamente la F. E.

La prueba de sobrecarga disminuye claramente la F. E. (p 0.001), tanto si la estimulación es ventricular (VOO) como en la atrioventricular (DOO). La imagen de fase demuestra en muchos casos la aparición de una zona apical discinética, o una discinesia evidente sobre la zona que en reposo ya presentaba un retraso.

La prueba ergométrica aumenta la F.E. y mejora la imagen de fase, eliminando las zonas disquinéticas en los casos que la presentaban en reposo con frecuencia normal o taquicardia inducida.

Si bien la estimulación artificial en sí misma no parece perjudicar la mecánica ventricular, queda evidente que la frecuencia que mejor se adapte a las necesidades reales del gasto será quien proporcione mejores beneficios (taquicardización óptima), y esta situación la ofrece el tipo DDD por su sensor fisiológico especifico, al margen de la mejora que supone el apoyo auricular.




El sistema VVIR, de obligado uso cuando no es utilizable el nodo sinusal, ofrece unos resultados muy aproximados y satisfactorios a corto y largo plazo, siempre que no desarrolle una taquicardización excesiva, sea por un biosensor o algoritmo inadecuado o por una programación lábil o incorrectamente realizada.




Aspectos técnicos, indicaciones y resultados del uso del desfibrilador automático implantable de CPI.




CALLE GORDO, J.




CPI España.




El desfibrilador automático implantable AlCD de CPI es hoy en día una terapia ya probada en el tratamiento de arritmias







recurrentes potencialmente malignas y en la prevención de la muerte súbita cardiaca. Desde un punto de vista técnico ha habido cambios sustanciales desde el primer modelo AID, únicamente desfibrilador hasta el modelo programadle VENTAK P. La experiencia y resultados a lo largo de cerca de 10 años de experiencia y cerca de 10.000 unidades implantadas con una supervivencia a un año por arritmias superior al 98% y con una supervivencia por todas las causas a 5 años mayor del 75% y junto con la innovación tecnológica, ha hecho que se incrementen el tipo de indicaciones de candidatos a ser tratados con AlCD. La posibilidad de cardioversión de baja energía en el Ventak-P, abre un nuevo campo de utilización con una experiencia de más de 800 implantes en EE, UU, y más de 200 en Europa (datos julio 1989).




El impacto sobre la tasa de supervivencia y la expectativa de vida ha hecho que el desfibrilador cardioversor automático implantable tenga un lugar importante en el tratamiento de pacientes con arritmias malignas o potencialmente malignas, siendo hoy en día en muchos casos la terapia de primera elección en lugar de la última oportunidad.




Adaptación automática de la pendiente en el nuevo marcapasos autoprogramable en frecuencia QT, Experiencia de nuestro grupo,

LORENZO, J, G,; ALAY, D.; RODRIGO, F, R.; DEL REAL, J,; ORDOÑEZ, J. C,; PLAZA, L,




Servicio de Cardiologia. Hospital Victoria Eugenia. Instituto Carlos III. Madrid.




Presentamos en este estudio nuestra experiencia con el nuevo marcapasos (MP) autoprogramable con frecuencia QT que incorpora como novedad la adaptación automática de la pendiente. Hemos implantado 12 unidades (4 modelo 919 y 8 Rhythmyx 501), en 7 hombres y 5 mujeres, edad media 53 años. En 9 casos por BAV completo (6 postfulguración, 3 de otra etiología) y en 3 por disfunción sinusal. Máximo seguimiento 9 meses, mínimo 1 mes; media 4.5 meses. Los limites de programación en frecuencia han sido 70-150 x'; todos los casos son primoimplantaciones sobre electrodo poroso. Durante el seguimiento se ha controlado, periódicamente, la respuesta cronotrópica, adaptación de la pendiente y evolución de la sensibilidad de la onda T, interrogando la memoria del software, así como las variaciones de la frecuencia de estimulación a través del Holter que lleva incorporado el MP.

La ergometría convencional nos permitió conocer el incremento de la frecuencia al esfuerzo y la progresiva adaptación de la pendiente para alcanzar la frecuencia máxima.

El tiempo medio en alcanzar el límite máximo de frecuencia fue de 6.08 minutos y de 7.2 minutos en volver a la frecuencia basal. Dichos valores son satisfactoriamente fisiológicos. La regresión lineal media obtenida en la fase ascendente, y = 9.2 x ·+■ 80.




El ECO demostró igualmente la normalidad de los parámetros, especialmente en los pacientes tratados con fulguración.




Durante el seguimiento todas las funciones del MP han sido correctas, sin modificaciones en el sensado de la onda T y con adecuada adaptación de la pendiente.




Niveles de hormona auricular natriurética en pacientes portadores de marcapasos.




CABELLO, J. B.; BORDES, P.; MAURI, M.; LOZANO, M. V.; HERRERO, A.




Hospital General de Alicante.




La producción de hormona auricular natriurética (NAP) por las aurículas humanas ha sido largamente demostrada, y el estímulo liberador básico seria la dilatación auricular. La elevación de la hormona en situaciones de insuficiencia cardíaca, taquicardias, hipervolemia, etc., confieren a la hormona un valor de indicador indirecto de la función cardiaca (inversamente relacionado).

El objetivo de este estudio es observar los niveles de NAP en las dos formas clásicas de estimulación cardíaca (VVI-DDD), en la hipótesis de que la alteración de la secuencia AV producirá liberación de aquélla.

MATERIAL Y METODOS: Se seleccionaron 23 pacientes de la consulta de MP (16 estimulados en VVI y en ritmo de MP y 7 estimulados en forma DDD). En todos se consideró la edad, el sexo, la historia de HAS y de insuficiencia cardiaca; las muestras para hormona se obtuvieron tras decúbito supino, se conservaron con inhibidores de proteasas a —20° C y el procedimiento de análisis fue R.I.A. de doble anticuerpo, los niveles se expresan en pMol/l.

Para datos cualitativos se usan efectivos, para cuantitativos media+SEM; para el análisis se usaron métodos no paramétricos (test Fisher, suma de los rangos de Wilcoxon y coeficiente de Spearman).

RESULTADOS: La comparabilidad de los grupos VVI y DDD se demostró para sexo, hipertensión e insuficiencia cardiaca; sin embargo, la edad fue superior en el grupo VVI (71.9±2.8 vs. 63.2±2.4, low rank = 49, p < 0.05).




Los niveles de hormona fueron significativamente mayores en el grupo VVI (68.3±6.9 vs 21.6±4.7, low rank = 29, p < 0.002); y el NAP mostró correlación (0.05) con la edad analizada globalmente, aunque no al analizar grupos de modo separado (posiblemente por problemas de potencia). Cabe plantearse el posible efecto «confounding» de dicha variable por cuanto dicha relación ha sido descrita (aunque de modo insatisfactorio).




CONCLUSIONES:



	
Los niveles de hormona auricular se encuentran elevados en los pacientes VVI en ritmo de MP, ello avala la hipótesis de una anormal secreción de la hormona en relación con la alteración de la secuencia AV.


	
La edad relacionada con el nivel hormonal (positivamente) y asimismo con el tipo de estimulación podría comportarse como factor de confusión en nuestro estudio, e invita por ello a implementar otras estrategias de análisis.


	
El análisis de una posible relación causa/efecto entre tipo de estimulación y elevación de la NAP precisa de estudios con otra arquitectura.








FARMACOS ANTIARRITMICOS: DILTIACEM



J. D. SAGASTAGOITIA y D. M. M. IRIARTE


 


INTRODUCCION










 





El diltiacem es un medicamento antagonista del calcio derivado de las benzodiacepinas, cuya acción es bloquear selectivamente la entrada del ion calcio en los canales lentos de la membrana celular.' Su estructura química se representa en la figura 1.




FARMACOCINETICA




El diltiacem es un fármaco que presenta una absorción casi completa por vía oral, habiéndose encontrado cifras mayores al 90%,detectándose en plasma valores terapéuticos a los 15 minutos de su administración. La máxima concentración plasmática se obtiene entre la primera y segunda hora, con una vida media de 4 a 7 horas.3

En contraste con esta gran absorción, su biodisponibilidad relativa es muy baja, estando situada entre el 13 y el 16%.4 Recientes estudios han relacionado la biodisponibilidad con la dosis administrada.5 Un 80-85% del fármaco se une a las proteínas plasmáticas siendo objeto de una desacetilación en un primer paso hepático y dando lugar a una metabolite activo capaz de acumularse en tratamientos crónicos.

El 35% del diltiacem es excretado por vía renal y el resto se elimina mediante la bilis por vía digestiva.




La concentración terapéutica del fármaco varía en un amplio margen que va del 50 ng/ml. a 300 ng/ml.









 




POSOLOGÍA




Por vía oral la dosis habitual de diltiacem oscila entre 30-60 mg. tres veces al día, aunque en tratamientos específicos se ha utilizado una dosis de 360 mg. diarios en cuatro tomas. Su presentación es en tabletas (Dinisor) y comprimidos (Masdil) de 30 y 60 mg.




Cuando se usa por vía intravenosa existen dos formas de dosificación, bien en un bolo único de 0’25 mg/Kg. en un minuto" o, con el fin de mantener niveles plasmáticos más estables, una administración en dos tiempos, un primer bolo de 0’15 mg/Kg., manteniendo posteriormente una infusión de 0’3 mg/Kg/hora durante 20 minutos.7 Durante la administración por via intravenosa es conveniente mantener monitorizado de manera continua el ECG y la tensión arterial.




EFECTOS COLATERALES E INTERACCIONES




Los efectos colaterales descritos del diltiacem son significativamente menores que los de otros antagonistas del calcio, como el verapamil y la nifedipina, presentándose únicamente en un 5% de los pacientes. Entre éstos se incluyen como efectos secundarios menores la presencia de cefaleas y rubefacción y, como mayores, el bloqueo auriculoventricular completo y la insuficiencia cardíaca, más frecuente en pacientes que presentan alteraciones previas de la conducción y una función cardiaca situada en el límite de la normalidad.8




Debido a la acción depresora sobre la función y conducción cardiacas, su uso junto a bloqueadores beta exige una gran precaución. También hay que tener en cuenta el fenómeno de adición de los fenómenos depresivos de la actividad del nodo sinusal y conducción auriculoventricular cuando se asocia con la digital,9 por lo que hay que proceder a un ajuste de las dosis de ambos medicamentos.




ACCIONES ELECTROFISIOLOGICAS




Al igual que en la mayoría de los preparados antiarrítmicos hay que diferenciar los efectos observados en estudios experimentales in vitro de las acciones presentes en la clínica humana.

El diltiacem in vitro, como la mayoría de los antagonistas del calcio, no tiene ninguna acción sobre las fibras rápidas cuya despolarización depende de los canales rápidos de sodio y, por lo tanto, no modifica los parámetros electrofisiológicos de la auricula, ventrículo o sistema His-Purkinje.No ocurre lo mismo sobre las células lentas dependientes de los canales lentos de calcio, localizadas a nivel de los nodos sinusal y auriculoventricular y en algunas células isquémicas, en los que tiene una acción depresora, disminuyendo la velocidad de conducción y aumentando los periodos refractarios.3




In vivo su acción depende de un balance entre los efectos observados in vitro y las acciones debidas a su acción vasodilatadora. De este modo, no encontramos modificación en los intervalos RR, QTc, HV, períodos refractarios de la musculatura auricular, del ventrículo y del sistema His-Purkinje, automatismo ventricular y tiempo de recuperación del nodo sinusal, si exceptuamos aquellos pacientes que presentan una disfunción previa.7 El diltiacem produce un alargamiento del intervalo AH, así como un aumento en los períodos refractarios efectivo y funcional del nodo auriculoventricular. Su acción sobre las vías accesorias es poco conocida. Estas acciones se reflejan esquemáticamente en la tabla 1.




TABLA 1. Acciones electrofisiológicas




Parámetros Acción




QRS	0




QTc	              0




AH	++

HV	 0




PRE auricular 0




PRE nodo AV 	++

PRF nodo AV                                                                                            ++




PRF ventricular	0

PRE His-Purkinje	0

PRE V.Acc.	?




TRNS	 0*




Automatismo ventricular	 0







PRE; periodo refractario efectivo. PRF: período refractario funcional. TRNS: tiempo de recuperación del nodo sinusal.*: TRNS se deprime cuando hay afección previa.




ACCION ANTIARRITMICA

Arritmias supraventriculares




Taquicardia paroxística supraventricular




El diltiacem ha sido utilizado con éxito en el tratamiento de las taquicardias por reentrada de la unión auriculoventricular por vía intravenosa con una respuesta que puede ser comparable al verapamil,"’ bien sólo o en combinación con el propranolol," produciéndose la conversión a ritmo sinusal en la mayoría de los pacientes por rotura del circuito de la taquicardia a nivel de la vía anterógrada.




En cuanto a su uso como medicamento profiláctico para las crisis de taquicardia no existen estudios concluyentes y su utilidad en comparación con la digoxina, bloqueadores beta y otros antagonistas del calcio debe comprobarse con estudios más precisos.3




 

Taquicardias de los síndromes de preexcitación




En las taquicardias ortodrómicas con complejos QRS estrechos, aunque los datos disponibles son muy escasos, su utilidad debe de ser superponible a la del verapamil12 y a la de él mismo en las taquicardias por reentrada en la unión auriculoventricular. Cuando la conducción se efectúa de manera antidrómica, complejos QRS anchos, al no tener efectos significativos sobre las vías accesorias, su utilidad es menor, aunque puede caber la posibilidad de que, a dosis elevadas, afecte la conducción retrógrada del nodo auriculoventricular y romper el asa del circuito.




En pacientes que presentan flúter o fibrilación auricular, la depresión de la conducción a través del nodo auriculoventricular que produce el diltiacem puede hacer que la conducción se efectúe de manera preferencial por la vía accesoria y precipitar una fibrilación ventricular, por lo que su uso, en principio, debe de estar proscrito.




Fibrilación auricular




La utilidad del diltiacem ha sido demostrada13 en el control de la frecuencia ventricular en pacientes con fibrilación auricular en reposo y durante el ejercicio, con dosis que van de 240 a 360 mg, en cuatro tomas diarias. Asimismo se ha comprobado que es mejor asociarlo con la digoxina en sustitución del verapamil, ya que las acciones secundarias de dicha asociación son mucho menores.




No existen datos en cuanto a la utilidad del diltiacem para el mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes que han presentado episodios de fibrilación auricular paroxística,




Flúter auricular




No hay experiencias clínicas publicadas sobre su utilidad, aunque es lícito asumir que por sus características de fármaco depresor de la conducción auriculoventricular sea útil para el control de la respuesta ventricular en el tratamiento de esta arritmia.




Arritmias ventriculares




Los datos de que disponemos sobre el diltiacem y otros antagonistas del calcio sugieren que su uso en las arritmias ventriculares de tipo crónico no es efectivo,14 si exceptuamos la taquicardia ventricular con morfología de bloqueo de rama derecha y desviación de eje a la izquierda15 que parece ser una entidad especialmente sensible a este tipo de preparado, asimismo ha sido descrita recientemente por Coumel su eficacia en el tratamiento16 de algún tipo de taquicardia desencadenada por el esfuerzo.




También se ha citado su utilidad para corregir los trastornos del ritmo ventricular que ocurre en las primeras 48 horas posfinfarto de miocardio.17




 

N. del editor: Este artículo está tomado del libro DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS, con la autorización de los editores.
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Lunes 26 de febrero




19'00 Inauguración del curso. 

Dr. Javier Rafecas Renau.




19’15 Tratamiento con diuréticos. Bases fisiopatológicas y usos clínicos.




 Prof. José A. Salvé Miquel.




20'15 Utilización de calcioantagonistas. Bases fisiopatológicas y usos clínicos.




 Dr. M. Hernández Martínez.




21’10 Tratamiento con digital y fármacos inotrópicos. Bases fisiopatológicas y usos clínicos.




 Dr. A. Taléns Hernandis.




Martes 27 de febrero




19’00 Tratamiento con betabloqueantes. Bases fisiopatológicas y usos clínicos.




Dr. A. Martínez Ruiz.




19’50 Tratamiento con vasodilatadores. Bases fisiopatológicas y usos clínicos.




Dr. J. Ferrer Reig.




20’50 Utilización de fármacos antiarrítmicos. Bases fisiopatológicas y usos clínicos.




Dr. F. Algarra Vidal.




Miércoles 28 de febrero




19’00 Manejo de fibrinolíticos y anticoagulantes. Bases fisiopatológicas y usos clínicos.




Dr. A. Flores Pedauye.




19’50 Actitud diagnóstica y terapéutica ante un paciente portador de soplos cardiacos.




 Dr. A. Salvador Sanz.




20’50 Actitud diagnóstica y terapéutica ante un paciente con angina de pecho.




Dr. J. F. Sotillo Marti.

Jueves 1 de mareo




19’00 Actitud diagnóstica y terapéutica ante un paciente con disnea.




Dr. J. L. Marqués Defez.




19’50 Actitud diagnóstica y terapéutica ante un paciente con hipertensión arterial.




Dr. A. Rincón de Arellano Castellvi.




20’50 Actitud diagnóstica y terapéutica ante un paciente con arritmias cardiacas.




Dr. J. Olagüe de Ros.




Viernes 2 de marzo




19’00 Actitud diagnóstica y terapéutica ante un paciente con insuficiencia cardíaca congestiva.




Dr. J. V. Gimeno Gascón.




19’50 Actitud diagnóstica y terapéutica ante un paciente con síncopes.




Dra. M. J. Sancho-Tello de Carranza.




20’50 Actitud ante un paciente portador de prótesis valvulares, marcapasos o revascularización coronaria. 

 Dr. R. Cebolla Rosell.
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INTRODUCCION	Diseño del protocolo










 





La taquifilaxia, o fenómeno de tolerancia a los nitratos, consiste en la atenuación o la pérdida de la acción farmacológica tras una administración prolongada, y supone tanto la disminución de los efectos secundarios (cefalea, flush...) como de los terapéuticos. Este fenómeno reviste gran importancia a la hora de valorar su acción antianginosa así como de instaurar una pauta posológica, por lo que ha sido motivo de controversia en tiempo pasado reciente.

La introducción del 5-mononitrato de isosorbide {5-MNIS) en la terapéutica de la angina de pecho, a la vez que ha facilitado el tratamiento a largo plazo de pacientes con cardiopatía isquémica, ha reactivado la polémica sobre su modo lógico de administración en evitación del fenómeno de tolerancia.




En el presente trabajo hemos pretendido valorar en pacientes con angina de pecho estable el efecto terapéutico antianginoso del 5-MNIS; a) en dosis única, y b) a las cuatro semanas de monoterapia con dosis de 40 mg. cada 12 horas.




MATERIAL Y METODOS

Pacientes




Se incluyó en el protocolo all pacientes varones de edades comprendidas entre 45 y 62 años que no habían recibido medicación antianginosa con anterioridad (salvo nitroglicerina oral en las crisis estenocardiacas) y que habían presentado, durante ia realización de una prueba de esfuerzo con bicicleta ergométrica, angina típica y alteración isquémica del ST, según los criterios de la Sociedad Española de Cardiología (1). Los 11 pacientes, previamente a su inciusión en el ensayo aceptaron por escrito su participación en el mismo,




*Comunicación presentada durante la VI Reunión de la S.V.C. en Peñisoola el 28 de abril de 1989 a la que se concedió el premio URIACH.



	
Valoración de la eficacia de 5-MNIS en dosis única





Una vez incluido en el estudio, los pacientes realizaron un nuevo test de esfuerzo con bicicleta ergométrica (AO) entre las 8 y las 9 horas de la mañana, estando en ayunas y no habiendo hecho uso de la nitroglicerina oral en las 12 horas anteriores.




Finalizada esta primera prueba, cada paciente recibió 40 mg. de 5-MNIS por vía oral, repitiendo otros dos tests de esfuerzo a las 3 horas (A3) y a las 6 horas (A6) de la administración del 5-MNIS.



	
Valoración de la eficacia de 5-MNIS a medio plazo





Los 11 pacientes del estudio recibieron durante 4 semanas consecutivas como única terapia antianginosa 40 mg. de 5-MNIS por vía oral cada 12 horas.




Al finalizar las 4 semanas de tratamiento se practicaron 3 tests cicloergométricos en cada paciente. El primero se llevó a cabo entre las 8 y las 9 horas de la mañana teniendo en consideración que la última dosis de 5-MNIS hubiera sido administrado 12 horas antes (B12). Inmediatamente tras la finalización de este test, se administró oralmente una nueva dosis de 40 mg. de 5-MNIS, repitiéndose los tests cicloergométricos transcurridas 3 horas (83) y 6 horas (86) de su administración.




Prueba ergométrica




Los tests de esfuerzo se realizaron con bicicleta ergométrica de freno eléctrico en posición de sedestación. La primera carga fue de 50 watios y los incrementos sucesivos, sin interrupción entre ellos, de 20 W. Durante todo el test se practicaron registros de ECG de 12 derivaciones.

Se consideró motivo de finalización de las pruebas: La aparición de angina típica junto con la alteración isquémica del segmento ST o, en su ausencia, por la fatiga muscular.




En cada test se realizaron las siguientes determinaciones:







	
Frecuencia cardíaca, tensión arterial sistólica (TAS) y diastólica (TAD) en situación basal (sentado el paciente sobre el cicloergómetro durante 5 minutos como mínimo) y en el momento de interrupción de la prueba.


	
Tiempo de aparición de la angina.


	
Descenso del segmento ST en el momento de aparición de la angina.


	
Descenso del segmento ST en los test A3, A6, B12, B3 y B6, medido en el instante de aparición de angina en el test AO.





Método estadístico




Se utilizó como método estadístico el test «t» de Student para las variables cuantitativas de muestras apareadas.




RESULTADOS




Eficacia antianginosa del 5-MNIS



	
En dosis única (tablas I y II)





Los 11 pacientes del estudio presentaron durante la realización de AO, clínica anginosa junto a la alteración isquémica del segmento ST. El tiempo medio de aparición de la angina fue de 5’4 -t-1’7 min.




Durante los tests A3 y A6 mostraron angina 6 y 8 pacientes respectivamente (54 y 73%), siendo los tiempos de aparición de la angina significativamente mayores que en el test AO (6’3 ± 0’5 min., p < 0’01; y 6’6 ± 1’6 min., p < 0’05).



	
A medio plazo (tablas I y II)





Durante los tests ergométricos practicados a las cuatro semanas de tratamiento —B12, B3 y B6— presentaron angina 10, 8 y 8 pacientes, respectivamente. El tiempo medio de aparición de la angina fue mayor en B3 y en B6 (7’2 ±1’6 min., p < 0’01; y 6’6 ±2’1 min., p < 0’01) pero no en B12 (5’9 ± 1’7 min., NS).




Tabla II




ACCION ANTIANGINOSA




T.° ANGINA (min.)



	

AO (n = 11)



	

5’4±1’7




	

A3 (n = 6)



	

6’3±0’5**




	

A6 (n = 8)



	

6’6±1’6*




	

B12 (n = 10)



	

5’9±1’7




	

B3 (n = 8)



	

7’2±1’6*




	

B6 (n = 8)



	

6’6±2’0*






 


* p < 0'05.




** p < 0'01.




Eficacia «antiisquémica» del 5-MNIS



	
En dosis única (tablas I y III).






 


Tabla I




COMPORTAMIENTO DE LOS PACIENTES
EN LOS TESTS PRACTICADOS EN
LAS DOS FASES DEL ESTUDIO









Los 11 pacientes del estudio mostraron durante el test AO descenso isquémico del ST (2’3 ± 0’9 mm.).




En los tests A3 y A6 un solo paciente no presentó alteración isquémica del ST. En el momento de aparición de angina en el test AO, el descenso medio del ST en A3 y A6 fue significativamente menor (1’0 ± 1’0 mm,, p < 0’01; y 1’4 1’1 mm., p < 0’05, respectivamente).



	
A medio plazo (tablas I y III)





Los 11 pacientes del estudio presentaron alteración isquémica del ST en los tests practicados a las 4 semanas de tratamiento ininterrumpido. Los descensos medios del ST




Tabla III




Acción «Antiisquémica»




DESCENSO ST (mm)



	

AO (n = 11)



	

2’3±0’9




	

A3 (n = 10)



	

1’Oil’O**




	

A6 (n = 10)



	

1’4±1’1*




	

B12 (n = 11)



	

1’9±1’0




	

B3 (n = 11)



	

r6±0’7*




	

B6 (n = 11)



	

r7±0’9*















 


medidos en el tiempo de aparición de angina durante el test AO fueron significativamente menores en B3 (1’6 ±0'7 mm., p < 0'05) y en B6 (1’7 ± 0’8 mm,, p < 0’05) pero no en B12(1’9±1’0 mm. NS).

Efectos hemodinámicos en reposo del S-MNIS



	
En dosis única (tabla IV)





Se comprobó sólo incremento significativo de la frecuencia cardiaca en reposo a las 3 horas de la administración del fármaco (68 ± 8 vs 60 ± 4 lat/min., p < 0’05).




La TAS disminuyó significativamente tanto en A3 como en A6 (109 ± 11 mmHg, y 99 ± mmHg vs 115 ± 13 mmHg.; p < 0’05 y p < 0’01, respectivamente).



	
A medio piazo (tabla IV)





No se observaron alteraciones significativas de la frecuencia cardiaca de reposo ni de la del ejercicio a las 4 semanas del tratamiento en ninguno de los tests B12, B3 y B6.




Respuesta al ejercicio dinámico



	
En dosis única (tabla IV)





La frecuencia cardíaca en el momento de ejercicio máximo pasó de 110 ± 18 lat/min., en AO a 125 i 15 y 127 Jt. 11 lat/min. en A3 y A6, respectivamente (p < 0’05).




Se observó un incremento significativo de la TAS en el momento de máximo ejercicio durante los tests A3 y A6 con respecto al AO (176 ±25 y 161 ± 15 mmHg.; p < 0’05), El doble producto (TASxFC) en el momento de ejercicio máximo fue significativamente mayor en A3 y A6 (220 ± 42 y 203 ± 30 mmHg, x lat/min/100 p < 0’05) que en AO (162 ± 41 mmHg. X lat/min/100).



	
A medio plazo (tabla IV)





La FC en el momento de máximo esfuerzo no mostró alteraciones en cualquiera de los tres tests practicados a




Tabla IV




EFECTOS HEMODINAMICOS



		

FCr



	

FCm



	

TASr



	

TASm



	

DP




	

AO



	

60±4



	

110±18



	

115±13



	

146±15



	

162±41




	

A3



	

68±8 ·



	

125±15*



	

109±11*



	

176±25*



	

220±42*




	

A6



	

64±12



	

127±11*



	

99±6*



	

161±181 [2]



	

203±30*




	

B12



	

59±5



	

117±12



	

119±13



	

151±16



	

178±36




	

B3



	

66±7



	

120±16*



	

104±9



	

168±20*



	

203±42*




	

B6



	

62±9



	

120±17



	

103±12



	

154±17



	

186±42







las 4 semanas de tratamiento --B12, B3 y B6— en relación con AO.




La TAS durante el ejercicio máximo no mostró cambios significativos en B12 y B6, pero si durante la realización de B3 (168 ± 20 mmHg vs 146 ± 15 mmHg., p < 0’05).




El doble producto también mostró un incremento significativo tan sólo durante la práctica del test B3 (203 ± 42 vs 162 ±41 mmHg. X lat/min/100).




DISCUSION Y CONCLUSIONES




Todos los pacientes incluidos en el presente estudio presentaban angina de esfuerzo estable y reproducible, lo que se debe considerar a la hora de extrapolar resultados a otros grupos de pacientes.

El test de esfuerzo en la valoración del paciente isquémico ha demostrado su utilidad en la valoración de la eficacia terapéutica de diferentes fármacos antianginosos (2-3). En este contexto, con el objeto de valorar la eficacia antianginosa y «antiisquémica», hemos sometido a un grupo de pacientes con angina de esfuerzo estable y reproducible a un tratamiento con 5-MNIS como terapéutica única, evaluando su efecto con test de esfuerzo con bicicleta ergométrica en dos ocasiones: tras la primera dosis y después de mantener el tratamiento durante 4 semanas a las dosis recomendadas (4-5-6).

Las características especiales de los pacientes del presente estudio nos han permitido considerar los cambios observados como debidos a la acción terapéutica del fármaco estudiado.

La administración de la primera dosis oral se acompañó de los cambios hemodinámicos referidos por otros autores (7-8-9).

Desde el punto de vista terapéutico, se pudo comprobar tras la administración del 5-MNIS la mayor tolerancia al esfuerzo, representada por una mayor duración del tiempo de ejercicio hasta la aparición de angina, asi como de una reducción de los signos electrocardiográficos de isquemia.

Estos efectos terapéuticos se mantuvieron después de la administración ininterrumpida del fármaco durante 4 semanas. A las 12 horas de su administración, se objetivó un incremento en el tiempo de aparición de angina y una disminución del descenso del segmento ST, aunque dado el reducido número de pacientes estudiados, los cambios no alcanzaron los niveles de significación estadística. Por el contrario, ios resultados obtenidos a las 3 y 6 horas de la administración del 5-MNIS fueron equiparables a los observados en los tests practicados a las mismas horas, pero tras la primera dosis oral.




El efecto terapéutico desde el punto de vista de rendimiento cardiaco, puede ser valorado también por la observación del comportamiento del «doble producto» calculado en el momento de aparición de la angina. En este sentido, observamos un mayor rendimiento cardíaco a las 3 y 6 horas de la primera dosis, así como en el test practicado a las 3 horas de la fase de tratamiento de 4 semanas. Cambios en el mismo sentido, aunque no significativos, se observaron a las 12 y a las 6 horas de la fase de administración crónica.




Los resultados obtenidos por nosotros confirman que la utilización del 5-MNIS administrado en dos tomas diarias (40 mgs. cada 12 horas) no condicionan el fenómeno de tolerancia, pues sus efectos terapéuticos se mantienen después de una administración ininterrumpida durante 4 semanas.
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DESCRIPCION DEL CASO




Paciente, de 45 años de edad, ingresado en el Servicio de Medicina Interna de nuestro hospital, por derrame pleural izquierdo y síndrome febril de larga evolución. La auscultación cardiaca y el ECO eran normales. La radiografía de tórax demostró importante derrame pleural izquierdo que impedía valorar correctamente la silueta cardiaca. Se solicitó estudio ecocardiográfico para descartar patología cardíaca que justificara el cuadro clínico. El ecocardiograma 2D puso de manifiesto la existencia de un SC muy dilatado, drenando en la aurícula derecha, que se llena de ecos tras la inyección de contraste en una vena del brazo izquierdo (figuras, con descripción de las mismas al pie).




DISCUSION




Recuerdo embriológico y anatómico




Las venas cardinales pares de la porción anterior y posterior del embrión joven confluyen para drenar su sangre en la región del seno venoso, situada en la parte media en el corazón tubular simple. Esta simetría bilateral contrasta con el sistema venoso del adulto en el que las venas centrales son vasos únicos situados en el lado derecho del cuerpo que van a conectarse con el lado derecho del corazón.

Por lo tanto, el sistema venoso tiene que experimentar cambios durante el desarrollo embrionario tendentes a conducir la sangre de retorno del lado izquierdo al sistema de venas del lado derecho. Ello se lleva a cabo en los vasos sistémicos anteriores mediante la formación de un nuevo conducto que conecta las dos venas cardinales anteriores, la llamada vena innominada izquierda.

 






Por su parte, la vena cardinal anterior izquierda, una vez perdida su función, va a tender a reabsorberse y acaba desapareciendo (esquema 1). Del sistema cardinal izquierdo sólo va a quedar en el adulto, como recuerdo embriológico de la vena cardinal común izquierda, el seno coronario (SC), al cual drenará la gran vena coronaria.




La vena cardinal anterior derecha constituirá en el adulto la vena cava superior.




 

Esquema 1




La detención del desarrollo embriológico normal del sistema venoso anterior izquierdo conducirá a la persistencia de la que en el adulto recibe el nombre de vena cava superior izquierda (VCSI), que drenará su sangre al SC. Desde su origen,'* en la confluencia de la sublavia y la yugular interna izquierdas, la VCSI desciende verticalmente, pasa por delante de las venas pulmonares izquierdas, penetra en el pericardio y cruza la pared posterior de la auricula izquierda oblicuamente, ocupa el surco auriculoventricular posterior, en donde recibe a la gran vena cardiaca, y llega al SC. El SC y su ostium auricular derecho son, en este caso, más anchos de lo normal.	




Ecocardiografía bidimensional y de contraste venoso periférico




El SC se detecta por ecocardiografía bidimensional desde la proyección paraesternal longitudinal, como una estructura circular de escasos milímetros de diámetro, a nivel del surco auriculoventricular, ligeramente superior a la implantación de la valva posterior mitral. Angulando ligeramente el transductor a la derecha y abajo podemos obtener una imagen lineal, anecoica en su interior, que finaliza en la vertiente izquierda de la aurícula derecha, inmediatamente por debajo de la inserción de la valva posterior tricúspide. La inyección de contraste ecocardiográfico en una vena sistémica no lo opacifica, ya que no está conectado a la circulación venosa.5-6

La detección de un SC dilatado puede ser de utilidad en el diagnóstico de anomalías congénitas que producen un aumento del flujo a su nivel.7-8 Una de las causas que con más frecuencia lo dilatan es la persistencia de la VCSI, circunstancia que ocurre en el 0'5% de las personas sin otra patología cardiaca y en el 3 a 10% de los pacientes con cardiopatías congénitas.9-12 Así, está presente en el 20% de los casos de tetralogía de Fallot y en el 8% de pacientes con el síndrome de Eissenmenger.13 También se asocia a la CIA tipo seno venoso,14 a defectos cardíacos cianógenos y a malposición del corazón o de las visceras.12






 




Fig. 1. Proyección paraesternal longitudinal de ventrículo izquierdo. Obsérvese la gran dilatación del seno coronario (SC) inmediatamente por detrás de la valva posterior mitral (VPM). Tras la inyección de contraste se observa la opacificación (flecha) del SC (parte inferior de la figura). Resto de abreviaturas: VD, ventrículo derecho; AO, aorta ascendente; Al, aurícula izquierda; VI, ventrículo izquierdo; AOD, aorta descendente.




Fig. 2. Proyección apical de 4 cámaras con angulación posterior. Puede apreciarse cómo el seno coronario (SC) se llena de contraste Iras la inyección de una solución salina en una vena del brazo izquierdo (flecha). Abreviaturas: VT, válvula tricúspide; resto como en figura 1.

 







 







La ecocardiografía bidimensional permite diferenciar los ecos debidos a dilatación del SC de aquellos originados












Fig. 3. Proyección paraesternal longitudinal de ventrículo derecho modificada con el fin de demostrar la conexión del seno coronarlo (SC) dilatado con la aurícula derecha (AD). Abreviaturas como en figuras anteriores.



 


por anomalías muy infrecuentes como el cor triatriatum o el anillo mitra! supravalvular. Sin embargo, no puede diferenciar entre la persistencia de la VCSI drenando en SC y otras anomalías congénitas que cursan con incremento del flujo sanguíneo a nivel del SC, tales como la conexión venosa hepática anómala parcial al SC, continuidad de la vena cava inferior con la vena hemiácigos a la VCSI, fístula coronaria al SC o drenaje venoso anómalo total al SC.7




El estudio con contraste, inyectado en una vena del brazo izquierdo, produce primero la opacificación del SC, después de la aurícula derecha y, por último, del ventrículo derecho en caso de persistencia de la VCSI drenando a SC.15-16 Se trata del método incruento más eficaz para la detección de la persistencia de la VCSI drenando en el seno coronario y para su diagnóstico diferencial con otras entidades que producen sobrecarga de volumen del seno coronario.7

La inyección de contraste en pacientes con drenaje venoso pulmonar anómalo total al SC17 produce la opacificación casi simultánea de la aurícula derecha y la aurícula izquierda debido al shunt derecha-izquierda obligado que esta circunstancia produce. El SC sería, en este caso, la única estructura que se mantendría libre de los ecos del contraste. Aunque muy raramente el drenaje venoso pulmonar anómalo parcial puede conectar con el SC produciendo su dilatación. En este caso la inyección de contraste en una vena periférica tampoco produciría su opacificación.




Aunque la persistencia de la VCSI no tiene implicaciones patológicas, el conocimiento de su existencia puede ser de utilidad en pacientes que van a ser sometidos a cirugía cardiaca bajo circulación extracorpórea, ya que puede hacerse necesaria una canulación venosa especial,18 y también en pacientes a los que se va a implantar un marcapasos definitivo, evitando maniobras cruentas innecesarias.
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PRESENTACION



El pericardio es una membrana que protege la integridad del corazón y cumple una amplia variedad de funciones cada vez más conocidas (1) y que sin embargo puede ser eliminada quirúrgicamente sin daños aparentes (1, 2). Pero sus alteraciones patológicas, que pueden ser muy variadas, con frecuencia hacen peligrar la función cardíaca e incluso la vida, presentando cuadros confusos que muchas veces simulan otras patologías (3, 5).




En esta mesa nos restringiremos especialmente a los procesos inflamatorios o pericarditis, que cuando contienen menos de 150 ml. de líquido suelen producir una fricción entre hojas que da lugar a dolor y roce pericárdico, pero cuando el derrame es mayor, con frecuencia cursan sin signos diagnósticos claros por lo que fueron considerados muchos años —hasta el advenimiento del eco— el «miura de la patología» por la frecuencia con que «cogían» en error al clínico. Ello es fácil de explicar cuando se observa que el derrame se esconde un tanto por debajo de las estructuras pulmonares (fig. 1).




La ecografía ha significado un fundamental avance en el diagnóstico sindrómico, el cual ha dejado, con ello, de ser el principal problema de las pericarditis con derrame cediendo el sitio primordialmente a los problemas etiológicos y terapéuticos. Actualmente algunos de estos problemas se podrían esquematizar como sigue:




PROBLEMAS




ETIOLOGICOS




Aguda idiopática.

Tests diagnósticos etiológicos de la tbc.

Significado del derrame pericárdico crónico.

(Pericarditis exudativa crónica de BEDFORD-SHABETAI).




Pericarditis posiblemente relacionadas con trastornos inmunológicos y/o vasculitis (Síndromes de Reiter, Behget, Loeffer, Sjogren, Stevens-Johnson).








 





V. LOPEZ MERINO



Fig. 1.—Dibujo de una sección transversal de la cavidad torácica en el que se halla representado un gran derrame pericárdico que comprime el pulmón izquierdo.



 




 






 



 







DIAGNOSTICO




Pericarditis constrictiva sin calcificaciones.




Pericarditis con derrame silentes (sin dolor).




TERAPEUTICA




indicaciones de pericardiocentesis electiva. 

Pericarditis en hemodializados.




Pericarditis neoplásica.




A pesar de ello, el clínico no debe olvidar una serie de signos que fueron clásicos y que mantienen su vigencia en la orientación diagnóstica, como el pulso paradójico de Kussmaul o el octavo y décimo signos de EWART en las pericarditis con derrame, cuyas descripciones originales presentamos a continuación, o la seudocirrosis hepática de origen pericárdico, de PICK, el signo de HOPE (de retracción precordial sistólica) —presente en el 100% de los casos— o el tercer ruido (pericardial Knock) o clic protodiastólico de LIAN, que presentan las 3/4 partes de los casos de pericarditis constrictivas (6) (fig. 2) (descripciones 3 y 4). Recientemente los doctores Soler Soler, Permanyer y Sagrista, han publicado un Symposium sobre las cuestiones más actuales y debatidas (7) encabezados por la frase de Ramón y Cajal que dice: «No hay cuestiones agotadas, sino hombres agotados en las cuestiones».






 





A continuación el doctor Taléns nos hará un repaso etiológico-patológico y diagnóstico, el doctor Sanz Bondía que hablará de protocolos etiológicos y diagnósticos en las distintas formas clínicas, el doctor Sanchis Forés revisará el valor diagnóstico de la ecocardiografía y el Doctor Llamas abordará la terapéutica, especialmente quirúrgica.




Ewart, William. «Practical Aids in the Diagnosis of Pericardial Effusion in Connection with the Question as to Surgical Treatement. Brit. Med. Jour., 1896, I, 717.




«Octavo signo. Matidez posterior. Siempre que se acumula líquido en el pericardio, la sonoridad normal se modifica en forma definida en la base izquierda. A nivel de ésta, y hacia adentro se percute una zona de matidez bien definida que, a partir de la columna, se extiende hacia afuera sin pasar habitualmente de la línea escapular e interrumpiéndose bruscamente por un límite vertical bien neto. Hacia arriba, su extensión depende de la cantidad del derrame, pero comúnmente no llega más allá de la novena o décima costilla, y de nuevo aquí su límite superior horizontal es bien neto; tiene forma de escuadra, completamente diferente a la de cualquier matidez dependiente de un derrame pleurítico y no existen dificultades para determinarla; se necesita, sin embargo, poner cierto cuidado al percutir hacia la derecha en las vecindades de la columna y por fuera de ella; durante algún tiempo he tenido por costumbre pasar por alto esta última zona, que corresponde a la sonoridad de la base derecha, y que es de matidez relativa, pero no obstante, puede convertirse en absoluta cuando el derrame es considerable.




«Décimo signo. Zona posterior de respiración brónquica y egofonía. Inmediatamente por debajo o ligeramente hacia la izquierda del vértice de la escápula izquierda, existe una zona de dos pulgadas de diámetro, en la que se ausculta respiración brónquica y egofonía... Este signo, aunque no es tan importante como el que se ha descrito más arriba, es muy común y puede decirse que está presente prácticamente siempre en todos los casos de grandes derrames y tiene un carácter confirmatorio con respecto a todos los demás; ha sido descripto por otros observadores.




Pick, F. «Über chronische linter deni Bilde der Lebercirrhose verlaufende Perikarditis (perikarditische Pseiidoleberirrhose) nebst Beinerkungen über die Zuckergussleber (Curschmann).» Zischr. f. klin. Med., 1896, XXIX, 385.




Pick describió tres casos (con examen necrópsieo), de lo que él denominó seudocirrosis hepática, resultante de pericarditis adhesiva crónica que afectaba al mediastino. Se trataba de hombres de 47, 26 y 24 años. En los dos primeros el factor etiológico era la tuberculosis, segura en uno y probable en otro», y en el tercero la causa era desconocida.




Sus conclusiones, que yo he traducido, son las siguientes:




«Suele ser muy difícil establecer si un proceso hepático es primitivo o secundario, cuando ciertos agrandamiento.s del órgano con ascitis van eventualmente a la cirrosis. Éste suele ser el caso cuando no existen al mismo tiempo signos físicos netos de lesión cardiaca o de estasis circulatoria en las partes superiores del cuerpo.»




Conclusiones




«1. Existe un síntoma complejo de seudocirrosis hepática de origen pericárdico que mueve a engaño por su similitud con el de las formas mixtas de cirrosis con agrandamiento del órgano y ascitis considerable, pero sin ictericia. Esta seudocirrosis hepática es producida por trastornos.»
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a PERICARDITIS CRONICA es una inflamación del pericardio cuya evolución sindrómica es superior a seis meses. Si la pericarditis dura menos de seis semanas se considera aguda; si está comprendida entre seis semanas y seis meses, se habla de pericarditis subaguda. Hay una forma evolutiva recidivante, de varios años, frecuentemente, en relación con el tratamiento antiinflamatorio de una pericarditis aguda.




El síndrome clínico de la Pericarditis Crónica puede presentarse de cuatro maneras distintas;



	
Derrame pericárdico crónico.


	
Pericarditis efusiva-constrictiva.


	
Pericarditis constrictiva.


	
Pericarditis adhesiva. (1)





Shabetai, teniendo en cuenta la repercusión hemodinámica, distingue dos cuadros sindrómicos: Síndromes Pericárdicos Comprensivos y Síndromes Pericárdicos No Comprensivos. (2) PERICARDITIS ADHESIVA es la adherencia entre las hojas del pericardio, entre el pericardio y el corazón o entre el pericardio y las estructuras vecinas. Clásicamente se llama CON-CRETIO CORDIS a la adherencia entre ambas capas pericárdicas y ACRETIO CORDIS cuando el pericardio se adhiere a las estructuras vecinas. (3) El cuadro clínico de la pericarditis crónica se extiende desde ser un hallazgo en la exploración de un enfermo asintomático, hasta el estado de enfermedad grave producido por la comprensión pericárdica.




La compresión pericárdica dificulta el llenado diastólico que se manifiesta por la reducción del volumen ventricular, aumento de la presión diastólica y reducción de la distensibilidad. Secundariamente disminuye el gasto cardíaco. (4) Dicha situación es compartida por la pericarditis constrictiva, el taponamiento cardíaco y la miocardiopatía restrictiva.




PERICARDITIS CONSTRICTIVA



 




No es una enfermedad frecuente dentro de la patología cardíaca. En nuestro Hospital, de 1.305 historias clínicas tomadas al azar, sólo había 32 diagnósticos de pericarditis y de estos 2 eran pericarditis constrictivas.




ETIOLOGIA (TbI. I)




En más de la mitad de los casos la causa es desconocida y hasta hace dos décadas aproximadamente en el 40 % se reconocía la tuberculosis. El resto se reparte entre bacteriana, artritis reumatoide y colagenósicas, pericarditis aguda anterior y neoplásica o secundarias a este tratamiento (radiaciones). En la actualidad, este reparo etiológico se ha modificado, disminuyendo las de causa tuberculosa principalmente. (1.3)




TABLA 1




Etiología de la pericarditis constrictiva



	
Causa desconocida (62,9 %).


	
Tuberculosis (45 %).


	
Bacteriana (neumococo, p. tularensis, meningococo).


	
Artritis reumatoide.


	
Antecedentes de posible pericarditis aguda.


	
Neoplásica, o secundaria a tratamiento (?).





(En nuestro hospital; de 1.305 H. Clínicas al azar, pericarditis: 32 diagnósticos, de ellos sólo 2 fueron pericarditis constrictivas).




ANATOMIA PATOLOGIA (TbI. II)




Evidencia un espesamiento duro, frecuentemente calcificado, que oblitera la cavidad pericárdica. El tamaño del corazón es normal o menor y aparecen al microscopio miofibrillas atróficas que pueden llegar a ser enfermedad miocárdica, sin alteraciones valvulares. Como consecuencia de los cambios hemodinámicos aparece síndrome congestivo con alteraciones en otros órganos. El hígado afectado fue descrito como «seudocirrosis» por Pick, «cirrosis hipertrófica» por Hittinel, e «hígado garrapiñado» de Curschman. Con frecuencia existe esplenomegalia congestiva y fibrosis hialina de la cápsula esplénica. (3)




TABLA 2




Anatomía patológica de la PC



	
ESPESAMIENTO DURO Y CALLOSO DEL PERICARDIO



	
Cavidad obliterada


	
Calcificación cicatricial



	
CORAZON TAMAÑO NORMAL O MENOR



	
Miofibrillas atróficas

	
Ausencia de lesión valvular y otras formas corrientes de cardiopatía.


	
Puede haber cardiomegalia si existe enfermedad miocárdica.





	
HIGADO



	
Hígado garrapiñado (Curschman)


	
Cirrosis hipertrófica (Hutinel)


	
Seudocirrosis (estasis secundaria) (Pick)



	
BAZO



	
Esplenomegalia congestiva


	
Fibrosis hialina de la cápsula





F) CONGESTION VISCERAL EN GENERAL




pericárdico que produce taponamiento, para comprender los respectivos hallazgos clínicos. En la PC no hay restricción de la presión telesistólica, lo que hace que la distensión al principio de la diastole sea rápida, lo que produce el «dip» en la curva de presión ventricular el descenso «y» en la de presión auricular. La presión intrapericárdica en el taponamiento cardíaco, modifica la curva bimodal típica de la pericarditis constrictiva.




SINTOMATOLOGIA CLINICA




Los síntomas iniciales son compartidos por otras cardiopatías más frecuentes. Suelen ser: sensación de hinchazón abdominal, fatiga, disnea de esfuerzo y edemas distales. Con frecuencia existe ortopnea; sin embargo, la disnea paroxística nocturna es rara en la PC. También la fatiga es más frecuente en la estenosis mitral, que, debido a la auscultación «en tres tiempos» de ambas enfermedades, hacen que el diagnóstico de sospecha sea equivocado.

Existe con frecuencia pérdida de peso, que puede estar enmascarada por los edemas. En fases avanzadas, el aspecto general del enfermo hace sospechar la cirrosis hepática o algún proceso neoplásico. Clásicamente se dice que ante un PC con pérdida de peso significativa hay que pensar en causa tuberculosa.





 


Fig. 1-Yugulograma en la PC.



 


chasquido protodiastólico puede encontrase en casi la mitad de los casos. Hay dos teorías para explicarlo: una que dicho ruido se produce dentro de la cavidad ventricular durante la contracción isodiastólica del llenado rápido; la segunda, aceptada en la actualidad, en el mismo momento de la fase diastólica, pero por enderezamiento o estiramiento de la placa pericardia compresora. Son frecuentes los clics sistólicos generalmente pleuropericárdicos. Existe un desdoblamiento amplio inspiratorio del 2R. Es rara la auscultación de soplos. Por el contrario, la arritmia completa por fibrilación auricular es frecuente. La percusión y auscultación pulmonar evidencia en muchos casos la presencia de derrame pleural, más frecuente en base derecha. Ante estos hallazgos exploratorios no es raro que pueda confundirse con la estenosis mitral.




La dificultad del llenado ventricular produce valores circulatorios anormales, que en la exploración se manifiestan por ingurgitación yugular por presión venosa elevada, hipotensión arterial, tiempo de circulación retardado, volumen de sangre circulante aumentado y capacidad vital disminuida, disminuyendo, por lo tanto, el gasto cardíaco dando los signos de una insuficiencia cardíaca congestiva.

En el yugulograma se inscribe un profundo colapso «y» (signo de Friedreich), que es imagen del colapso protodiastólico y del descenso abrupto de la onda «y» de la curva de presión auricular (Fig. 1). (6) Se puede encontrar, aunque es mucho menos común que en el taponamiento cardíaco, el pulso arterial disminuido durante la inspiración (pulso paradójico).

El pulso hepático, frecuente hallazgo en la estenosis tricúspidea, es señalado por Spodick (7) y forma parte del «síndrome poligráfico descrito por Boubrain y Dessertene (8), entre otros, y estudiado recientemente por Corelly. (9)






 





EXPLORACION




El clásico «corazón pequeño y quieto», se puede sospechar e incluso evidenciar por la exploración precordial: disminución del área de percusión, impulso apical inaparente y retracción sistólica apical. El colapso protodiastólico (dip) se puede percibir como un choque diastólico temprano.

La auscultación cardíaca puede ser característica. (6) El




RADIOLOGIA




A radioscopia se observa una silueta cardíaca normal y un corazón «quieto». La radiografía puede poner de manifiesto; calcificación pericárdica, más aparente en el surco aurículo-ventricular y en la pared libre del ventrículo (proyección lateral), sombra de la vena cava superior ensanchada, frecuentes derrames pleurales y/o engrosamiento pleural.









Fig. 2.—ECG en la PC.



 




 






 






 






 



 




 






 





ELECTROCARDIOGRAMA




En la PC el ECG es inespecífico. No obstante, hay que tenerla presente ante  un bajo voltaje de QRS, fibrilación auricular y trastornos de la repolarización (Fig. 2).




Los trastornos de la conducción intraventricular son más frecuentes en la miocardiopatía.




ECOCARDIOGRAMA




Puede dar el diagnóstico. Es estudiado en otra parte.




 

HEMODINAMICA









Los siguientes criterios en el estudio hemodinámico dan el diagnóstico de la PC:





	
Gasto cardíaco disminuido.


	
Configuración de la onda auricular (Fig. 3):





Colapso sistólico «x» acentuado.




Colapso «y» protodiastólico, con descenso abrupto, y que equivale al colapso diastólico del yugulograma. Elevación de la presión auricular.



	
Curva ventricular (Fig. 4) que configura una imagen en raíz cuadrada o «dip-plateau»: depresión protodiastólica (dip) como expresión del colapso «y» auricular, y meseta diastólica (plateau) producida por la presión de resistencia del pericardio enfermo y la ausencia de llenado tediastólico de la amortiguada contracción auricular. Hay elevación de la presión telediastólica y de la presión sistólica ventricular.


	
Presión y resistencias pulmonares normales o ligeramente elevadas.





 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

 




Hay que establecerlo, además de la estenosis mitral cuyas características auscultatorias similares hemos señalado, principalmente con: Cirrosis hepática: la larga evolución de la pericarditis, produciendo congestión hepática, lleva a un cuadro con ascitis y aspecto del enfermo similares.

Insuficiencia cardíaca congestiva de otras etiologías, sobre todo la enfermedad tricúspidea.

Enfermedad miocárdica difusa, en especial con la miocardiopatía restrictiva (fibrosis miocardia y amiloidosis). Van en favor de la miocardiopatía: Presencia de galope ventricular (en la PC es un clic protodiastólico).

Presencia de galope auricular.

La relación entre la presión sistólica del VD y la presión telediastólica del mismo es mayor de 3,5 (en la PC es menor).




Presión sistólica arterial pulmonar mayor de 50 mm/Hg.




Presión de cuña capilar pulmonar igual o mayor de 18 mm/Hg.




Relación de presión telediastólica entre el VI y el VD mayor de 5 mm/Hg.




Volumen VI aumentado.

Menor disminución del gasto cardíaco.

Infrecuente el «dip-plateau».




La amiloidosis va en favor de la miocardiopatía y la tuberculosis en favor de la PC.



 


DERRAME PERICARDICO CRONICO (DPC)




Distinguir un derrame pericárdico secundario a pericarditis aguda, que evoluciona de forma subaguda, del derrame pericárdico crónico, depende del tiempo de evolución: el derrame de la pericarditis subaguda ha de durar entre seis semanas y seis meses.

Se debe sospechar derrame pericárdico cuando se combinan: agrandamiento de la silueta cardíaca, distensión de las venas del cuello en ausencia de enfermedad cardiaca conocida. ruidos cardíacos apagados que persisten varias semanas.




No hay una relación directa entre la cantidad de líquido pericárdico y el apagamiento de los ruidos cardíacos, que a veces son normales o incluso están aumentados como ocurre cuando el derrame es posterior.



 


TABLAS




Etiología del derrame pericárdico
(Darsee y Brauwaid)




SEROSO:




Insuficiencia cardíaca congestiva

Hipoalbuminemia

Irradiación terapéutica




Pericarditia viral, recurrente




SEROHEMATICO:




Uremia

Pericarditis neoplásica




Traumático ■




SEROFIBRINOSO:




Bacterina

Tuberculosa




Lúpica




HEMORRAGICO:




Post-cirugía cardiaca

Tratamiento anticoagulante

Trauma torácico penetrante




Tumores vasculares pericárdicos




QUILOSO:




Idiopática

Post-cirugía cardiaca

Obstrucción linfática neoplásica




Obst. linfática por masas benignas torácica (quistes)




COLESTEROLICO:




Idiopática 

Mixedema









Fig. 4.-Curva de presión VD en la PC.

 




ETIOLOGIA (TbI. Ill) (1)




Las causas del derrame pericárdico crónico son variadas, y, al revés que ocurre con la PC, puede encontrarse con frecuencia. No obstante, existen las formas idiopáticas.




En la mayoría de los casos, si no en todos, es necesaria la punción pericárdica con análisis del líquido extraído, para establecer el diagnóstico etiológico. Darsee y Brundwaid, relacionan las etiologías más comunes según la calidad del líquido pericárdico analizado (TbI. III). (1)




CLINICA DEL DPC




Las consecuencias clínicas del DPC suelen ser:

Agrandamiento moderado de la silueta cardiaca sin síntomas aparentes.

Taponamiento cardíaco agudo, pero que ha venido desarrollándose lentamente mientras el pericardio podía distenderse.

Taponamiento cardíaco crónico.




Aunque muchos pacientes se encuentran asintomáticos, si los síntomas existen, refieren principalmente disnea de esfuerzo y molestia torácica que se agrava con el esfuerzo. Cuando el derrame es suficiente para comprimir los nervios frénicos y recurrente o el esófago, pueden presentar tos, ronquera y disfagia.




EXPLORACION




Generalmente se encuentra un impulso cardiaco apexiano difuso o ausente a la palpación, si bien esto depende de la posición del paciente y de la distribución del derrame. Los ruidos cardíacos están apagados. Con frecuencia se encuentra






 




 






 




el «signo de Evart»: zona de matidez a nivel del ángulo de la escápula izquierda. Pueden oírse roces pericárdicos y con frecuencia roce pleural.




ELECTROCARDIOGRAMA




Es inespecífico, siendo el bajo voltaje de QRS el hallazgo más frecuente junto con la onda T aplanada o invertida, no siendo frecuentes las alteraciones de la onda P ni la fibrilación auricular.




RADIOLOGIA




La silueta cardíaca depende de la cantidad de derrame. Es característica una silueta cardíaca globulosa con ángulos cardiofrénicos agudos, que se manifiesta mejor en posición de Trendelenburg (Fig. 5). (10) Muchas veces enmascarada por derrame pleural.




ECOCARDIOGRAFIA EN DPC




Suele ser diagnóstica y se estudia en otro lugar. Hace innecesario el estudio hemodinámico.
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PERICARDITIS AGUDA



J. R. SANZ BONDIA



Hospital General del INSALUD, Castellón




ASPECTOS GENERALES Y DEFINICION

 











Las pericarditis agudas (PA) es, dentro de los cuatro síndromes pericárdicos, el más frecuente (pericarditis agudas PA, taponamiento pericárdico TP, derrame pericárdico crónico DPC y la pericarditis constrictiva PC). El diagnóstico de PA se realiza ante la presencia de dos o más criterios de los que se enumeran:



	
Presencia de dolor torácico sugestivo.


	
Trazado ECG característico de la fase I de Spodick.


	
Auscultación de roce pericárdico.





Al clínico las PA le plantean esencialmente fres problemas: el primero realizar un diagnóstico exacto de la entidad clínica, posteriormente establecer una etiología de la enfermedad dentro de una muy amplia gama de posibilidades y por último establecer un pronóstico y pautar un tratamiento lo más eficaz posible.




CONSIDERACIONES CLINICAS




Dolor torácico. El síntoma cardinal es el dolor torácico que puede adquirir matices muy diferentes. La forma más comúnmente descrita es la del dolor urente de localización precordial con irradiación a cuello y/o región interescapular que se acentúa con la tos y la inspiración profunda, disminuyendo con la posición de sentado y con el tronco inclinado hacia adelante; suele ser de larga duración, no cediendo con los nitritos y sí con los analgésicos-antiinflamatorios habituales; la asociación a fiebre es muy frecuente.




Las entidades clínicas más importantes con las que en principio hay que establecer un diagnóstico diferencial son: el neumotórax espontáneo, el embolismo pulmonar y la cardiopatía isquémica. Las alteraciones ECG que se describen en las PA y la cardiopatía isquémica presentan unos rasgos claramente diferenciados (tabla 1.ª).








 


J. R. SANZ BONDIA




ASPECTOS DIFERENCIALES ECG
ENTRE LAS PA E lAM



	

ECG



	

PA



	

lAM




	

Elevación del ST:



		
	

Difusa



	

Frecuente



	

Rara




	

Mayor de 5 mm.



	

Raro



	

Frecuente




	

Convexidad superior



	

Raro



	

Frecuente




	

Descenso en espejo del ST



	

Raro



	

Frecuente




	

       T(---) ST Elevado



	

Raro



	

Frecuente




	

       T(---)ST normal



	

Frecuente



	

Raro




	

Onda q patológica



	

No



	

Frecuente






 


Roce pericárdico. Su presencia no es constante (puede aparecer y desaparecer), ni está siempre presente (55% de los casos). Puede adquirir matiz de roce o chasquido. Nos facilitará su percepción una auscultación diaria y en diferentes posiciones (sobre todo inclinado hacia adelante): el área de mayor probabilidad de apreciación está situada en el borde esternal izquierdo. El roce se puede localizar en el intervalo presistólico, en el sistólico o en el protodiastólico, aunque no siempre se logran apreciar los tres componentes. La presencia de un derrame masivo no excluye la percepción de un roce pericárdico.




METODOS DIAGNOSTICOS




Electrocardiograma. Los trastornos de la repolarización que se asocian a las PA tienen un carácter transitorio y están presentes en todas las PA. Clásicamente han sido descritos por Spodick en cuatro estadios:



	
.° Elevación del segmento ST con convexidad hacia línea de base y onda T positiva.


	
.° Normalización del segmento ST y aplanamiento de la onda T; espacio PR acortado.


	
.° Negativización de la onda T que puede durar semanas, meses e incluso persistir indefinidamente.


	
.° Normalización del ECG (tabla 2.’).





También es posible objetivar en los trazados de las PA trastornos del ritmo: taquicardias auriculares, fluter y fibrilación auricular e incluso en las situaciones de hipertonía vagal, bradicardias sinusales marcadas. La presencia de voltajes poco acentuados y la alternancia eléctrica es orientativo de derrame pericárdico abundante (taponamiento cardiaco).






 




POSIBILIDADES ETIOLOGICAS EN LAS PA




Las PA ofrecen diversas posibilidades etiológicas (tabla 3.’); de entre todas ellas hay dos grupos que ofrecen mayores dificultades diagnósticas, por una parte las idiopáticas y las infecciosas víricas, que por presentar un curso clínico superponible, tener por lo general un buen pronóstico y ser habitualmente recidivantes, se las conoce con el nombre de «pericarditis agudas benignas recidivantes» sin mayores rasgos diferenciales; por otra parte el grupo de las específicas (TBC y las neoplásicas), el resto de las PA no suelen presentar mayores problemas diagnósticos etiológicos.




Existen unos rasgos diferenciales entre ambos grupos que se deben aceptar con unas naturales reservas, puesto que todas las PA pueden tener un curso evolutivo idéntico. Estos criterios diferenciales son:



	
.° Curso evolutivo prolongado, fiebre persistente y elevada con afectación del estado general; estas PA suelen ser de etiología específica.


	
.° La presencia de un importante derrame pericárdico en saco anterior y posterior objetivado por ecocardiografía de forma precoz es bastante común en las PA específicas.


	
.° La existencia de un taponamiento pericárdico severo sin unos antecedentes claros clínicos de PA, suelen terminar en un diagnóstico de PA específicas.


	
.° El carácter recidivante de una PA es casi exclusivo de las idiopáticas y las víricas, aunque carácter recidivante pueden tener las PA postinfarto, las post-quirúrgicas y las post-traumáticas, pero éstas no representan una dificultad diagnóstico-etiológica por los antecedentes próximos y claros que refieren. Se ha postulado un falso carácter recidivante en las PA específicas que no es tal, en realidad se trata de un curso evolutivo ondulante (agravaciones dentro de una severidad del cuadro clínico de fondo).





PROTOCOLO DE ESTUDIO EN LA ETIOLOGIA DE LAS PA




El protocolo introducido por los cardiólogos del Valle Dhebron de Barcelona comprende cuatro pasos o estadios escalonados: (tabla 4.ª a).




Estadio 1.°: Comprende una serie de exploraciones generales, habitualmente extracardíacas. Estas se pueden







Tabla 4ª




PROTOCOLO DE DETERMINACIONES ANALITICAS EN LAS PA	 




OBLIGADAS:




Recuento, F. y VSG.

Función renal: urea y creatinina

Serología reumática: ASLO, LATEX

Anticuerpos antinucleares, Fenómeno LE

Hemocultivos

Crioaglutininas

Aglutinaciones a brucella y tifoidea




Mantoux




OPCIONALES:




Función tiroidea: T3, T4 y TSH

Serología hidatidois

Serología toxoplasma

Búsqueda de BAAR en esputo y jugo gástrico




Endoscopia pulmonar, biopsia ganglionar y biopsia pleural

Determinación de ADA en líquido pleural o pericárdico




 Pericardiocentesis y biopsia pericárdica




Tabla 4.ª a




PROTOCOLO DE ESTUDIO DIAGNOSTICO EN PA




ESTADIO 1.°:




Comprende las exploraciones generales extracardíacas




ESTADIO 2.°:




Comprende la práctica de pericardiocentesis




ESTADIO 3.“:




Comprende la práctica de biopsia pericárdica




ESTADIO 4.°:




Contempla la posibilidad de establecer tratamiento tuberculostático a ciegas




separar en dos grupos, en el primero quedan Incluidas unas pruebas que tienen un carácter obligado (de bajo coste y buen rendimiento) y otras cuya realización es de tipo opcional (se deben realizar si la orientación diagnóstica lo sugiere) (tabla 4.’).




Estadio 2.°: Contempla la práctica de pericardiocentesis. Esta se aconseja realizarla bajo control quirúrgico y en los siguientes casos:



	
Taponamiento cardíaco severo.


	
Sospecha de PA PIOGEna.

	
PA de larga evolución (más allá de seis semanas y sin satisfacción terapéutica).







Más dudosa es la indicación de pericardiocentesis en los taponamientos ligeros cuya etiología se supone idiopática o vírica por el alto número de complicaciones. La no indicación de pericardiocentesis en las PA de primera intención, es debida en primer lugar a las no despreciables complicaciones a que pueden dar lugar y también al no bajo número de punciones blancas que se obtienen y por último a los falsos negativos y positivos a los que se está expuesto. Por lo general, el rendimiento de las pericardiocentesis cuando se persigue un fin diagnóstico es muy bajo, sólo un 7 por ciento nos aportan datos orientativos; por el contrario, cuando se realiza con una finalidad terapéutica, los diagnósticos son mucho más altos, entre un 25 y un 30 por ciento.




Estadio 3.°: Establece la realización de una biopsia pericárdica. La realización es conveniente verificarla por vía quirúrgica. Los rendimientos son parejos a los obtenidos con las pericardiocentesis, es decir, resulta más esclarece-dora cuando se busca un fin terapéutico que cuando se verifica con intención diagnóstica.




Estadio 4.“: Acepta establecer un tratamiento tuberculostático sin tener una certeza de que la TBC es la responsable de la PA.




PRONOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS PA




El pronóstico de las PA está lógicamente asociado a la etiología; el peor pronóstico lo tienen las secundarlas a neoplasias, piogenas, traumáticas y TBC. Tienen una buena evolución habitualmente las idiopáticas, las víricas, las inducidas por drogas, las relacionadas con la cardiopatía isquémica y las secundarias a insuficiencia renal crónica, que curan en un intervalo de tres a seis semanas.



 


 Tabla 5ª



 









 





El tratamiento de las PA obliga a la actuación en los siguientes aspectos:

1.° Actuación general, debe ser la norma obligatoria

el ingreso en centro hospitalario de toda PA que sea diagnosticada; establecer un reposo absoluto mientras existe dolor torácico y fiebre. Los fármacos cos de primera elección son los salicilatos a dosis de 4-6 gr. por día; la indometacina con pautas de 100-150 mg. por día y los esferoides (prednisona) a dosis de 40-60 mg. por día durante dos semanas para ir disminuyéndolos paulatinamente hasta su total supresión.

2.ºTratamiento etiológico si es posible.

3.ºTratamiento de las PA sin un diagnóstico etiológico (tabla 5.ª).
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DEFINICION




Consiste en la acumulación de líquido o excepcionalmente gas a tensión dentro del pericardio, dificultando con ello el llenado ventricular, pudiendo llegar a ser causa de alteración en la función de los mismos. Es condición necesaria para que se produzca taponamiento cardíaco (TC) que el líquido esté a tensión y como el pericardio goza de distensibilidad, es preciso que esta acumulación sea rápida.




ETIOLOGIA




Las causas más frecuentes de TC quedan reflejadas en la tabla (1.*).




FISIOPATOLOGIA




Con la acumulación de líquido en la cavidad pericárdica va aumentando la resistencia al llenado ventricular que inicialmente es más intensa sobre el ventrículo derecho; como mecanismo compensador inicial se produce un aumento de la presión venosa sistémica con la intención de mejorar el llenado ventricular derecho y mantener el volumen minuto, la taquicardia refleja es otro mecanismo de' compensación. Con el aumento de la presión de forma progresiva, el llenado de ambos ventrículos se ve cada vez más comprometida, estableciéndose un mecanismo competitivo entre ambos ventrículos dentro de una cavidad pericárdica cada vez más llena por un líquido a tensión; este mecanismo competitivo entre ambas cavidades es el responsable de la aparición del pulso paradójico presente en el TC (fig. 1.’). Las situaciones clínicas en las que existen defectos septales que igualen las presiones en ambos ventrículos y cuando existe patología previa en el ventrículo izquierdo que curse con elevación de la presión del mismo, evitan la apreciación del pulso paradójico.




Tabla 1."




ETIOLOGIA DEL TAPONAMIENTO




HEMOPERICARDIO:




Traumático

Postquirúrgico

Aneurisma disecante Ao.




Absceso intramiocárdico roto Neoplasias Pericardiotomía -f anticoagulante




PERICARDITIS:




PA no supurada

PA supurada

Diálisis crónica




Post-irradiación




PROCESOS EXU DATIVOS-CONSTRICTIVOS:




TBC Irradiación Tumores




MISCELANEA:




Hipotiroidismo Neumopericardio




CLINICA DEL TC




Los síntomas y datos exploratorios presentes en los TC son:



	
 Los secundarios a una hipotensión siempre presente como: astenia, indiferencia, quebrantamiento, ansiedad, sudoración, etc.


	
 Cierto grado de disnea dolorosa.


	
Signos derivados del aumento de la presión venosa sistémica como el llamativo aumento de la presión venosa yugular sin llegar a producirse la hepatomegalia ni los edemas>en miembros Inferiores por la rapidez de instauración de la situación clínica.



	
.° Apreciación del pulso paradójico.


	
.° Amortiguamiento de los tonos cardíacos.



	






 




 




METODOS DIAGNOSTICOS



	
.® ECG. Los voltajes de escasa entidad y la alternancia eléctrica son las alteraciones ECG más comúnmente encontradas en los casos de TC por otra parte bastante inespecíficos.


	
.° El cateterismo y los estudios hemodinámicos muy raramente son necesarios para establecer el diagnóstico de TC.

	
.° Radiología. Lo más significativo es la presencia de una cardiomegalia con la ausencia de signos radiológicos que indiquen una insuficiencia cardiaca izquierda; es de destacar que si la instauración del TC es rápido, no llega a producirse agrandamiento cardiaco.


	
.° Ecocardiograma. Se comenta en otro apartado.







TRATAMIENTO




El tratamiento médico inicial debe ser el mantenimiento del volumen minuto, con la aplicación de líquidos e incluso expansores del plasma, sin importar el aumento de la presión venosa sistémica, evitando a toda costa la tentación de aplicar diuréticos. Posteriormente la disminución de la presión intrapericárdica ha de ser la solución obligada por medio de una pericardiocentesis o pericardiotomia.
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natómicamente el pericardio es un saco fibroso que envuelve al corazón y está formado por dos hojas, una interna o visceral y otra externa o parietal. Entre ambas hojas existe en condiciones normales una pequeña cantidad de líquido (10-20 cc.). Desde el punto de vista ecocardiográfico, y debido a su naturaleza fibrosa, el pericardio presenta una elevada impedancia acústica y se distingue por ser la línea de mayor ecodensidad situada por detrás de las paredes ventriculares. Normalmente o se trata de una línea única o bien puede existir una ligera separación sistólica que permite observar dos líneas (pericardio parietal y visceral) y que representa la pequeña cantidad de líquido pericárdico.




La patología del pericardio se manifiesta ecocardiográficamente en forma de dos grandes síndromes: a) Derrame pericárdico o aumento de la separación entre las dos líneas ecodensas del pericardio, b) Engrosamiento pericárdico o sustitución de la línea ecodensa por una banda ancha de ecos densos. A su vez, ambos síndromes pueden evolucionar hacia complicaciones hemodinámicas graves; el derrame a taponamiento cardiaco y el engrosamiento a constricción. En ocasiones pueden observarse situaciones mixtas: las llamadas pericarditis exudativo-constrictivas. Finalmente los tumores del pericardio darán una imagen de derrame o engrosamiento localizado.




del ventrículo derecho. Se acompaña de una movilidad disminuida del pericardio parietal; si se aprecia un movimiento en paralelo entre las dos líneas del pericardio hay que pensar en la existencia de adherencias fibrosas.








 


Figura 1.—Derrame pericárdico en ecocardiograma modo M. Se observa un espacio libre de ecos en pared anterior y posterior (flechas).






 




 




 



	
DERRAME PERICARDICO





El derrame pericárdico se presenta en el ecocardiograma como un espacio libre de ecos que separa las dos hojas del pericardio (figura 1). Habitualmente el líquido comienza a acumularse por detrás de la pared posterior del ventrículo izquierdo y, si su cantidad es importante, también se observa un espacio libre de ecos por delante de la pared anterior




El ecocardiograma, tanto modo M como bidimensional, es altamente sensible y específico para el diagnóstico de derrame pericárdico. La técnica bidimensional es superior, ya que con el modo M sólo se exploran las paredes cardíacas anterior y posterior mientras que el modo bidimensional ofrece una imagen anatómica real del corazón y permite diagnosticar el derrame en cualquier localización (1, 2). A pesar de su especificidad, existen otras causas de espacio libre de ecos situado por detrás del corazón que obligan a hacer un diagnóstico diferencial (3, 4): derrame pleural izquierdo, aorta torácica, seno coronario, aurícula izquierda aneurismática, quiste pericárdico y grasa epicárdica. En general, con el ecocardiograma bidimensional se suele llegar a un diagnóstico correcto. Con respecto a la grasa epicárdica, es un hallazgo relativamente frecuente que da una falsa imagen de derrame anterior, de forma que, si no se acompaña de derrame posterior, la presencia de un espacio libre de ecos anterior no se considera derrame pericárdico (5).

Dada la inhomogénea distribución del líquido dentro del saco pericárdico, no hay ningún método que cuantifique 







con exactitud la cantidad de derrame. No obstante, existen una serie de datos orientativos que permiten calificar al derrame en ligero, moderado o severo (3). En modo M se considera el derrame ligero cuando la máxima separación entre las dos hojas del pericardio es inferior a 10 mm., moderado entre 10-20 mm. y severo cuando supera los 20 mm. En modo bidimensional, el derrame ligero sólo se aprecia por detrás del surco aurículo-ventricular y según se va extendiendo hacia las caras lateral, posterior y ápex ventriculares se denomina moderado o severo.




A veces se distinguen unas imágenes ecogénicas lineales o redondeadas en el interior de un derrame pericárdico (6,7). Traducen la presencia de fibrina, coágulos o de un tumor. En general, suponen un dato orientativo en un doble sentido: a) etiológico (TBC, pericarditis purulentas, neoplasias, hemopericardio, insuficiencia renal crónica), b) pronóstico, ya que en su evolución hay una alta prevalencia de taponamiento y constricción.



	
TAPONAMIENTO CARDIACO





El ecocardiograma es muy útil en el manejo de pacientes con taponamiento cardiaco. Por un lado, ante situaciones de síndrome clínico de taponamiento cardíaco permite el diagnóstico de derrame pericárdico y su cuantificación, y por tanto justifica el inicio de maniobras terapéuticas agresivas (pericardiocentesis o drenaje quirúrgico). Por otro lado, en casos de derrame pericárdico sin síndrome clínico de taponamiento se pueden observar signos de posible hiperpresión intrapericárdica que indicarían que el taponamiento estaría próximo a producirse.

Los hallazgos ecocardiográficos se pueden dividir en dos grandes grupos;



	
Signos de derrame pericárdico masivo (que no indican taponamiento).

	
«Swinging heart» o corazón oscilante (8), caracterizado por movimientos amplios y en la misma dirección de las paredes ventriculares.


	
Movimientos anormales de la válvula mitral (seudoprolapso) (9) y de la pared posterior del ventrículo Izquierdo.


	
Disminución de la amplitud «DE» y pendiente «EF» durante la inspiración (10).


	
Derrame detrás de la auricula izquierda (8).


	
Ausencia de cambios respiratorios en los diámetros de la vena cava inferior (11).





	
Signos de hiperpresión intrapericárdica.

	
Variaciones de los diámetros ventriculares durante el ciclo respiratorio (12), con aumento del diámetro del ventrículo derecho y reducción del ventrículo izquierdo durante la inspiración, y viceversa durante la espiración.


	
Colapso telediastólico de la aurícula derecha (13, 14, 15) (figura 2).


	
Colapso diastólico de la pared anterior del ventrículo derecho (15).











 


Figura 2.—Derrame pericárdico con signos de hiperpresión intrapericárdica en ecocardiograma bidimensional, plano subcostal. Se observa el colapso telediastólico de la aurícula derecha (flecha).




Estos dos últimos signos son bastante sensibles y específicos de hiperpresión intrapericárdica. Incluso pueden aparecer antes de que ocurra el taponamiento (diagnóstico precoz), sobre todo el colapso de la aurícula derecha (14).



	
ENGROSAMIENTO PERICARDICO





Cuando la línea ecodensa que representa el pericardio se sustituye por una ancha banda de señales densas se habla de engrosamiento pericárdico (figura 3). En general, es una imagen difícil de interpretar y poco reproducible, ya que puede tratarse de artefactos. Se ha demostrado que sólo el 76 por ciento de los pacientes con diagnóstico ecocardiográfico de engrosamiento pericárdico presentaban un verdadero engrosamiento en la necropsia (16).








 


Figura 3.—Engrosamiento pericárdico en ecocardiograma modo M. Se observa una ancha banda de ecos densos (flecha) en la zona correspondiente al pericardio. M = válvula mitral.





	
PERICARDITIS CONSTRICTIVA





Aunque el ecocardiograma es útil para sospechar la existencia de constricción no permite su diagnóstico con certeza. Además, los signos de constricción no son específicos de la pericarditis constrictiva y pueden aparecer en otros síndromes restrictivo-constrictivos como las miocardiopatías restrictivas. Para su diagnóstico diferencial habrá que buscar datos que orienten hacia la etiología como el engrosamiento pericárdico en el caso de la pericarditis, y el aumento de la masa ventricular izquierda con alteración de la función ventricular en el caso de las miocardiopatías (17).




Los signos ecocardiográficos de constricción son los siguientes (18):

· Movimientos anómalos del septo interventricular.



	
Movimiento protodiastólico anterior, que es el signo más frecuente (19).


	
Muesca sistólica auricular posterior (20, 21).


	
Otros (hipoquinesia, movimiento paradójico, horizontalización diastólica, protrusión izquierda durante la espiración).



	
Horizontalización diastólica de la pared posterior del ventrículo izquierdo.


	
Apertura precoz de la válvula pulmonar.


	
Dilatación de la vena cava inferior y venas suprahepáticas.



	
PERICARDITIS EXUDATIVO-CONSTRICTIVAS





Se caracterizan por presentar un derrame pericárdico asociado a signos de constricción, sobre todo a nivel septal (18). Como ya se ha señalado anteriormente, la existencia de masas ecodensas dentro de un derrame pericárdico deben alertar sobre su posible evolución hacia la constricción.



	
TUMORES PERICARDICOS





Para el diagnóstico de los tumores pericárdicos el ecocardiograma bidimensional es muy superior ya que ciertas zonas del pericardio se encuentran fuera del alcance del modo M. Si el tumor es sólido dará una imagen de pericardio engrosado que si es localizado no producirá constricción. Por el contrario, los tumores líquidos (quistes pericárdicos) originarán una imagen de derrame localizado (22).
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 pesar de ser enfermedades de preferente tratamiento médico, la cirugía puede precisarse en función de su evolución, la aparición de complicaciones o ante etiologías específicas de la enfermedad pericárdica.




Como procedimiento terapéutico es el tratamiento de elección en casos de taponamiento cardiaco de diversas causas y de pericarditis constrictiva (tabla 1). En casos de pericarditis purulenta realizamos drenaje quirúrgico por vía subxifoidea para no diseminar el proceso y colocamos un tubo para lavado y drenaje continuo.

Puede plantearse la cirugía con fines diagnósticos (toma de líquido y biopsia pericárdica) en casos de evolución prolongada y resultados etiológicos negativos (tabla 2). El rendimiento diagnóstico es muy bajo y no se indican con esa finalidad en la actualidad.

El taponamiento cardiaco es una urgencia médico-quirúrgica que requiere la inmediata descompresión cardiaca, pudiendo realizarse por punción o mediante drenaje quirúrgico abierto según las preferencias de los distintos autores.

Inicialmente, nosotros somos partidarios de realizar una pericardiocentesis y colocar un catéter íntrapericárdico. Hay que destacar que no es una técnica inocua y debe realizarse por tanto cuando esté perfectamente indicada y con fines terapéuticos preferentemente. Dado que su eficacia y sus complicaciones dependen de la localización y cantidad de líquido, debe exigirse la confirmación diagnóstica del derrame por ecocardiografía. Debe realizarse en un ambiente que permita tratar de urgencia las posibles complicaciones, en un quirófano consideramos el sitio apropiado. El paciente debe estar monitorizado con presión venosa central, presión arterial, ecg de superficie y ecg de la aguja de punción. Aunque algunos autores recomiendan realizar la punción guiada por ecocardiografía, nosotros no hemos utilizado esta técnica.




Tabla I




CIRUGIA EN LAS ENFERMEDADES DEL PERICARDIO




I. PROCEDIMIENTO TERAPEUTICO



	
TAPONAMIENTO CARDIACO.


	
PERICARDITIS CONSTRICTIVA.

	
PERICARDITIS PURULENTA. DRENAJE QUIRURGICO.


	
DERRAME PERICARDICO CRONICO MASIVO IDIOPA-TICO.


	
HEMOPERICARDIO.


	

MALFORMACIONES CONGENITAS SINTOMATICAS.









Tabla II




CIRUGIA EN LAS ENFERMEDADES DEL PERICARDIO




II. PROCEDIMIENTO DIAGNOSTICO



	
PERICARDIOCENTESIS. MUESTRA DE LIQUIDO.


	
BIOPSIA PERICARDICA. PERICARDITIS TBC.


	

PERICARDIECTOMIA. TUMORES DEL PERICARDIO.







Realizamos la punción por vía subxifoídea previa infiltración con anestésico local, con una aguja dentro de un catéter plástico, de tal forma que una vez en cavidad pericárdica retiramos la aguja para disminuir el riesgo de traumatismo cardiaco, introducimos una guía y tras sacar la funda plástica pasamos sobre ella un catéter con agujeros de drenaje laterales para dejarlo alojado en cavidad pericárdica. Esta técnica se ha demostrado particularmente efectiva y de muy pequeña mortalidad y morbilidad.

La pericardiocentesis suele ser eficaz en el 60-75% de los casos. No está exenta de complicaciones, éstas son más frecuentes en pacientes con recuentos plaquetarios inferiores a 50.000 por mm’, si el derrame es escaso, está tabicado, de localización no anterior y si no hubo confirmación diagnóstica con ecocardiografía. Las más frecuentes son las hemorrágicas por la laceración de cavidades cardíacas y arterias coronarias, arritmias transitorias y la producción de sincope vasovagal; otras descritas son: punción del estómago o de un abscesosubfrénico, infecciones, neumotórax, hematoma subepicárdico, etc. (tabla 3) (1).




El taponamiento puede tratarse también mediante drenaje quirúrgico, es la técnica de elección para algunos autores, particularmente por via subxifoidea y lo consideramos indicado en las siguientes circunstancias; 1) si la peri-







Tabla III

COMPLICACIONES DE LA PUNCION PERICARDICA
Revisión de la literatura



	

First Author



	

Proce-Complica-




		

Year



	

dures (n)



	

tions (%)



	

Deaths (%)




	

Morin3(review)



	

1976



	

86



	
 

	

19




	

Krikorian4



	

1978



	

123



	

—



	

4




	

Kwasnik5



	

1978



	

34



	

15



	

0




	

Wong 6



	

1979



	

52



	

15



	

2




	

Guberman7



	

1981



	

46



	

 7



	

4






 


cardiocentesis es ineficaz, 2) si existe recurrencia del taponamiento, 3) en casos de pericarditis purulenta y se puede plantear en casos de pericarditis tuberculosa para intentar confirmar el posible diagnóstico.




Las dos vías más utilizadas son la subxifoidea y la trastorácica anterior izquierda. Es importante considerar la extensión de la pericardiectomia a realizar; según la experiencia de la Clínica Mayo la extensión de la pericardiectomia está intimamente relacionada con la aparición de complicaciones tardías y son partidarios de realizar una pericardiectomia amplia de frénico derecho a venas pulmonares izquierdas y de grandes vasos a cara diafragmática (2). Parece razonable realizar una pericardiectomia aproximada de 5 por 5 cm. (que es efectiva en la mayoría de las series), podiendo dejarse las resecciones más amplias para aquellos casos en que el aspecto del pericardio muy engrosado o la etiología de la enfermedad pericárdica (por ejemplo, tuberculosa, postradiación, taponamiento recidivante en pacientes urémicos, etc.) augure una evolución hacia la constricción.








 


Figura 1.—Extensión de la pericardiectomia E. Reincidencia de reintervención (Clínica Mayo).




Del líquido obtenido por alguna de las técnicas propuestas, tomamos muestras para laboratorios, bacteriología y anatomía patológica. En los casos de drenaje abierto se toma muestra de pericardio para estudio bacteriológico y anatomopatológico.

Los resultados obtenidos tanto a corto como largo plazo están influenciados especialmente por la etiología de la pericarditis, los peores se obtienen en las pericarditis neoplásicas. No están influidos ni por la vía utilizada ni por la extensión de la pericardiectomía (2).




El otro gran grupo de pacientes que requieren cirugía serían los afectados de pericarditis constrictiva. Su diagnóstico debe considerarse indicación quirúrgica, ya que cuando los síntomas y signos de esta enfermedad (ascitis y edemas, sobre todo) están plenamente establecidos el pronóstico y calidad de vida son malos.

Dado que la alteración fundamental es la dificultad al llenado ventricular, deben liberarse ambos ventrículos (primero el izquierdo, para evitar una posible congestión pulmonar y luego el derecho), así la resección deberla extenderse desde frénico derecho hasta venas pulmonares izquierdas respetando frénico izquierdo y arteria pericárdica y desde grandes vasos a ambas caras diafragmáticas, aunque clásicamente se considera suficiente la resección frénico a frénico. Dadas las características hemodinámicas de la enfermedad, la liberación de aurículas y venas cavas se considera menos importante.

Puede realizarse por tres vías: 1) toracotomía anterolateral izquierda que permitirla abordar mejor el ventrículo izquierdo, 2) esternotomía media que es la más utilizada probablemente por ser la más familiar para el cirujano, 3) toracotomía anterior bilateral, menos usada por ser menos tolerada por el paciente. Nosotros utilizamos la via esternotomía media.

Una vez decorticado el corazón, observaremos que expande y se contrae mejor, con disminución de la presión venosa central. Si observáramos que no se rnueve bien habría que pensar en la posibilidad de que exista una verdadera epicarditis constrictiva, que es necesario liberar para conseguir buenos resultados funcionales.

En ciertos casos como reintervenciones, tras pericardiectomia previa, si existieran complicaciones, etc., puede ser necesario utilizar circulación extracorpórea.




Los resultados obtenidos están limitados por el grado funcional y el estadio evolutivo del paciente, en los casos muy evolucionados puede existir cierta atrofia miocárdica con mala función ventricular que explicarla la mortalidad nada despreciable de esta entidad, alrededor del 12-15 por ciento según las distintas series. Estos factores no influenciarían en la supervivencia a largo plazo y los pacientes vivos además de alcanzar un grado funcional bueno, tendrían una expectativa de vida similar a su grupo de edad y sexo, aunque ciertas etiologías como los casos postradiación estarían asociados a una mayor mortalidad precoz y tardía (3).
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EDITORIAL: CIRUGÍA CARDÍACA EN LA COMUNIDAD VALENCIANA


 


La existencia de importantes listas de espera de Cirugía Cardiaca en nuestra Comunidad no es un problema actual. Puede decirse que se remonta al inicio de la misma en Valencia. Nuestras autoridades sanitarias no han encontrado solución y el problema ha procurado ser silenciado. Algunos hospitales han buscado unilateralmente el solucionarlo, remitiendo sus pacientes para ser operados a hospitales de fuera de la Comunidad.

 

La Sociedad Valenciana de Cardiología, sensibilizada por dicho problema, creó un grupo de trabajo para su estudio en abril de 1987 que emitió sus conclusiones. Así, en el Hospital «La Fe», a pesar de trabajar con todos sus recursos humanos y materiales, la lista de espera se calculaba entre más de 2 años para los pacientes valvulares y de 6 meses para los coronarios.

 

En octubre de 1987, la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología, con motivo de hacerse efectivas las transferencias del INSALUD, expuso a la Conselleria de Sanidad de la Comunidad los datos obtenidos por el mencionado grupo de trabajo con objeto de alcanzar una solución definitiva. Hace años comenzó a trabajar con una insuficiente dotación de personal el Servicio de Cirugía Cardíaca del Hospital Clínico Universitario de Valencia, el cual sigue en las mismas condiciones sin haberse instaurado en él ninguna mejora y habiendo ya originado una lista de espera entre los enfermos de su mismo Hospital.

 

Desde hace aproximadamente dos años se ha incorporado a la Cirugía Cardíaca el Hospital de Alicante, el cual teóricamente será capaz de absorber el contingente de pacientes de su provincia, pero sin embargo esto es insuficiente y el problema continúa sustancialmente siendo el mismo con respecto a la Comunidad. Según el gerente del Hospital «La Fe», doctor Aznar, la lista de espera de Cirugía Cardiaca asciende a 359 pacientes, cuando el 31 de mayo de 1987 era de 306.

 




Ante estos hechos:



	
Es evidente que con los recursos disponibles en la Comunidad Valenciana y su utilización hasta la fecha, la lista de espera en Cirugía Cardiaca no tiene probabilidades de desaparecer, ni siquiera de disminuir, si se tiene en cuenta además que en los últimos dos años se restan pacientes a esta Cirugía al ponerse en marcha técnicas de Cardiología intervencionista en determinados pacientes que antes eran tributarios de Cirugía.


	
Es obvio que la existencia de una lisia de espera tan poblada constituye un grave problema ético, médico y social que requiere unas medidas rápidas para su desaparición.




 


Consciente de ello, según las declaraciones hechas por el doctor Aznar, gerente de! Hospital! «La Fe», e! Servicio Valenciano de Salud ha decidido remitir enfermos de dicha lista de espera a hospitales del INSALUD o privados de otras comunidades para su intervención en el menor plazo posible.

 

La Sociedad Valenciana de Cardiología considera que esta decision es inadecuada, ya que:







	
Antes de producirse las transferencias en Sanidad a nuestra Comunidad, esta vía se utilizaba en gran medida por hospitales de Castellón y Alicante, sin que por ello disminuyera la lista de espera.


	
Dado que se ha producido la transferencia en Sanidad, la utilización de esta vía supondrá un costo económico importante para la Comunidad Valenciana que, además, no va a revertirán beneficio de la misma, sino en el de otras comunidades.


	
La aplicación de esta vía genera una serie de problemas muy importantes, tanto para los pacientes como para sus familiares, que deben alojarse, alimentarse y viajar a zonas alejadas de su Comunidad, con todas las repercusiones psicológicas que ello puede acarrear a enfermos en general graves.


	
Es fundamental, desde e! punto de vista profesional, que nuestra Comunidad disponga de todos los recursos necesarios para la asistencia de todos los cardiópatas de la misma, ya que ia derivación de pacientes a otras comunidades supondrá inevitablemente:

	
Desincentivación de nuestros cardiólogos, especialmente en lo que respecta a su actividad docente e investigadora.


	
Pérdida de prestigio de la Cardiología de nuestra Comunidad con respecto a otras comunidades de! Estado español y en el contexto de la Cardiología internacional.


	
Por todo ello la Sociedad Valenciana de Cardiología, a través del grupo de trabajo sobre Cirugía Cardíaca en el que están representados la mayor parte de los hospitales públicos de nuestra Comunidad, quiere hacer las siguientes puntualizaciones:





	
Que la solución urgente para disminuir la lista de espera debe realizarse dentro de la Comunidad, racionalizando los recursos disponibles en los tres Servicios de Cirugía existentes, a los que debe dotar adecuadamente y complementando, si fuera necesario, con Conciertos con la Sanidad Privada de nuestra Comunidad.


	
Que la solución definitiva de la lista de espera, aparte de racionalizar los insuficientes recursos actuales, pasa por la creación de un nuevo Servicio de Cirugía Cardiaca, sin que dificultades de tipo burocrático impidan su puesta en marcha en breve plazo, tal como ha ocurrido recientemente en un hospital de la Comunidad.


	
La S. V. C. se brinda a asesorar al Servicio Valenciano de Salud en todos aquellos temas que tengan relación con la planificación de la asistencia cardiológica en nuestra Comunidad.




 


GRUPO DE TRABAJO DE CIRUGIA CARDIACA DE LA S. V. C.
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Los medicamentos conocidos con el nombre de «diuréticos» tienen apenas cuarenta años de existencia, pero su objetivo inicial que era incrementar la diuresis acuosa y salina se ha ampliado notablemente, debido a que sus acciones farmacológicas no se limitan al riñón, sino que afectan también a otras estructuras. Es más, su utilización más cuantiosa deriva de su efecto antihipertensivo y muchas de estas substancias se emplean en la hipertensión á dosis en las que el efecto diurético genuino es inaparente. Sería mejor denominar a este grupo de fármacos «modificadores del transporte iónico», pero la costumbre aconseja continuar con la misma nomenclatura, recordando, eso sí, que sus acciones son más amplias y no se limitan a la función renal.




La utilización de los diuréticos en la hipertensión comienza en 1958 al observarse el efecto beneficioso al tratar edematosos o insuficientes cardiacos hipertensos. La hidroclorotiazida se utilizó inicialmente como complemento de antihipertensivos como la reserpina. Más adelante y con la introducción de nuevas substancias aumentó el protagonismo de los diuréticos y su utilización incluso como antihipertensivos de primer escalón utilizados aisladamente. La abundancia de medicaciones antihipertensivas, y algunos efectos no deseados, debidos en gran parte a dosificación excesiva, han motivado variaciones de criterio en torno a estos fármacos. Pero en este momento, los diuréticos constituyen un importante pilar de la terapéutica antihipertensiva, con indicaciones preferentes como fármaco principal o como complemento de otros antihipertensivos.




ACCION DE LOS DIURETICOS EN LA HIPERTENSION




La hipertensión es un proceso, en el que, por diversas causas, están aumentadas las resistencias periféricas. Todas las terapéuticas antihipertensivas por mecanismos variables se proponen reducir esta hipertonía de la fibra muscular lisa de los vasos de resistencia y con ello reducir los valores tensionales. Betabloqueantes, antagonistas de calcio, inhibidores del enzima convertidor, simpaticolíticos centrales o periféricos y vasodilatadores directos, coinciden en su punto final de acción con los diuréticos, disminuir el tono de la fibra lisa en los vasos de resistencia. Inicialmente se atribuyó el efecto antihipertensivo de los diuréticos a disminución del líquido extracelular, volumen plasmático y gasto cardíaco. Pero este efecto es pasajero, muy dependiente de la dosis y se atenúa o desaparece con el tratamiento crónico. Costó algún tiempo darse cuenta de que el efecto antihipertensivo se debía a una disminución de las resistencias periféricas, es decir, que en administración crónica los diuréticos actúan como auténticos vasodilatadores.




El mecanismo por el cual los diuréticos reducen las resistencias periféricas, es a través de su acción sobre el transporte transmembranal de Na+. En el hipertenso por diversas circunstancias existe una facilitación para la entrada de Na+ en las células lisas arteriolares. El aumento de Na +i, pone en marcha el activo intercambiador 2Na+/Ca++ que aumenta la concentración de Ca++ intracelular. El tono de la fibra lisa vascular es una respuesta celular sostenida, a diferencia de la contracción del músculo estriado que es una respuesta transitoria. La célula es muy sensible a pequeñas variaciones de la concentración intracelular de Ca++. Dado que la concentración de Ca++ en el medio que rodea las células, es mucho mayor, la diferencia de concentraciones se mantiene gracias a la reducida permeabilidad de la membrana al Ca++ y a la existencia de bombas que expulsan calcio de la célula en contra del gradiente de concentración. El tono de la fibra lisa vascular depende de la concentración intracelular del Ca++ que actúa como segundo mensajero, aumentando la respuesta a cualquier estímulo neurógeno (catecolaminas) o humoral (vrg. angiotensina). Los hipertensos responden más intensamente a los estímulos vasoconstrictores mediados por el Ca' . En la práctica, todos los agentes antihipertensivos tendrán como punto final de su acción una disminución de las disponibilidades de Ca++ intracelular en la fibra lisa vascular.




Dejando de lado las hipertensiones secundarias, la hipertensión esencial está relacionada directamente con el metabolismo del sodio. Algunos sujetos han adquirido a lo largo de la evolución una capacidad mayor de retener sodio, lo que en un momento fue un perfeccionamiento para un animal terrestre. Se han demostrado aumentos del contratransporte Na+/H+ en plaquetas de hipertensos, más manifiesto en negros que en blancos. Otro factor que podría aumentar la concentración intracelular de Na+ es la hormona natriurétlca semejante a los digitálicos (ouabainlike). Algunos hipertensos tienen disminuida la natriuresis







(lo que en un momento de la evolución pudo ser ventajoso). Al tener una oferta de sal sin dificultades, se produce una expansión del líquido extracelular, que es el estímulo adecuado para la hormona natriurética. Esta bloquea la clásica bomba de sodio, lo que en el riñón aumenta la natriuresis, Pero en la fibra lisa vascular la inhibición de la bomba de sodio, cuyo papel es sacar sodio de la célula, aumenta el contenido celular de Na y con ello como ya hemos descrito el intercambio 2Na+/Ca++ con la consecuencia del aumento del Ca intracelular y el tono muscular.




Todos los diuréticos, al disminuir el contenido celular de sodio en la fibra lisa, tenderán a corregir esta situación por un mecanismo no competitivo, excepto la canrenona (metabolite activo de la espironolactona) que ocupa los receptores de la hormona natriurética en la bomba de Na+/Ka+.




ACCION DE LOS DIURETICOS SOBRE LAS BOMBAS DE IONES




Todos los diuréticos tienen acción sobre alguno(s) de los mecanismos de transporte de iones transmembranario. Las tiazidas actúan sobre un cotransportador Na+/CI-. Posiblemente las tiazidas se fijan sobre el lugar del transportador en que se fija el Cl- .La consecuencia del bloqueo de este sistema es en el tubo distal natriuresis y en las células lisas, reducción de la entrada de Na+. Los diuréticos de asa (alto techo) cuyo prototipo es la furosemida y entre los que se cuentan la bumetanida y la piretanida, son inhibidores específicos del cotransporte Na+/K+/2Cl- pero también actúan aunque menos sobre el cotransporte K+/Cl-. Muy interesante es la acción sobre la proteína transportadora de aniones que intercambia CO3Na- con Cl- y que es uno de los mecanismos más importantes de la entrada de Na en la fibra lisa vascular. La xipamida ocupa una posición intermedia entre los diuréticos de asa típicos y las tiazidas, pero se caracteriza por ser el agente bloqueador más activo del intercambiador de aniones. Los diuréticos ahorradores de potasio son de dos tipos. Los competitivos como espironolactona y canreonato, que sólo son activos en presencia de aldosterona, siendo únicamente activos en los hiperaldosteronísmos primarios y secundados, y los no competitivos, como triamterene y amilorida que son bloqueadores de canales de Na+, impidiendo así su intercambio con K+. Estos diuréticos no tienen utilidad directa antihipertensiva, utilizándose en ocasiones asociados a diuréticos kaliuréticos, para reducir las pérdidas de potasio. Pero una dosificación adecuada de los diuréticos antihipertensivos y una dieta correcta en aporte de potasio raramente harían necesario su empleo.




INDICACIONES PREFERENTES DE LOS DIURETICOS EN LA HIPERTENSION




En la hipertensión, los diuréticos se comportan como vasodilatadores. Esta acción se produce por el mecanismo iónico ya descrito (reducción del Na intracelular en la fibra lisa) pero también por un mecanismo indirecto. Varios diuréticos, como los de asa y relacionados, estimulan la síntesis de prostaglandinas vasodilatadoras (Prostaciclina y PGE2) como lo demuestra el efecto antagónico sobre la diuresis de la indometazina y el aumento de la eliminación urinaria de metabolites de las prostaglandinas al administrar diuréticos. Este efecto debe ser complementario y útil en la mayoría de diuréticos-antihipertensivos, pero se ha descrito como importante para la xipamida e incluso como único mecanismo de acción en diuréticos modificados como la cicietanina.




Los diuréticos pueden emplearse como antihipertensivos de primer escalón, en todos los casos, adaptándose muy bien a las adiciones sucesivas necesarias. Corrigen la tendencia de los inhibidores del enzima convertidor a retener potasio y la tendencia a retener sodio de los vasodilatadores directos (hidralazina). Entre los grupos de hipertensos, en que los diuréticos son de elección (respetando la dosis moderada) son los ancianos en que los betabloqueantes pueden ser conflictivos y las dihidropiridinas (nifedipina y derivados) producen alteraciones hemodinámicas incómodas (taquicardia, edemas periféricos). Otro grupo tributario son los negros que toleran mal los betabloqueantes y suelen tener hipertensión sensible a la sal. En los obesos los diuréticos no sólo mejoran la hipertensión, sino que ayudan a aceptar el régimen (los diuréticos natriuréticos reducen la sed y al beber menos el paciente se sacia antes). También son de indicación preferente en insuficientes cardiacos, en pacientes con edemas, en hipertensos con renina normal o baja (que son la mayoría) y evidentemente en las hipertensiones sensibles a la sal.




DOSIFICACIONES RECOMENDADAS PARA DIURETICOS-ANTIHIPERTENSIVOS




En general se ha tendido a dar dosis excesivas. Como dosis medias para tratamientos prolongados, no debe pasarse de 50 mg. día con hidroclorotiazida. Clortalidona 25 mg. diarios o incluso alternos. Indapamida 2’5 mg. diarios y piretanida 6 mg. al día. La xipamida 10 mg. al día. La cicietanina alrededor de 100 mg. al día. Inicialmente estas dosis pueden ser mayores. Los diuréticos son asociables a todos los tipos de antihipertensivos. Hay que recordar que tiazidas y xipamida reducen la eliminación urinaria de Ca++, lo que es interesante en viejos y menopáusicas para prevenir la osteoporosis. Los diuréticos han de darse por la mañana y procurar un régimen con vegetales y leguminosas, que son fuente importante de K+ y de Mg++.




EFECTOS NO DESEADOS DE LOS DIURETICOS




La hipokalemia depende de la dosis y de la cuantía de la ingesta de Na+ y K+. Es fácil de prevenir con la alimentación o en su caso con suplementos de K+ o diuréticos ahorradores. La hiperglucemia carece de significación estadística a las dosis empleadas en la hipertensión y en diabéticos raramente se requieren modificaciones del tratamiento o régimen dietético. La hiperuricemia no suele ser importante ni sintomática, basta con vigilarla en el gotoso.







Respecto a las dislipemias, observaciones muy cuidadosas, no demuestran estadísticamente un afecto negativo. Los efectos no deseados de los diuréticos lo han sido especialmente a consecuencia de su empleo a dosis más elevadas, como eliminadores de agua y sodio en otras indicaciones. En general los problemas se han producido con tiazidas o similares y son escasos con los diuréticos de especial indicación antihipertensiva como xipamida, indapa0mida, piretanida o cicletanina.
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La ecocardiografía (ECO) se ha convertido en una exploración habitual en los pacientes portadores de infarto agudo de miocardio (IMA) (1-2). Su utilidad se centra en el diagnóstico de las complicaciones mecánicas en la fase aguda (insuficiencia mitral por disfunción aguda del músculo papilar [3], perforación septal), valoración de la función ventricular sistólica (4-5) y de la contractilidad segmentaria (5-6-7-8-9-10) a lo largo de la evolución, detección de trombos intracavitarios (11-12-13-14), detección de aneurismas- (15) y pseudoaneurismas (16).

En nuestra unidad realizamos rutinariamente un ECO bidimensional y modo M antes del alta hospitalaria a los pacientes portadores de un IMA, exceptuando a los muy añosos, debido a la poca incidencia que tienen los hallazgos en el manejo clínico de aquéllos.

Dado el gran número de pacientes que sufren esta patología, en franca progresión, sería deseable seleccionar a aquéllos cuyos hallazgos ecocardiográficos tuvieran implicaciones pronósticas y/o terapéuticas. En concreto, en nuestra Unidad se busca la presencia de trombos intracavitarios y la existencia de disfunción sistólica de ventrículo izquierdo.




El objetivo del presente estudio es encontrar variables clínicas de estos pacientes que sean predictores de presencia de trombos y de disfunción sistólica de ventrículo izquierdo.




MATERIAL Y METODOS




Se revisaron 201 casos de pacientes con IMA ingresados en nuestro hospital en 1988, a 149 de los cuales se practicó ECO bidimensional y M. La exploración se efectuó el día 9’2.±.4’4 de evolución.




· Comunicación presentada durante la VI Reunión de la S. V. C. en Peñíscola el 28 de abril de 1989 a la que se concedió el Premio Petromed al mejor trabajo, en forma de póster, presentado en la VI Reunión de la S. V. C.




 

TABLA 1




CON ECO	SIN ECO



	

n



	

149



	

52




	

Edad



	

60’9±12’3



	

72±10’4	p < 0’0001




	

Sexo: H



	

109



	

26	p < 0’01




	

M



	

40



	

26




	

Localización



		
	

Anterior



	

60



	

14	NS




	

Inferior



	

50



	

12




	

Killip



		
	

I



	

104



	

35	NS




	

≥ II



	

45



	

17




	

IMA previo



		
	

Si



	

24



	

10	NS




	

No



	

125



	

42




	

CK máxima



		
	

< 1.500



	

103



	

43	NS




	

≥ 1.500



	

41



	

9







H: hombre; M: mujer; NS: no significativo.



 


Se consideró trombo una imagen de masa ecocardiográficamente distinguible del miocardio subyacente, visible desde más de una proyección (17-18). Los pacientes se clasificaron en dos grupos según su fracción de eyección (FE), que fue valorada subjetivamente por el explorador; FE ≥ 0’5 (grupo 1) y FE < 0’5 (grupo 2).




Las variables clínicas consideradas fueron edad, sexo, localización del IMA, existencia de IMA previo, clase de Killip alcanzada durante la evolución (I ó ≥ II), CK máxima (< 1.500 Ul ≥ 1.500 Ul). Se excluyeron del análisis los IMA sin q, en H o de localización indeterminada (tabla 1).




ANALISIS ESTADISTICO




Las variables continuas se han analizado con el test de Student. Las variables discretas, con el test de ji-cuadrado o el test exacto de Fisher. La sensibilidad y especificidad de los criterios se han calculado con las fórmulas









siendo VP: verdaderos positivos; FN: falsos negativos; VN: verdaderos negativos; FP: falsos positivos.




La asociación entre predictores y trombo/FE < 0’5 se midió mediante el riesgo relativo; sus intervalos de confianza al 95% se calcularon mediante el método de Miettinen.




RESULTADOS




Fueron predictores de disfunción sistólica ventricular izquierda (FE < 0’5) (tabla 2), la localización anterior (sensibilidad [S] 79%, especificidad [E] 67%), la clase de Killip ≥ II (S 52%, E 85%), la existencia de IMA previo (S 28%, E 91%), la CK ≥ 1.500 UI(S 40%, E 81 %) y la edad ≥ 55 años (S 82%, E 35%).




Fueron predictores de presencia de trombo intracavitario (tabla 3) la localización anterior (S100%, E 50%) y la presencia de IMA previo (S 50%, E 85%).




TABLA 2

Predictores FE < 0’5



	

n=141



	

FE <0'5



	

FE ≥0'5



	

RR (IC 95%)



	

p



	

s



	

E




	

Sexo (M)



	

18157



	

19/84



	

1'38(0'80,2’43)



	

NS



		
	

Localización



						
	

(anterior)



	

38/48



	

19/58



	

2'42(1’68,3’48) (1'68,3'48)



	

 p < 0’001



	

79%



	

67%




	

Killip (≥ II)



	

30/57



	

12/84



	

3'68(2'18,6'23)



	

 p < 0'001



	

52%



	

85%




	

IMA Previo (Si)



	

16/57



	

7/84



	

3'37(1’56,7’26) (1’56,7'26)



	

 p < 0'01



	

28%



	

91%




	

CK(≥ 1.500UI)



	

25/54



	

15/82



	

2'53(1’50,4’26) (1'50,4’26)



	

 p < 0'01



	

40%



	

81%




	

Edad (≥ 55)



	

47/57



	

54/84



	

1'28(1'04,1'58)



	

 p < 0'05



	

82%



	

35%






 


M: mujer; RR: riesgo relativo; IC: Intervalo de confianza; S: sensibilidad; E; especificidad.




TABLA 3

Predictores de trombo



	

n=141



	

Trombo P Trombo A



	

RR (IC 95%)



	

p



	

s



	

E




	

Sexo(M) Localización



	

1/8



	

36/133



	

0’46(0'08,2'45)



	

 NS



		
	

(anterior)



	

6/8



	

49/98



	

2 (1'21,3'30)



	

 p < 0’01



	

100%



	

50%




	

Killip (> II)



	

2/8



	

40/133



	

0'83(0’25,2’74)  (0'25,2'74)



	

 NS



		
	

IMA previo(Sí)



	

4/8



	

19/133



	

3'5 (1'34,8'85)



	

 p < 0'05



	

50%



	

85%




	

CK(≥ 1.500 UI)



	

4/8



	

36/128



	

1'78(0’75,4’19) (0'75,4'19)



	

 NS



		
	

 

Edad (≥ 55)



	

6/8



	

 95/133



	

1'05(0'68,1'63)



	

 NS



		


 


DISCUSION




La comparación de los dos grupos de pacientes que componen la muestra (pacientes con y sin ECO) evidencia diferencias significativas con respecto a dos de las variables clínicas estudiadas: edad y sexo. En el primer caso, la mayor edad de los pacientes a los que no se efectuó ECO era previsible, de acuerdo con nuestra actitud, expresada en la introducción.




Más llamativa es la diferencia en cuanto a sexo: el grupo sin ECO tiene una proporción de mujeres mucho mayor que la del grupo con ECO. Sin embargo, realizando un análisis estratificado por edad las diferencias desaparecen, indicando que éstas son causadas por una diferente distribu-cióp de edades de hombres y mujeres portadores de IMA, siendo más ancianas las mujeres de este grupo, por lo que el número de ECOs realizados fue menor. Esto se confirmó con un análisis de regresión logística múltiple, que demostró una asociación significativa entre edad y ECO, independiente del sexo.

Entre los predictores de disfunción sistólica ventricular izquierda el más útil resultó ser la localización anterior (S 79%). El resto de variables clínicas analizadas tienen una baja S. Pensamos que utilizando como criterio una CK > 1.000 Ul, la S debe lógicamente de aumentar. Puede sugerirse que la localización inferior, cuando la CK es menor de 1.000 Ul la clase de Killip es 1 y el paciente es menor de 55 años, se asocia poco a disfunción sistólica de ventrículo izquierdo.




En nuestra serie todos los trombos encontrados correspondían a IMA anteriores (14% sobre el total de IMA de esta localización), por lo que dicha localización es un buen criterio para despistaje de trombos, coincidiendo con otras aportaciones (12).




CONCLUSIONES



	
La práctica de ECO bidimensional a los pacientes con IMA anterior detecta gran parte de los casos con FE deprimida y trombo, por lo que su realización sistemática es rentable asistencialmente.


	
Los IMA inferiores no complicados y con poca elevación de CK rara vez se asocian a disfunción sistólica ventricular izquierda o trombo intraventricular, por lo que la práctica de ECO a los enfermos no suele tener implicaciones pronósticas o terapéuticas.
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PRESENTACION DEL CASO




Paciente de 15 años de edad, diagnosticado de ataxia de Friedreich a los 4 años por criterios neurológicos y estudio genético, con evolución progresiva hasta la actualidad en que presenta: escoliosis, pie cavo bilateral, imposibilidad para la deambulación, retraso intelectivo, atrofia óptica bilateral y diabetes mellitus insulinodependiente. Estando ingresado por una descompensación diabética cetósica motivada por una infección respiratoria, se solicitó valoración de una probable afectación cardíaca a pesar de la ausencia de sintomatología.

La exploración evidenció una TA de 100/60, 80 p.p.m. arrítmicas y apirexia. Auscultación cardíaca: desdoblamiento del primer ruido, ausencia de soplos o roces. Auscultación pulmonar: hipoventilación global y crepitantes posterobasales izquierdos. La exploración neurológica mostraba marcada hipotonía de miembros inferiores con contracturas en flexión de los mismos, abolición de reflejos osteotendinosos y Babinski (+) bilateral. No se apreciaba ingurgitación yugular ni edemas en zonas declives y los pulsos periféricos eran palpables y simétricos.

Entre los parámetros de la analítica cabe destacar: glucemia basal de 272 mg/dl., GPT 42 mU/ml., GPT 231 mU/ml. y LDH 299 mU/ml. con CPK normal; la función renal era normal, la proteinuria (—) y había cetonuria de +++ / +++, la Hb era de 13 g/dl. y había leucocitosis con desviación izquierda, la Hb glicosilada fue de 11’8 (rango hasta 6).

El ECG mostró ritmo sinusal a 85 lat/min. con extrasístoles auriculares frecuentes, la duración de la onda, P, intervalos PR y QT y del complejo QRS eran normales, se observaba una marcada disminución de los voltajes del QRS en el plano frontal con un eje eléctrico del mismo indeterminado; el segmento ST era infradesnivelado-descendente y había T invertida en Dll, DIII, aVF y de V4 a V6.

La radiografía de tórax mostraba cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas fundamentalmente, así como una neumonía basal izquierda concurrente y las anomalías esqueléticas (cifoescoliosis).




Ecocardiograma: Diámetros de la raíz aórtica y de las cavidades auriculares y ventriculares dentro de la normalidad. Hipertrofia del tabique interventricular y de las paredes de ambos ventrículos abarcando también los segmentos apicales, más acusada a nivel del tabique (grosor diastólico 17'5 mm.), paredes anterior y lateral de ventrículo izquierdo y zona apical, evidenciándose también engrosamiento de los músculos papilares. La función sistólica estaba conservada (fracción de eyección 60%) y no existían alteraciones en la contractilidad segmentaria. Las sigmoideas aórticas eran de características normales y la movilidad de ambas valvas de la mitral estaba conservada sin apreciarse movimiento anterior sistólico ni signos de prolapso. Mediante el examen con técnica Doppler se evidencia una ligera insuficiencia valvular mitral (grado l/lll) y tricúspidea (grado l/lll) y no se aprecia elevación de la presión sistólica pulmonar estimada a partir de esta última. No se observan signos de aumento de los gradientes transvalvulares aórtico, mitral, tricúspideo o pulmonar, ni gradiente en tracto de salida de ventrículo izquierdo. Pericardio de aspecto normal sin signos de derrame.








 


Figura 1. Parte superior: Ecocardiograma bidimensional obtenido efectuando un corte longitudinal desde la posición paraesternal izquierda media. Se aprecia la hipertrofia del tabique interventricular, de la zona apical del ventrículo izquierdo y de la pared posterior ventricular izquierda, en menor medida en su zona basal. Los diámetros de las cavidades ventriculares y de la auricula izquierda son normales. Parte inferior: Ecocardiograma bidimensional obtenido efectuando un corte de cuatro cavidades desde la posición apical. Se aprecia la hipertrofia del tabique interventricular y de la pared lateral del ventrículo izquierdo, así como de la pared lateral del ventrículo derecho y del tabique interauricular. Abreviaturas: AD = aurícula derecha; Al = aurícula izquierda; VD = ventrículo derecho; VI = ventrículo izquierdo; AO = aorta.



 




Figura 2. Parte superior: Ecocardiograma bidimensional obtenido efectuando un corte transversal desde la posición paraesternal izquierda media. El corte se ha efectuado a nivel del aparato subvalvular mitral y se aprecia la hipertrofia del tabique interventricular y de las paredes anterior y lateral del ventrículo izquierdo. La pared posterior también se encuentra hipertrofiada (13'5 mm. de grosor en diástole) aunque en menor medida que los otros segmentos. Parte inferior; Corte transversal efectuado situando el transductor en la misma posición pero recogiendo las imágenes del ventrículo derecho, cuyas paredes se encuentran también hipertrofiadas. Abreviaturas como en la figura anterior.




DISCUSION




La heredoataxia espinocerebelosa de Friedreich es una enfermedad primariamente neuropática —no miopática— que por mecanismo desconocido se acompaña en más de un 95% de los casos de una afectación miocárdica, generalmente asintomática que, sin embargo, suele ser la causa de muerte. Se asocia a dos tipos ampliamente diferenciados de miocardiopatía que no guardan relación con la cronología ni la intensidad de la alteración neurológica y que se presentan en pacientes fenotípicamente iguales, atribuyéndose a la variabilidad genética de esta enfermedad las disparidades en la afectación cardíaca.




La anomalía más frecuente sería una «distrofia» miocárdica regional que se acompaña de alteraciones localizadas de las fuerzas iniciales del QRS, aunque no se traduce en alteraciones de la movilidad segmentaria defectables eco-




Figura 3. Registros efectuados utilizando las técnicas de Doppler continuo (izquierda) y codificado en color (derecha), situando el transductor en la posición apical de cuatro cavidades. Al dirigir el haz de ultrasonidos hacia la válvula mitral se obtiene el registro de velocidad correspondiente al flujo diastólíco que se acerca al transductor (positivo) y durante la sístole se recoge un patrón de alta velocidad que se aleja del transductor (negativo) y que corresponde a una insuficiencia mitral muy ligera, atendiendo al área codificada en azul en el interior de la cavidad auricular izquierda del registro bidimensional obtenido durante la sístole ventricular. Abreviaturas como en las figuras anteriores.



 




cardiográficamente. Esta forma «distrófica» evolucionaría a una hipofunción global del ventrículo izquierdo sin dilatación y sin aumento del grosor de la pared, también llamada miocardiopatía mínimamente dilatada, que se acompaña de una disminución generalizada de voltajes en el ECG y en la que se objetiva un miocardio flácido en la necropsia.




En el otro extremo se encuentra la forma hipertrófica, con la misma prevalencia, la concéntrica y la septal asimétrica; dentro de esta última se han descrito también formas obstructivas y no obstructivas, llamando la atención la ausencia de desorganización miofibrilar —histopatología característica de esta miocardiopatía— y la falta de asociación a arritmias ventriculares malignas. La forma hipertrófica no se asocia necesariamente a signos electrocardiográficos de hipertrofia ventricular izquierda, si bien suelen existir alteraciones en el segmento ST y onda T, y es a este tipo al que es asimilable el caso presentado.
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NOTICIAS DE LA S. V. C.







 




 


NUEVOS ESTATUTOS



La primera Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología, presidida por el doctor Vicente López Merino, elaboró los actuales estatutos de nuestra Sociedad, en cuyo artículo 29 se menciona la posibilidad de que puedan constituirse Secciones y Grupos de Trabajo, así como de que éstas puedan dotarse de un Presidente y un Secretario si su desarrollo lo requiere.

Actualmente, las Secciones y Grupos son una realidad pujante y es por ello que uno de los objetivos de la Junta Directiva, expresado en su programa (LATIDO 1989, II: 210) era el de añadir a nuestros Estatutos los artículos que regulasen el funcionamiento de las Secciones, Comisiones y Grupos de Trabajo.




En cumplimiento de este objetivo, la Junta ha elaborado una modificación de Estatutos para cuya confección ha contado con ei asesoramiento de los actuates responsables de Secciones y Grupos de Trabajo. Los nuevos Estatutos de la Sociedad fueron aprobados durante la Asamblea General Extraordinaria celebrada en el Colegio de Médicos de Valencia el día 7 de abril de 1990, y son vigentes por lo tanto desde esa fecha.






A. SALVADOR SANZ



Secretario de la Junta Directiva de la S. V. C.






II CURSO BÁSICO
DE ECOCARDIOGRAFÍA-DOPPLER
DE LA COMUNIDAD VAIENCIANA



Durante los días 10 y 11 de noviembre de 1989 se realizó el II Curso Básico de Ecocardiografía-Doppler de la Comunidad Valenciana, que tuvo lugar en el Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Valencia, contando con el reconocimiento de interés científico-sanitario por la Conselleria de Sanidad y con la colaboración de la Sociedad Valenciana de Cardiología y el Instituto Médico Valenciano.

Inició la apertura del mismo el doctor D. L. Diago, en nombre de la S. V. C.; el doctor D. B. Narbona, en nombre del I. M. V. y el doctor D. J. V. Giménez Lorente como presidente de la Sección. Durante el desarrollo del mismo se expuso de forma progresiva la enorme potencialidad diagnóstica de esta técnica por parte de los ponentes, destacando la participación de especialistas de toda la Comunidad, según programa adjunto, seguido por los asistentes hasta su clausura con verdadero interés, como lo demostró la presencia de más de 90 personas en el auditorio y su participación en los talleres de videotapes que se extendió a las pausas de descanso y el almuerzo de trabajo.




Como apoyo tecnológico estuvieron presentes las casas Hewlett-Packard y Toshiba, con los sistemas de demostración de las últimas novedades de Ecocardiografía y Doppler.




Finalmente destacar y agradecer la ayuda de DEXTER Farmacéutica en su labor de Secretaría Técnica e información, que hizo posible que a las 230 inscripciones se les ofrecieran unos excelentes medios audiovisuales y una continua atención.




Fdo.: J. F. SOTILLO MARTI
Secretario Sec. Ecocardiografía-Doppler 






REUNION DE LA SECCION DE HEMODINAMICA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA



Valencia, 29 y 30 de mayo de 1990




Patrocinado por:                                 Lugar de la Reunión:




Sociedad Española de Cardiología. HOTEL SIDI SALER 

Sociedad Valenciana de Cardiología. Playa del Saler




Valencia




PROGRAMA




MARTES 29 DE MAYO




09’00 h. Estado actual de la aterectomia coronaria.




Dr. P. Angelini.




09'45 h. Estado actual de la ACTP con láser.




Dr. P. Angelini.




10’45 h. Pausa café.




11’00 h. Asistencia ventricular izquierda por via percutánea (Sistema Nimbus).




Dr. P. Angelini.




13’30 h. Comida de trabajo.

15’00 h. ACTP compleja.




Dr. P. Angelini.




16’00 h. Discusión sobre casos prácticos.




Moderadores:




Dr. P. Angelini y Dr. A. Betriu.




MIERCOLES 30 DE MAYO




09’00 h. Debate sobre el estado actual de la valvuloplastia mitral.




Moderador:

Dr. J. L. Martínez Ubago.




10’45 h. Pausa calé.




11’15 h. Debate sobre el estado actual de la valvuloplastia tricúspide y de bioprótesis valvulares.




Moderador:

Dr. J. L. Martínez Ubago.




13’00 h. Comida de trabajo.




15’00 h. Discusión sobre casos prácticos.










FARMACOS ANTIARRITMICOS: FLECAINIDA



J. BORJA VILLEGAS, J. GUINDO SOLDEVILA, A. BAYES DE LUNA Y F. JANE CARRENCA









 




 


INTRODUCCION




La flecainida es un nuevo antiarritmico de clase IC, sintetizado en 1972 y que posee una estructura N- (2-piperidilmetil)-2’5-bis (2, 2, 2-trifluoroetoxi) benzamida. El fármaco se hallaba en período de investigación clínica desde 1975 y ha sido aprobado recientemente por la Food and Drug Administration para su utilización por vía oral en el tratamiento de las arritmias ventriculares.




FARMACOCINETICA




La biodisponibilidad oral de la flecainida en voluntarios sanos es del 90-95%, con un tmax. de 2-3 horas. La absorción en pacientes con arritmias, nefropatías e insuficiencia cardíaca congestiva es, asimismo, buena. La unión a proteínas es del 37 al 58% y el volumen de distribución tras la administración de dosis múltiples por vía oral es de 512 L.1




El 86% de una dosis oral de flecainida se excreta por la orina de forma inmodificada (27%) y en forma de metabolites. Los dos metabolites principales, flecainida meta-o-dealkilada y su lactama se encuentran en la orina. El primero posee un 20% de actividad antiarrítmica en relación a la flecainida, si bien, dado que sus niveles plasmáticos en forma libre (no conjugada) son mínimos, es poco probable que contribuya de forma clínicamente significativa a la acción farmacológica de la flecainida.2



	

Absorción



	

Distribución



	

Metabolismo y excreción



	

Niveles plasmáticos terapéuticos




	

Biodisponibilidad oral: 90-95%

 tmax.; 2-3-horas



	

Unión a proteínas plasmáticas; 37-58% Volumen de distribución;




512 litros



	

El 86% de una dosis oral se excreta en la orina.

El 27% inmodificada y el resto en forma de metabolites.




Semivida de eliminación;




13 horas tras dosis únicas.




16 horas tras dosis múltiples (valores en voluntarios sanos)



	

200-1.000 ng/ml.







La vida media de eliminación en voluntarios sanos es de 13 horas después de una dosis única y de 16 horas tras la administración de dosis múltiples. Se han encontrado valores algo mayores en pacientes con extrasistolia ventricular (19 horas) e insuficiencia cardiaca congestiva (20 horas). Asimismo, en pacientes con insuficiencia renal puede llegar a ser de 58 horas.2 En la tabla 1 pueden verse los parámetros farmacocinéticos de la flecainida.




EFECTOS ELECTROFISIOLOGICOS




Los estudios realizados en diversos modelos experimentales de tejido cardiaco aislado han puesto de manifiesto que el principal efecto de la flecainida consiste en disminuir la velocidad de ascenso de la fase 0 del potencial de acción.3 Su escaso efecto sobre la duración del potencial de acción hace que se incluya en la subclase IC.4 En el animal intacto la flecainida prolonga la conducción intraauricular y a nivel del nodo auriculoventricular, aunque el efecto más marcado se produce sobre el sistema His-Purkinje.3

Administrada por vía oral la flecainida se ha mostrado más activa que la quinidina, lidocaína y procainamida en la prevención de la fibrilación ventricular inducida por cloroformo en el ratón, y por vía intravenosa ha demostrado su eficacia en arritmias ventriculares inducidas por adrenalina, ouabaína, aconitine y ligadura coronaria en el perro.3




Los estudios electrofisiológicos realizados en humanos han objetivado que la flecainida prolonga la conducción a nivel de la aurícula derecha, nodo auriculoventricular y especialmente en el sistema His-Purkinje, lo que produce una prolongación de los intervalos PA, AH y HV, respectivamente.1-4Sobre el electrocardiograma, la mayoría de estudios ha evidenciado un incremento de los intervalos PR y QT, así como de la duración del QRS. El intervalo JT, un índice representativo de la repolarización ventricular, ha experimentado cambios variables, pero por lo general poco significativos.1




EFECTOS HEMODINAMICOS




Tras la administración intravenosa de flecainida da lugar a una disminución del gasto cardíaco y un aumento de la frecuencia cardiaca en voluntarios sanos, mientras que en pacientes coronarios se ha objetivado una disminución del gasto cardiaco y de la fracción de eyección y un aumento de la presión capilar pulmonar enclavada.5Administrada por vía oral la flecainida puede agravar los síntomas en pacientes con insuficiencia cardiaca preexistente.5




UTILIDAD CLINICA




Por vía intravenosa la flecainida a dosis de 1-2 mg/Kg. se ha mostrado eficaz en pacientes con extrasistolia ventricular.6-7 En un estudio realizado en 35 pacientes, la administración intravenosa de flecainida (1 mg/Kg. seguido de dos dosis de 0'5 mg/Kg. a los 15 y 30 minutos) dio lugar a la supresión completa de la arritmia en la totalidad de los pacientes.8




La administración oral de flecainida en pacientes con extrasistolia ventricular y episodios de taquicardia ventricular no sostenida dio lugar a una supresión de la arritmia superior al 80% y a la abolición de las formas complejas en aproximadamente el 90% de los pacientes, los cuales presentaban diversos tipos de cardiopatía aunque, por lo general, la función ventricular izquierda se hallaba preservada.5 Este efecto se logró con dosis de 100 a 200 mg. dos veces al día en el 75% de pacientes, mientras que en el 25% restante se precisaron dosis de 500 a 600 mg. diarios.




En un ensayo clínico controlado, realizado en 19 pacientes, la flecainida ocasionó la supresión del 95% de extrasístoles ventriculares, mientras que la quinidina únicamente suprimió el 56%.9 Resultados similares se obtuvieron al comparar la flecainida con la disopiramida: 92% frente a 39%, respectivamente, de supresión de extrasístoles ventriculares.10




En pacientes con episodios recurrentes de taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular, los resultados de la terapéutica con flecainida han sido variables. En un estudio llevado a cabo por Platia et al.11en 17 pacientes, la flecainida disminuyó la recurrencia espontánea de la arritmia registrada en el electrocardiograma de Holter, si bien, en sólo 2 pacientes se impidió su inducción en el laboratorio de electrofisiología. Por el contrario, en los estudios de Anderson et al.12 y Flowers et al.13 la flecainida previno la inducción de taquicardia ventricular en el 60-65% de casos. Esta disparidad de respuestas podría atribuirse a algunas diferencias existentes entre los pacientes estudiados por los distintos autores. Así, en un 77% de los pacientes de Platia pudo inducirse la arritmia ventricular en ausencia de tratamiento, mientras que únicamente logró inducirse en el 40-53% de los estudiados por Anderson y Flowers. Además, la fracción de eyección de los pacientes estudiados por Flowers era del 45±3% superior a la de los pacientes estudiados por Platia: 35±.17%.




La flecainida ha sido utilizada con éxito en la prevención de la taquicardia por reentrada del nodo auriculoventricular y en taquicardias debidas a la presencia de una vía anómala.14




 

VIAS DE ADMINISTRACION. DOSIS. NIVELES PLASMATICOS




Por vía oral, la dosis inicial de flecainida es de 100 mg. cada 12 horas. En pacientes que no responden puede incrementarse la dosis a razón de 50 mg. cada 12 horas tras un mínimo de cuatro días de tratamiento. La dosis máxima diaria es de 600 mg.

En caso necesario puede administrarse en inyección intravenosa lenta o en perfusión intravenosa a dosis de 1-2 mg/Kg.




Los niveles plasmáticos considerados como terapéuticos oscilan entre 200 y 1.000 ng/ml.




EFECTOS ADVERSOS




Se ha evidenciado un efecto arritmogénico de la flecainida en el 7-8% de pacientes tratados. Asimismo, la flecainida puede agravar o precipitar una insuficiencia cardiaca en pacientes con trastornos de la función ventricular izquierda. Otros efectos adversos son vértigo, visión borrosa, inquietud, cefalea, náuseas, constipación y dolor abdominal.15




INTERACCIONES




Existen pocos datos disponibles sobre las posibles interacciones de la flecainida. En voluntarios sanos la cimetidina disminuye el aclaramiento de la flecainida, a la vez que la flecainida puede aumentar los niveles plasmáticos de digoxina. En voluntarios sanos se ha observado un efecto inotrópico negativo adicional al administrar conjuntamente flecainida y propranolol. La amiodarona puede incrementar los niveles plasmáticos de flecainida.5
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PRESENTACION


 


Los días 9,10 y 11 de mayo se celebra la Vil Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología. Los comités científico y organizador de esta Reunión a los que se encomendado su preparación han basado su labor en la consecución de varios objetivos, siguiendo la tradición en este tipo de menesteres y basándose en la experiencia de los compañeros que en años anteriores nos han precedido en estas actividades. Estos objetivos se encuentran los que tradicionalmente se considera que construyen la razón de ser de estas Reuniones y que se pueden resumir en la facilitación de la comunicación científica y humana entre los miembros de esta Sociedad. Así en primer lugar se ha pretendido que la Reunión constituya, una vez más, una referencia en el lugar y en el tiempo para que nuestra Comunidad aborde y discuta los avances, las novedades, los resultados, las inquietudes y los problemas que han surgido en el área del conocimiento relacionada con la patología cardiovascular, aportando y difundiendo los distintos equipos de trabajo, su experiencia en estos temas, que es fruto de la actividad diaria en el medio en que cada uno efectúa su labor.



 


Por otra parte, se ha pretendido también que la celebración de la Reunión sirva como lugar de encuentro para fomentarlas relaciones entre los miembros de la Sociedad, relaciones que se acrecientan no solamente intercambiando los conocimientos científicos en el área común del saber, sino compartiendo unos momentos de esparcimiento y disfrute del tiempo en un marco agradable al margen de nuestra actividad cotidiana.



 


Junto a estos aspectos se han considerado otros que constituyen manifestaciones particulares de los mismos. Uno de ellos va unido a la propia existencia y funcionamiento de la Sociedad Valenciana de Cardiología, ya que una de las expresiones de su quehacer es la celebración anual de esta Reunión en la que, además de contemplarse los aspectos científicos y humanos citados anteriormente, se realizan distintos actos organizativos como la Asamblea de los miembros de la Sociedad, las elecciones cuando preceptivamente están convocadas, la información directa por parte de las secciones y grupos de trabajo y por parte de la Junta directiva de la Sociedad, las reuniones de las secciones, etc., actos organizativos que forman parte de la realidad de esta Sociedad que sin la participación activa de sus miembros no existiría y que al fin y al cabo pretende ser el reflejo de lo que es la Cardiología pn nuestro entorno.

 

Otro de los objetivos particulares que se ha pretendido remarcar es el que hace referencia al impulso o estimulo que puede suponer la celebración de la Reunión para el planteamiento, la elaboración y puesta a punto de los distintos protocolos de trabajo e investigación que se presentan en la misma bajo la forma de comunicaciones científicas y ponencias. Son cada vez más numerosos los equipos de trabajo que participan en las Reuniones de la Sociedad aportando su experiencia. Para algunos de los componentes de estos equipos, recientemente incorporados o iniciados en estas actividades, la Reunión constituye una oportunidad cercana y asequible para poner a prueba su capacidad de trabajo y de exposición y discusión de los resultados que han obtenido. Estas actividades forman parte del aprendizaje necesario en el que todos nos vemos envueltos a! pertenecer a una comunidad científica. Constituyen el germen de la continuidad en el avance y tas innovaciones en los conocimientos científicos relacionados con la especialidad, conocimientos que van ligados a una labor práctica más eficaz y que por lo tanto redundan en un beneficio para la comunidad en la que nos desenvolvemos No se puede separar el beneficio personal que supone el aprendizaje o la oportunidad de poder expresar unos resultados, del beneficio colectivo que supone el hecho de que se difunda y someta a prueba la experiencia personal.

 

Además de la exposición de estos objetivos queríamos referirnos por último a dos temas ambos relacionados con la celebración de esta Reunión. En primer lugar, deseamos que quede constancia de nuestra gratitud a todas las personas e instituciones que nos han ayudado en este «hacer posible que la Reunión tenga lugar» sin cuya colaboración no hubiéramos podido efectuar nuestra labor; gracias por su participación. En segundo lugar y aunque constituya un tópico al que siempre se alude, queremos expresar que nuestra inquietud en todo momento ha sido que, dentro de lo posible, en la Reunion se hayan cumplido las expectativas generadas en cada uno de nosotros antes de su celebración.




FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCO



Presidente del Comité Organizador de la Vil Reunión de la S. V. C.
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PROGRAMA CIENTÍFICO



MIÉRCOLES DÍA 9




17'30 h. Apertura de Secretaría y entrega de documentación.




20’30 h. Inauguración oficial y vino de honor en CLAUSTRO DE LA UNIVERSIDAD.




JUEVES DÍA 10




9 a 11 h. Mesa redonda; «VALVULOPATÍAS: ESTRATEGIAS EN EL DIAGNOSTICO, EVALUACIÓN Y TRATAMIENTO»




MODERADOR:




Dr. F. ALGARRA VIDAL




Hospital «LA FE», Valencia




«Aspectos clínicos»




Dr. J. RUVIRA DURANTE




Hospital Lluis Alcanyls, Xátiva




«Técnicas diagnósticas. (ecocardiografía)»




Dr. F. SOGORB GARRI




Hospital S. V. S., Alicante




«Valvuloplastias»




Dr. C. MACA YA MIGUEL




Hospital Clínico, Madrid




«Cirugía»




Dr. M. CONCHA RUIZ




Hospital Reina Sofía, Córdoba




11’00 h. Café.




Comunicaciones en forma de póster. Se expondrán desde las 10 h. hasta las18’30 horas.




1100 h. Presentación de los «Pósters».




MODERADOR:




Dr. V. BERTOLÍN GUILLÉN.




Hospital de Sagunto.




SECRETARIA: M. DOLORES ORRIACH Hospital *Dr. Pesel», Valencia.




SALA «A»




11’30 a 13’30 h. Mesa redonda: «NUEVAS TÉCNICAS DE DIAGNÓSTICO NO INVASIVO EN CARDIOLOGÍA»




MODERADOR:




Dr. J. V. GIMÉNEZ LORENTE Hospital General, Valencia I «ecocardiografía-Doppler color y transesofágico»

Dra. M. MORENO YANGÜELA




Instituto de Cardiología, Madrid

«Ecocardiografia d

oppler color y de esfuerzo»




Dr. A. SALVADOR SANZ Hospital «LA FE», Valencia «Nuevas técnicas en Isótopos» 

Dra. I. CASANS TORMO Hospital Clínico Universitario, Valencia

«Avances en electrocardiografía dinámica»

Dr. C. GUALLAR UREÑA Hospital General, Castellón «Electrocardiografía de alta resolución»

Dr. R. RUIZ GRANELE




Hospital Clínico Universitario, Valencia




13'30 h. Salas «B» y «C». Reunión secciones de trabajo: "Hipertensión arterial. Electrocardiografía del ejercicio. SEVAM. »




14'00 h. Almuerzo de trabajo.




16’30 h. Comunicaciones libres simultáneas.




SALA «A»




ELECTROFISIOLOGÍA, ARRITMIAS Y MARCAPASOS.




MODERADOR;




Dr. J. OLAGÜE DE ROS.




Hospital «La Fe», Valencia.




SECRETARIO:




Dr. R. GARCÍA CIVERA.




Hospital Clínico Universitario, Valencia.




SALA «B»




EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN ARTERIAL.




MODERADOR:




Dr. A. LLÁCER ESCORIHUELA.

Hospital Clínico Universitario, Valencia.




SECRETARIO:




Dr. V. GIMENO GASCÓN.




Hospital -La Fe-, Valencia.




SALA «C»




CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL E INVESTIGACIÓN BÁSICA




MODERADOR:




Dra. A. HERNÁNDIZ MARTÍNEZ




Hospital -La Fe-. C. Investigación, Valencia.




SECRETARIO:




Dr. J. SANCHIS FORÉS.




Hospital Clínico Universitario, Valencia.




18’30 a 20 h. Simpósium satélite: «INSUFICIENCIA




CARDÍACA»




MODERADOR:




Dr. J. COSÍN AGUILAR




Hospital «LA FE», C. Investigación, Valencia




«Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca»




Dr. J. AZPITARTE ALMAGRO




Hospital Virgen de las Nieves, Granada




«Fisiopatología de la insuficiencia cardiaca»




Dr. G. SANZ ROMERO




Hospital Clínico y Provincial, Barcelona




«Diuréticos y digital en la insuficiencia cardiaca»




Dr. E. DOMINGO RIBAS




Hospital General Valí d'Hebron, Barcelona




«Inhibidores de la ECA en la insuficiencia cardiaca»




Dr. GERVASIO A. LAMAS




Brigham and Women's Hospital. Boston




 

VIERNES DÍA 11




9 a 11 h. Mesa redonda: «SÍNCOPE Y MUERTE SÚBITA»




MODERADOR:




Dr. V. LÓPEZ MERINO




Hospital Clínico Universitario, Valencia




«Sincope hospitalario. Epidemiología y pronóstico»




Dr. GARCÍA CIVERA




Hospital Clínico Universitario, Valencia




Muerte Súbita Extrahospitalaria: «Perfil del candidato»




Dra. F. ANDRÉS CONEJOS




Hospital «LA FE», C. Investigación. Valencia




«Técnicas especiales en el diagnóstico del síncope»




Dr. S. MORELL CABEDO




Hospital Clínico Universitario. Valencia




«Síncope en el joven»




Dr. A. GRIMA SERRANO




Hospital Militar, Valencia




11 a 11’30 h. Café




11’30 a 12’30 h. Conferencia: «NUEVOS ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS»




Dr. GINÉS SANZ ROMERO




Hospital Clínico y Provincial, Barcelona




12’30 a 13’30 h. Comunicaciones libres




SALA «A» CARDIOLOGÍA CLÍNICA.




MODERADOR:




Dr. S. BELLVER BELLVER.




Hospital -Francisco de Borja-, Gandía.




SECRETARIO:




Dr. GINÉS GASCÓN.

Hospital -Gran Vía», Castellón.




SALA «B»




ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR.




MODERADOR:




Dr. A. SALVADOR SANZ.




Hospital -La Fe-, Valencia.




SECRETARIO:




Dr. A. JORDÁN TORRENT.




Hospital General de Elche.









SALA «C»




FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFÍA DEL EJERCICIO.




MODERADOR;




Dr. G. GRAU JORNET.




Hospital S.V.S.. Alcoy.




SECRETARIO: Dr. F. J. DOMINGO GUTIÉRREZ. Hospital Militar. Valencia.




SALAS «B» Y «C»




13'30 h. Reunión secciones de trabajo: «Arritmias y Electrofisiologia. Cardiopatía isquémica. Ecocardiografía y Doppler.




14’00 h. Almuerzo de trabajo.




16’30 h. a 18 h. Comunicaciones libres simultáneas.




SALA «A»




ANGIOCARDIOGRAFÍA y HEMODINÁMICA.




MODERADOR:




Dr. R. CEBOLLA ROSELL.




Hospital «La Fe-, Valencia.




SECRETARIO:




Dr. M. BAÑÓ ARACIL.




Hospital «Gran Vía-, Castellón.




SALA «C»




ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR.




MODERADOR:




Dr. F. J. CHORRO GASCÓ.




Hospital Clínico Universitario. Valencia.




SECRETARIO;




Dr. J. L. DIAGO TORRENT.




Hospital General. Castellón.




SALA «B»




17’00 a 19 h. Mesa redonda: «SECCIÓN ENFERMERÍA EN CARDIOLOGÍA».




«Calidad de vida en cardiópatas. Perspectiva de enfermería».




MODERADOR:




VICENTE RUIZ ROS.




Servicio de Cardiología. Hospital Clímc Universitari. Escola Universitaria d'Infermeria, Valencia.




"Concepto, dimensiones y componentes de la calidad de vida con mayor sensibilidad a los problemas cardíacos».




AMPARO PERIS PASCUAL.




Enfermera jefe del Servicio de Atención al Usuario. Hospital Clinic Universitari Escola Universitária d'lntermena, Valéncia.




«Intervenciones de enfermería en el diagnóstico y optimización de la calidad de vida del paciente cardiaco. Sustrato teórico».




TERESA LLUCH CANUT.




Escuela Universitaria de Enfermería. Universidad de Barcelona.




«Una aproximación a la valoración de la calidad de vida en el paciente cardíaco trasplantado».




·M. SOL BLANCO GIMÉNEZ.




Enfermera perfusionista del Servicio de Cirugía Cardiovascular. Hospital «Valdecilla», Santander.




«Aproximación a la medida de la calidad de vida en los pacientes portadores de marcapasos cardíacos. Primeros resultados».




M.» DOLORES PÉREZ MORENO.




Enfermera del Servicio de Cardiología. Hospital Servei Valenciá de Salut. Alicante.

 




PROGRAMA SOCIAL



MIÉRCOLES DÍA 9

 




20’30 h. Inauguración y vino de honor en el CLAUSTRO DE LA UNIVERSIDAD.




Actuación del Coro Ciudad de Valencia. Director. RAMÓN CERCÓS.




JUEVES DÍA 10




10’00 h. Museo de Cerámica, Tribunal de las Aguas. Manises y almuerzo.




Visita a fábrica Lladró.




21’30 h. Cena típica.




VIERNES DÍA 11




10'00 h. Iberbonsal.




Jardín San Valero. Catarroja.




Travesía de la Albufera.




El Palmar. Comida típica.




22'00 h. Cena de clausura en el Monte Picayo.
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COMUNICACIONES LIBRES







 





JUEVES DIA 10	SALA A




16’30-18’30 h.:




ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS
Y MARCAPASOS




Moderador:




J. OLAGLIE




Secretario:




R. GARCIA-CIVERA



	
Interacción entre el nodo sinusal y el loco automático de la unión AV en el bloqueo AV completo.





□ALLI. E.; SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; LOPEZ MERINO, V.; BURGUERA, M.; QUESADA, A.; PAYA, R.



	
Análisis de la respuesta ventricular en pacientes con fibrilación auricular.





IRANZO, J.; LOPEZ MERINO, V.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; LLOPIS, R.; MERINO, J.; RUVIRA, J.; BURGUERA, M.



	
Análisis de la velocidad espacial del ECG promediado como método de detección de pacientes con taquicardia ventricular.





RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; BOTELLA, S.; MORELL, S.; SANJUAN, R.; MARTINEZ, M. L; LOPEZ MERINO, V.



	
Determinantes del sincope y del colapso hemodinámico durante episodios de taquicardia ventricular sostenida.





GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MORELL, S.; FENOLLAR, V.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.



	
Detección de potenciales tardíos en pacientes con taquicardia ventricular con y sin cardiopatía estructural.





RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; SANJUAN, R.; SAYEGH, K.; MORELL, S.; BURGUERA, M.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.



	
Fluctuaciones pseudo-parasistólicas de los acoplamientos, su relación con la frecuencia cardiaca y con las formas repetitivas: estudio comparativo entre normales y coronarios.





BURGUERA, M. A.; LOPEZ MERINO, V.; GARCIA-CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; RUIZ, R.; SANCHIS, J.; MARTINEZ-MAS, M. L; IRANZO, J.



	
Efectos de la estimulación cardiaca sobre los niveles de hormona auricular natriurética.





CABELLO, J. B.; BORDES, P.; MAURI, M.; LOZANO, M. y.-, HERRERO, A.



	
Aproximación diagnóstico-terapéutica al síndrome de marcapasos.

BORDES, P.; CABELLO, J.; LLAMAS, P.;REIG, A.; QUILES, J. /<.■, MAINAR, V.; CASILLAS, J. A.

	
Perfil arritmogénico de los pacientes en depuración extrarrenal.




SOGORB GARRI, F.; MONTIEL Hl-GUERO, I.; ORTUÑO ALCARAZ. D.;QUILES LLORENS, J. A.; MAINAR TELLO. V.; GAS AIXENDRI, J. M.; PRADOS J. M.; SANTIAGO CUERVOS, C.

	
Uso y aplicaciones de la programabilidad en el modo de estimulación VVI-M.




SANCHO-TELLO, M. J.; OLAGÜE, J.; SALVADOR, A.; ROMERO, J.

	
Métodos de optimización del análisis de resultados de un sistema Holter.




GUERRERO, J. F.; ESPI, J.; MARTINEZ DURA, J. J.; DATALLER, M.; LOPEZ MERINO, V.; CALPE, J.; HERNANDEZ, C.





JUEVES DIA 10	SALA B




16’30-18’30 h.:




EPIDEMIOLOGIA E
HIPERTENSION ARTERIAL




Moderador:




A. LLACER




Secretario: V. GIMENO



	
Estudio de la hipertensión arterial juvenil. Comparación de tres métodos de diagnóstico.





GRIMA, A.; DOMINGO, F. J.; MARMANEU, J. M.



	
Importancia del 6.° minuto en la ergometria para el diagnóstico de la hipertensión arterial juvenil.





MARMANEU, F. J.; DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.



	
Importancia de la ergometría en el tratamiento de la hipertensión arterial juvenil.





DOMINGO,F.;GRIMA,A.;MARMANEU,J.M;VALERO VILA, J.L.



 



	
Clasificación de la hipertensión arterial juvenil mediante ergometría.





DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMANEU, J. M.; MARIN CARMEN, J. A.



	
Prevalencia do la arritmia completa en el área sanitaria de Alcoy.





OLTRA, A.; MATIAS-GUlU, J.; BOLUMAR, F.; MARTIN, R.; GRAU, G.; PASTOR, A.



	
Estudio epidemiológico de la miocardiopatia dilatada en el área sanitaria de Xátiva. Años 1985-1989.





RUVIRA, J.; GUERRERO, M.; GUIJO, L.; GIRBES, V.; NADAL, J.; IRAN-ZO, J.; SANCHIS, J.



	
Factores de riesgo para muerte súbita. Un análisis epidemiológico.





RODRIGUEZ, M; RUVIRA, J.; SI-PAN, Y.; BORILLO, V.; CUERVO, A.: IBAÑEZ, P.; SANCHIS, J.



	
EETA-5PV: Conocimiento, registros y control de la tensión arterial de los hipertensos.





LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MORENO J. F.; MIRALLES, M. T.; IBORRA, M.; TARIN, J.; MADRIGAL, J. A.; RUIZ, V.; CUCALA, E.; BALLESTER, X.; LLOPiS, E.



	
EETA-5PV: Hipertensión arterial clínica y su control asistencial en el estudio de la población de Olocau.





TARIN, J.; LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. T.; IBORRA, M.; moreno, J. F.; RUIZ, V.



	
EETA-5PV: Información sanitaria y control de la tensión arterial en población general adulta de las muestras.





LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; MIRALLES, M. T.; TA




RIN, J.; IBORRA, M.; MADRIGAL, J. A.;




BALLESTER, X.; CUCALA, E; LLOPIS, E




 

JUEVES DIA 10	SALA C




16’30-18’30 h.:




CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E
INVESTIGACION BASICA




Moderador:




A. HERNANDIZ




Secretario:




J. SANCHIS



	
Reproducibilidad del umbral de fibrilación ventricular determinado mediante trenes de impulsos.





QUESADA, A.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BURGUERA, M.; SUCH, L.; ALBEROLA, A.; DALLI, E., LOPEZ MERINO, V.



	
Efectos de la flecainida sobre la vulnerabilidad ventricular a la fibrilación.





QUESADA, A.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BURGUERA, M. A.; SUCH, L; GIL, F.; MERINO, J.; LOPEZ MERINO, y.



	
Inducción con radiofrecuencia de un bloqueo AV completo con interacción AV en el corazón aislado de conejo.





SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; LOPEZ-MERINO, V.; SUCH, L; AVELLANA, J. A.; MARTINEZ MAS, M. L.: INSA, L. D.; LLACER, A.



	
Fatiga frecuente dependiente en la conducción del nodo auriculoventricular.





FERRERO, J. A.; MARTINEZ-MAS, M. L; SUCH, L; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; ASENSI, J. F.; GARCIA-BELENGUER, R.; LOPEZ MERINO, V.



	
Mecanismos de las arritmias por hipertensión ventricular de rápido desarrollo.





HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; ANDRES, F.; SOLAZ, J.; FORNAS, E.; GRAULLERA, B.



	
Fracaso ventricular Izquierdo y arritmias por isquemia. Estudio experimental.





DIAGO, J. L; COSIN, J.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; HERNANDIZ, A.; GRAULLERA, B.



	
Estudio de la alteración de la dinámica miocárdica en áreas gradualmente isquémicas. Alteraciones del acortamiento.





RIVERA, M.; COSIN, J.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.; HERNANDIZ,A.; SOLAZ, J.



	
Alteraciones de la contractilidad regional por isquemias breves repetidas. Estudio experimental.





POMAR, F.; COSIN, J.; SOLAZ, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.



	
Estudio de la alteración de la dinámica miocárdica de áreas gradualmente isquémicas. Alteraciones del engrosamiento.

RIVERA, M.; COSIN, J.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; HERNANDIZ, A; GRAULLERA, B.

	
Flujo coronario durante sobreestimulación eléctrica ventricular.




SOLAZ, J.; COSIN, J.; GRAULLERA, B.; ANDRES. F.; HERNANDIZ, A.





VIERNES DIA 11	SALA A




12’30-13’30 h.:




CARDIOLOGIA CLINICA




Moderador:



	
BELLVER





Secretario:




R. GIÑES



	
Tratamiento de la arteriopatía distal con parches de nitroglicerina transdérmica. Segunda experiencia.





JENARO MAC-LENNAN, J. M."



	
Bloqueo auriculoventricular completo congénito: estudio protocolizado de trece casos.





DALLI, E., MALO, P.; CHORRO, F. J.; ARANDA, J.; FERRERO, J. A.; GARCIA CIVERA, R.; QUESADA, A.; LOPEZ MERINO, V.





	
Evaluación del dolor/molestia torácico/a en pacientes ambulatorios.





CORBACHO, J. T.: MELIA, R.; SALVADOR, A.



	
Angina inestable postinfarto; Tratamiento quirúrgico precoz.





OTERO, E.; ESTEBAN. M.; CASILLAS, J. A.; LLAMAS, P.; CANTO, M.; MAI-NAR, V.



	
El tamaño de la auricula izquierda como factor de riesgo vascular cerebral.





PASTOR, A.; MOLTO, J. M.; RADUAN, J.; GRAU, G.; MARTIN, R.; INSA, R.; MATIAS-GUlU, J.




VIERNES DIA 11	SALA B




12’30-13'30 h.:




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR




Moderador:




A. SALVADOR




Secretario;




A. JORDAN



	
Utilidad de la ecocardiografía en modo M y bidimensional en el estudio del accidente vascular cerebral.





PASTOR, A.; GRAU, C.; GINER, C.; MOLTO, J. M.; RADUAN, J.; MARTIN, R.; MATIAS-GUlU, J.; TODOLI, J.



	
Estudio Eco-Doppler de las complicaciones del infarto agudo de miocardio.





PAYA, R.; QUESADA, A.; DALLI, E.; Rl-DOCCI, F.; MARTINEZ, V.; ECHANOVE, I.; VILAR, V.; GIMENEZ, J. V.



	
Ecocardiografía en pacientes con patología vascular cerebral de más de 55 años.





OLTRA, A.; PASTOR, A.; MARTIN, R.; MOLTO, J. M.; GRAU, G.; MATIAS-GUlU, J.



	
Evaluación hemodinámica de las prótesis Omnicarbon en posición aórtica mediante técnica de Doppler.





MORA, V.; SALVADOR, A.; LUNA, D.; ROMERO, J.: SOTILLO, J.; SANCHO-TELLO, M. J.; MIRO, V.; ALMENAR, L.



	
Hallazgos ecocardiográficos en pacientes con anticuerpos para el virus de la inmunodeficiencia humana.





ALMENAR, L.; SOTILLO, J.; SALVADOR, A.; MIRO, V.; MORA, V.; CABRERA, A.: MARTINEZ, L; ALGARRA, F.




VIERNES DIA 11	SALA C




12'30-13'30 h.:




CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA




Moderador:




J. CHORRO




Secretario: J. L. DIAGO



	
Flujo coronario durante sobreestimulación eléctrica auricular.





SOLAZ, J.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; GRAULLERA, B,; ANDRES, F.



	
Cardio protección farmacológica frente a isquemias transitorias. Estudio experimental.

COSIN, J.; RIVERA, M.; HERNANDIZ, A.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.

	
Efectos farmacológicos sobre un modelo de insuficiencia cardiaca secundaria a isquemia transitoria.




COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; RIVERA, M.; ANDRES, F.; SOLAZ, J.; GRAULLERA, B.





 

VIERNES DIA 11 SALA D




12'30-13’30 h.:




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR




Moderador:




J. CHORRO




Secretario: J. L. DIAGO



	
Estudio ecocardiográfico bidimensional y Doppler codificado color en miocardiopatias dilatadas.





SOTILLO, J.; ALMENAR, L; CABRERA, A.; LAWERS, C., MORA V., et al.



	
Prolapso mitral y otros hallazgos ecocardiográficos en la poliquistosis renal.





JORDAN, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; CEPEDA, J. M.; CABEZUELO, J.; GONZALEZ, C., MORA, K.; MARTIN, A.




VIERNES DIA 11	SALA A




16'30-18'00 h.:




CARDIOPATIA ISQUEMICA




Moderador:




R. CEBOLLA




Secretario;




M. BAÑO



	
Angiografía coronaria: estudio de indicaciones no apropiadas en el Hospital de Alicante.





MAINAR, V.; BORDES. P.; QUILES, J. A.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.



	
Seguimiento a largo plazo de la trombólisis intravenosa en el infarto de miocardio agudo.





FLORES, A.; BONASTRE, J.; LACUEVA, V.; RUANO, M.; ALGARRA, J. F.



	
Efecto antiisquémico al 5-Mononi- trato de Isosorbide en la isquemia silente y su tolerancia.





ALMENAR, L.; MORENO, M.; CHIRIVELLA, A.; MIRO, V.; MORA, V.; LAWERS, C.; GIMENO, V.; ALGARRA, F.



	
Cuantificación del tamaño del infarto agudo de miocardio por tomografía con Isonitrilo de Tecnecio.





VALLS, F.; VALENTIN, V.; SOPEÑA, R.; CANO, M. C.; ARNAU, BOIX, H.; PARICIO, SOTO, M.



	
Lesión residual postinfarto de miocardio cuantificada por tomografía de esfuerzo con Isonitrilo de Tecnecio.





VALLS, F.; SOPEÑA, R.; CANO, M. C.; DELTORO, A.; ALMELA, M.; GONZALEZ, R.; ORRIACH, M. D.; MIQUEL, y.



	
Significado pronóstico a corto plazo de las variables clínicas en el infarto de miocardio agudo.





DIAGO,J.L;ARNAU,E.;MIRAVET,V.;MORENO,J.;SIMÓN,E.;HERRERO,L.



	
Valor pronóstico de la ecocardiografía bidimensional en el infarto agudo de miocardio.





PAYA, R.; QUESADA, A.; DALLI, E; RIDOCCI, F.; MARTINEZ, V.; SERRA, E; COLOMER, J. L.; GIMENEZ, J. V.




VIERNES DIA 11	SALA C




16'30-18’00 h.:




FISIOPATOLOGIA Y
ELECTROCARDIOGRAFIA
DEL EJERCICIO




Moderador:




G. GRAU




Secretario: J. DOMINGO



	
Utilidad de la prueba de esfuerzo en el bloqueo auriculoventricular completo congénito.





DALLI, E; FERRERO, J. A.; MALO, P.; OLIVER, C.; GARCIA-BELENGUER, R.; CHORRO, F. J.; RUIZ, R.; LLACER, A.



	
¿Se modifica la función diastólica valorada mediante Doppler pulsado en pacientes postinfarto tras un periodo de entrenamiento físico?





PAYA, R,RIDOCCI, F.; VILAR, V.; QUESADA, A.; DALLI, E; GIMENEZ, J.; COLOMER, J. L; VELASCO, J. K.



	
Efectos de un programa de entrenamiento físico prolongado en pacientes postinfarto con isquemia residual. RIDOCCI, F.; VELASCO, J. A.; SORIANO, G.; ECHANOVE, I.; BLANCH, S.; PAYA, R.; QUESADA, A.; VILLAR, V.





VIERNES DIA 11	SALA C




MISCELANEA




Moderador:




G. GRAU




Secretario:




J. DOMINGO



	
Programa de ahorro de sangre y derivados.





LLAMAS, P.; VERDU, J. J.; CASILLAS, J. A.; CANTO, M.; MOLES, J. L.



	
Tratamiento quirúrgico urgente de valvulopatias aórticas criticas; Resultados iniciales.





CASILLAS, J. A.; LLAMAS, P.; SILLA, A.; BORDES, P.; FERRER, L; OTERO, E.



	
Valoración de los reflejos cardiovasculares en pacientes con parkinsonismo.





MOLTO, J. M.; MANZANARES, R.; DELGADO, J. M.; SERRANO, M. J.; MARTIN, R.; MATIAS-GUlU, J.




POSTERS



	
Efectos de la furosemida y el captopril en la compliance arterial.





DOMINGO, E.; GILABERT, M. R.;




ALIO, J.; SOLER-SOLER, J.




Moderador;




Dr. V. BERTOLIN GUILLEN




Secretaria:




M. DOLORES ORRIACH



	
Miocardiopatia dilatada reversible secundarla a hipoparatiroidismo.





CEPEDA, J. M.; MORA, A.; JORDAN, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; MARTIN, A.



	
Verapamil y umbral de fibrilación ventricular.





QUESADA, A.; SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; BURGUERA, M. h.', SUCH, L; ALBEROLA, A.; DALLI, E. LOPEZ MERINO, V.



	
Embolismo pulmonar séptico y endocarditis derecha en ADVP.





MUÑOZ, J.; BLANQUER, J.; RUIZ, E.;




CHORRO, F. J.; SIMO, M.; HERREJON, A.; NUÑEZ, C,; CHINER, E.



	
Neumomediastino espontáneo y electrocardiograma.

MUÑOZ, J.; CHINER, É.; BLANQUER, J.; NUÑEZ, C.; SIMO, M.; RUIZ, F.; MORELL, J. S.; SANJUAN, R.


	
Arritmias en insuficiencia respiratoria aguda en pacientes con EPOC.

MUÑOZ, J.; RUIZ, F.; HERREJON, A.; BLANQUER, J.; SIMO, M.; MORELL, J. S.; SANJUAN, R.; NUÑEZ, C.


	
Amiodarona endovenosa en el tratamiento de las arritmias paroxisticas supraventriculares del EPOC.





MUÑOZ, J.; HERREJON, A.; RUIZ, F.;




BLANQUER, J.; MORELL, J. S.; SIMO, M.; NUÑEZ, C.; SANJUAN R.



	
Sección quirúrgica por vía epicárdica de una via accesoria AV derecha.

GARCIA CIVERA, R.; MARTINEZ LEON, J.; RUIZ, R.; CARBONELL, C.; SANJUAN, R.: MORELL, S.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.

	
Alteración de los reflejos cardiovasculares en pacientes con neoplasia.




DELGADO, J. M.; MOLTO, J. M.; SERRANO, J. M.; MANZANARES, R.; MARTIN, R.; MATIAS-GUlU, J.

	
Miocarditis vírica; evaluación por ecocardiografía seriada.




OROSA, P.; ESTRUCH, G.; BELLVER, S.; MARTIN, J.

	
Relación entre el momento de aparición de la angina y la depresión del ST bajo tratamiento antianginoso.




ALMENAR, L; CABRERA, A.; MIRO, V.; LAWERS, C.; DIEZ, J. L: MORENO, M.; GIMENO, V.; ALGARRA, F.

	
Utilidad de la ecocardiografía bidimensional en el estudio del niño con soplo.







GINER, C.; GRAU, C.; PASTOR. A.



	
Valoración de la efectividad del S-Mononltrato de Isosorbide después de tres meses de tratamiento.





ALMENAR, L; MARTINEZ, L; LAWERS, C.; MIRO, V.; MORENO, M.; MORA, V.: GIMENO, V.; ALGARRA, F.



	
El control de la hipertensión arterial (HTA) en la Medicina Laboral Valenciana.





RUIZ DE LA FUENTE, S.; ALFONSO, J. L; SABATER, A.; SAIZ, C.; CORTINA, P,
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ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS Y MARCAPASOS



	
Interacción entre el nodo sinusal y el foco automático de la unión AV en el bloqueo AV completo.





DALLI, E.; SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; LOPEZ MERINO, V.; BURGUERA, M.; QUESADA, A.; PAYA, R.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




En el bloque AV completo existen aisladas referencias de variación del intervalo R-R en función del acoplamiento variable con la onda P, siendo atribuido a corrientes electrotónicas que van más allá de la zona de bloqueo. Para estudiar este fenómeno, se midieron intervalos R-R’ consecutivos y se compararon con el intervalo R-P (P previa a la onda R’) en 14 casos de bloqueo AV completo congénito, comprobándose la existencia de acortamientos del intervalo R-R no explicables, salvo por la existencia de una onda P en un periodo crítico del ciclo, en tres pacientes. La existencia de interacción entre el nodo sinusal y el foco automático de la unión (QRS estrecho) se caracterizó en todos los casos por una fase de protección inicial, sin variación en el ciclo R-R', seguido de una fase de acortamiento R-R’ relacionado con el acoplamiento R-P (fase de aceleración). Se analizaron los siguientes parámetros; 1. Presencia de acortamiento R-R’ brusco (conducción con bloqueo de fase 3) o progresivo. 2. Máximo acortamiento R-R’ inducido. 3. Pendiente de la fase de aceleración. Los resultados han sido los siguientes:



		

Ciclo R-R' medio <ms)



	

Acortamiento brusco



	

Pendiente aceleración



	

V» máximo acortamiento




	

Caso 1



				
	

· registro 1



	

619± 80



	

SI



	

0'80 ±0'04



	

13'4




	

· registro 2



	

1.478 ± 50



	

NO



	

0'76 ±0'03



	

10'8




	

· registro 3



	

1.387 ± 52



	

NO



	

0'71±0'03



	

10'8




	

Caso 2



	

1.392 ± 42



	

NO



	

0'30 ± 0'03



	

5'9




	

Caso 3



	

1.610±126



	

SI



	

0'80 ± 0'02



	

16'0






 


Conclusiones: 1. El acortamiento R-R’ brusco (conducción con bloqueo de fase 3), se asoció con un mayor porcentaje de acortamiento R-R’ y mayor pendiente de aceleración que en los casos con acortamiento progresivo. 2. El acortamiento progresivo sugiere la existencia de modulación electrónica. 3. Se postula la existencia de continuidad entre modulación electrotónica y conducción AV con bloqueo de fase 3, dependiendo de una disminución critica del grado de bloqueo, probablemente inducida por un aumento del tono simpático.



	
Análisis de la respuesta ventricular en pacientes con fibrilación auricular.





IRANZO, J.; LOPEZ-MERINO, V.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; LLOPIS, R.; MERINO, J.; RUVIRA, J.; BURGUERA, M. A.




Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




En 43 pacientes en fibrilación auricular (FA) se analiza la respuesta ventricular con el objeto de estudiar sus características y establecer si existen diferencias según el carácter agudo o crónico de la misma o según la presencia o no de medicación cardioactiva (digital, amiodarona y/o verapamil). A partir de un registro electrocardiográfico recogido en situación basal se han medido 1.000 ciclos (RR) consecutivos utilizando una tableta digitalizadora HP9111A. Se han obtenido los parámetros estadísticos básicos (media, desviación típica, rango) y se han determinado los histogramas de frecuencias analizando el ajuste de la muestra a una distribución normal (test de Kolmogorov-Smirnov). Asimismo se han determinado los coeficientes de autocorrelación (1 al 50 orden).

De los 43 pacientes estudiados solamente en 3 casos (7%) la distribución de los ciclos se ha ajustado a un patrón normal. Estos casos han correspondido a pacientes con FA crónica y bajo tratamiento. En 22 pacientes (51 %) la autocorrelación de primer orden ha sido significativa (p < 0.05), sin que existieran diferencias según la presencia de medicación o el carácter agudo o crónico de la fibrilación. Las autocorrelaciones de segundo y tercer orden han sido significativas en 9 (21 %) y 5 (12%) casos, más frecuentemente en los pacientes con FA aguda paroxística (test CHI2, p < 0'01 y p < 0'05 respectivamente), y sin diferencias significativas según la presencia o no de medicación cardioactiva. Al considerar cualquiera de las autocorrelaciones de órdenes del 1 al 10 en el conjunto total de la muestra, ha sido significativa alguna de ellas en 28 (65%) de los pacientes, con diferencias en los casos agudos o paroxisticos (9 de 9 pacientes, p < 0'05).




Conclusiones: La distribución de los ciclos ventriculares en la fibrilación auricular no sigue una distribución normal en la mayoría de los casos. Existe autocorrelación en un porcentaje importante de casos, sin diferencias significativas entre los pacientes con o sin medicación. Sin embargo las autocorrelaciones son significativamente más frecuentes en los pacientes con FA aguda o paroxística en relación con los pacientes con FA crónica. De estos resultados parece deducirse que la respuesta ventricular en la FA no es siempre exclusivamente aleatoria.





	
Análisis de la velocidad espacial del ECG promediado como método de detección de pacientes con taquicardia ventricular.





RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; BOTELLA, S.; MORELL, S.; SANJUAN, R.; MARTINEZ, M. L; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.




Valencia.




Recientemente, el ECG promediado (ECGp) se ha utilizado para detectar áreas arritmogénicas ventriculares, especialmente a través del filtrado especifico y del análisis de Fourier.

Para comprobar la hipótesis de que la velocidad espacial (VE) del ECGp amplificado puede detectar zonas miocárdicas de activación tardía y conducción lenta, se han estudiado los ECGp (250 ciclos) y amplificados (x 1.000) de las derivaciones ortogonales bipolares de 73 pacientes, divididos en tres grupos; A: 21 sujetos normales; B; 31 pacientes con infarto crónico sin evidencia de taquicardia ventricular sostenida (TV) en su evolución y C: 21 pacientes consecutivos con TV crónica recidivante postinfarto.




La VE se calculó, a partir del ECGp mediante la fórmula VE = √(dX/dt)2 + (dY/dt)2 + (dz/dt)2 .A partir de la curva de VE se obtuvieron los siguientes parámetros: Duración del QRS (VED), Valores absoluto (VE40) y relativo (VE40/VEmax)de VE a —40 ms del final del QRS y el área bajo la curva de VE en los últimos 40 ms del QRS (AVE40). La tabla muestra los valores (media±DS) y las diferencias encontradas para cada grupo.



		

Grupo A



	

p



	

Grupo B



	

p



	

Grupo C



	

C VS A




	

VED



	

89+2



	

ns



	

100+3



	

< .001



	

138+7



	

< .001




	

VE«



	

152+23



	

ns



	

105 + 12



	

<.05



	

43+9



	

< .001




	

VE4oWE„«



	

0.60+0.07



	

ns



	

0.50+0.05



	

< .01



	

023+0.06



	

< .001




	

AV40



	

2.542 + 241



	

ns



	

2.031 + 164



	

< .01



	

932 + 210



	

< .001






 


Conclusiones: 1. En pacientes con TV se observan importantes alteraciones de la VE en la última porción del QRS. 2. Los parámetros estudiados permiten diferenciar pacientes postinfarto con y sin TV. 3. El método es sencillo y no requiere filtrados adicionales de la señal.



	
Determinantes del sincope y del colapso hemodinámico durante episodios de taquicardia ventricular sostenida.





GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MORELL, S.; FENOLLAR, V.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Determinados pacientes con taquicardia ventricular sostenida (TV) sufren episodios sincópales (SCP) y/o colapso hemodinámico (OH) sin que se hayan aclarado por completo los determinantes de dichos episodios.




Con el fin de estudiar dichos determinantes se analizan los datos de 32 pacientes consecutivos con TV monomorfa espontánea (edad media±ES: 55±3'4 años). La TV era secundaria a cardiopatía isquémica con Infarto en 22 pacientes y en los restantes 10 no se demostró cardiopatía estructural. Doce pacientes presentaron SCP (37'5%), 6 (18’7%), CH y en 5 (15’6%) se observaron ambos (todos ellos con TV postinfarto). No se detectaron diferencias significativas entre los dos grupos etiológicos en cuanto a la incidencia de SCP (40’9% vs 30%; p = .4273 o de CH, si bien éste fue más frecuente entre pacientes con TV postinfarto (27% vs 0%; p = .0823). La edad de los pacientes con SCP o CH fue similar a la del resto. Los pacientes con SCP tenían una fracción de eyección (FE) ligeramente inferior que el resto (media±SE: 35’7±4’7% vs 46’9±.3’5%; p = 0’669), mientras que en ellos la frecuencia de la TV fue significativamente superior (190±3’4 vs 170±5’7 ppm; p = .0447). En los pacientes con CH, la FE fue significativamente inferior (22±2’6% vs 48±2’9%; p = .0002) y la TV más rápida (199±12’5 vs 173±5.1 ppm; p = .O345), hecho que también se comprueba cuando se agrupan los pacientes que presentaron SCP y/o CH.




Conclusiones: 1. Alrededor del 40% de pacientes sufre SCP y/o CH durante los episodios de TV. 2. La presentación de SCP parece estar más relacionada con frecuencias elevadas de la TV, mientras que el CH está determinado por la frecuencia elevada y, especialmente, por una mala función ventricular subyacente.



	
Detección de potenciales tardíos en pacientes con taquicardia ventricular con y sin cardiopatía estructural.





RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; SANJUAN, R.; SA-YEGH, K.; MORELL, S.; BURGUERA, M.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La amplificación y promediación del ECG de superficie está siendo ampliamente empleada en la detección de potenciales tardíos (LP). Estos LP han sido observados en la mayoría de los casos de taquicardia ventricular (TV) secundaria a infarto o miocardiopatía, pero su existencia en pacientes con TV idiopática no ha sido' debidamente estudiada.

Mediante un promediador comercial que utiliza el método de Simpson y un filtro Butterworth 4 polos (40-250 Hz) se han estudiado 81 pacientes divididos en 4 grupos: A-18, pacientes con TV postinfarto; B-11, pacientes con TV idiopática: C-31, pacientes con infarto crónico sin TV y D-21, controles normales. En todos se promediaron 250 ciclos y se obtuvieron los siguientes parámetros: QRSDF: duración del QRS filtrado (normal ≤ 120 ms); PT40: duración de los potenciales finales del QRS superiores a 40 uV (normal ≤ 25 ms); RMS40: Voltaje RMS de los 40 ms terminales del QRS (normal ≥ 20 uV). La tabla muestra los valores medios obtenidos y los casos considerados como positivos (2 o más parámetros anormales en cada grupo.



	

  Grupo



	

N



	

QRSDF



	

PT40



	

RVS40



	

LP +




	

A



	

18



	

149 ±28



	

63±22



	

10 ± 11



	

16 (89%)




	

B



	

11



	

97±12



	

27 ± 7



	

56 ± 52



	

2 (18%)




	

C



	

31



	

105 ± 15



	

30 ± 11



	

36 ± 28



	

8 (26%)




	

D



	

21



	

91±7



	

25 ± 6



	

60 ± 40



	

1 (5%)




	

p (ANOVA)



		

< .0001



	

< .0001



	

< .0001



	

< .0001 (chi 2|






 


Conclusiones; 1. Se detectan LP en un porcentaje elevado de casos de TV postinfarto, existiendo diferencias significativas entre éstos y el resto de los grupos. 2. Entre los pacientes con TV idiopática la incidencia de LP es baja, no difiriendo significativamente del grupo control en los parámetros estudiados.



	
Fluctuaciones pseudo-parasistólicas de los acoplamientos, su relación con la frecuencia cardiaca y con las formas repetitivas: estudio comparativo entre normales y coronarios.





BURGUERA, M. A.; LOPEZ-MERINO, V.; GARCIA-CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; RUIZ, R.; SANCHIS, J.; MARTINEZ-MAS, M. L; IRANZO, J.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Introducción; En 27 pacientes, sin tratamiento farmacológico (18 con cardiopatía isquémica post-lAM y 9 sin cardiopatía) se estudian las variaciones de los intervalos de los acoplamientos (AC) de los extrasístoles ventriculares (EV), registrados mediante Holter de 24 horas, para analizar su magnitud, la correlación con la frecuencia cardiaca (FC) y su relación con la aparición de formas repetitivas (FR).

Método; A partir del registro de cada EV a 25 mm/seg., son separados por morfologías y mediante tableta digitalizadora HP9111A se extrajeron los siguientes datos: 1) Longitud del ciclo precedente al EV (RR). 2) Amplitud del AC del EV. 3) índice de prematuridad (IP) del EV (100 x AC/RR). Según el IP se distinguieron cuatro grupos de EV: GRUPO A, EV prematuros (IP medio < 60% de la diastole. GRUPO B, EV Tardíos (IP medio > 90%). GRUPO O, EV con prematuridad intermedia y poco variables (60% < IP medio < 90%, rango de IP < 50%). GRUPO D, con prematuridad intermedia y muy variables (60% < IP medio < 90%, rango de IP > 50%).




Resultados; 1. El IP tenía medias entre 48’09% y 95’53% (MD = 69’86, DT= 12’04), el rango mínimo fue 13’11% y el máximo de 78’28% (MD = 41’87, DT = 17’88). 2. La correlación lineal entre RR y AC se apreció en el 81 % de las morfologías (p< 0,05). En el 79% positiva, en el 2% negativa y sin correlación en un 19%, estos últimos todos coronarios. Analizados los distintos tipos de correlación en los grupos de normales y coronarios, se apreciaron diferencias significativas (test X2 p < 0.036). 3. La presencia de PR y de latidos de fusión ha sido más frecuente en el grupo D (test X2 P< 0.0001). 4. El número de morfologías pertenecientes a normales y coronarios, hallado en cada uno de los grupos, no difiere con signicación estadística (test X2). 5. Asimismo, no se hallaron diferencias significativas entre los IP de los EV aislados y de las FR (t-apareada).




Conclusiones: A) Los AC e IP de la EV sufren importantes fluctuaciones a lo largo del día, relacionados con cambios de la FC, posiblemente originados por variaciones circadinas del Sistema Nervioso Vegetativo. B) Según la amplitud y variación de los índices de prematuridad de los EV, cuantificamos un 21% de EV con AC precoces, un 8% de tardíos, un 50% con prematuridad intermedia y moderadamente variables y un 21% muy variables. C) La correlación lineal positiva entre RR-AC es la norma (79%) y posiblemente sean reflejo de cambios en los períodos refractarios ventriculares, frecuencia-dependientes. La ausencia de correlación sólo se dio en el grupo de coronarios. D) Las mayores variaciones del IP originan latidos de fusión y se acompañan de un incremento de FR. No mostrando relación con la existencia de cardiopatía isquémica. E) Los AC promedios de las FR no difieren de los hallados en los EV aislados.



	
Efectos de la estimulación cardíaca sobre los niveles de hormona auricular natriurética.





CABELLO, J. V.; BORDES, P.; MAURI, M.; LOZANO, M. V.; HERRERO, A.




Servicio Cardiología. Hospital de Alicante. Alicante.




En el presente estudio analizamos los efectos a largo plazo de los modos clásicos de estimulación (DDD y VVI) sobre los niveles de hormona auricular natriurética (HAN).

La hipótesis de partida es que la interrupción de la secuencia AV producirá incrementos de la HAN.

Material y métodos: Seleccionamos de nuestra consulta 24 pacientes (17 en VVl-1 en ritmo de MP y 7 en DDD-1). Consideramos entre otras las variables: edad, sexo, hipertensión arterial sistémica, e historia de insuficiencia cardíaca. En todos ellos determinamos el nivel de HAN mediante radioinmunoanálisis, los resultados se expresan en pmol/l.

Para el análisis ajustado usamos un modelo de regresión lineal múltiple.

Resultados; En el análisis crudo se observó aumento de HAN en el grupo VVI (p < 0’002), si bien, la edad fue superior (p < 0’01) en el grupo VVI y mostró correlación positiva con HAN (p < 0’05). El modelo ajustado resultó: HAN = 14.07 + 45.6x Tipo de estimulación —0.3x Edad— 12.2xSexo. El ajuste fue significativo (p < 0.002). El «test» para el coeficiente del tipo de estimulación fue de p < 0.0008.

Por tanto, controlando por las citadas variables, el grupo estimulado VVI muestra mayor nivel de HAN.




Conclusiones: 1. La interrupción de la secuencia AV se asocia a elevaciones de la hormona-auricular, explicable biológicamente por la conducción VA o la disociación AV. 2. También desde el punto de vista endocrinológico, la estimulación DDD es más fisiológica.





	
Aproximación diagnóstico-terapéutica al síndrome de marcapasos.





BORDES, P.; CABELLO, J.; LLAMAS, P.; REIG, A.; QUILES, J. A.; MAINAR, V.; CASILLAS, J. A.




Facultad de Medicina. Universidad de Alicante. Hospital d'Alacant. Psicología de la Salud.




Introducción; El término «Síndrome de Marcapasos» (SD) se aplica a un amplio espectro clínico de mala tolerancia a la estimulación ventricular. Factores de tipo hemodinámico y electrofisiológico se encuentran entre los responsables de este síndrome.




Casos clínicos; Presentamos dos casos (dos mujeres, de 70 y 73 años, casos 1 y 2, respectivamente) a los que se les implantó Marcapasos definitivo (MP) VVIM por Bloqueo A-V completo (BAVC).




Caso 1	Caso 2




CLINICA	 I. Cardiaca	Fatiga marcada




EFIII/IV	EF III/IV




ECG	 Conducción V-A	Disociación A-V




EXPLORACION. PVC aumentada	Soplo de I. Mitral variable




ECO-




DOPPLER. 

Signos ECO de la expresión I. Mitral y velocidad de eyección mecánica de la V-A	del VI dependiendo de la	relaciónAV




T. ESFUERZO. Inadaptación tapiz	Mala capacidad de esfuerzo




PSN	 23 (Puntuación global)	26 (Puntuación global)




HNA	 43.6 pmot/l	35.6pmol/l




Tras restablecer la secuencia A-V mediante un electrodo auricular y generador DDD, al mes se objetivó mejoría clínica considerable. El caso 2 mostró aumento de la duración de esfuerzo en 6 minutos respecto al basal. La calidad de vida según el Perfil de Salud de Nottingham (PSN) mejoró en ambos pacientes (16 y 12, respectivamente). El nivel de Hormona Natriurética Auricular (HNA) se normalizó.




Conclusiones; 1. Se identifican al menos dos mecanismos responsables del SD. 2. El Eco-Doppler es de ayuda tanto diagnóstica como para la programación definitiva del MP. 3. En el SD, tras restaurar la secuencia A-V y junto a la mejoría clínica y ergométrica, ya conocidas, se sugiere mejoría en la calidad de vida y en la disfunción hormonal.



	
Perfil arritmogénico de los pacientes en depuración extrarrenal.





SOGORB GARRI, F.; MONTIEL HIGUERO, 1.; ORTUÑO ALCARAZ, D.; QUILES LLORENS, J. A.; MAINAR TELLO, V.; GAS AIXENDRI, J. M.; SANTIAGO CUERVOS, C. PRADOS, J. M.




Sección Cardiología. Hospital General de Alicante. S. V. S.




Racionalidad; La enfermedad cardiovascular se ha invocado en la mayoría de grandes series como la causa más frecuente de mortalidad en los pacientes con insuficiencia renal crónica terminal (IRCT) en tratamiento con depuración extrarrenal. En esta población es común el hallazgo de hipertensión, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, pericarditis hemorrágica e infarto agudo de miocardio. Se han sugerido múltiples factores que contribuyen a la elevada frecuencia de arritmias en estos pacientes, pero su etiopatogenia no se conoce con certeza.




Objetivos; Estudiar el perfil cardiológico (arritmias, parámetros ecocardiográficos y de prueba de esfuerzo) en la población de pacientes en depuración extrarrenal; hemodiálisis (HD) y diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), para determinar la incidencia comparativa y repercusión de los principales factores de riesgo cardiovascular en ambos tipos de depuración extrarrenal.

Pacientes; Se han estudiado 60 pacientes con IRCT, 45 de ellos en tratamiento sustitutivo con HD (25 varones y 15 hembras, con una media de 45’6 años y 57'8 meses en diálisis), y 15 con DPCA (5 varones y 10 hembras, con una media de 55’2 años y 19’1 meses en diálisis).

Método; Se practicaron en todos los pacientes la determinación de parámetros analíticos elementales, evaluación Holter de 24 horas (incluyendo la sesión de diálisis en el grupo de pacientes en HD), valoración ecocardiográfica en 2D y ergometría en pista rodante.




Resultados preliminares; La media de extrasístoles supraventriculares/hora fue 0’69±0’97 (0’71 ±0’96 en HD frente a 0’60±1’02 en DPCA). La media de extrasístoles ventriculares/hora fue de 1’20±2’67 (1’16±3’02 en HD frente a 1’29±1’32 en DPCA).




Conclusiones; La modalidad de tratamiento sustitutivo de la IRCT (HD o DPCA), no influye significativamente en la valoración cuantitativa de arritmogenia de dicha población.



	
Uso y aplicaciones de la programabilidad en el modo de estimulaciones VVI-M.





SANCHO-TELLO, M. J.; OLAGÜE, J.; SALVADOR, A.; ROMERO, J.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




En abril de 1987, la Conselleria de Sanitat y Consum de la Comunidad Valenciana, acordó la contratación concertada de marcapasos (CCMP), uno de cuyos objetivos era difundir el modo de estimulación multiprogramable. Para conocer en nuestro medio la evolución de las indicaciones de modos de estimulación antes y después de la CCMP se analizan retrospectivamente los protocolos clínicos de los 1.159 pacientes con MP (1.662 MP) que son seguidos en la Unidad de Control de Marcapasos de nuestro hospital. La evolución anual de primoimplantaciones (P) y recambios (R) por modos de estimulación fue;



	

AÑOS



	

MP/AÑO



	

P(%)



	

VVI-M(%) 



	

 R(%)



	

VVI-M(%)




	

70-79



	

32



	

53’1



	

0



	

46'9



	

0




	

80-87



	

127



	

71'3



	

19'6



	

28'7



	

15'8




	

88



	

132



	

70'4



	

62'4



	

29'6



	

59'0




	

89



	

138



	

74'6



	

64'1



	

25'4



	

71'4















 


Se programó a 234 de los 363 MP multiprogramables (64'6%). La utilización de la programabilidad de voltaje (V), sensibilidad (S). duración del impulso (di) y frecuencia automática (F) se expresa en la tabla siguiente:









Conclusiones: El acuerdo de CCMP fue precedido por un incremento gradual del modo de estimulación VVI-M. Con la CCMP ha aumentado considerablemente su difusión. La reprogramabilidad es, en nuestro medio, una herramienta de gran utilidad incluso en la estimulación ventricular.



	
Métodos de optimización del análisis de resultados de un sistema Holter.





GUERRERO, J. F.; ESPI, J.; MARTINEZ DURA, J. J.; BATALLER, M.; LOPEZ-MERINO, V.; CALPE, J.; HERNANDEZ. C.




Departamento de Informática y Electrónica. Facultad de Físicas. Burjasot (Valencia).




Se desarrolla un sistema capaz de operar con la información proporcionada por un analizador de alta velocidad de registros electrocardiográficos comercial (sistema Holter) con el objeto de ampliar la información suministrada por el sistema y las posibilidades de tratamiento de la misma.

A partir de las señales proporcionadas al exterior por el analizador (salidas digitales) relativas a los complejos QRS y a la existencia de formas precoces y/o aberrantes, y utilizando una placa Metrabyte CTM-05 en conexión con un ordenador compatible (PC), se desarrolla el «software» necesario para tratar estas señales, con la finalidad principal de obtener información sobre las relaciones temporales de las formas aberradas entre si y con respecto a los latidos precedentes.

Esto se consigue mediante la implementación de bases de tiempo con contadores digitales de 16 bits controlados por programa y la consiguiente creación de ficheros de datos relativos a la frecuencia cardiaca instantánea, a los distintos tipos de pulsos y a los datos del paciente.




Mediante el «software» de tratamiento y presentación de los datos se facilita su análisis, bien a través de la visualización gráfica de los mismos o bien mediante su tratamiento estadístico básico.




JUEVES 10




EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL



	
Estudio de la hipertensión arterial juvenil. Comparación de tres métodos de diagnóstico.





GRIMA, A.; DOMINGO, F. J.; MARMANEU, J. M.




Servicio Cardiología. Hospital Militar. Valencia.




Se estudian 62 jóvenes (17-22 años), con hipertensión (HTA), con objeto de constatar dicha patología y establecer el mejor método diagnóstico.

MAT Y MET: Se ingresan a los sujetos en la Sala del Hospital (SH) tres días con tomas tensionales y de FC cada tres horas. Se practica ergometría (ergo) y registro ambulatorio continuado de TA (RACTA).

Resultados: En función de la media tensional en SH, clasificamos a 17 sujetos en: Grupo I (HTA sistólico-diastólica. N=7). Grupo II (HTA sistólica. N = 5). Grupo III (Normotensos. N = 5). 1. El RACTA coincidió en general con las tomas de SH, si bien la diastólica varió en 5’8% y la sistólica en un 29%. 2. Las cifras sistólica del RACTA fueron —6'7 mm/Hg. más bajas que en SH y la diástolica —2’4 mm/Hg. 3. El índice desviación promedio respecto de 140/90 fue de 46’5% en el grupo 1, 31’1% en el grupo II, y 22’3% en el grupo 111. Globalmente fue mayor del 25% en el 100% de los del grupo I, 60% del II y 40% del III. 4. La SH y el RACTA coincidieron en un 58’8%; el RACTA y la ergo en un 64’7% y la SH y la ergo en un 70’5%.




Conclusiones: 1. El RACTA da siempre TA más bajas que la SH, especialmente la sistólica. 2. La diastólica elevada en la Sala es un parámetro fiable de HTA. 3. La ergo corrobora fielmente los resultados de las tomas tensionales de SH, en los grupos II y III. 4. El 25% de Indice desviación promedio es una estimación razonable de normalidad en jóvenes. 5. El RACTA es un método barato y fiable y por tanto adecuado para estudiar la HTA juvenil. 6. La ergo es un método útil y necesario para la valoración de la HTA juvenil, especialmente si no hay correlación RACTA/SH.



	
Importancia del 6.° minuto en la ergometría para el diagnóstico de la hipertensión arterial juvenil.





MARMANEU, F. J.; DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.




Servicio de Cardiología. Hospital Militar. Valencia.




Objetivo: Señalar la conveniencia de la medición del 6.° minuto de esfuerzo en el protocolo Bruce, como el más idóneo en la HTA juvenil.

Introducción: En la lectura de la ergometría observamos una serie de inconvenientes para medir la tensión arterial al esfuerzo máximo: Se alcanza en etapas distintas, siendo difícil la comparación al ser cargas de trabajo diferentes. Excesivo ruido del tapiz rodante, movimiento del paciente, contracción muscular de brazos, sudoración profusa con suelta de electrodos que hacen difícil la toma de tensión arterial diastólica y del electrocardiograma. Ventajas del 6.° minuto: es alcanzado por todos los hipertensos a igual carga, la lectura tensional es más fácil de obtener. La tensión arterial y la frecuencia cardiaca de stress o alarma ya ha desaparecido, estadísticamente, como veremos en el trabajo, los hallazgos son similares a los obtenidos al máximo esfuerzo.

Metodología: Se estudian 28 jóvenes sedentarios normotensos como grupo control; asimismo a 150 reclutas sanos voluntarios en los que se había realizado ergometría de esfuerzo. Por otra parte, se estudian a 62 hipertensos de la misma edad (17-22 años), obtenidos de una población total 







de 40.000 mozos de la Región Militar de Levante. Se realizan diversas exploraciones, destacando la ergometría y ecocardiografía.




Resultados y conclusiones: Tomando como parámetros de normalidad al 6.° minuto, una tensión arterial menor de 185 mm/Hg. de sistólica y de 95 mm/Hg. de diastólica; los estudios con respecto al grupo control, en los diferentes grupos de hipertensos clasificados por ergometría, son siempre estadísticamente significativos (p > 0'05) y similares al máximo esfuerzo.



	
Importancia de la ergometría en el tratamiento de la hipertensión arterial juvenil.





DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.: MARMANEU, J. M.; VALERO VILA, J. L.




Servicio Cardiología. Hospital Militar. Valencia.




Objetivo: Basándonos en la clasificación de la HTA en reposo en cinco grupos, según su respuesta a la prueba de esfuerzo, se establece de manera razonable el tratamiento más idóneo.

Metodología: Se estudian 62 jóvenes con HTA entre 17 y 22 años, siendo la muestra total de 40.000 mozos de la Región Militar de Valencia. Se ingresan durante tres días en el Hospital, realizándose diversas exploraciones, destacando ergometría y ecocardiografía.

Resultados y conclusiones: Grupo A (38%): HTA sistólico-diastólica al esfuerzo. Presentan paredes cardiacas engrosadas, frecuencia cardiaca elevada en reposo, índice cardiaco y volumen de eyección aumentados y muy baja capacidad de esfuerzo. Se aconseja el uso de betabloqueantes. El ejercicio físico estarla contraindicado.

Grupo B (30%): HTA diastólica al esfuerzo. Tienen paredes cardiacas solo ligeramente engrosadas e hipomóviles, fracción de eyección e índice cardiaco muy bajos. Taquicardia excesiva en reposo. Debe indicarse la conveniencia de ejercicio físico y el uso de vasodilatadores periféricos tipo inhibidores de la EGA o Prazosin. No es conveniente el uso de betabloqueantes o antagonistas del calcio tipo Verapamil.

Grupo C (11 %): HTA sistólicos al esfuerzo. Son pocos los casos estudiados, presentan antecedentes familiares de HTA. Es difícil clasificarlos como hipertensos estables. Se aconseja observación periódica y eventualmente uso de betabloqueantes.

Grupo D (17%): Respuesta normal al esfuerzo. Existe ausencia de carga genética, paredes cardiacas, volumen de eyección, indices cardiacos y respuesta al esfuerzo normal. Se duda de la existencia de HTA.




Grupo E (4%): Ascenso de la TA diastólica en la recuperación postesfuerzo. Curva atípica con cierta similitud al grupo D. Se aconseja observación.



	
Clasificación de la hipertensión arterial juvenil mediante ergometría.





DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMANEU, J. M.; MARIN CARMEN, J. A.




Servicio de Cardiología. Hospital Militar. Valencia.




Objetivo: Una vez establecido el diagnóstico de hipertensión arterial juvenil en reposo (TA media mayor de 140/90 mm/Hg.), se realiza una nueva clasificación de tipo hemodinámico, mediante prueba de esfuerzo, correlacionándola con las alteraciones estructurales del miocardio medidas por ecocardiografía.

Material y métodos: Se estudian a 62 jóvenes hipertensos (17-22 años), sobre una muestra total de 40.000 reclutas de la Región Militar de Levante. Se toman 29 normotensos sedentarios de la misma edad como grupo control. Se ingresan en el Hospital Militar de Valencia durante tres días, estudiándose diversos parámetros, destacando para esta comunicación la ecocardiografía y ergometría.




Resultados y conclusiones: Mediante ergometría se obtienen cinco tipos de respuesta en el hipertenso juvenil. Tipo A (38%): HTA sistólico-diastólica. Son individuos altos, robustos, con sobrepeso y gran carga genética. Muy baja capacidad de esfuerzo. Frecuencia cardiaca aumentada en reposo. Paredes cardiacas engrosadas y volumen de eyección e índice cardiaco aumentado. Tipo B (30%): HTA diastólicos al esfuerzo. Carga genética aumentada, peso y altura similares a la población general. Baja capacidad de esfuerzo. Frecuencia cardiaca de reposo 20 latidos superior al control. Ligero aumento del grosor de paredes de V. 1. y volumen de eyección e índice cardiacos reducidos. Grupo C (11 %): HTA sistólicos al esfuerzo. Pensamos que son similares al grupo A, en una fase inicial reducido número de casos. Grupo D (17%): Normotensos al esfuerzo. No presentan carga genética. Biotipo similar a la población general. Grosor de paredes, volumen de eyección, índice cardiaco y prueba de esfuerzo similares a los normotensos. Consideramos que son falsos hipertensos. Grupo E (5%): HTA elevada en la recuperación. Curva atípica. Podría ser. una variante del grupo D (pocos casos para valorarlo estadísticamente).



	
Prevalencia de la arritmia completa en el área sanitaria de Alcoy.





OLTRA, A.; MATIAS-GUlU, J.; BOLUMAR, F.; MARTIN, R.; GRAU, G.; PASTOR, A.




Unidad de Neurología y Cardiología. »Hospital Virgen de los Lirios» de Alcoy. Departamento Salud Comunitaria. Alicante.




Entre enero y diciembre de 1989 se ha realizado un estudio epidemiológico con un diseño puerta a puerta en las poblaciones de Beniarrés, Lorcha y Planes correspondientes al área sanitaria de Alcoy. Un investigador médico entrenado entrevistó a toda la población de más de 20 años censada en el padrón vigente. La entrevista consistía en un protocolo de obtención de datos sobre factores de riesgo y patología vascular cerebral y un mini examen clínico entre los que se hallaba incluido la toma de pulso y la auscultación cardíaca.




En el estudio se realizaron 2.465 encuestas correspondiendo a 1.202 varones y el resto hembras. El 48% de la población encuestada correspondía a la población de Beniarrés el 26’8% a la de Lorcha y el resto a la de Planes. La prevalencia de accidente isquémico transitorio previo a la fecha de inicio de estudio fue el 130/00 y el accidente vascular cerebral del 220/00. La prevalencia de hipertensión arterial fue del 1'60/00 considerando como tales aquellos que recibían medicación hipotensora. La presencia de diabetes mellitus fue del O'50/00. La presencia de coronariopatía fue del 0'3 0/00y la prevalencia de la arritmia completa fue del 0'35% de habitantes. Nuestros datos sugieren que la prevalencia de la arritmia completa es alta en nuestra población, dado que puede contribuir al estado de su historia natural.



 

	
Estudio epidemiológico de la miocardiopatía dilatada en el área sanitaria de Xàtiva, años 1985-1989.





RUVIRA, J.; GUERRERO, M.; GUIJO, L.; GIRBES, V.; NADAL, J.; IRANZO, J.; SANCHIS, J.




Sección Cardiología. Servicio Medicina Interna. Hospital LIuis Alcanyis». Xàtiva.




Con objeto de conocer mejor la incidencia y prevalencia de la miocardiopatía dilatada en el área sanitaria de Xàtiva, que abarca una población de 200.000 habitantes, se ha realizado un estudio retrospectivo, revisando las historias clínicas tras el alta de todos los pacientes diagnosticados de la referida cardiopatía. Este estudio abarca cinco años, desde enero de 1985 hasta diciembre de 1989.

Los criterios de inclusión de los pacientes han sido el diagnóstico clínico y ecocardiográfico de miocardiopatía dilatada, excluyendo los casos de cardiopatía isquémica, hipertensiva, congénita, valvular y cor pulmonale.

Se analizan los factores etiológicos posibles: edad, sexo, motivo de su ingreso y estancia hospitalaria.

Resultados: Durante dicho tiempo ingresan 35 nuevos casos, con una edad media de 58 años y una estancia media de 15 días. El número total de ingresos es de 54, con una edad media de 57 y una estancia media de 12 días.

De los 35 casos iniciales, 25 son varones (71 %); hay antecedentes de ingesta de alcohol (más de 45 gr/dia) en 9 casos (25%); tabaquismo en 15 casos (42%); y sdr gripal coincidiendo con el inicio de los síntomas en 6 casos (17%). Destaca un mayor número de ingresos los meses de noviembre, octubre y febrero, con 9, 8 y 6 casos respectivamente, siendo la media de 4’3 por mes.

El principal motivo de primera hospitalización fue la insuficiencia cardíaca izquierda (83%), siendo las restantes causas ICC (6%), taquiarritmia (8%) y síncope (3%).




Conclusión: Se calcula una incidencia anual de 35 casos de miocardiopatía dilatada por millón de habitantes en el área sanitaria de Xàtiva durante los años 1985-1989. La prevalencia hospitalaria fue de 54 ingresos en dicho período, de los cuales 7 fueron reingresos.



	
Factores de riesgo para muerte súbita. Un análisis epidemiológico.





RODRIGUEZ, M.; RUVIRA, J.; SIPAN, Y.; BORILLO, V.; CUERVO, A,; IBAÑEZ, P.; SANCHIS, J.




Unidad Estimulación y Arritmias. Hospital «Lluis Alcanyis». Xàtiva.




Dentro del contexto general del ESTUDIO ESPAÑOL DE LA MUERTE SUBITA (MS), se diseñó un estudio epidemiológico sobre incidencia y características de la MS en la ciudad de Xàtiva. Ciertas variables fueron consideradas como factores de exposición y se comparó su asociación con la MS, contrastando un grupo de casos (MS*) frente a otro de controles (MS--).

Sujetos y métodos: El estudio se inició en marzo de 1987 y se cerró en febrero de 1989, abarcando un período de dos años completos. Con la colaboración de un médico encuestador se censaron todas las MS posibles ocurridas en medio extrahospitalario. La información se recogió a través de encuestas normalizadas dirigidas a los familiares directos de los fallecidos y fue realizada en forma directa y personalizada. Simultáneamente y siguiendo idéntica metodología se construyó un grupo control formado por sujetos fallecidos por cualquier otra circunstancia diferente de MS. Se evaluó la consistencia para factor de riesgo de las siguientes variables: cardiopatía isquémica, hipercolesterolemia, hipertensión, diabetes, obesidad, sedentarismo, tabaco, alcohol y antecedentes.

Familiares de MS: Se utilizó la odds ratio como estimador del riesgo relativo. Se consideraron los valores centrales y los límites del intervalo de confianza para el 95%. Se estimaron como estadísticamente significativos valores de P< 0’05. En caso de celdas de contingencia inferiores a 5 items se utilizó la prueba exacta de Fisher.




Resultados: Los factores de riesgo tradicionalmente asociados a cardiopatía isquémica no mostraron una consistencia aceptable para MS. El consumo de tabaco y alcohol se identificaron como factores de riesgo para MS, observándose, asimismo, una cierta relación dosis-efecto. Los antecedentes familiares de MS se asociaron consistentemente con MS.



	
EETA-5PV: Conocimiento, registros y control de la tensión arterial de los hipertensos.





LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; MIRALLES, M. T.; IBORRA, M.; TARIN, J.; MADRIGAL, J. A.; RUIZ, V.; CUOALA, E.; BALLESTER, X.; LLOPIS, E.




Universitat de Valencia. Hospital Clinic Universitari. Aiuntaments de Riba-roja del Túria, Alzira, Olocau, Be-nlcarló i Godella.




Con el fin de conocer el grado de información general de los pacientes hipertensos (PHT), referida a su enfermedad y al control de la misma, se analizaron las encuestas realizadas durante el EETA-5PV a los PHT resultantes (prevalencia promedio 15%) de las cinco muestras representativas de la población natural —total 320 encuestas.




Resultados; Cabe destacar los siguientes:



	
¿Cree que padece HTA? Si, 50’3%; sospecha: 6’1%; no, 34%; no sabe, 9’6%.


	
¿Le han tomado alguna vez la TA? Si, 96’6%; no, 3’6%.


	
Motivo de medida de la TA. Curiosidad, 11 %; otra enfermedad, 28%, prevención y/o antecedentes, 62%.


	
N.° de registros de TA anuales. 0 a < 1’14%; 1-3, 31%; 4-6, 18%; > 6, 37%.


	
¿Quién mide la TA? Médico, 54%; enfermero, 15%; ambos, 13%; aparato propio + med., 9%; farmacia, 4%.


	
¿Cómo supo que era hipertenso? Por síntomas, 51 %; por examen de salud, 27%; durante estudio por otra enfermedad, 15%.


	
¿Siguen el tratamiento general? No, 24%; sí regularmente, 52%; sí esporádico, 24%.


	
Indicaciones terapéuticas (% de PHT):





 






 

		

No ind.-No seg.



	

No Ind.-Si seg



	

Si ind.-No seg.



	

Si ind.-Sí seg.




	

Dieta hipocalórica



	

46



	

2



	

16



	

36




	

Dieta hiposódica



	

10



	

1



	

24



	

65




	

Prohibición tabaco



	

84



	

4



	

4



	

8




	

Limitación de alcohol



	

78



	

4



	

4



	

15




	

Actividad/descanso



	

81



	

4



	

6



	

9




	

Fármacos hipolens.



	

14



	

0'4



	

19



	

66






 

	
N.° de medicamentos/dia: 0’27%; 1’61%; 2, 10%; 3, 1’4%.


	
N.° de pastillas/dia. días alt., 46%; 1, 33%; 2,13%; 3, 6%; > 3,1’5%.


	
Inlormación de electos secundarios: Sí, 8%; no, 89%, no sabe, 3%.


	
¿Cree en las venta/as del trat. larmacol.? Si, 58%; no, 11%; no sabe, 31%.





Comentarios: Se analiza el impacto de la asistencia sanitaria a los PHT y se discute la validez de los métodos de control.



	
EETA-5PV: Hipertensión arterial clínica y su control asistencial en el estudio de la población de Olocau.





TARIN, J.; LLACER, A.; LOPEZ-MERINO, V.; MIRALIES, M. T.; IBORRA, M.; MORENO, J. F.; RUIZ, V.




Universitat de Valónela. Hospüsl Clinic Universitari. Centre Sanitari Municipal d'Olocau.




Objetivo: Conocer los siguientes elementos del control de la TA; 1) TA alta ocasional del estudio de prevalencia que no se refleja como HTA sostenida -—criterio clínico—, 2) Conocimiento por los propios hipertensos (PHT) de su propia condición y 3) Nivel de eficacia del modelo asistencial de control de la HTA.




Material y modelo: Se estudian la totalidad de las encuestas (n = 370) del estudio epidemiológico de HTA de Olocau y se identifican los PHT diagnosticados y conocedores, PHT que se mantienen como tal al cabo de unos meses, y PHT con HTA normalizada con tratamiento.




Resultados; 1) Frecuencia de TA alta ocasional: 15 casos (4% de la población), ninguno de ellos diagnosticado previamente. 2) Frecuencia de HTA: 49 casos (13% de la población). PHT diagnosticados: 41 (86% de los PHT). PHT conocedores: 36 (75% de PHT). 3) Frecuencia de PHT tratados: 34 (71 % del total de PHT). 4) Frecuencia de los PHT no tratados: 14 (29% del total de PHT). De los diagnosticados: 7 casos (14’5%). De los no diagnosticados: 7 casos (14’5%). 5) Frecuencia de PHT controlados: De los no tratados: 0 casos (0%). De los tratados: 6 casos (18% de los PHT tratados; 14’5% de los PHT diagnosticados; 12’5% de todos los PHT).

Conclusiones: 1) Los niveles de diagnóstico, conocimiento y tratamiento de la HTA son muy elevados en la población estudiada y no se corresponden con los publicados referentes a las reglas de las mitades (50% diag.-50% trat.-50% controlados) ni de los 2/3 (2/3 d., 2/3 t., 2/3 c.).



	
Ningún PHT no tratado estaba controlado.


	
El total de PHT controlados en esta modalidad asistencial de médico de cabecera en esta población, es equivalente al que se obtiene habitualmente en las poblaciones que cumplen la regla de las mitades, es decir, el 12’5% de los PHT. Se discute si el sistema de evaluación del control de la HTA por los registros de TA ocasional del día de la encuesta es válido para tal fin.

	
EETA-5PV; información sanitaria y control de la tensión arterial en población general adulta de las muestras.




LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; MIRALLES, M. T.; TARIN, J.; IBORRA, M.; MADRIGAL, J. A.: BALLESTER, X.; CUCALA, E.; LLOPIS, E.

Universitat de Valencia. Hospital Clinic Universitari. Ajuntaments de Riba-roia de Túria, Alzira, Olocau, Be-nicarló i Godella.





Uno de los mayores problemas de la HTA, derivado de ser un proceso casi siempre asintomático hasta etapas avanzadas, es desconocer su existencia. La prevención se hace con hábitos de vida saludables y con controles periódicos mediante medida sencilla de la TA. Con el fin de conocer el grado de información sanitaria sobre la HTA y el control de la TA de la población general adulta, se analizaron las encuestas realizadas durante el EETA-5PV (período 1986-1988) de las cinco muestras representativas de la población natural —total 1.958 encuestas.




Resultados: Cabe destacar los siguientes:



	
¿Cree que padece HTA? Sí, 12%; sospecha, 4%, no, 69%: no sabe, 14%.


	
¿Le han tomado alguna vez la TA? Si, 90%; no, 10%.


	
Motivo de medida de la TA. Curiosidad, 16%, otra enfermedad, 20%, prevención y/o antecedentes, 63%.


	
N.° de registros de TA anuales. 0 a < 1, 27%; 1-3, 48 %: 4-6, 11%; > 6, 15%.


	
¿Quién mide la TA? Médico, 54%; enfermero, 15%; ambos, 13%; aparato propio-Fmed., 9%; farmacia, 4%.


	
Conocimiento de la HTA:





		

NO



	

SI



	

NO SABE




	

¿Cree que la HTA tiene cura?



	

19



	

48



	

33




	

¿Cree que la HTA tiene algún peligro?



	

3'5



	

88



	

8'5




	

¿Cree que sólo es grave si da molestias



	

53



	

20



	

27




	

¿Cree que se puede prevenir?



	

6



	

69



	

24




	

¿Cree que es una enfermedad pasajera?



	

31



	

45



	

24






 


Conocimiento antropométrico propio de la población):

 



		

Acierta



	

Sobreestima Peso



	

Subestima 

peso



	

No sabe




		

(-2 a +2)



	

 

(2 a 4)



	

 

(> 4)



	

 

(-2 a -4) (> 4)



	
	

Peso (Kgs.)



	

51%



	

8%



	

5%



	

 13%  9%



		

13%




	

Talla Icms.)



	

29%



	

10%



	

8'5%



	

   5%



	

4%



	

44%






 


Comentario: Los resultados indican los aspectos del conocimiento de la HTA y del control de la TA que precisan mayor educación de la población general y permiten diseñar estrategias. Se observa cierta presunción en un grupo de población respecto a la imagen corporal: la subestimación del peso es casi el doble de la sobreestimación, justo lo opuesto de la estimación de la talla (este hecho de que los presumidos doblen a los modestos es, posiblemente, una buena señal de potencial de salud de la población valenciana estudiada).




JUEVES 10




CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA



	
Reproducibilidad del umbral de fibrilación ventricular determinado mediante trenes de impulsos.





QUESADA, A.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BURGUERA, M.; SUCH, L; ALBEROLA, A.; DALLI, E.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y Departamento de Fisiología. Universitat de Valéncia.




El objetivo de este trabajo fue estudiar la reproducibilidad del umbral de fibrilación ventricular (UFV) calculado mediante trenes de impulsos aplicados durante el periodo vulnerable ventricular.

En 6 perros anestesiados y con tórax cerrado, mediante electrocatéteres endocavitarios en ápex de ventrículo derecho, se determinó el UFV en tres ocasiones consecutivas (UFV1, UFV2 y UFV3) con intervalos de 45 minutos entre cada medida. Adicionalmente se evaluaron el umbral de estimulación diastólico de un estímulo único (UD), y el umbral de estimulación durante el período vulnerable del tren de impulsos (UT). El cálculo del UT y del UFV se efectuó aplicando durante el período vulnerable ventricular trenes de impulsos (4 ms, 100 Hz, 180 ms de duración) de intensidad progresivamente decreciente para el UT (descensos de 0’01 —0’05 mA) y progresivamente creciente para el UFV (incrementos de 1 mA). Aquella intensidad de corriente que provocaba la fibrilación ventricular fue considerada como el UFV y la mínima intensidad capaz de provocar un latido ventricular prematuro se tomó como UT. La frecuencia ventricular se mantuvo fijo (200 Ipm) durante la experiencia.




Se empleó el análisis de la varianza para la comparación de los resultados de las tres determinaciones.

Resultados: El UD se mantuvo estable durante toda la experiencia, sin diferencias significativas entre el UDI (0’13i0’03), el UD2 (0’14±0’03) y el UD3 (0’17±0’05). La elevación del UT en la tercera determinación (UT3, 0’25±0’08), fue también ligera, aunque alcanzó significación estadística (p< .05) respecto a las dos primeras (UT1, 0’17±0’04 y UT2,0.19±0.08), las cuales no difirieron entre sí. El UFV, no obstante, no mostró diferencias significativas entre los valores iniciales (UFV1, 20’0±12’4 mA), medios (UFV2, 14’5±3’1 mA) y finales (UFV3, 13’0±4’6 mA).




Por tanto, los valores del UFV medidos con trenes de impulsos son reproducibles y no muestran variaciones temporales significativas, al menos durante 90 minutos, ni se afectan por las desfibrilaciones. No obstante, para la evaluación de los efectos sobre el UFV de un determinado agente o maniobra, y dado que los resultados del UFV2 y UFV3 fueron más homogéneos que el UFV1, es recomendable efectuar un mínimo de dos controles previos a la intervención.



	
Efectos de la flecainida sobre la vulnerabilidad ventricular a la fibrilación.





QUESADA, A.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BURGUERA, M. A.; SUCH, L.; GIL, F.; MERINO, J.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y Departamento de Fisiología. Universitat de Valencia. Valencia.




El objetivo del estudio fue investigar las modificaciones inducidas por una dosis única intravenosa de flecainida sobre la vulnerabilidad ventricular a la fibrilación.

Material y métodos: En siete perros anestesiados y con tórax cerrado, determinamos los valores básales del período refractario efectivo (PRE) y los umbrales de estimulación diastólica (UD) respuesta ventricular repetitiva (URR) y de fibrilación ventricular (UFV) mediante catéteres endocavitarios situados con control fluoroscópico en ápex de ventrículo derecho, URR y UFV se determinaron aplicando durante el período vulnerable ventricular, trenes de impulsos (4 ms, 100 Hz, 200 ms de duración) de intensidad progresivamente creciente (incrementos de 1 mA). La frecuencia ventricular se mantuvo fija (200 Ipm) durante las determinaciones, estimulando el ventrículo derecho. Se realizaron dos mediciones control, tras lo que se administró el acetato de flecainida (2 mg/Kg. en una única dosis, intravenosa inyectada en 5 min.). 10 minutos más tarde los parámetros fueron de nuevo evaluados.




Resultados: En la tabla se muestran los resultados (media±desviación standard), comparando los valores obtenidos en el segundo control con los posteriores al fármaco. Asimismo, se reseñan la anchura del QRS y el intervalo JT.





		

QRS

(ms)



	

JT

(ms)



	

PRE

(ms)



	

UD

(mA)



	

URR

(mA)



	

UFV

(mA)




	

Basal



	

50±10



	

195±56



	

186±20



	

0’16±0’04



	

4’2±2’6



	

13’0±9’2




	

Flecainida



	

82±15t



	

206±60



	

227±53*



	

0’26±0’04t



	

6’3±2’6



	

15’7±9’2







 

* p < .05; Ip < .01.




Por tanto, una única dosis intravenosa de flecainida, que prolonga el QRS y el PRE, aumenta tanto el umbral de respuesta ventricular repetitiva como, de manera estadísticamente significativa, el umbral de fibrilación ventricular.



	
Inducción con radiofrecuencia de un bloqueo AV completo con interacción AV en el corazón aislado de conejo.





SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; LOPEZ MERINO, V.; SUCH, L.*: AVELLANA, J. A.*; MARTINEZ MAS, M. L: INSA, L. D.; LLACER, A.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. ‘ Departamento de Fisiología. Universidad de Valencia.




En dieciséis corazones aislados de conejo, perfundidos en un sistema de Langendorff, se ha estudiado el fenómeno de interacción electrónica aurículo-ventricular (AV) tras inducir un bloqueo AV completó y suprahisiano mediante la aplicación de radiofrecuencia en la unión AV a bajas dosis (2’5 watios durante un tiempo inferior a 10 segundos; 1-4 descargas). En nueve casos se conservó el nodo sinual (Grupo I), mientras que en los 7 restantes fue resecado (Grupo II) hasta obtener un ritmo estable de la unión AV. Tras cada descarga se midieron latido a latido los intervalos V-V (longitud de ciclo ventricular = ciclo perturbador) y V-A (V = latido perturbado) en los casos del Grupo I, mientras que en el Grupo II se midieron además los intervalos A-A (longitud de ciclo auricular = ciclo perturbado) y A-V (acoplamiento del latido ventricular interpuesto en cada ciclo A-A = latido perturbador).




Los resultados han sido los siguientes: a) Bloqueo de fase 3 (protección en la fase inicial del ciclo perturbado seguida de aceleración brusca a partir de un acoplamiento crítico del latido perturbador o punto de «break») en cinco registros V-V vs V-A; b) Bloqueo AV completo con modulación bifásica (protección inicial seguida sucesivamente de fases de deceleración y aceleración del ciclo perturbado) en dos registros V-V vs V-A y 1 A-A vs A-V; c) Bloqueo AV completo y modulación con sólo aceleración (protección inicial seguida de aceleración progresiva sin punto de «break») en siete registros V-V vs V-A y 4 A-A vs A-V; d) Bloqueo AV completo sin interacción AV tras la primera descarga en siete casos. La aceleración máxima inducida y la pendiente de la fase de aceleración fueron superiores en el bloqueo de fase 3 que en la modulación con sólo aceleración (36±12% vs 10±5%, p < .0001; 0'94^0'03 vs 0’3±0'2, p < .0001). Si el bloqueo completo revirtió (de modulación a bloqueo de fase 3) se observó un incremento progresivo de la aceleración máxima y de la pendiente de aceleración.




Conclusiones: 1) En el bloqueo AV completo es posible la interacción AV si se dan las condiciones para la transmisión de corrientes electrónicas; 2) Al variar el grado de bloqueo, la transición de modulación electrónica a conducción parece un continuum.



	
Fatiga frecuencia dependiente en la conducción del nodo auriculo ventricular.





FERRERO. J. A.; MARTINEZ-MAS, M. L.; SUCH, L.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; ASENSI, J. F.; GARCIA-BELENGUER, R.; LÓPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clinico Universitario. Departamento de Fisiología. Universidad de Valencia.




En siete perros mestizos anestesiados con pentobarbital se estudia la fatiga inducida en el nodo AV por el incremento de la frecuencia de estimulación auricular tanto en situación control como tras un bloqueo farmacológico del sistema nervioso autónomo (BFSNA).

Tras la inserción por vía femoral de tres catéteres electrodo para estimulación y registro auricular y obtención del hisiograma, se ha efectuado el test del extraestímulo auricular con tren básico de 10 estímulos a una frecuencia lenta (10% superior a la espontánea) o rápida (10% inferior al punto de Wenckebach (PW]). A continuación el extraestímulo se ha emitido tras trenes de 1 minuto de duración y frecuencia variable (10% superior a la espontánea, 50% y 10% inferior al PW), con un intervalo de acoplamiento corto (no superior en 40 ms, al periodo refractario nodal o auricular) o largo (ligeramente inferior al ciclo espontáneo).




En la tabla se observan los promediosidesviación típica (en ms) del intervalo AH obtenido con el extraestímulo precoz o tardío para cada ciclo básico, así como la significación estadística de ias diferencias Cp < .05; '''p< .01) (respecto a tren con frecuencia 10% >espontánea):



		

10latidos     



	

1 minuto




		

10% < esp.  10<PW 



	

10% > esc.  5%< PW  10%< PW




	

Control



	

53±11



	

55±17



	

54+.13



	

 60+1265+12"(tardío)




		

116±41



	

144+53**



	

 118 + 41



	

 124 + 40    133 + 39"(precoz)




	

Bfsna



	

88±30



	

92±31**



	

86+20



	

 91+24—  104+ 27"(tardío)




		

130±50



	

149±57**



	

128+30



	

 134+35—   163±47(precoz)






 


Existe un incremento significativo del AH al aumentar la frecuencia del tren básico previo, más evidente cuando el extraestimulo es cercano al periodo refractario nodal.




Conclusiones: 1. En el perro anestesiado con barbitúricos cos el incremento de la frecuencia de estimulación previa a un extraestimulo prolonga su tiempo de conducción nodal (fatiga dependiente de la frecuencia). 2. Este fenómeno es inherente a las propiedades intrínsecas nodales.





	
Mecanismos de las arritmias por hipertensión ventricular de rápido desarrollo.





HERNANDIZ, A.; COSIN, J,; ANDRES, F,; SOLAZ, J.; FORMAS, E.; GRAULLERA, B.




Centro de Investigación Hospital «La Fe«. Valencia.




En una serie previa observamos que la introducción de un gradiente en la raíz aórtica (EA) en perros (p) con tórax abierto era capaz de desencadenar sólo dos tipos de arritmias ventriculares (AV); Ex. V y TV, existía una relación entre el incremento de la presión ventricular y la aparición y gravedad de la AV. Las AV aparecieron con flujo epicárdico incrementado (195%, p < 0’05). Nos propusimos estudiar los mecanismos que pudieran estar imbricados en estas AV. Para saber si estaba presente un mecanismo de estiramiento fibrilar, en 7 p se implantaron tres pares de cristales ultrasónicos en el subendocardio de: ápex, base y pared libre de VI estudiando el comportamiento fibrilar durante 23 procesos de EA. Para constatar si existía isquemia se inyectó en 8 p 1 mlc/15 Kg de Tc99m, en 4 se introdujo una EA capaz de desencadenar arritmias y 4 se utilizaron de control.




Los corazones sometidos a la EA mostraron incremento en las longitudes telediastólica y telesistólica (p < 0’05), paralelamente se produjo una caída en la fracción de acortamiento fibrilar que fue significativa a los gradientes más altos (p < 0’01). El área que más se distendió fue el ápex, produciéndose una remodelación de la cavidad ventricular.

El Tcm99 se fijó mucho más con los gradientes capaces de producir arritmias que en controles (p < 0’001). La captación fue mayor en el subendocardio que en el subepicardio (p < 0’01).




En conclusión, en las arritmias experimentales por hipertensión de rápido desarrollo junto al posible mecanismo por estiramiento también están presentes mecanismos secundarios a isquemia.



	
Fracaso ventricular izquierdo y arritmias por isquemia. Estudio experimental.





DIÁGO, J. L.; COSIN, J.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.: HERNANDIZ, A.; GRAULLERA, B.




Centro de Investigación Hospital «La Fe». Valencia.




Para poner en evidencia la importancia que el estado contráctil del miocardio tiene en las arritmias (AV) producidas en el curso de la cardiopatia Isquémica hemos realizado una serie de dieciséis perros con tórax abierto, en los que se combinó un incremento de la postcarga mediante un anillo en la raíz aórtica (128 procesos) con una oclusión de una (29 ocasiones DA, 32 Cx) o de dos ramas (20 ocasiones) de la coronaria izquierda hasta la aparición de una AV o hasta 1’.

Al añadir la isquemia a la hipertensión intraventricular, además de ExV (18%) y TV (13%) (únicas AV producidas en serie previa sin isquemia), aparecieron FV (28%) y disociación electromecánica (DEM) (36%). La gravedad de la AV producida se correlacionó paradójicamente de modo inverso con el gradiente transaórtico. Ello se explicó por el estado contráctil del miocardio. La presión ventricular (PVI) se incrementó de modo significativo con respecto a la PVI basal en los latidos previos a la aparición de ExV y TV (p < 0’05), no se modificó previamente a la FV y cayó significativamente (p < 0’001) con la aparición de DEM. Al considerar sólo la PVI previa a las AV malignas, en la FV cayó de modo significativo con respecto a la TV (p < 0’05) y fue significativamente superior (p < 0’001) a la DEM.




Las fibras subendocárdicas se elongaron tanto en las zonas isquémicas (Zl) como en las testigo (ZT) (p < 0’05), la fracción de acortamiento disminuyó en la ZT (p < 0’05) y se produjo disquinesia en las Zl (p < 0’001).




En un modelo experimental de isquemia coronaria el tipo de arritmia ventricular maligna que se produjo dependió del grado de fracaso del VI frente al incremento de la postcarga.



	
Estudio de la alteración de la dinámica miocárdíca en áreas gradualmente isquémicas. Alteraciones del acortamiento.





RIVERA, M.; COSIN, J.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.; HERNANDIZ, A.; SOLAZ, J.




Centro de Investigación Hospital «La Fe». Valencia.




Con el fin de conocer el comportamiento de la función regional durante osbtrucciones totales de duración breve (1’) de coronarias epicárdicas principales, se han utilizado doce perros mestizos. Se han realizado oclusiones alternativas de la coronaria descendente anterior (ODA) y circunfleja (OCx) y se han monitorizado parámetros de función global y regional miocárdíca, analizándose las variaciones en la fracción de acortamiento (% IL) y de los marcadores mecánicos de isquemia: incremento de longitud telediastólica (% ILTD) y telesistólica (% ILTS), mediante la implantación de pares de cristales ultrasónicos en tres zonas: isquémica (Zl), periisquémica (ZPI) y testigo (ZT).



		

ODA (1OO%-1'}



	

OCx (100-1’)




		

C



	

1’ isq.



	

c



	

1’ isq.




		

%IL



	

19



	

_7***



	

19



	

-8***




	

Zl



	

% ILTD



	

—



	

7



	

 — —



	

5




		

% ILTS



	

—



	

42



	

—



	

42




		

%IL



	

19



	

      1***



	

19



	

0***




	

ZPI



	

% ILTD



	

—



	

2



		

1




		

% ILTS



	

—



	

24



	

—



	

 25




		

% IL



	

20



	

20 



	

19



	

 20




	

ZT



	

%ILTD



	

 —



	

—



	
 

	

—




		

% ILTS



	

—



	

 —



	

-



	

—







***p < 0’001



 


Encontramos una disquinesia precoz en la Zl, una depresión marcada en la ZPI y una leve hiperdinamia en la ZT. Los marcadores de isquemia, especialmente el % ILTS, resultan ser excelentes indicadores de la evolución de función durante las oclusiones coronarias breves.





	
Alteraciones de la contractilidad regional por isquemias breves repetidas. Estudio experimental.





POMAR, F.; COSIN, J.; SOLAZ, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.




Centro de Investigación Hospital «La Fe«. Valencia.




El propósito de este estudio ha sido conocer el efecto de las oclusiones coronarias breves repetidas sobre la función ventricular izquierda.

El protocolo experimental se ha realizado en ocho perros con tórax abierto. Se disecó la arteria descendente anterior en su segmento proximal, colocándose un mecanismo colusor y un medidor de flujo. Para estudiar la contractilidad regional se implantaron en subendocardio dos pares de cristales ultrasónicos para determinar la longitud telesistólica (LTS), telediástolica (LTD) y fracción de acortamiento {% IL) de un segmento en zona sometida a isquemia (Zl) y otro en zona con normal perfusión utilizado como control (ZC). Se monitorizaron, además: presión de VI, dp/dt de VI, presión de AD (PAD) y ECG. A continuación, se realizaron veinte obstrucciones coronarias de 2', con un intervalo de recuperación de 3' entre ellas. La contractilidad regional al igual que el resto de parámetros fueron monitorizados durante toda la experiencia y hasta 60' después de la última oclusión.

Comparando los parámetros básales con los obtenidos a los 60’ de la última oclusión, no registraron cambios significativos: frecuencia cardíaca, presión sistólica y telediastólica de VI, dp/dt y PAD. En la Zl la LTS y LTD se incrementaron un 10’5% (p = 0’006) y un 7’4% (p = 0’004) respectivamente, y la % IL decreció un 13’8% (ns). En la ZC no se produjeron cambios significativos en ningún parámetro de función regional.




Conclusión: La isquemia coronaria de corta duración repetida es capaz de producir alteraciones perdurables en la contractilidad miocárdica, dato experimental a tener en cuenta en los mecanismos fisiopatológicos de la insuficiencia cardíaca de origen isquémico.



	
Estudio de la alteración de la dinámica miocárdica de áreas gradualmente isquémicas. Alteraciones del engrosamiento.





RIVERA, M.; COSIN, J.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; HERNANDIZ, A.; GRAULLERA, B.




. Centro de Investigación Hospital «La Fe». Valencia.




Para realizar estudios de la función regional de engrosamiento miocárdico durante obstrucciones totales de duración breve (1’) de coronarias epicárdicas principales, se han utilizado once perros mestizos. Se han realizado oclusiones alternativas de la coronaria descendente anterior (ODA) y de la circunfleja (OCx) y se ha monitorizado la función regional considerando la fracción de engrosamiento (% E) y la velocidad de engrosamiento (VE) de tres zonas: isquémica (Zl), periisquémica (ZPI) y testigo (ZT) mediante la implantación de pares de cristales ultrasónicos. Encontramos un engrosamiento paradójico precoz en el área isquémica, una gran reducción de engrosamiento en el área contigua y un leve aumento de los índices del área control. Tras la desobstrucción se produce una hiperrecuparación en los primeros momentos en las zonas que han sido sometidas a un grado mayor de isquemia.
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El deterioro en la función de engrosamiento por isquemia transitoria es similar en los dos territorios y sigue un curso paralelo al descrito para la función de acortamiento.



	
Flujo coronario durante sobreestimulación eléctrica ventricular.





SOLAZ, J.; COSIN, J.; GRAULLERA, B.; ANDRES, F.; HERNANDIZ, A.




Centro de Investigación Hospital «La Fe». Valencia.




Para estudiar las variaciones del flujo sanguíneo coronario (FSC) epicárdico en las alteraciones transitorias del ritmo cardíaco, se han utilizado dieciséis perros (p) con tórax abierto, divididos en dos series: A) Sobreestimulación eléctrica del ventrículo izquierdo (EVI) a 250, 300 y 350 Ipm de 1’ de duración (8 p). B) EVI a las mismas frecuencias que la serie A de 3’ de duración (8 p). Se monitorizó: FSC mediante medidor electromagnético de flujo, ECG periférico, presión ventricular izquierda o aórtica y presión auricular derecha. Al iniciar la EVI se produjo un descenso del FSC que, respecto al 100% basal, fue para cada frecuencia de EVI: a) 70i20% (p < 0’001), 60i19% (p < 0’001), 56±30% (p < 0’01), b) 69±13% (p < 0’001), 66±10% (p < 0’001), 58±15% (p < 0’01). Este FSC mínimo se alcanzó siempre dentro de los 10" iniciales de EVI. Al finalizar la EVI, el FSC era: a) 100±10%, 100±12%, 90±20%, b) IOOi.12%, 125jt17% (P < 0’001) y 110 ±.50%. Cuando cesó la EVI, el FSC aumentó para cada frecuencia de EVI: A) 160±20% (p < 0’001), 190±40% (p < 0’001), 210±40% (p < 0’001), B) 170±30% (p < 0’001), 210±30% (p < 0’001) y 210±30% (p < 0’05). Este FSC máximo post-EVI se alcanzó siempre en los primeros 5” post-EVI. Tras este pico, sus valores volvieron hacia los valores básales.




Conclusión: el FSC se adapta rábicamente a las modificaciones de la frecuencia cardiaca, con un descenso inicial que tiende a ser mayor a más frecuencia de EVI para alcanzar rápidamente valores en torno a los básales (mientras que en sobreestimulaciones auriculares el FSC queda por encima de los mismos). Al cesar la EVI se produce un aumento inicial de FSC de breve duración que también tiende a ser mayor a mayor frecuencia de EVI, pero sin relación con la duración de la misma.
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CARDIOLOGIA CLINICA



	
Tratamiento de la arterioterapia distal con parches de nitroglicerina transdérmica. Segunda experiencia.





JESUS M.» JENARO MAC-LENNAN.




Servicio de Pulmón y Corazón. Ambulatorio de la Seguridad Social. Xàtiva.




Trabajo basado en el estudio clínico a nivel de consulta de cardiología en el Ambulatorio de la Seguridad Social sobre un conjunto de 24 enfermos afectos de arterioterapia distal con claudicación intermitente por síndrome isquémico crónico con grados l-ll y 111 de la clasificación de Fontaine, tratados con parches de nitroglicerina transdérmica de 20 cm’ equivalentes a 80 mgrs. de nitroglicerina de absorción lenta.




Se fundamenta el estudio fisiopatológicamente en los conocimientos actuales sobre el concepto Endotelio-Dependiente de sustancias vasoactivas que producidas o liberadas por el endotelio afectan al tono muscular liso de la pared arterial basado en los estudios recientes de Furchgott, Zawadsky, Palmer y Moneada en los que se ha llegado a identificar al E. D. R. F. (Endotelial-Derivate-Relaxing-Factor) con el óxido nítrico.

La aplicación clínica de nitroglicerina en uso tópico en arterioterapia periférica tiene su primera experiencia a nivel mundial en Torino —1988— por Perini, Cavallo et alt. en el Servicio de Radiología del Ospedale Civile, sobre once pacientes afectos de arteriopatia distal obteniendo en su evaluación angiográfica y clínica mejoría en diez de los once pacientes seguidos en tratamiento prolongado.

El estudio que aquí se presenta realizado sobre veinticuatro enfermos con arteriopatia distal tratados con parches de nitroglicerina transdérmica confirma su eficacia clínica y creemos que por su sencillez puede ser de gran ayuda en pacientes con enfermedad oclusiva vascular de edad avanzada, portadores de cardiopatías Isquémica, diabetes y otras patologías en los que las técnicas quirúrgicas de revascularización no les pueden ser aplicadas.




A ellos, a nuestros enfermos va dedicado este estudio.



	
Bloqueo auriculoventricular completo congénito: estudio protocolizado de trece casos.





□ALLI, E.; MALO, P.*; CHORRO, F. J.; ARANDA, J.*‘;




FERRERO, J. A.; GARCIA CIVERA, R.; QUESADA, A.*"; LOPEZ MERINO, V.




Departamentos de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Hospital Infantil «La Fe»’ y Hospital General Universitario ‘*. Valencia.




Se presentan trece casos de bloqueo auriculoventricular completo congénito. La edad media fue de 13 años (1'5 a 39 años). Las exploraciones efectuadas fueron: ECG basal, Rx tórax, ecocardiograma-Doppler (once casos). Holter en domicilio con reposo relativo, ergometría (diez casos) y electrocardiografía de alta resolución. El seguimiento medio fue de 12 meses (4 meses a 2 años). El índice cardiotorácico medio fue de 0’55 (0'49 a 0'65). El estudio ecocardiográfico demostró ausencia de cardiopatía asociada. Durante la monitorización ECG ambulatoria, la FC media diurna (8 a 23 h.) fue 43 Ipm (30 a 62 Ipm) y la FC media nocturna 39 Ipm (27 a 48 Ipm). Se registraron pausas > 3 sg en cinco pacientes y CVP^ en cuatro pacientes; un paciente con crisis de Stokes-Adams presentó pausas > 3 sg diurnas con sintomatología presincopal y un paciente con disnea de esfuerzo mantuvo una FC diurna entre 30 y 40 Ipm.; sin embargo, un paciente con QRS ancho y FC max. de 38 Ipm no manifestó sintomatologia. En la ergometría limitada por síntomas la carga media alcanzada fue 10'7jl2'2 METS. La FC máxima alcanzada fue de 108 Ipm. (89 a 139 Ipm). La capacidad funcional aeróbica fue normal en seis casos y ligeramente disminuida en cuatro. El paciente con Stokes-Adams hizo una ergometría normal. Se observaron CVPj directamente relacionados con el nivel de esfuerzo y en la recuperación, en cinco pacientes, siendo de mayor densidad e incluso repetitivas en dos de los pacientes con capacidad funcional ligeramente disminuida (—12%); de los cinco pacientes con CVP^ durante la ergometría, cuatro presentaron CVP^ durante la monitorización ECG ambulatoria. La electrocardiografía de alta resolución consiguió registrar potenciales del haz de His en dos casos. Se implantó marcapasos DDD en tres pacientes debido, respectivamente, a crisis repetidas de Stokes-Adams, insuficiencia cardiaca y FC max. < 35 Ipm con QRS ancho aun cuando este último estaba asintomático. El resto permanecieron asintomáticos o clase funcional l/IV. En conclusión: La ergometría puede ser normal en pacientes con pausas > 3 sg o FC diurna < 40 Ipm. Los pacientes más mayores con capacidad funcional algo disminuida en la ergometria muestran mayor tendencia a desarrollar arritmia ventricular tanto en esfuerzo como reposo, aunque esto último no tiene pronóstico desfavorable de nuestra serie. El Holter es capaz de predecir los pacientes que presentarán mayor extrasistolia ventricular en la ergometria y detecta a los sujetos con inestabilidad del foco automático subsidiario (pausa > sg o FC diurnas < 40 Ipm), mostrándose como la prueba complementaria más útil junto a la clínica, para identificar a aquellos sujetos con indicación de implante de marcapasos a corto plazo.



	
Evaluación del dolor/molestia torácica/a en pacientes ambulatorios.





CORBACHQ, J. T.; MELIA, R.; SALVADOR, A.*.




Ambulatorio de Especialidades «Jaume I». Castellón. Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe» *. Valencia.




Objetivo: El dolor/molestia torácica/a (DT) es una causa frecuente de consulta al cardiólogo. En ocasiones requiere una investigación multidisciplinaria, siendo el rendimiento diagnóstico de una detallada anamnesis, superior a cualquier otra exploración aislada.




Pretendemos con el presente trabajo evaluar el perfil clínico de los pacientes (p) ambulatorios que consultan por DT.




Metodología: Se han analizado sucesivamente 296 pacientes remitidos por primera vez por el médico de cabecera para estudio de DT. En base a la anamnesis, exploración física, ECG y Rx de tórax se efectuó una aproximación diagnóstica inicial, clasificándose los casos como cardiogénicos (De), no cardiogénicos (Dnc) y de etiología no aclarada. Se definieron también, subgrupos etiológicos y la conveniencia de ampliar (AE) o no ampliar (NAE) estudio en cada caso particular.

Resultados: Los pacientes (148 V. y 148 M.), tenían unas edades comprendidas entre 10 y 89 años, con una media de 50’2jt16’7 para los V. y 53’6±16’0 para las M. Representan el 7% del total de las visitas ambulatorias. El 57% de los pacientes fueron orientados sólo con anamnesis. La causa más frecuente de DT fue musculoesequelético (Dme) 53%, seguido de sicógeno (Ds) 24% y De 11%. En el grupo De predominaban los V. (65%) y en el Os las M. (58%). Existen diferencias significativas entre las medias de edad (decrecientes) de los pacientes con DT, De, Dme y Ds (63'2jt11’0; 55’0jt16’0 y 42'0±13’3 respt.). Necesitaban AE un 10% de todos los DT y un 29% de los De.




Conclusiones: 1. El DT es un motivo frecuente de consulta en medio ambulatorio sin predominio de sexo. 2. La causa más frecuente de DT en nuestro medio es el musculoesquelético. 3. Existe una diferencia significativa en cuanto a la media de edad de los grupos etiológicos más frecuentes de DT. 4. La gran mayoría de pacientes con DT no precisan ampliar estudio.



	
Angina inestable postinfarto: Tratamiento quirúrgico precoz.





OTERO, E.; ESTEBAN, M.; CASILLAS, J. A.; LLAMAS, P.; CANTO, M.; MAINAR, V.




Cirugía Cardiovascular, Medicina Intensiva, Anestesia y Cardiología. Hospital de Alicante S. IZ. S.




Doce pacientes con angina inestable postinfarto fueron tratados dentro del primer mes de aparición del cuadro (cuatro en la primera semana, tres en la segunda y cinco en la tercera y cuarta). Los once varones y una mujer tenían edades entre 35 y 66 años, con una media de 58'5 años. Un paciente tenía antecedentes de consumo de cocaína y cuatro eran diabéticos tratados con insulina. Ocho pacientes tenían enfermedad de tres vasos, tres de dos vasos y un de un vaso; en todos los casos había lesiones severas de la descendente anterior y en tres del tronco de la coronaria izquierda. Cinco pacientes habían sido tratados con trombolíticos y cinco presentaron insuficiencia cardiaca C. Ill o IV preoperatoriamente. Cuatro pacientes presentaban disfunción severa del V. I. (F. E < 35%) y siete disfunciones moderada (F. E. < 45%). Una paciente precisó ventilación asistida y contrapulsación aórtica preoperatoria. En general se intentó estabilizar médicamente al paciente durante al menos 24 horas, aunque en dos casos hubo de realizarse la operación dentro de ese plazo.




En la operación se construyeron entre dos y cinco puentes aortocoronarios por paciente (promedio 3'1); doce puentes fueron construidos con arteria mamaria interna a la descendente anterior; veinticinco puentes fueron construidos con vena safena interna y otros vasos (cinco a diagonales, siete a marginales, siete a coronaria derecha y seis a ramas distales de la coronaria derecha). En dos pacientes se colocaron injertos secuencíales y en dos injertos bifurcados de vena safena. Un paciente precisó contrapulsación intraaórtica durante seis dias, y en ocho pacientes se usaron catecolaminas en el postoperatorio inmediato. Uno de los pacientes presentó alteraciones ECG sugestivas de posible infarto perioperatorio. sin expresión enzimática.




Todos los pacientes han sobrevenido a la operación, fueron dados de alta del hospital, y permanecían vivos y sin síntomas cardiológicos en la última revisión. En siete pacientes se han practicado controles que muestran notable mejoría de la función contráctil del V. 1. y/o recuperación de potenciales en el territorio del infarto.



	
El tamaño de la aurícula izquierda como factor de riesgo vascular cerebral.





PASTOR, A.: MOLTO, J. M,; RADUAN, J.; GRAU, G.; MARTIN, R.; INSA, R.; MATIAS-GUlU, J.




Unidad de Neurología. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy.




Entre los factores de riesgo vascular cerebral en los pacientes con fibrilación auricular, la dilatación de la aurícula ha sido propuesta por distintos autores. Con el propósito de valorar la influencia de dicho factor, hemos estudiado mediante 'ecocardiografía modo-M y bidimensional un grupo de 198 pacientes que habían presentado un accidente vascular cerebral isquémico. Como grupo control se estudiaron 50 individuos sanos y un grupo de 528 pacientes con distintos tipos clínicos de cardiopatía. Cada grupo fue subclasificado en función de la ausencia o presencia de fibrilación auricular y su tipo (fibrilación auricular valvular y no valvular). No existían diferencias significativas entre los distintos grupos en lo referente a la edad.




El análisis de nuestros resultados muestra que la fibrilación auricular se asocia con un aumento del tamaño de la aurícula izquierda no correlacionado con el riesgo de presentación de accidente vascular cerebral isquémico. En los pacientes con accidente vascular cerebral isquémico hemos encontrado un aumento en el grosor de las paredes del ventrículo izquierdo y del tabique interventricular, que se correlaciona de forma importante con la presencia de hipertensión arterial.
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ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR



	
Utilidad de la ecocardiografía en modo M y bidimensional en el estudio del accidente vascular cerebral.





PASTOR, A.; GRAU, C.; GINER, D.; MOLTO, J. M.; RADUAN, J.; MARTIN, R.; MATIAS-GUlU, J.; TODOLI, J. Sección Cardiología. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy.







Esta ponencia se ha planteado para valorar la utilidad que la ecocardiografía en Modo M y bidimensional, puede proporcionar al diagnóstico del accidente vascular cerebral (AVC) en todos los márgenes de edad, valorar el papel de las anomalías ecocardiográficas denominadas de bajo riesgo con el AVC y determinar la utilidad de la medición de las dimensiones cardiacas por la citada técnica en el paciente con AVC. Para ello se ha efectuado un estudio comparativo entre dos grupos de enfermos, uno de ellos con Accidente Vascular Cerebral, denominado Grupo AVC y otro grupo sin dicha patología, denominado Grupo No AVC.




Concluimos que el ecocardiograma en Modo M y Bidimensional, no aporta datos que puedan facilitar el diagnóstico etiológico del AVC, puesto que no se ha encontrado ninguna asociación significativa, asimismo las denominadas anomalías ecocardiográficas de bajo riesgo, se hallan en igual proporción en los dos grupos comparados (Grupo AVC y Grupo No AVC), lo que sugiere que no tienen un papel determinante en la patología del AVC. Por último, la determinación de las dimensiones cardiacas por ecocardiografía no se hallan asociadas a la patología vascular cerebral, con la excepción de la hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo, que a su vez está relacionada con la presencia de hipertensión arterial.



	
Estudio Eco-Doppler de las complicaciones del infarto agudo de miocardio.





PAYA, R.; QUESADA, A.; DALLl, E.; RIDOCCI, F.; MARTINEZ, V.; ECHANOVE, I.; VILAR, V.; GIMENEZ, J. V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




Con la finalidad de analizar la utilidad diagnóstica de la Ecocardiograma-Doppler en el infarto agudo de miocardio (lAM) estudiamos 201 pacientes ingresados consecutivamente con este diagnóstico. Su edad osciló entre 30 y 88 años (media 62'4). 146 eran varones y 45 mujeres. Según la localización del lAM, 82 fueron anteriores (A), 86 inferiores (I), 12 mixtos (M) y 21 no transmurales (NT).

Se practicó una exploración Eco-Doppler al ingreso y a la semana de evolución, investigando la presencia de las siguientes complicaciones; insuficiencia mitral (IM), aneurisma ventricular (AV), derrame pericárdico (DP) moderado; rotura de tabique interventricular (RTl) o de pared libre (RPL), extensión del infarto (El) —valorada por la aparición de nuevos segmentos acinéticos en la segunda exploración—, trombos intraventriculares (TI), infarto de ventrículo derecho (IVD) y pseudoaneurisma (PSA).

Resultados: En la tabla se reseñan el número de pacientes que presentaron cada complicación en relación con la localización del lAM, junto con el grado de significación estadística de la asociación entre la presencia de complicaciones y la localización del infarto.




El estudio Eco-Doppler en la fase aguda del infarto permite la detección no invasiva de sus complicaciones mecánicas. De éstas, los aneurismas ventriculares y los trombos intraventriculares se presentaron con mayor frecuencia en los lAMs de cara anterior, y el infarto de ventrículo derecho 
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en los infartos inferiores. La localización del infarto no in-




	

fluyó en el resto de las complicaciones.



			


 

	
Ecocardiografía en pacientes con patología vascular cerebral de más de 55 años.





OLTRA, A.; PASTOR, A.: MARTIN, R.; MOLTO. J. M.;




GRAU, G.; MATIAS-GUiU, J.




Cardiología-Neurología. Alcoy.




Se ha mantenido una enorme controversia sobre la indicación de la ecocardiografía bidimensional en pacientes con patología vascular cerebral. Ello ha sido especialmente activa en aquellos pacientes de más de 55 años. El desconocimiento de las tasas de prevalencia de las anomalías ecocardiográficas como la calcificación del anillo mitral en la población normal y en el grupo de accidente vascular cerebral ha contribuido a dicha discusión.




En un reciente trabajo realizado en nuestro hospital hemos analizado 636 pacientes de más de 55 años mediante ecocardiografía bidimensional, siendo 164 afectos de patología vascular cerebral isquémica y el resto controles. Nuestros resultados fueron los siguientes:




Esclerosis aórtica: AVC, 77 (46’4%); control, 208 (42'0%).

Calcificación aórtica; AVC, 29 (17'5%); C, 89 (18%).

Hipertrofia concéntrica: AVC, 55 (33'1 %); C, 110 (22'2%).




Calcificación mitral: AVC, 13 (7'8%); C, 29 (5'9%).




Calcificación anillo mitral: AVC, 41 (21'7%); C, 129 (26'1%).

Dilatación aurícula izquierda: AVC, 43 (25’9%); C, 167 (33’7%).




No se observaron diferencias significativas entre ambos grupos, con excepción de la hipertrofia concéntrica con una p = 0’005 relacionado con la hipertensión arterial.




Nuestros datos parecen sugerir que no existe una influencia de estas anomalías ecocardiográficas en la presentación de la patología vascular cerebral isquémica en pacientes de más de 55 años.



	
Evaluación hemodinámica de las prótesis Omnicarbon en posición aórtica mediante técnica de Doppler.





MORA, V.; SALVADOR, A.; LUNA, D.; ROMERO, J.; SOTILLO, J.; SANCHO-TELLO, M. J.; MIRO, V.; ALMENAR, L.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




Con el fin de conocer las características hemodinámicas de una variedad de prótesis mecánica monodisco (Omnicarbon) (PO) en posición aórtica, hemos estudiado por 







técnica de Doppler continuo 25 pacientes (p) (22 varones y 3 mujeres, 34-61 años) a los que se había implantado una PO número 21 en 8 pacientes, 23 en 11 p y 25 en 6 p. Todos excepto dos presentaban una aceptable función ventricular. El haz de Doppler continuo se dirigió por vía apical paraesternal derecha o supraesternal hacia la prótesis y se identificó la zona con una mayor velocidad del flujo. A partir de la representación espectral del flujo sistólico en dicha zona se valoró el gradiente transprotésico máximo instantáneo (Gmáx), que se correlacionó con el calibre de la prótesis.




Resultados: La vía de acceso más satisfactoria fue la apical en 14 p, paraesternal derecha en 9 p y supraesternal en 2 p. El Gmáx estimado en nuestra serie fue de 30’8i10’8 mmHg, oscilando entre 6 y 52 mmHg. Se detectó un flujo de regurgitación aórtica en 11 p (44%), que era significativo en 6 p (25%) y mínimo en los restantes 5 p. Aun cuando no existía correlación entre el calibre de la prótesis y el Gmáx (r = —0’2), se detectaba una cierta relación inversa entre ambos (Gmáx de 33±12'4 mmHg en PO número 21, 30’3^12’1 en el número 23 y 28’7i.5’7 en número 25).




Las PO en po.sición aórtica oponen escasa resistencia al flujo sanguíneo. El gradiente transprotésico suele registrarse mejor por vía apical, aunque a veces son útiles las vías paraesternal derecha y supraesternal. El 44% de los pacientes con PO en posición aórtica presentan regurgitación, habitualmente de grado ligero.



	
Hallazgos ecocardiográficos en pacientes con anticuerpos para el virus de la inmunodeficiencia humana.





ALMENAR, L; SOTILLO, J.; SALVADOR, A.; MIRO, V.; MORA, V.; CABRERA, A.; MARTINEZ, L; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




Estudiamos 35 pacientes consecutivos adictos a drogas por vía parenteral (ADVP) con anticuerpos para el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH -r-) ingresados en nuestro hospital.

Se utilizó equipos General Eléctrica y Hewlett-Packard Sonos 500 y 1.000 con transductores secuenciales electrónicos de 2'5 y 3'5 Mhz y con Doppler continuo y pulsado codificado en color.

20 fueron hombres y 15 mujeres, su edad media fue de 27 años; la cuantificación de las cavidades estuvo dentro del rango normal de adulto; en 21 pacientes (60%) se detectó la presencia de derrame pericárdico. En 7 pacientes (20%) se detectaron vegetaciones sugestivas de endocarditis infecciosa (El), todas ellas sobre la válvula tricúspide con regurgitaciones de grado moderado a severo, si bien se demostró diversos grados de regurgitación de ambas válvulas aurículo ventriculares hasta en un 49% de los pacientes; en 13 pacientes (37%) se detectó disfunción ventricular izquierda diagnosticada por una fracción de acortamiento menor del 30%.




Conclusiones: 1. La afectación cardíaca en pacientes ADVP con HIV+ no es infrecuente. 2. El hallazgo más frecuente fue derrames pericárdicos, no obstante la gran mayoría resultaron ser ligeros. 3. La incidencia de El sobre la válvula tricúspide vendría determinada por el tipo de población (ADVP). 4. La disfunción ventricular izquierda encontrada sugiere afectación miocárdica del propio VIH.
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CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA



	
Flujo coronario durante sobreestimulación eléctrica auricular.





SOLAZ, J.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; GRAULLERA, B.; ANDRES, F.




Centro de Investigación Hospital «La Fe». Valencia.




Para estudiar las variaciones del flujo sanguíneo coronario (FSC) epicárdico en las alteraciones transitorias de la frecuencia cardíaca se han utilizado nueve perros (p) con tórax abierto, divididos en dos series: A) Sobreestimulación eléctrica auricular izquierda (EAI) a 250, 300 y 350 Ipm de 1 minuto de duración (4p); B) EAI a las mismas frecuencias que en la serie A de 3 minutos (5p). Se monitorizó; FSC mediante medidor electromagnético en circunfleja y/o descendente anterior, ECG periférico, presión aórtica y auricular derecha. Al iniciar la EAI se produjo un descenso de FSC que, respecto al 100% basal, fue para cada frecuencia de: A) 85j±6% (p < 0'01), 78 ±9 (p < 0'001), 66±18% (p < 0'05); B) 89±8% (p < 0’05), 70±13% (p < 0'001), 66±18% (p < 0'001). Este FSC mínimo se alcanzó siempre en los 10 segundos iniciales de EAI. Tras este descenso, el FSC se recuperó y sobrepasó los valores básales: A) 123±20% (p < 0'05), 134±20% (p < 0'001), 133±24% (p < 0’05); B) 124±.21% (p < 0’05), 130±30% (p< 0’01), 110±40% (p < 0’05). Estos valores se alcanzaron a los 30-40 segundos de EAI, para permanecer prácticamente estables a lo largo de la EAI. Al cesar la EAI aumentó el FSC: A) 150±30% (p < 0’05), 180±30% (p < 0’001), 230±70% (p < 0’001); 8) 150±40% (p < 0’05), 180±30% (p < 0’001), 240±50% (p < 0’001), alcanzándose estos valores en los primeros 5 segundos post-EAI. Tras este FSC máximo, vuelve hacia los valores básales.




Conclusión; el sistema coronario se adapta rápidamente a las modificaciones de la frecuencia cardiaca, con un descenso al comienzo de la EAI que tiende a ser mayor a más frecuencia de EAI, para luego alcanzar valores por encima de los básales. Cuando cesa la estimulación hay un aumento inicial del FSC que tiende a ser mayor a mayor frecuencia de EAI, pero sin relación con el tiempo de EAI.



	
Cardioprotección farmacológica frente a isquemias transitorias. Estudio experimental.





COSIN, J.; RIVERA, M.; HERNANDIZ, A.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.




Centro de Investigación Hospital «La Fe». Valencia.




En treinta y cuatro perros (p) con tórax abierto se realizaron obstrucciones coronarias transitorias completas yparciales (reducción del 80%) de 1 minuto y 2’30 segundos. Se estudiaron las modificaciones en la contractilidad segmentaria en dos áreas de ventrículo izquierdo (Bl) (isquémica y control), mediante dos pares de cristales ultrasónicos implantados en subendocardio, inducidas por la isquemia transitoria en control y tras; captopril (CP; 0'25 mg/Kg-16 p), propranolol (PROPRA; 0’5 mg/Kg-6 p), nitroglicerina (NTG; 0’12 mg/min. en 15 minutos-6 p) y nifedipina (NIFE; 0’16 mg/Kg-6 p).




Durante las isquemias parciales, la NTG (de —7’2% a 6%; p < 0’01), la ÑIPE (de —1% a5’7%;p < 0’001 y el CPT de —1’1% a 5%; p < 0’05) restauraron una cierta capacidad contráctil, el PROPRA solamente disminuyó el valor de la disquinesia (de —8% a —0’6%; p < 0’05). Durante la isquemia completa de 1 minuto, sólo la NIFE (de —5% a —0’5%; p < 0’01) y el CPT (de —3’6% a 4’5%; p < 0'05) mostraron efectos cardioprotectores significativos y sólo el CPT evitó la disquinesia.




En conclusión, la NTG, la PROPRA, la NIFE y el CPT mejoraron la contractilidad del miocardio parcialmente isquémico; la NIFE y el CPT mejoraron la función contráctil del miocardio en isquemia completa. Sólo el CPT evitó la aparición de disquinesia por isquemia total.



	
Efectos farmacológicos sobre un modelo de insuficiencia cardiaca secundaria a isquemia transitoria.





COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; RIVERA, M.; ANDRES, F.; SOLAZ, J.; GRAULLERA, B.




Centro de Investigación Hospital «La Fe». Valencia.




Se ha desarrollado un modelo de insuficiencia cardíaca experimental (ICE) secundaria a isquemia miocárdica. En dieciséis perros (p) con tórax abierto a los que se les habla elevado la presión auricular derecha (PAD) mediante perfusión continua iv. de suero fisiológico, se produjeron obstrucciones en la coronaria descendente anterior de muy breve duración (la máxima que no modificaba el segmento ST del ECG periférico). Como consecuencia, la PAD subió significativamente de 3'7 a 8'4 mmHg (p < 0'001) y la presión telediástolica de ventrículo izquierdo (PTDVI) de 7'7 a 26'1 mmHg (p < 0'001). Se estudió el efecto del captopril (CPT; 0'25 mg/Kg-6 p), la nitroglicerina (NTG; 0'12 mg/min. en 15 minutos-6 p) la nifedipina (NIFE; 0'16 mg/Kg-6 p) sobre el modelo de ICE.

El CPT (p < 0'01), la NIFE (p < 0'05) y la NTG (p < 0'01) redujeron la PTDVI, aunque sólo el CPT rebajó el valor de la presión por bajo del nivel atribuidle a la sobrecarga de volumen (10'8 mmHg). Paralelamente, sólo el CPT mejoró de modo significativo (p < 0'05) la fracción de acortamiento de las fibras del área isquémica.




En conclusión, en un modelo experimental de insuficiencia cardíaca por isquemia «silente en el ECG», la NTG, la NIFE y el CPT mejoraron por este orden y todos de modo significativo las alteraciones hemodinámicas y sólo el CPT mejoró además los parámetros de función regional.
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ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR



	
Estudio ecocardiográfico bidimensional y Doppler codificado color en miocardiopatías dilatadas.





SOTILLO, J.; ALMENAR, L.; CABRERA, A.; LAWERS, C.; MORA, V.; SALVADOR, A.; MORENO, M.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




Estudiamos cuarenta y cinco pacientes diagnosticados de miocardiopatía dilatada (MCD) con regurgitación mitral mediante Ecocardiografía bidimensional (ECO 2D) y Doppler codificado en color con equipos HP, sonos 500 y 1.000 con transductores secuenciales electrónicos, de 2'5 MHz.

Tras el estudio convencional se realizó la codificación del Doppler color en el plano apical de cuatro cámaras grabando las imágenes en vídeo para su análisis. Se analizaron los parámetros correspondientes a las medidas del ventrículo izquierdo en diástole (VID), en sístole (VIS), la fracción de acortamiento (Fac) como índice de función del ventrículo izquierdo (VI), el tamaño de la aurícula izquierda (Al), anillo mitral (AM), área de la aurícula izquierda (AAI), área del jet de regurgitación mitral codificado en color (ARM) y el cociente entre el área de regurgitación mitral y el área de la aurícula izquierda (ARM/AAI).




Treinta y cinco fueron varones y diez mujeres con una edad media de 54 años; la regurgitación mitral fue ligera en veintisiete, moderada en doce y severa en seis.




Tabla de resultados



		

OAI



	

VID



	

VIS



	

Fac



	

AM



	

 AAI



	

ARM



	

ARM/AAI




	

Media



	

46'3



	

69'9



	

58'7



	

15’4



	

37'5



	

 27'4



	

5'68



	

0’19




	

S. desv.



	

16'5



	

7'02



	

9’40



	

6'07



	

7’48



	

8'63



	

5’14



	

0’15






 


Conclusiones; 1. Encontramos relación entre el VID con la edad y el sexo masculino (p < 0'05). 2. No hallamos relación entre la fracción de acortamiento, como expresión de la función ventricular izquierda y el grado de regurgitación mitral. 3. La relación ARM/AAI pudo diferenciar el grado de insuficiencia mitral.



	
Prolapso mitral y otros hallazgos ecocardiográficos en la poliquistosis renal.





JORDAN, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; CEPEDA J M’ CABEZUELO, J.*; GONZALEZ, C.*; MORA A ·'MARTIN, A.	




Unidades de Cardiología y Neurología". Servicio de Medicina Interna. Hospital de Elche. Elche.




Con el fin de averiguar si en nuestra área sanitaria la poliquistosis renal (PQ) se asocia a una mayor prevalencia de prolapso mitral (como ha sido comunicado recientemente) y conocer los hallazgos ecocardiográficos en esta patología, realizamos ecocardiograma (ECO) a veintidós de los 







treinta y dos pacientes (68’7%) controlados en nuestro Hospital por este motivo, revisando los datos de su historia clínica. Encontramos once ECOs normales (50’0%), dos con prolapso mitral (PM) (9’0%), cinco con hipertrofia ventrícula izquierda (HVI) 22’7%), uno con alteraciones segmentarias de la contractilidad (ASC) (4’5%), tres con valvulopatía (V) (13’6%) y dos derrames pericárdicos (9’0%). Todos los pacientes con HVI eran hipertensos. Todos los pacientes con V tenían antecedentes sugerentes de fiebre reumática. El paciente con ASC había padecido un infarto de miocardio.




Conclusiones: 1. Aunque el reducido número de casos limita el valor de los resultados no parece que en nuestra serie de PQ la prevalencia de PM sea diferente de la descrita para la población general. 2. Los hallazgos ecocardiográficos en nuestro grupo pueden explicarse por la patología concomitante: hipertensión arterial, cardiopatía isquémica, cardiopatía valvular reumática.
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CARDIOPATIA ISQUEMICA



	
Angiografía coronaria: Estudio de indicaciones no apropiadas en el Hospital de Alicante.





MAINAR, V.; BORDES, P.; QUILES, J. A.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.




Sección de Cardiología. Hospital de Alicante.




Introducción: La angiografía coronaria es una exploración frecuente, cuya indicación ha crecido en los últimos años. Recientemente se han publicado opiniones autocríticas que recuerdan que un 15% a 25% de los pacientes estudiados tienen coronarias normales. Para establecer el valor de los criterios clínicos y las exploraciones sencillas antes de la coronariografía se han dado recomendaciones generales (Circulation 1987; 76: 963A-977).

Material y método: Hemos estudiado lo adecuado de la indicación de coronariografía en los enfermos referidos al laboratorio de Hemodinámica del Hospital de Alicante en los primeros doce meses de funcionamiento. En este tiempo se han realizado 518 cateterismos, de ellos 332 para estudio de cardiopatía isquémica (se han excluido los casos con cualquier patología cardíaca asociada). Ningún solicitante tenía conocimiento de este trabajo y no se denegó ninguna solicitud. Cuando cumplieron condiciones del grupo III de la publicación citada, las solicitudes se clasificaron como inapropiadas.




Resultados: 27 de los 332 estudios eran inapropiados (8’1%), por los siguientes motivos:



	
Pacientes con síntomas atípicos y sin evidencia de isquemia miocárdica, 16 (4’8%).


	
Pacientes con síntomas ligeros (clase I o II de la clasificación canadiense), función ventricular normal e informes no invasivos de buen pronóstico, 9 (2’7%).


	
Pacientes con síntomas bien controlados con fármacos y malos candidatos a terapéuticas invasivas, 2 (0’6%).





Conclusiones: 1. El % de coronariografía inapropiadas en nuestro hospital es inferior a la mayoría de las series publicadas. 2. En un área geográfica con mayor demanda que recursos, un % del 8'1 de estudios inapropiados es llamativo, en especial, cuando probablemente, un 60% de ellos podrían evitarse con criterios clínicos y tests sencillos.



	
Seguimiento a largo plazo de la trombólisis intravenosa en el infarto de miocardio agudo.





FLORES, A.; BONASTRE, J.; LACUEVA, V.; RUANO, M.; ALGARRA, J. F.




Servicio Cardiología y Cuidados Intensivos. Hospital «La Fe». Valencia.




Analizamos la evolución durante el primer año de doscientos cuarenta y ocho pacientes con infarto de miocardio agudo (IMA), tratados con estreptoquinasa (SK) intravenosa en las primeras seis horas; sesenta y nueve con derivado del complejo SK-Plasminógeno (APSAC) y veintidós con activador tisular del Plasminógeno recombinado (rt-PA).

Tenían antecedentes de Cardiopatía Isquémica, 13% casos (40% IMA). Se practicó Prueba Esfuerzo al alta y doce meses y coronariografía en las tres primeras semanas (media 19 días), en 60% casos.

Resultados: mortalidad hospitalaria en veinticuatro casos (9’5%) en grupo con SK; 7% con APSAC y 13’5% grupo con rt-PA. A los seis meses habían fallecido dos casos más de SK y otros cuatro al año, siendo así la supervivencia a doce meses, 85’5%. La Cicloergometria fue positiva en 14% y la coronariografía mostraba el vaso relacionado con la necrosis, permeable en un 80%, existiendo aneurisma ventricular izquierdo en 25% casos (64% de ellos con vaso permeable).




Los enfermos se encontraban asintomáticos en su gran mayoría durante todo el seguimiento (90%). Se detectaron dos reinfartos tardíos (que supone el 1 % de los supervivientes), presentando siete casos más complicaciones vasculares tardías (5% de incidencia).

Se practicó Angioplastia Coronaria en 3’5% de casos y Cirugía en 5%, siendo la evolución al año satisfactoria en todos.




Conclusiones:



	
La trombólisis intravenosa precoz en IMA fue efectiva, en cuanto a reducir la mortalidad hospitalaria y sobre todo la tardía, así como en obtener la permeabilidad coronaria.


	
La evolución clínica fue muy satisfactoria.


	
El número de complicaciones vasculares, especialmente reinfartos, fue muy bajo y en ningún caso fatal.


	
En nuestra experiencia el porcentaje de casos que requirió actitud intervencionista fue bajo.


	
Dados los resultados expuestos nuestra actitud actual postrombolisis en el IMA no difiere de la adoptada con el resto de IMA.





	
Efecto antiisquémico al 5-Mononitrato de isosorbide en ia isquemia silente y su tolerancia.





ALMENAR, L.; MORENO, M.; CHIRIVELLA, A.; MIRO, V.; MORA, V.; LAWERS, C.; GIMENO, V.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




La tolerancia es un hecho sobradamente documentado en los pacientes con descenso isquémico del ST acompañado de angina en la prueba de esfuerzo; sin embargo, está mucho menos estudiado en aquellos que presentan exclusivamente descenso del ST (Isquemia Silente).

Se valoró el efecto antiisquémico del 5-Mononifrato de Isosorbide (5-MNIS), así como su tolerancia en catorce pacientes tras tres meses de administración ininterrumpida; los parámetros estudiados fueron: Frecuencia cardíaca, tensión arterial sistólica y doble producto, basal y en el límite máximo del esfuerzo; tiempo al descender el ST 1 milímetro y tiempo en el que este segmento alcanzó de nuevo la línea isoeléctrica, con el doble producto de ambos. Se realizaron tres pruebas de esfuerzo diarias (1, 2 y 3) separadas tres horas en cuatro días distintos (A-B-C-D) con intervalos de 14-14-60 días. Entre las pruebas A y B se administró 40 mg. de 5-MNIS realizando la B-1 a las 12 horas de la toma de medicación; entre las pruebas B-C y C-D se administró 40 mg cada 8 horas; realizando las pruebas C-1 y D-1, 8 horas después de la toma de medicación.




Se obtuvieron los siguientes resultados: El tiempo en descender 1 mm el segmento ST fue significativamente más largo con respecto a A-0 en B-12, C-8 y D-8, si bien en las pruebas C-8 y D-8 el nivel de significación fue mayor. No se encontraron diferencias entre las pruebas realizadas a las seis horas de las tomas (A-6 frente B-6, C-6 y D-6).




Se puede concluir que; 1. Administrado el 5-MNIS (40 mg) dos veces al día a las 12 horas sigue siendo efectivo, aunque mucho menos que a las 8 horas cuando la distribución es tres veces al día. 2. Administrando el 5-MNIS (40 mg) cada 8 horas la efectividad terapéutica valorada por el tiempo que tarda en deprimirse el ST es superponible a los diferentes registros obtenidos en los intervalos de esas 8 horas. 3. Para la muestra estudiada no se objetiva taquifilaxia o tolerancia después de un período de tiempo de tres meses.



	
Cuantificación del tamaño del infarto agudo de miocardio por tomografía con Isonitrilo de Tecnecio.





VALLS, F.; VALENTIN, V.; SOPEÑA, R.; CANO, M. C.; ARNAU, A.; BOIX, H.; PARICIO, V.; SOTO, M.




U. C. I. Coronarios. Medicina Nuclear. Hospital Reset.




Se estudian treinta pacientes incluidos en protocolo de fibrinolisis con estreptoquinasa, con menos de 8 horas desde la administración de la misma y que cumplían criterios de infarto agudo de miocardio (lAM).

De éstos, once presentan necrosis anteroseptal (AS), doce necrosis inferiores (I) y siete necrosis sin «Q» (AQ).




Se practica tomografía con Tc-99m (SPECT) entre 5-7 días, entre 15 y 21 días, así como fracción de eyección (FE) y SPECT a los 6 meses.




Los lAM AS presentan un tamaño medio del área necrosada de 28’5% y una FE de 43’5%, los I. un área de 27’4% y una FE de 55’4% y los AQ un área de 21’6 y una FE de 58%. Existe diferencia significativa entre el tamaño de los AS y AQ y entre su FE. También es significativa la diferencia de FE entre AS e I. Existe correlación entre tamaño y FE para el total (r = .81). Mejora la correlación para los AS alta (r = .91). En los AS el 73% presentan afectación del 1/3 inferior de cara anterior y el 54% afectación del 1/3 inferior del septo anterior, todos presentan al menos dos segmentos afectos. Los que presentan afectación del 1/3 superior tienen menor FE aún con menos área de necrosis. Los AQ presentan afectación en el 83% del 1/3 superior de cara posterior, el 50% presenta afectación de más de dos segmentos. Todos los I presentan afectación de cara posteroinferior y el 50% presenta afectación de cara lateral/lateral posterior.

No encontramos correlación entre precocidad de administración de estreptoquinasa y área o FE.




Conclusiones: El SPECT con Tc-99m es una técnica segura, fiable con buena repetitividad en el tiempo para valorar el tamaño del infarto y la función ventricular.



	
Lesión residual postinfarto de miocardio cuantificada por tomografía de esfuerzo con Isonitrilo de Tecnecio.





VALLS, F.; SOPEÑA, R,; CANO, M. C.; DELTORO, A.; ALMELA, M.; GONZALEZ, R.; ORRIACH, M. D.; MIGUEL, V.




U. C. I. Coronarias. Cardiología. Medicina Nuclear. Hospital Reset.




Se analizan treinta pacientes con infarto de miocardio documentado incluido en un protocolo de fibrinolisis con estreptoquinasa. Se realiza tomografía con Tc-99m (SPECT) tras inyectar el Isonitrilo durante la fase del máximo esfuerzo ergométrico, al alta del hospital (2-3 semanas) y a los seis meses, comparando los resultados con el área de necrosis en situación basal y con la ergometría.

El incremento del área por SPECT tras esfuerzo es de 5’1% en los infartos anteroseptales, 3’2% en los inferiores y tan sólo 1 ’7% en los sin «Q». Dicho incremento se mantiene sin significación estadística a los seis meses, pero no así el área necrótica que se reduce en la serie total un 20% en situación basal (p < 0’05). Existe diferencia significativa (p < 0’02) entre el tamaño de la lesión residual de los infartos anteriores y los sin «Q». La correlación con los resultados del test ergométrico es de (r= .63), teniendo en cuenta la dificultad de interpretar los cambios del ST en los infartos anteroseptales.

Los segmentos anatómicos implicados no varían en los infartos sin «Q» y en los inferiores, en los anteroseptales se asocian otras zonas anatómicas.




Conclusiones: El tamaño del infarto disminuye con el tiempo, no así la lesión residual (isquemia) que se mantiene en el tiempo. La ergometría con SPECT se muestra como método óptimo para cuantificar cambios de cicatrización y de isquemia en el postinfarto de miocardio.





	
Significado pronóstico a corlo plazo de las variables clínicas en el infarto de miocardio agudo.





DIAGO, J. L; ARNAU, E.; MIRAVET, V.; MORENO, J.;




SIMON, E.; HERRERO, L.




Servicio Medicina interna. Sección Cardiología. Hospital General de Castello.




Se estudian 186 pacientes consecutivos ingresados en nuestro hospital y diagnosticados de infarto de miocardio agudo (IMA) por al menos dos de los tres criterios de la OMS.




Se analizan doce variables clínicas divididas en tres grupos; A) Edad y sexo. B) Factores de riesgo coronario y antecedentes de IMA previo. 0) Características clínicas. La mortalidad del primer mes fue del 19'4%.

Para la valoración estadística se utilizó el método chi-cuadrado.




Los resultados que relacionan las variables analizadas con la mortalidad precoz y su significación estadística se muestra en la tabla siguiente;



	

Variable



	

Mortalidad



	

Variable



	

Mortalidad




	

Edad



	

**



	

IMA previo



	

NS




	

Sexo



	

*



	

Localización



	

NS




	

HTA



	

**



	

CPK pico



	

NS




	

Diabetes



	

*



	

TSA máxima



	

NS




	

Coleslerol



	

**



	

TAD mínima



	

*




	

Tabaco



	

NS



	

I. C. (Killip)



	

***




	

Uremia



	

***



	

*



	



NS: no significativo:*=p 0'005;**=p 0'01;***=p 0'001.



 


Conclusiones; 1. La mortalidad se incrementó significativamente en las mujeres y en los pacientes de mayor edad. 2. La mortalidad precoz fue independiente de la localización del IMA, de las CPK pico y de las TAS máxima. 3. La mayor correlación significativa para la mortalidad fue el grado de insuficiencia cardíaca y los valores máximos de uremia.



	
Valor pronóstico de la ecocardiografía bidimensional en el infarto agudo de miocardio.





PAYA, R.; QUESADA, A.; DALLI, E.; RIDOCCI, F.; MARTINEZ, V.; SERRA, E.; COLOMER, J. L.; GIMENEZ, J. V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




Con la finalidad de estudiar el valor pronóstico de la Ecocardiografía bidimensional en el infarto agudo de miocardio (lAM) estudiamos 201 pacientes ingresados consecutivamente con este diagnóstico, de edades comprendidas entre 30 y 88 años (media 62'4). 146 varones y 45 mujeres. Según la localización del lAM, 82 fueron anteriores (A), 86 inferiores (I), 12 mixtos (M) y 21 no transmurales (NT).

Se practicó una exploración Eco-Doppler al ingreso (1) y a la semana de evolución (2), obteniéndose un score de contractilidad segmentaria ventricular izquierda (SCVI). Para ello, el ventrículo izquierdo fue dividido en siete segmentos cuya contractilidad se puntuó de 1 a 4 (1, normal; 2, hipocinesia; 3, acinesia; 4, discinesia), resultando el SCVI de la suma de las puntuaciones asignadas (rango 7-28). Se valoró la presencia de aneurisma y se determinaron asimismo, en la fase aguda el pico de CK y la clase Killip. El seguimiento fue de un año y en él se registraron las muertes de origen cardiaco y la clase funcional NYHA.




Resultados; El pico de CK no difirió de forma significativa entre los fallecidos y los supervivientes (1.680±997 Ul vs 1.642^1.046 Ul). Por el contrario, sí existieron diferencias significativas (p < 0'001) en el SCVI-1 (14'3±3 vs 12±3) y en el SCVI-2 (15'9±3 vs 11'6±3). La presencia de aneurisma ventricular, el SCVI-1 y el SCVI-2 mostraron una relación significativa con la mortalidad (p < 0'001) y con la clase NYHA durante el seguimiento (p < 0'001). Un SCVI mayor o igual a 15 demostró un valor predictive positivo de la mortalidad del 51% y de una clase NYHA lll-IV del 61%, con un valor predictive negativo de 76% para ambas.




Conclusión; La valoración semicuantitativa de la contractilidad segmentaria del ventrículo izquierdo, mediante ecocardiografía bidimensional en la fase aguda de un infarto de miocardio, es útil en la predicción de mortalidad y clase funcional a un año de seguimiento.
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FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA
DEL EJERCICIO



	
Utilidad de la prueba de esfuerzo en el bloqueo auriculoventricular completo congénito.





DALLI, E.; FERRERO, J. A.; MALO, P.*; OLIVER, C.; GARCIA-BELENGUER, R.; CHORRO, F. J.; RUI2, R.; LLACER, A.




Servicios de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y Hospital Infantil «La Fe «. Valencia.




Se han estudiado diez pacientes con bloqueo AV congénito con ritmo de escape de la unión AV (QRS estrecho) sin otras anomalías estructurales; la edad media fue de 16 años (4 a 39), el grupo estaba constituido por ocho mujeres (80%) y dos varones (20%). En todos ellos se llevó a cabo una prueba de esfuerzo limitada por síntomas sin considerar como criterios de paro ni arritmias ventriculares hiperactivas ni la falta de adaptación al esfuerzo de la frecuencia cardíaca. Se registraron las doce derivaciones standard y se monitorizó la presión arterial. Se analizó el valor predictive de la prueba de esfuerzo en relación al seguimiento clínico (tres pacientes requirieron marcapasos debido, respectivamente, a crisis de Stokes Adams, insuficiencia cardiaca y un tercero por FC máxima menor de 38 Ipm y QRS ancho). Los resultados fueron; 1. No hubo ningún fallo inotrópico. 2. La frecuencia cardiaca máxima alcanzada fue 108 (89 a 139 Ipm). el 53% (41 al 66%) de la frecuencia máxima predicha. 3. La TAS basal fue 117'5±27'6, y, durante máximo esfuerzo 151 ±35'2, la TAD basal fue 70'5±17'5, y






 




 




 





durante máximo esfuerzo 70±20,2.4. La capacidad funcional aeróbica fue normal en seis 6 sujetos (60%) y ligeramente disminuida en cuatro (40%). 5. Se registraron extrasístoles ventriculares en cinco pacientes, en cuatro de ellos la frecuencia de la extrasistolia aumentó con el nivel de esfuerzo, objetivándose formas repetitivas en un solo caso y persistió en todos ellos durante la recuperación; en un paciente la extrasistolia apareció únicamente en la recuperación. Analizando estos resultados se obtienen las siguientes conclusiones;



	
Los pacientes con bloqueo auriculoventricular congénito aislado con QRS estrecho presentan generalmente una capacidad funcional aeróbica normal.


	
En un 50% de enfermos, predominando los más adultos, el esfuerzo desencadena extrasistolia ventricular sin carácter de malignidad.


	
Existen amplias variaciones de la frecuencia cardiaca máxima alcanzadle sin que exista relación con la capacidad funcional aeróbica.


	
La capacidad funcional no tiene valor predictive sobre la evolución clínica de los pacientes.


	
La prueba de esfuerzo no discrimina los pacientes que van a requerir implante de marcapasos.





55. ¿Se modifica la función diastólica valorada mediante Doppler pulsado en pacientes postinfarto tras un periodo de entrenamiento físico?




PAYA, R.; RIDOCCI, F.; VILAR, V.; QUESADA, A.; DA-LLI, E.; GIMENEZ, J.; COLOMER, J. L.; VELASCO, J. A.




Centro Valoración Funcional y Rehabilitación Cardiaca, Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




La mejoría de la capacidad física después de un programa de entrenamiento en pacientes que han sufrido un lAM no parece relacionada con cambios en la función sistólica. Con objeto de averiguar si una mejoría en la función diastólica, valorada con Eco-Doppler, podría justificar el incremento en la capacidad física, estudiamos catorce pacientes varones que habían seguido un programa de rehabilitación por ejercicio físico durante un año, y dieciséis pacientes control, con edad, localización y extensión de lAM similares.




Seleccionamos los siguientes parámetros obtenidos con Doppler pulsado del análisis de la velocidad del flujo mitral; 1. relación entre la velocidad máxima del llenado precoz (E) y la del llenado asociado a la contracción auricular (A) (EIA); 2. tiempo de deceleración de E (DT); 3. relación entre el área bajo la curva de llenado precoz (El) y la curva de llenado auricular (Ai) (Ei / Ai); 4. porcentaje de contribución auricular al llenado ventricular izquierdo (Ai / Ei -j-Ai). Resultados:
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El significativo incremento en la capacidad física observado en el grupo de rehabilitación no se asoció con una modificación de los parámetros Doppler de función diastólica. El grupo control que no mejoró significativamente su capacidad física tampoco mostró cambios en los parámetros Eco-Doppler.




Se concluye que los parámetros Eco-Doppler de función diastólica no muestran una mejoría en relación con el importante incremento de la capacidad física observado tras un periodo prolongado de entrenamiento en pacientes con lAM.




56. Efectos de un programa de entrenamiento físico prolongado en pacientes postinfarto con isquemia residual.




RIDOCCI, F.; VELASCO, J. A.; SORIANO, G.; ECHANOVE, I.; BLANCH, S.; PAYA, R.; QUESADA, A.; VILAR, V.




Centro Valoración Funcional y Rehabilitación Cardiaca. Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




Con objeto de estudiar los efectos del entrenamiento físico en pacientes postinfarto con isquemia inducida por el ejercicio, valoramos nuestros resultados en trece pacientes que siguieron un programa de entrenamiento dé moderada-alta intensidad durante un año y que mostraron durante la prueba de esfuerzo inicial descenso isquémico del ST. No se modificó el tratamiento durante el período de estudio y se excluyó a aquellos pacientes que tomaban digital o amiodarona.

Después del entrenamiento se incrementaron significativamente (p < .01), la capacidad física (w) (93’8±17’4 vs 121’1 ±23’2) y el doble producto (DP) máximo (241’3±44 vs 262 ± 58) y sin embargo la magnitud máxima del descenso ST fue significativamente menor (19±0’8 mm. vs 1’1±0’8 mm.; p < .01). La FC (pm) (122’1±12’3 vs 128’8±19’4; p < .05), TA (mmHg) 167’6±18 vs 180’3±18; p < .01), DP (204’1±34’7 vs 234’1±49’4; p < .01) y carga (w) (7O’4±16’7 vs 100±17’9; p < .01) necesarios para inducir isquemia eléctrica (Depresión ST de 0.1 mV) fueron mayores después del entrenamiento. La relación entre el DP al que se obtenía el máximo descenso de ST y la magnitud del mismo, valorada por el cociente DP/STm también mejoró después del entrenamiento (143’6±6’9 vs 209’1±69’5 (p < .0001).




Se concluye que; El incremento del consumo miocárdico de oxigeno (MVO^) valorado mediante el DP, necesario para inducir isquemia eléctrica después de un período de entrenamiento de un año y la disminución de la magnitud de la misma aún a expensas de un mayor MVO apoyan la hipótesis de que un programa de entrenamiento de adecuada intensidad y duración en un grupo seleccionado de pacientes postinfarto es capaz de originar cambios que pudieran ser atribuidos al menos parcialmente a una mejoría en la oxigenación miocárdica
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Programa de ahorro de sangre y derivados.

LLAMAS, P.; VERDU, J. J.; CASILLAS, J. A.; CANTO, M.; MOLES, J. L.

Servicios de Cirugía Cardiovascular y Hematología. Hospital del SERVASA. Alicante.





Con intención de disminuir el consumo de sangre homóloga y sus derivados y sobre todo la incidencia de enfermedades contagiosas postransfusionales (hasta un 10-15% según la literatura, tres casos de hepatitis pos-transfusional en nuestro servicio), comenzamos en enero de 1988, un programa integral de ahorro de productos sanguíneos homólogos en pacientes intervenidos con circulación extracorpórea.

Básicamente consta de: 1. Autotransfusión predepósito, principalmente. 2. Utilización de la sangre heparinizada recuperada de la bomba extracorpórea al finalizar la perfusión.




- Hasta marzo de 1990 el programa consta de 65 pacientes, en los que se obtuvieron preoperatoriamente entre 1 y 3 unidades (2 unidades de promedio) de concentrado de hematíes y su plasma fresco correspondiente para utilizar según necesidades. En todos se usó un promedio de 990 c.c. de sangre heparinizada recuperada de la bomba.




Resultados: 1. Es un procedimiento bien tolerado y sin complicaciones. 2. en 21 pacientes (32%) no se utilizaron productos homólogos, en 8 de ellos (12’3%) tampoco productos autólogos. 3. Los 44 pacientes restantes recibieron un total de 113 unidades de sangre y 65 de plasma homólogos, 2’56 y 1’47 unidades por paciente, respectivamente (sensiblemente inferior a las 5’11 unidades de sangre y 2 72 de plasma utilizadas en nuestro servicio para pacientes sin autotransfusión. 4. 21 de esos 44 pacientes consumieron un 50% o menos de esas 5’11 y 2’72 «unidades previstas».




Conclusiones: Se trata de un programa de fácil y muy útil aplicación, bien tolerado y aceptado por los pacientes, que al disminuir importantemente el consumo de productos sanguíneos homólogos, ayudará a rebajar la incidencia de enfermedades contagiosas postransfusionales, fin primordial perseguido con la realización de este programa.



	
Tratamiento quirúrgico urgente de valvulopatías aórticas criticas: Resultados iniciales.





CASILLAS. J. A.; LLAMAS. P.; SILLA. A.; BORDES. P.; FERRER. L; OTERO. E.




Cirugía Cardiovascular. Cardiología. Cuidados Intensivos y Anestesia. Hospital de Alicante. S. V. S.




De 80 pacientes sometidos a sustitución valvular aórtica (diciembre 87-marzo 90), catorce pacientes fueron operados como urgencia inmediata o diferida por síntomas (insuficiencia cardiaca, angor, síncopes o shock cardiogénico) no controlables médicamente. La edad osciló entre 40 y 73 años, con un promedio de 61. Nueve pacientes tenían estenosis aórticas puras o dominantes y cinco insuficiencia aórtica dominante. Tres pacientes presentaban evidencias clínicas y analíticas de fallo multisistémico y tres presentaban datos analíticos de insuficiencia renal. Un paciente presentaba un cuadro de shock cardiogénico secundario a endocarditis aguda por s. aureus y s. intermedius.

La válvula presentaba calcificación severa en trece pacientes. con válvula bicúspide en sólo dos casos y sin fusión comisural en cuatro. Un paciente tenia endocarditis aguda y otro paciente un aneurisma del seno no coronario. En la operación se encontró trombosis del seno de entrada del V. I. en una paciente y trombos en aurícula derecha en dos pacientes. Las válvulas fueron sustituidas por prótesis de B-S (4). C-E (7) y S-J (3). Un paciente recibió un by pass coronario, y otro una anuloplastia tricúspide. En el postoperatorio precoz aparecieron diversas complicaciones (bajo gasto, derrames pleurales, arritmias, hemorragias y disfunción pulmonar) con incidencia más alta que en otros pacientes sometidos a cirugía aórtica. Un paciente falleció en fallo multisistémico tras asistencia circulatoria prolongada (mortalidad en este grupo 7%; mortalidad del grupo total 1’2%).




La evolución a corto plazo ha sido muy satisfactoria, encontrándose diez pacientes en grado I. y habiendo mejorado los parámetros ecocardiográficos de contractilidad en todos los pacientes explorados.




Las valvulopatías Ao calcificadas son frecuentes, con evolución clínica acelerada, y alcanzando el estado crítico con frecuentes complicaciones intra y postoperatorias, pero buena evolución postoperatoria.



	
Valoración de los reflejos cardiovasculares en pacientes con parkinsonismo.





MOLTO. J. M.; MANZANARES. R.; DELGADO. J. M.: SERRANO. M. J.; MARTIN. R.; MATIAS-GUIU. J.




Unidad de Neurología. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy.




Desde su descripción a principios del siglo pasado, se han descrito alteraciones de la función autonómica en la Enfermedad de Parkinson. Sin embargo, sólo en raras ocasiones se ha realizado un estudio sistemático de las mismas. Con el propósito de valorar dichas alteraciones, hemos evaluado los reflejos cardiocirculatorios en 99 pacientes con parkinsonismo. El grado de afectación clínica fue cuantificado por medio de la escala de Columbia, y se tuvo en cuenta el tiempo de evolución de la enfermedad. Se analizó la respuesta de la frecuencia cardiaca a la maniobra de Valsalva, a la respiración profunda y al ortostatismo. y la de la tensión arterial al ortostatismo y al ejercicio isométrico. 52 individuos sanos sirvieron como grupo control.




En el grupo de estudio el índice de Valsalva fue







1'21+/ +0’22, la diferencia respiratoria-inspiratoria 8’06 + / + 7’56, el índice 30:15, 1’16 + / + 0’14, la calda de la tensión arterial con el ortostismo de 0'86jt12'2 mmHg y el incremento de la tensión arterial con el ejercicio isométrico 9’48±8’67. En la comparación con el grupo control hubo diferencias estadísticamente significativas en la respuesta de la frecuencia cardiaca a la respiración profunda (p 0’001) y de la tensión arterial al ejercicio isomátrico (p 0’0003), y una alteración de la función simpática (p 0’000), en relación con la puntuación en la Escala de Columbia (p 0’032) y con el tiempo de evolución (p 0’025). Estos resultados sugieren que los pacientes afectos de parkinsonismo presentan una alteración autonómica característica, que afecta fundamentalmente al sistema nervioso simpático.




POSTERS



	
Efectos de la furosemida y el captopril en la compliance arterial.





DOMINGO, E.; GILABERT, M. R.; ALIO, J.; SOLER-SOLER, J.




Servei de Cardiología. Hospital Valí d'Hebron. Departament Fisiología UAB. Barcelona.




Estudiamos prospectivamente a 20 individuos varones, 10 sanos (edad 28 a 39 años) y 10 pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) (NYHA II) (edad 19 a 49 años), en diferentes condiciones; sin tratamiento (B), tratados con furosemida (F = 40 mg/d), captopril (0 = 50 mg/d) y con furosemida + captopril (F + C). Se midió la compliance arterial en reposo y en posición supina. Las causas de 10 fueron: miocardiopatía dilatada o enfermedad isquémica. Sin regurgitación importante.

La compliance arterial fue significativamente más alta en Individuos sanos que en enfermos con 10, en todas las condiciones estudiadas (B sanos = 2'26±0’29; B 10 = 0’79±0’14; p < 0.001). Ningún fármaco por separado o su asociación, indujo ningún cambio en la compliance arterial en individuos sanos (B = 2’26±0’29; F = 2’31±0’30; C = 2’35±0’36; F +0 = 2’37±0’16). En el grupo de 10 la compliance arterial aumentó con la furosemida, con el captopril y su asociación (1G = O’79±O’14; F = 0’87±0’15; G = 0’94±0’15; F +0 = 0’99±0’13; p < 0’001). El captopril indujo un mayor aumento que la furosemida (p < 0’001) y su asociación provocó un aumento aún mayor (p < 0’001 vs F/O).




Por lo tanto, el captopril y/o la furosemida aumentaron la compliance arterial en los enfermos con insuficiencia cardiaca, pero no en individuos sanos. Pensamos que probablemente estos cambios sean debidos a la corrección del edema de pared arterial (furosemida) y a la menor contracción de la capa muscular de la pared arterial (captopril).



	
Miocardiopatia dilatada reversible secundaria a hipoparatiroidismo.





CEPEDA, J. M.; MORA, A.; JORDAN, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; MARTIN, A.




Unidad de Cardiología. Servicio de Medicina Interna. Hospital General de Elche. Elche.




El calcio tiene un papel fundamental en los mecanismos de excitación y contracción de las fibras musculares cardiacas.

Aunque experimentalmente se ha demostrado que la hipocalcemia puede conducir a insuficiencia cardíaca, la aparición de ésta como resultado de la hipocalcemia es muy rara en la práctica clínica.




Presentamos una paciente con un hipoparatiroidismo postquirúrgico no controlado, con hipocalcemia severa y muy probablemente prolongada, que presentó un cuadro de insuficiencia cardiaca con dilatación de cavidades y disminución importante de la fracción de eyección, que se normalizaron completamente tras la corrección de los niveles séricos de calcio.



	
Verapamil y umbral de fibrilación ventricular.

QUESADA, A.; SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; BURGUERA, M. A.; SUCH, L.; ALBEROLA, A.; DALLI, E.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y Departamento de Fisiología. Uníversítat de Valencia. Valencia.





Se han estudiado los efectos del verapamil sobre los umbrales de respuesta repetitiva (URR) y de fibrilación ventricular (UFV) en seis perros anestesiados y con tórax cerrado, mediante catéteres endocavitarios situados en ápex de ventrículo derecho, URR y UFV se determinaron aplicando durante el período vulnerable ventricular, trenes de impulsos (4 ms, 100 Hz, 200 ms de duración) de intensidad progresivamente creciente (incrementos de 1 mA). La frecuencia ventricular se mantuvo fija (200 Ipm) durante las determinaciones, estimulando el ventrículo derecho. También se evaluaron el umbral de estimulación diastólico (UD), y el período refractario efectivo ventricular derecho (PRE). Se efectuaron dos mediciones control previas a la administración del fármaco (0’15 mg/Kg en cinco min.). A los cinco minutos de finalizada la inyección se reevaluáron todos los parámetros.




Resultados: En la tabla se muestran los resultados (mediaidesviación standard), comparando los valores obtenidos en el segundo control con los posteriores al fármaco. Asimismo, se reseñan la anchura del PR, qrs y qt.




PR	ORS	OT	PRE	UD	URR	UFV




(fTis)	(ms)	(ms)	(ms)	(mA)	(mA)	(mA)




Basal 90±7  53±8  213±34  179±12  0’17±0'05  8'4±4'6  13'0±4'6 

Verapamil 120±10*  59±4  231±21 183±12 0'19±0'05 6'9±3'0 14'3±3'2 

·p < .01.



	
Embolismo pulmonar séptico y endocarditis derecha en ADVP.





MUÑOZ, J.; BLANQUER, J.; RUIZ, F.; CHORRO, F. J.: SIMO, M.; HERREJON, A.; NUÑEZ, C.; CHINER, E.




S. M. Intensiva y Cardiología. Hospital Clínico de Valencia y de Villajoyosa-Benidorm.




Introducción: Entre las complicaciones médicas en pacientes adictos a drogas por vía parenteral (ADVP), se encuentra la endocarditis infecciosa (El). S. aureus continúa siendo el agente responsable más frecuente en El en ADVP. El embolismo séptico es su forma habitual de presentación.

Caso clínico: Varón de 29 años ADVP con antecedentes de asma extrínseca. Ingresó por cuadro febril de seis días con disnea de reposo y dolor pleurítico bilateral. Exploración 80/50 mmHg, 24 rpm, 135 Im, Ta 38’6° C. Mal aspecto con palidez cutánea, sudoración y frialdad periférica. Estigmas de venopunción en brazos. No adenopatías. Hipoventilación global, crepitantes en base derecha. Soplo protomesosistólico 3/6 LPD baja. Hepatomegalia de 3 cm.

Analítica: destaca Hto 29%, GOT 58 mu/ml, GPT mu/ml, serologia hepática y VIH negativa. Gasometría (Fi02 0'21): PH 7’42, pC2 56, pC02 23, EB —2, Radiología torácica; imágenes nodulares periféricas con tendencia a cavitación características de infección estafilocócica pulmonar bacteriemia (fig. 1). Gammagrafía pulmonar: múltiples defectos de perfusión compatibles con embolismo pulmonar. Ecocardiograma; vegetación tricúspidea de 15 mm. de diámetro con insuficiencia valvular (figs. 2 y 3).




Pese a aislarse en hemocultivos seriados y esputo, S. aureus sensible a meticilina y aminoglucósidos, sólo se produjo mejoría clínica evidente y supresión de la bacteremia tras la sustitución de cloxacilina por vancomicina.

Neumomediastino espontáneo y electrocardiograma.




MUÑOZ, J.; CHINER, E.; BLANQUER, J.; NUÑEZ, C.; SIMO, M.; RUIZ, F.; MORELL, J. S.; SANJUAN, R.




S. M. Intensiva y Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia y de Villajoyosa-Benidorm.




Introducción; Los cambios en el ECG del neumomediastino espontáneo han sido muy poco estudiados. El dolor retroesternal de NE puede plantear el diagnóstico diferencial con patología cardíaca.

Material y método: Se han revisado diecisiete neumomediastino, de los que nueve eran NE. El diagnóstico se hizo por criterios clínicos y radiológicos (enfisema subcutáneo y/o signo de Hamman). Se practicó ECG al ingreso y diariamente durante la hospitalización.




Resultados: Los 9 nueve (siete hombres y dos mujeres) tenían entre 17 y 69 años. Cinco pacientes tenían antecedentes de asma extrínseco y cuatro eran fumadores. Cuatro enfermos tuvieron opresión precordial y disnea, odinofagia en cuatro, cambios en el tono de la voz en tres y tos en dos. Se apreció enfisema subcutáneo en siete y signo de Hamman en dos. Existían alteraciones del ECG en todos los casos. Además de taquicardia sinusal se observaron distintos valores del eje eléctrico sin un patrón característico. Hubo alternancia fásica de voltaje en cinco pacientes, dos de ellos con neumotórax izquierdo acompañante. Se apreció bloqueo incompleto de rama derecha en dos NE ocurridos en asmáticos y en otros dos existía hipertrofia ventricular izquierda por criterios de voltaje sin patología subyacente. Encontramos trastornos inespecíficos de la repolarización en tres NE (uno de ellos con VHI y otro con bloqueo de rama). Sólo se encontró disminución de voltaje en precordiales cuando existía neumotórax asociado.




Conclusiones: Todos los pacientes con NE de nuestra serie tenían alteraciones del NE, aunque inespecíficas para aportar conclusiones diagnósticas. No hemos encontrado referencia en la literatura de la asociación de alternancia fásica de voltaje con NE.

Arritmias en insuficiencia respiratoria aguda en pacientes con EPOC.




MUÑOZ, J; RUIZ, F.; HERREJON, A.; BLANQUER, J.; SIMO, M.; MORELL, J. S.; SANJUAN, R.; NUÑEZ, C.




S. M. Intensiva y Cardiología. Hospital Clínico de Valencia y de Villajoyosa-Benidorm.




Introducción; La existencia de arritmias asociadas a la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), en especial en situación de insuficiencia respiratoria aguda (IRA), era conocida de tiempo, habiéndose referido su aumento en estudios recientes, quizá por los avances técnicos logrados para su detección. Presentamos la incidencia de arritmias en pacientes ingresados en nuestra unidad por IRA en EPOC.

Material y método; Durante dos años ingresaron 149 pacientes con IRA en EPOC, detectándose arritmias mediante monitorización y/o control ECG diario en cuarenta y cuatro (29’5%), treinta y ocho hombres y seis mujeres).

Resultados; La arritmia más frecuente fue fibrilación auricular (Fa): 15 (5 paroxisticas), seguida de extrasistolia auricular (EA) y ventricular (EV) 12, 6 taquicardias paroxisticas supraventriculares (TPS), 4 taquicardias auriculares multiformes (TAM) y 3 flutteres auriculares (FIA).




Se apreció hipoxemia en veintisiete casos, hipercapnia en treinta y nueve con acidemia en veintinueve pacientes. Existía hiperpotasemia en trece (10 en Fa) e hipocaliemia en siete.




Sólo tres pacientes presentaron niveles de teofilina superiores a 20 microg/ml,, dos con TPS y uno con FIA, Doce presentaron niveles superiores a 14 microg/ml,, entre ellos







los seis pacientes con TPS. El enfermo con Fa e intoxicación por teofilina presentó también niveles tóxicos de digoxina en sangre. Sólo dieciocho de los cuarenta y cuatro pacientes llevaban tratamiento asociado con beta-dos.




Conclusiones: Encontramos arritmias en alto porcentaje de IRA en EPOC. Fa es la arritmia más frecuente, relacionada con hiperpotasemia. La toxicidad por teofilina es infrecuente.

Amiodarona endovenosa en el tratamiento de las arritmias paroxísticas supraventriculares del EPOC.




MUÑOZ, J.; HERREJON, A.; RUIZ, F.; BLANQUER, J.; MORELL, J. S.; SIMO, M.; NUÑEZ, C.; SANJUAN, R.




S. M. Intensiva y Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia y de Villajoyosa-Benidorm.




Introducción: La aparición de taquiarritmia supraventricular paroxística (TASP) en el contexto de una insuficiencia respiratoria aguda (IRA), en pacientes con EPOC, supone una sobrecarga añadida a una situación muy comprometida. Dada su etiología multifactorial el tratamiento es siempre difícil. Presentamos nuestra experiencia con amiodarona en perfusión para tratar este tipo de arritmias.

Material y método: Se han revisado los ingresos durante 1989 por IRA en EPOC que presentaron TASP. En todos se obtuvo muestra de sangre para gases y analítica urgente en ese momento, así como control horario de constantes y diario de nivel de teofilina. Se inició tratamiento con blo de amiodarona i. v. (300 mg.) seguido de perfusión de 300 mgr. en 8 horas y 600 en 24, registrándose la hora de paso a ritmo sinusal.

Resultados: Encontramos doce pacientes con TASP: cinco fibrilaciones auriculares (Fa), cuatro taquicardias paroxisticas supraventriculares (TPS), dos flutters auriculares (FIA) y una taquicardia auricular multiforme (TAM). Se apreció hipoxemia en diez casos, hipercapnia en once y acidemia en siete. Hípopotasemia en dos e hiperpotasemia en uno. Los niveles de teofilina fueron superiores a 14 mi-crog/ml. en siete, alcanzando uno niveles tóxicos. Dos pacientes llevaban tratamiento beta-estimulante asociado.

Seis arritmias (tres Fa, dos TPSV, un TAM) cedieron en 60 minutos dos en 120. Las arritmias más resistentes fueron: dos FIA (una revirtió a las 12 horas y en otro no se consiguió), un Fa que revirtió a las 24 horas y una TPSV más intoxicación por teofilina que duró 17 horas.




Conclusiones: Nuestra experiencia confirma la eficacia de la perfusión de amiodarona en el tratamiento de las TASP que acontecen en el curso de la IRA en EPOC.

Sección quirúrgica por vía epicárdica de una vía accesoria AV derecha.




GARCIA CIVERA, R.; MARTINEZ LEON, J.; RUIZ, R.; CARBONELL, C.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.




S. Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La sección quirúrgica de las vías accesorias se efectúa habitualmente por vía endocárdica a corazón parado (técnica de Sealy). Recientemente, Giraudon et al. han descrito una nueva técnica por vía epicárdica a corazón latiendo que utiliza disección del surco AV y criotermia. El propósito de esta comunicación es describir un caso de síndrome de WPVK intervenido con éxito con esta técnica que, en nuestro conocimiento, es la primera vez que se realiza en España.

El paciente, de 24 años, tenía un WPW tipo B con TPSV resistentes a tratamiento médico con amiodarona, propafenona y flecainida. El EEF demostró una vía accesoria AV localizada en pared libre de VD y AD. Las TPSV (freq.: 200 l/m.) eran fácilmente desencadenadas y cortadas con estimulación. La administración de flecainida provocó la desaparición de la preexcitación y la aparición de TPSV circulares incesantes. Tras rechazar el paciente la implantación de un marcapasos antitaquicardia, se decide la intervención quirúrgica.

El mapeo epicárdico intraoperatorio confirmó la localización de la vía a la altura del borde agudo, procediéndose a la disección epicárdica del surco AV hasta el annulus. Durante la misma se comprobó la desaparición de la preexcitación anterógrada, persistiendo parcialmente la retrógrada, que desaparece completamente tras la aplicación de criotermia. Tras siete días de postoperatorio sin incidencias, el EEF confirmó la ausencia de conducción anterógrada y retrógrada por la vía.




El caso muestra la eficacia y aplicabilidad de la técnica epicárdica en vías accesorias derechas, permitiendo la monitorización EF intraoperatoria y evitando los riesgos de la cardioplejía con CEC.

Alteración de los reflejos cardiovasculares en pacientes con neoplasia.




DELGADO, J. M.; MOLTO, J. M.; SERRANO, J. M.; MANZANARES, R.; MARTIN, R.; MATIAS-GUlU, J.




Unidad de Neurología. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy.




A pesar de que se han descrito alteraciones aisladas de la función autonómica en pacientes con enfermedades malignas, los estudios sistemáticos de dichas alteraciones han sido escasos, siendo el propósito de este trabajo la valoración de dichas alteraciones mediante la realización de reflejos cardiovasculares. Se han estudiado 48 pacientes, con índice de Karnofsky superior al 50% y 62 controles. Se ha evaluado la respuesta de la frecuencia cardíaca a la maniobra de Valsalva, a la respiración profunda y al ortostatismo, y la de la tensión arterial al ejercicio isométrico y al ortostatismo. Se tuvo en cuenta el tipo de tumor.




Los resultados en el grupo de estudio fueron: índice de Valsalva: 1'60±0’10, diferencia espiratoria-inspiratoria: 9’99±5’48, índice 30:15; 1'07±0’11 caída de la tensión arterial con el ortostatismo: 12'00±6’67, e incremento de la tensión arterial con el ejercicio isométrico 11 '56±5’58. En comparación con el grupo control, hubo diferencias estadísticamente significativas en la respuesta de la frecuencia 






 

	
Miocarditis vírica: evaluación por ecocardiografía seriada.





OROSA, P.; ESTRUCH, G.; BELLVER, S.; MARTIN, J.




Cardiología. Hospital Gandía. Gandía.




Se presenta el caso de un paciente de 20 años que ingresó en nuestro hospital por cuadro vagal y palpitaciones.

Destacaba en el ECG flutter auricular 2:1 coexistiendo con cardiomegalia ostensible radiológicamente. Tras tratamiento con digital, amiodarona y captopril pasó a ritmo sinusal mejorando clínica y radiológicamente. Se observó por ecocardiografia seriada una mejoría en los parámetros de contractilidad del ventrículo izquierdo, que en principio eran típicos de miocardiopatía dilatada. La evolución posterior, tanto ECG, RX como eco, sugirió la posibilidad de una miocarditis de probable etiología viral avalada por la titulación de anticuerpos del virus de Epstein Barr.

Se hace un diagnóstico diferencial de las miocarditis por virus.




Debido a la rareza de afectación miocárdica por este tipo de virus es por lo que se presenta esta comunicación.




TO. Relación entre el momento de aparición de la angina y la depresión del ST bajo tratamiento antianginoso. 

ALMENAR, L; CABRERA, A.; MIRO, V.; LAWERS, C.; DIEZ, J. L; MORENO, M.; GIMENO, V.; ALGARRA, F. Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




Una observación corriente al realizar la prueba de esfuerzo en la práctica cardiológica diaria es el diferente momento entre la aparición de la angina y el descenso del segmento ST en aquellos pacientes sometidos a tratamiento antianginoso (nitratos, betabloqueantes...), efecto éste que no presentaban con anterioridad al tratamiento, dando la impresión de que los antianginosos desplazarían a los pacientes con cardiopatía isquémica hacia el espectro de la isquemia silente.




El motivo de este trabajo ha sido intentar comprobar la importancia de este hecho en diecisiete pacientes con angina de esfuerzo y descenso del segmento ST; para lo cual se realizaron tres pruebas de esfuerzo, la primera sin medicación (AO) y la segunda y tercera a las 3 (A3) y 6 horas (A6) de la toma de 40 mg. de 5-Mononitrato de Isosorbide (5-MNIS). Tras una paula durante tres meses del mencionado fármaco se realizaron tres nuevas cicloergometrias, la primera a las 8 horas de la última toma (B-8), siendo la segunda y tercera a las 3 (B3) y 6 horas (B-6) de la m isma medicación.




Se valoró el tiempo de aparición de la angina, el tiempo en descender el segmento ST 1 mm. y el doble producto de ambos, los resultados obtenidos mostraron diferencias mayores entre los tiempos de aparición del angor y el de descenso del ST 1 mm. a los tres meses, con respecto a los valores básales en las pruebas B-3 y B-6, si bien éstos no mostraron diferencias significativas.




A la vista de estos resultados podemos obtener las siguientes conclusiones: 1. La relación entre el descenso del ST y la aparición de la angina es distinta en la prueba de esfuerzo basal que en la efectuada tras medicación prolongada. 2. El tiempo en aparecer la angina se prolonga más que el tiempo en descender el ST en la prueba de esfuerzo, efectuada bajo tres meses de tratamiento antianginoso (nitratos), si bien esta diferencia no es desde el punto de vista estadístico significativa.



	
Utilidad de la ecocardiografía bidimensional en el estudio del niño con soplo.





GINER, C.; GRAU, G.; PASTOR, A.




Hospital S. V. S. «Virgen de los Lirios». Alcoy.




Con el fin de valorar la rentabilidad diagnóstica del estudio ecocardiográfico en la edad pediátrica, hemos estudiado 71 niños consecutivos, que nos eran remitidos desde el Servicio de Pediatría por distintos motivos para la práctica de ecocardiograma bidimensional.

En ellos hemos analizado: situación clínica, antecedentes personales y familiares, examen físico, electrocardiograma y radiografía de tórax.

Concluimos que en nuestra serie, el estudio mediante ecocardiografía bidimensional de niños asintomáticos, con electrocardiograma y radiografía de tórax normales y auscultación cardiaca de soplo con características de inocencia, no aporta datos para un mejor manejo de los mismos, por lo que en nuestra opinión esta técnica debería reservarse para los casos concretos en que exista algún otro indicio de enfermedad cardíaca.




Por otra parte, no hemos encontrado asociación entre el llamado soplo de Still y la existencia de bandas anómalas intraventriculares, circunstancia que en nuestra serie ha sido una rareza.



	
Valoración de la efectividad del 5-Mononitrato de Isosorbide después de tres meses de tratamiento.





ALMENAR, L.; MARTINEZ, L: LAWERS, C.; MIRO, V.; MORENO, M.; MORA, V.; GIMENO, V.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe». Valencia.




El efecto antiisquémico y antianginoso de los nitratos está claramente establecido. Mucha más controversia plantea la producción de tolerancia por parte de los mismos y cuál es la dosis máxima mantenida que se podría instaurar para no producir este fenómeno. Con este propósito se estudiaron 17 pacientes afectos de cardiopatía Isquémica con prueba de esfuerzo (cicloergometria) positiva para angina y descenso del ST.







Los parámetros analizados fueron: Frecuencia cardiaca, tensión arterial sistólica, segmento ST basal y en el máximo esfuerzo, tiempo en que el ST recuperó la línea isoeléctrica y tiempo que tardó la angina en desaparecer, pruebas de esfuerzo seriadas el primer día (A), decimocatorce dia (B), vigesimoctavo día (C) y cinquagésimo día (D), básales (O), a las 3 (3) y 6 (6) horas de la ingesta de 40 miligramos cada 12 horas realizando BO a las 12 horas de la última toma y administrando entre la segunda y tercera prueba (B y C) y tercera y cuarta (C y D) 40 miligramos cada 8 horas. Realizando CO y DO 8 horas después de la medicación.




Los resultados obtenidos fueron iguales tanto para la angina como para el descenso del ST. La prueba de esfuerzo basal tuvo diferencia significativa frente a todas las demás pruebas. Si hubo diferencias significativas entre las pruebas realizadas a las 3 y 6 horas del tratamiento a los tres meses.

Conclusiones: 1. La administración del 5-MNIS alarga de un modo significativo el tiempo de aparición del angor. 2. Esta misma administración aumenta el tiempo en descender el ST 1 mm. 3. La administración de 40 mg. de 5-MNIS durante un tiempo prolongado no crea tolerancia (al menos durante tres meses).

 



	
El control de la hipertensión arterial (HTA) en la Medicina Laboral Valenciana.





RUIZ DE LA FUENTE, S.; ALFONSO, J. L.; SABATER, A.; SAIZ, C.; CORTINA, P.




Área de Medicina Preventiva y Salud Pública. Facultad de Medicina. Valencia.




Con objeto de valorar el grado de eficacia del control de la HTA en el medio laboral valenciano, remitimos un cuestionario informatizado que constaba de 190 variables a la totalidad de empresas valencianas con Servicio Médico propio. Los resultados del estudio se compararon con los correspondientes a una muestra representativa de médicos de Atención Primaria de Salud (A. P. S.) de la ciudad de Valencia.

Un total de 64 empresas, que agrupaban a 41.520 trabajadores, respondieron al estudio. Obtuvimos una prevalencia de HTA del 5’3% más bajas que las muestras obtenidas en A. P. S.

Analizamos aspectos relativos a la infraestructura de recursos disponibles en ambos medios sanitarios, así como los criterios diagnósticos y evolución en la moda y tendencia terapéutica existentes en ambos colectivos.










PREMIOS VII REUNION DE LA S. V. C.



Valencia, 1990




BASES



	
Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones presentadas a la referida reunión tanto en forma oral como en póster.


	
La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del comité científico, será tenida en cuenta para la concesión de los premios.


	
Los premios serán asignados por el comité científico, cuya decisión será inapelable.


	
El fallo se hará público en la cena de clausura de la reunión.


	
El importe de los premios se hará efectivo en el momento de la entrega de una copia del trabajo premiado, para su publicación en LATIDO.





RELACION DE PREMIOS Vil REUNION



	
Premio Appel-Mackintos al mejor póster: un ordenador. Se entregará al grupo de trabajo para uso en su centro.


	
Premio BOI: 100.000 pesetas.


	
Premios Insvacor;

	
Epidemiología y prevención primaria. 50.000 pesetas.


	
Prevención secundaria y rehabilitación. 50.000 pesetas.





	
Premio Biotronic a la mejor comunicación sobre marcapasos: 100.000 pesetas.


	
Uriach: estatuilla.










REUNIONES GRUPOS
Y SECCIONES



SALAS «B» Y «C»




JUEVES DIA 10




13’30 h. Salas «B» y «C». Reunión secciones de trabajo: «Hipertensión arterial. Electrocardiografía del ejercicio. SEVAM.»




VIERNES DIA 11




13’30 h. Reunión secciones de trabajo: «Arritmias y Electrofisiologia. Cardiopatía isquémica. Ecocardiografía y Doppler.

 










RELACION DE NUEVOS SOCIOS
PARA SER RATIFICADOS POR LA ASAMBLEA



BELLIDO DOLS, Vicente. Castellón.

CANO ALBADALEJO, M.’ Dolores. Valencia.

CEPEDA RODRIGO, José M.’. Elche.

DALLI PEYDRO, Ernesto. Valencia.

DE LA TORRE SANCHEZ, Agustín. Valencia.

MAESTRO CANO. M.’ Teresa. Valencia.




MARAVALL CALATAYUD, José Luis. Valencia. ROMERO RAUSELL, M.’ Amparo. Valencia.
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BAJAS




FIZ FERNANDEZ, José Antonio. Castellón.

Traslado a Barcelona.
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EDITORIAL: INFORME DEL PRESIDENTE



 

ME ha sido grato aceptar el ofrecimiento del editor de nuestra revista LATIDO para comentar la marcha de la SVC.

 




Durante el último año no han cesado en ningún momento las actividades de nuestra Sociedad. Se ha continuado la línea de actuación diseñada por anteriores Juntas Directivas en base a mantener la reunión anual de la Sociedad como nuestro principal foro de discusión y marco idóneo para la presentación de los trabajos realizados en nuestros hospitales y ambulatorios. Cada vez es mayor y de más calidad el número de comunicaciones científicas que se presentan. Abarcan los diversos campos de la Cardiología, desde la epidemiología a la experimentación, pasando por los trabajos clínicos y las aportaciones de las técnicas de diagnóstico y tratamiento. Este esfuerzo es positivo, puesto que demuestra que sigue encendida la llama de nuestra inquietud en unir al trabajo diario la investigación científica que queda plasmada en las Comunicaciones. Además, es útil para conocer nuestra propia realidad, diferenciada de otras comunidades.




 

Los cursos de formación continuada en Cardiología consideramos que forman parte importante de las tareas científicas de la SVC y cubren una faceta en la formación postgraduada que no atienden de forma adecuada ni la Administración ni la Universidad. Se adaptaron en su estructura a las actuales normas legislativas para que pudieran ser considerados como cursos de postgrado con acreditación docente por la Universidad, lo que impone un número de horas lectivas y un porcentaje de participación de personal docente de la Universidad. El curso pasado no obtuvo la acreditación por límite de tiempo en los trámites de la documentación, pero está concedida para el curso del presente año. Esto mismo nos obliga a acrecentar la calidad de las exposiciones y a controlar la asistencia.

 



 




Las secciones científicas desarrollan una actividad desigual. Las hay con verdadera inquietud que las lleva a organizar cursos especializados o reuniones monográficas y otras participan activamente en la organización y desarrollo de las mesas redondas de la reunión anual de la SVC. Puesto que consideramos que las secciones y grupos de trabajo deben ser la base de las actividades científicas de la SVC, deseamos conseguir una comunicación más fluida entre la Junta Directiva y las secciones. Con este propósito se programará una reunión conjunta de las Juntas Directivas respectivas y se propondrá la designación de un miembro de la Junta Directiva de la SVC como coordinador que se encargue de mantener, un contacto más directo y a la vez canalice de forma más eficaz los asuntos a tratar. El pertenecer a las secciones y grupos de trabajo permite una participación más activa y sería deseable que los miembros de la SVC estuvieran inscritos en aquellas de su interés.



 


J. L. DIAGO TORRENT 









La SVC ha seguido patrocinando las actividades científicas que se han considerado de interés para la cardiología valenciana. Este patrocinio abarca desde cursos básicos de electrocardiografía hasta reuniones nacionales y cursos de doctorado. En esta línea, y tal como expresó don Vicente López Merino en el acto inaugural de la Vil Reunión de la SVC en el paraninfo de la Universidad Literaria, es deseable el incremento de las relaciones entre las sociedades científicas y la Universidad, colaborando conjuntamente en la docencia pre y postgraduada.




Se han redactado los nuevos estatutos de la SVC, llenando el vacío que existía en relación con el funcionamiento de las secciones y grupos de trabajo, y que fueron aprobados en la Asamblea Extraordinaria celebrada en el Colegio de Médicos de Valencia el día 7 de abril de 1990.

Otros objetivos no se han llevado a término, como ha sido la no organización de un symposium de corta duración entre ambas reuniones anuales, pero sigue siendo intención de la Junta Directiva proporcionar a los cardiólogos de la Comunidad las mayores facilidades para incrementar sus conocimientos científicos y promover debates con expertos sobre temas controvertidos de interés, por lo que procuraremos su organización.

Haciéndome eco del interés del editor de la revista LATIDO, animo a todos los miembros de la SVC a que expresen sus opiniones y aporten ideas que puedan ser objeto de debate o puedan ser incorporadas a los programas de la SVC. La revista tiene, entre sus fines, ser un vehículo de relación entre los órganos rectores de la SVC y sus socios y éstos deben contribuir con sus ideas u opiniones a mejorar la marcha de la SVC y la asistencia cardiológica de la Comunidad.




Por último, quiero agradeceros sinceramente el apoyo que, por parte de todos, nos otorgáis; estad seguros de que en nuestras decisiones sólo nos guía la Idea de servir mejor a la cardiología y al paciente cardiológico de Alicante, Castellón y Valencia.




JOSE LUIS DIAGO TORRENT



Presidente de la SVC




CORRESPONDENCIA CON EL EDITOR




Apartado de Correos 1.161 - 46080-VALENCIA










informe: ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1990







 





El día 11 de mayo de 1990, tras finalizar el programa científico de la Vil Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, que tuvo lugar en el Hotel Sidi-Saler, a las 18 lloras, comenzó, siguiendo el orden del día, con la lectura del acta anterior, la asamblea general ordinaria.

ACTAS




El doctor Antonio Salvador Sanz, secretario de la Junta Directiva, comenzó la Asamblea con la lectura del acta correspondiente a la anterior, que tuvo lugar en Peñíscola el 28 de abril de 1989, siendo ésta a continuación aprobada por los asistentes.



	
INFORME DEL SECRETARIO





El Secretario informó de las actividades realizadas por la Sociedad Valenciana de Cardiología desde la anterior asamblea;



	
El Curso de Formación Continuada en Enfermedades Cardiovasculares, destinado a médicos generales, y que se desarrolló en las provincias de Castellón, Valencia y Alicante, con una inscripción total entre las tres provincias de 510 médicos, y cuyos temas fueron la electrocardiografía básica, anamnesis, exploración y técnicas de diagnóstico en cardiología, cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca, hipertensión arterial, síncope y parada cardiorrespiratoria.


	
Curso de bioestadística, a desarrollar en las tres provincias, y que en aquel momento se estaba desarrollando en Alicante, con 50 inscripciones y una asistencia del orden del 80 al 90% de los inscritos.





La Sociedad ha colaborado asimismo con sus secciones en otras actividades científicas:



	
2. ° Curso Básico de ecocardiografía y Doppler en la Comunidad Valenciana, organizado por la sección de ecocardiografía, en la que nuestra sociedad colaboraba económicamente y con la participación de 26 conferenciantes pertenecientes a nuestra sociedad, y alrededor de 80 inscritos en el curso.





Se ha concedido el patrocinio de la S.V.C. a una serie de cursos y actividades científicas:



	
Dos cursos básicos de electrocardiografía, organizados por el Servicio de Urgencias del Hospital de Segorbe, y otro por el Hospital de la S. S. de Requena, ambos durante el mes de diciembre.


	
La segunda semana cardiológica, organizada por el Servicio de Cardiología del Hospital «La Fe» en marzo de 1990, en que 14 miembros de nuestra sociedad actuaron como conferenciantes.


	
Curso del doctorado sobre metodología instrumental en patología cardiovascular, organizado por el Departamento de Medicina de la Universidad de Alicante y la sección de Cardiología del Hospital Virgen de los Lirios de Al-coy, en diciembre de 1989 y mayo de 1990, con 22 miembros de nuestra sociedad participando como ponentes de las mesas.


	
Curso básico de electrocardiografía, organizado en el Hospital General de Castellón, entre los meses de enero y marzo.


	
Primera reunión de la Sección de Estudios de Hipertensión Arterial de la Sociedad Valenciana de Cardiología.


	
Primeras jornadas sobre hipertensión arterial, en Castellón y desarrolladas en abril de 1990.





Por último, y coincidiendo con la Asamblea extraordinaria que se celebró el día 7 de abril en el Colegio de Médicos de Valencia, para aprobar la modificación de los estatutos de nuestra sociedad, tuvo lugar una conferencia del profesor doctor Francisco Navarro López, Presidente electo de la Sociedad Española de Cardiología, sobre organización de la asistencia al paciente con infarto agudo de miocardio en las fases prehospitalarias y hospitalarias.

Como actividad adicional de nuestra sociedad hay que comentar aquí que los estatutos de nuestra sociedad no tenían ningún artículo que desarrollara el funcionamiento de las secciones científicas. Por dicho motivo la Junta Directiva preparó unas modificaciones, comunicándose a los presidentes de las secciones previamente dichos cambios, y estableciéndose un diálogo con los mismos con la posibilidad de introducir modificaciones al borrador previo. Tras las aportaciones de las secciones científicas, y ser aprobada por la Asamblea extraordinaria los mismos, ya en el momento actual los estatutos contienen las normas para el funcionamiento de las secciones.




Pasó a continuación el secretario a leer la relación de nuevos socios para ser ratificados por la Asamblea;




MIEMBROS NUMERARIOS




Vicente Bellido Dols, Castellón.

M.* Dolores Cano Albadalejo, Valencia.

José M.’ Cepeda Rodrigo, Elche.

Ernesto Dallí Peydró, Valencia.

José Luis Maravall Calatayud, Valencia.

Juan Yack Yack, Valencia.




José Luis Bailón Lorenzo, Elche.




MIEMBROS ASOCIADOS




Agustín de la Torre Sánchez, Valencia. M.* Teresa Maestro Cano, Valencia. 







M.’ Amparo Romero Rausell, Valencia.

Jesús Vicente Hernández Jordá, Valencia.

José Ramón Reussel Medina, Utiel.

M.’ Teresa Moreno Casquete, Valencia.

Luis Vicente Martinez Dolz, Valencia.

En cuanto a las bajas: José Antonio Fiz Fernández, de Castellón, por traslado a Barcelona.

A continuación la Asamblea ratificó los nuevos socios.




El número de socios en la Asamblea anterior era de 287, por lo que con 13 nuevas altas y una baja el número actual de socios pasa a ser de 299, de los cuales 241 son numerarios y 58 son miembros asociados.

INFORME DEL PRESIDENTE




DEL COMITE ORGANIZADOR




A continuación, el doctor Javier Chorro Gaseó, presidente del comité organizador de la Vil Reunión, agradeció a los participantes y la colaboración de aquellas instituciones e industria farmacéutica que han permitido la realización de esta Vil Reunión. Continuó haciendo un balance entre los objetivos que se hablan impuesto el comité organizador y el comité científico que eran encontrar un lugar agradable y que la participación fuera amplia, y los resultados obtenidos, considerando que dichos objetivos se habían conseguido. La participación en esta reunión ha ido en aumento con 205 inscripciones a la reunión, además de 74 acompañantes y 73 comunicaciones presentadas, de las cuales 59 han sido en forma oral y 14 en forma de póster.

INFORME DEL TESORERO




El doctor Salvador Bellver Bellver, como tesorero de la actual Junta, y del comité organizador de la Vil Reunión, realizó su informe. Señaló que el coste de la reunión que finalizaba ha estado en torno a los 5 millones de pesetas, haciendo hincapié en la autofinanciación de la misma.

INFORME DEL EDITOR




El editor realizó a continuación su informe, señalando que la publicación Latido ha comenzado su 5.° año de existencia, y ha cambiado ligeramente su formato, con la inclusión del sumario en la primera página. Se ha incluido como nueva sección la publicación de los trabajos premiados en las reuniones anuales, de una forma más extensa, para lo cual se han establecido unas normas de adjudicación de los mismos, una de las cuales es la necesidad de entregar una copia del trabajo para hacerse efectivo dicho premio. Por ello, en la cena de clausura de la Vil Reunión, ya se iniciará dicho mecanismo, haciéndose público el resultado de los premios, cuyo importe o entrega se hará en el momento en que se entregue el trabajo para su publicación.

Ha habido una incorporación, la del doctor Guillermo Grau como editor asociado, al cual hay que agradecerle el trabajo desarrollado sobre todo en la realización del índice del volumen 2 de Latido. Por otro lado, planteó la necesidad del aumento en el futuro del número de colaboradores, ya que cada vez el trabajo es mayor.




Están previstos, además de los números ordinarios, una serie de números extraordinarios: El dedicado a la Mesa de Marcapasos de la pasada reunión y un número dedicado al 2.° curso de Ecocardiografía. Se ha ofrecido asimismo un número extraordinario a la sección de Hipertensión, para recoger los trabajos epidemiológicos realizados en nuestra Comunidad.

El editor ofreció la posibilidad de acceso a la publicación a todos los socios, mediante la correspondencia con el editor, o los ecocardiogramas seleccionados, sección de la revista que se pretende sea canalizada a través de la sección de ecocardiografía.




Por último, manifestó su deseo de total colaboración a las secciones, que son los mayores motores de actividad de nuestra sociedad.



	
SECCIONES CIENTIFICAS





Cardiopatía isquémica




El doctor Valentín Segura informó sobre su dimisión al frente de la Sección de cardiopatía isquémica. No obstante, y a petición de la Junta Directiva de la S.V.C., quedó como responsable de la Sección hasta la elección de una nueva directiva de la misma.




Ecocardiografía y Doppler




El doctor Giménez Lorente leyó a continuación la memoria de la sección durante el curso 1989-1990 que a continuación reproducimos.




MEMORIA CURSO 1989-1990




DE LA SECCION ECO-DOPPLER
DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA




La sección, que actualmente está constituida por 36 miembros, ha seguido celebrando las reuniones interhospitalarias, que en este período de tiempo, desde el último informe en la reunión de Peñíscola, han estado dedicadas primordialmente a la organización al 2.° curso básico de Eco-Doppler en nuestra Comunidad.

El principal motivo que nos ha llevado a organizar este curso ha sido el mostrar al cardiólogo clínico y al internista la ayuda que para el diagnóstico incruento puede suponer la técnica ultrasónica para Cardiología. Pero también nos propusimos que en este primer curso que organizaba la sección, participaran la mayor parte de los Servicios de Cardiología con laboratorio Eco-Doppler de la Comunidad, para que sirviese, al mismo tiempo, para intercambiar la experiencia de Eco-Doppler y establecer cauces de comunicación entre los miembros de la sección.




El curso se realizó entre los días 10 y 11 del pasado mes de noviembre, con un número de inscritos que superó los 60, y cumpliendo, creemos, los objetivos de organización y nivel científico que se habían planteado.







Queremos mostrar nuestro agradecimiento:




A la Consellería de Sanidad por su reconocimiento como de interés científico y sanitario del curso.

Así como la colaboración del Instituto Médico Valenciano y de nuestra Sociedad Valenciana de Cardiología, que también nos aportó ayuda económica.

Y el apoyo de DEXTER FARMACEUTICA, que llevó a cabo la distribución de propaganda, secretaría y contabilidad, encargándose también de la megafonía y proyecciones.

A los 22 ponentes que han preparado, en ocasiones con no sobrados medios de utillaje, los distintos temas, con apoyos iconográficos, como vídeos y diapositivas.

Y a los numerosos compañeros que han demostrado con su asistencia y participación al curso su interés con la exploración ultrasónica en Cardiología.

Y mi personal agradecimiento al doctor Sotillo y al doctor Baldo, tesorero del curso.

Actualmente están en imprenta los textos de este cursillo que se publicarán en una monografía, esperemos que a corto plazo, con la ayuda de Hewel Paker Española y la ayuda Inestimable del doctor Ruvira, editor de Latido.

La Sección ha seguido presentando casos de Ecocardiografía-Doppler en la revista Latido.

Se han recibido las cintas de videotape de un curso de Ecocardiografía y Doppler editado por la Clínica Mayo.

Y no quiero finalizar este resumen, que pretende reflejar la situación actual de nuestra sección, sin unas consideraciones que creo de gran interés:

En nuestra memoria anterior resumíamos una encuesta técnica-asistencial realizada en mayo de 1988, en la que se reflejaba la escasa implantación Eco-Doppler en nuestra Comunidad, con escasos equipos codificados en color; la falta de Doppler en muchos centros, la larga lista de espera, etc.

Creo que si bien se ha apreciado en algunos aspectos algunas mejoras, se debe insistir sobre nuestras autoridades a nivel provincial y de Consellería, sobre las deficiencias notables que aún existen en estos casos.




Ya en junio de 1989 remitimos notificación de esta situación a nuestra Sociedad de Cardiología de Valencia para que fuera trasladada a la Consellería de Sanidad y Consumo, reseñando en especial:



	
Cada Sección de Cardiología debería disponer de Eco-Doppler como técnica básica de Cardiología.


	
La técnica Eco-Doppler codificado en color es una técnica más segura y rápida que justifica su más elevado costo.


	
Como consecuencia de los rápidos avances la técnica ultrasónica añadiría una nueva técnica para incorporar a los Servicios de Cardiología como es la Ecocardiografía transesofágica, que mejora enormemente los datos exploratorios.





Hemos querido, siguiendo los estatutos de nuestra Comunidad, realizar en esta reunión las elecciones de la nueva Junta de la Sección de la que deseamos grandes éxitos en esta nueva etapa.—£/ Secretario, Dr. Giménez.—£/ Presidente, Dr. Sotillo.




Se han realizado elecciones el 11 de mayo de 1990, de los responsables en esta sección, en la presente reunión, habiendo resultado elegida la candidatura formada por:




Presidente: Juan Moreno Rosado.

Secretario: José Miguel Rivera Otero.




Vocales: Rafael Paya Serrano, Vicente Bertomeu Martínez y José A. Losada Casares.




Estudios de Hipertensión Arterial




El doctor Llácer Escorihuela, como responsable de la sección, presentó a continuación su informe.




ACTIVIDADES REALIZADAS EN EL PERIODO
MAYO 1989 A MAYO 1990



	
Se celebró la 1.’ Reunión de la Sección el día 26 de septiembre de 1989:





«Jornada sobre estudie epidemiologies de la presió arterial i factors de riso cardiovascular en la Comunitat Valenciana».




Colaboraron las instituciones:



	
Instituí Medie Valencia.


	
INSVACOR.





PROGRAMA




9’30 a 10 h. Presentació.




10 a 11’30 h.



	
.» Sessió. ESTUDIS DE PREVALÉNCIA





(Moderador: V. López Merino).

Introducció: V. López Merino.




Estudi de una poblado laboral industrial: S. Ruiz de la Fuente.




Estudi de poblacions laboráis de servéis: V. Bertomeu.

Estudi de població infantil urbana: P. Escriche.




Estudi de 5 poblacions naturals adultes i seniis: A. Llácer.

11'30 a 12 h. Discussió.

12 a 12’30 h. Descans.

12’30 a 14 h. Presentació de comunicacions.



	
 16'30 h. Descans.





16'30 a 18'30 h.

2ºSessió. METODOLOGIA




(Moderador: A. Llácer).






 





IOS



 





Introducció. A. Llácer.




El problema de la fiabilitat de les dades de prevaléncia. Importancia del sesgos: A. Rodés.




Sistemes de captado i valorado de prevaléncia: y. López Merino.




Variacions i variabilitat de la medida de la TA: Ruiz, M. T. Miralles, J. Tarín, J. A. Madrigal, J. V. Lozano.




Enquéstes i análisis multifactorials: J. F. Moreno.




Discussió i conclusions.




Número de asistentes; 27.




Se desarrollaron las sesiones programadas, a excepción de la ponencia del doctor Ruiz de la Fuente que no pudo asistir.

Se presentaron y leyeron cuatro comunicaciones.



	
La reunión de la sección celebrada hoy ha aprobado por unanimidad los siguientes proyectos para el período mayo 1990 a mayo 1991:



	
Proponer a la Junta de la S.V.C. la creación de un grupo de trabajo cuyo único objetivo sea la recopilación de trabajos y elaboración de una monografía de los estudios epidemiológicos de HTA y factores de riesgo asociados en la Comunidad Valenciana.


	
Proponer al Comité Organizador de la VIH Reunión de la S.V.C. la organización de una mesa, o un seminario, para la exposición de tos principales hallazgos publicados y recogidos en la monografía citada en el apartado anterior.





Logrado este objetivo habrá renovación de la Junta.




Fisiología, Fisiopatología y ECG de esfuerzo




En representación del doctor Velasco, presidente saliente de la sección, el doctor Grima procedió a la lectura del informe.




INFORME DE LA SECCION DE FISIOLOGIA,
FISIOPATOLOGIA




Y ECG DE ESFUERZO




El Saler, 11 de mayo de 1990




La sección, durante el período 1989-90, no ha tenido ninguna actividad. La Junta saliente reconoce su responsabilidad por esta situación, pero al mismo tiempo quiere comunicar que la participación ha sido escasa o casi nula. Como muestra, a la Reunión Administrativa de la Sección del Congreso de Peñíscola sólo acudieron 4 miembros de la misma y a la celebrada ayer en este Congreso, la asistencia ha sido de 5, de entre un total de 32 miembros.

A comienzos de 1989 la sección puso en marcha dos trabajos multicéntricos que no han llegado a iniciarse porque no se ha incluido ningún caso. Pensamos que hemos intentado estudios para los que la sección no está suficientemente madura y que la nueva Junta tendrá necesidad de reorientar su actividad.




En la reunión celebrada ayer los asistentes a la misma meditamos sobre la viabilidad de esta sección dentro del ámbito de la Sociedad, al menos con su campo de acción actual. Los asistentes decidimos comunicar a la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología y a la Asamblea que sería conveniente convocar una reunión monográfica de las Juntas de las distintas secciones, junto a representantes de la Junta Directiva de la Sociedad, para encauzar y mejorar el trabajo de las secciones, o al menos de algunas de ellas, sobre todo teniendo en cuenta la aprobación de las modificaciones a los Estatutos.




Finalmente, comunicar que se eligió por unanimidad la nueva Junta de la sección que es la siguiente:

Presidente: Dr. José Antonio Ferrero Cabedo.

Secretario: Dr. Alberto Grima Serrano.




Vocales: Dr. Francisco Ridocci Soriano, Dr. José Alba Represa.




Marcapasos




El doctor Olagüe, como representante de la Sección Valenciana de Marcapasos, comenzó su informe rogando al editor de Latido que incluya dicha denominación en la lista de las secciones y no como SEVAM, pues la descaracteriza bastante.

La sección en la actualidad tiene 48 socios, habiéndose admitido como último socio al doctor Roda Nicolás. Se encuentra pendiente la publicación del seminario de marcapasos que tuvo lugar en la pasada reunión de Peñíscola.




En la sección se realizan dos reuniones científicas, una en primavera y otro en otoño, coincidiendo esta última con la invitación que se hizo del grupo de trabajo de marcapasos de la S.E.C., con objeto de desarrollar en el ámbito de la Comunidad Valenciana una reunión de dicho grupo de trabajo, siendo dicha reunión sustituta de la ordinaria. La próxima reunión será en Castellón el 8 de jqnio, organizada por el vocal de Castellón, José Luis Diago, y el tema será informatización en marcapasos, fundamentalmente con dos vertientes: una, la creación de un programa informático de modos de estimulación, y una segunda parte irá dirigida a crear las bases de la automatización del seguimiento de los pacientes portadores de marcapasos, en sus aspectos principales.




Grupo de trabajo: Cardiología en las fuerzas armadas




El doctor Domingo, como representante de dicho grupo, informó a continuación. Indicó los temas en los cuales en la actualidad se está trabajando. El síncope en el soldado es el primero de dichos temas; la capacidad cardiocirculatoria en los obesos con sobrepeso entre el 25 y 30%, pero sobre todo el tema que más ocupa al grupo es la hipertensión juvenil, que creemos está muy desatendida en la Comunidad Valenciana, si entre los 17 y 22 años tiene una prevalencia del 2%, sólo un 10% de los mismos saben que son hipertensos, y de este 10% que llegan al ejército y lo indican, ya el 30% de ellos tienen unas paredes cardiacas engrosadas con respecto a sus compañeros de la misma edad.







Nuestros estudios van encaminados a diferenciar los diferentes tipos de hipertensión que existen, y creemos que son fundamentales a la hora de valorar el tratamiento, y también si es necesario o no la práctica de la educación física.




El doctor Domingo aprovechó la oportunidad para invitar a cualquier miembro de la S.V.C. que quiera relacionarse con el grupo o le interese datos de la hipertensión juvenil para ponerse en contacto con cualquier miembro del grupo.




Grupo de Muerte Súbita




El responsable del mismo, doctor Juan Cosín, remitió a la Junta Directiva de la S.V.C. una carta dando cuenta del fin de dicho grupo de trabajo, al alcanzar los objetivos propuestos en su formación al finalizar los trabajos epidemiológicos sobre la muerte súbita, solicitando su disolución formal que fue aceptada por la Junta.

INSVACOR




El doctor Grima, como representante en la S. V. C., de la fundación. Informó a continuación a la Asamblea.

Informó que INSVACOR ha llegado ya a 760 socios, siendo la fundación más numerosa en España, que ha realizado numerosos proyectos, de los cuales los más relacionados con la S.V.C. es que el año próximo se va a crear otro premio, más de 50.000 pesetas a una comunicación, cuyo tema será notificado, y que con los contactos con la industria privada se ha conseguido una dotación de 300.000 pesetas por la industria IBER, un premio al mejor trabajo sobre alimentación, hábitos alimenticios en la Comunidad Valenciana, alimentación cardiosaludable, a lo cual queda invitada toda la sociedad valenciana a participar, y el premio se haría efectivo en la próxima reunión de Alicante.




Lamentó el que los representantes de la S.V.C. no acudan siempre a las reuniones, ya que acuden en muy escaso número. Volvió a insistir en que todo cardiólogo valenciano debe pertenecer a la fundación, ya que al ser la más numerosa los cardiólogos debían ser los que estuvieran al frente.

INFORME DEL PRESIDENTE




A continuación, el doctor José Luis Diago, presidente de la Junta Directiva, realizó su informe que se recoge en la editorial del presente número.

RUEGOS Y PREGUNTAS




El último punto que se desarrolló en la Asamblea fue el turno de ruegos y preguntas, tras lo cual finalizó la misma.







 



 





Working Group of Cardiac Pacing Sociedad Latino-Americana Grupo de Trabajo de Marcapasos
.European Society of Cardiology	de Estimulación Cardíaca Sociedad Española de Cardiología




Sección de Marcapasos	Sociedad Española de Cirugía




Sociedad Valenciana de Cardiología	Cardiovascular




Reunión Internacional




‘La Estimulación Cardíaca en los 90’




Valencia, 22-26 junio 1992




Comité Ejecutivo: José Olagüe de Ros Juan Aranda Tébar Ricardo Ruiz Granell




Secretaria Técnica: Grupo Pacifico.

Muntaner, 112
08036 - Barcelona




Teléfono (93) 234 91 68
Fax (93) 253 56 28








PREMIOS VII REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



Valencia, 11 de mayo de 1990




PREMIO APPEL-MACINTOS. Al mejor póster.




Verapamil y umbral de fibrilación ventricular.




Autores; A. QUESADA, J. SANCHIS, F. J. CHORRO, M. A. BURGUERA, L SUCH, A. ALBEROLA, E. DALLI, V. LOPEZ MERINO.




PREMIO BIOTRONIC. A la mejor comunicación sobre marcapasos.




Efectos de la estimulación cardíaca sobre los niveles de hormona auricular natriurética.




Autores: J. V. CABELLO, P. BORDES, M. MAURI, M. V. LOZANO, A. HERRERO.




PREMIO INSVACOR; Epidemiología y prevención primaria.




Factores de riesgo para muerte súbita. Un análisis epidemiológico.




Autores; M. RODRIGUEZ, J. RUVIRA, Y. SIPAN, V. BORILLO, A. CUERVO, P. IBAÑEZ, J. SANCHIS.




PREMIO INSVACOR: Prevención secundaria y rehabilitación.




¿Se modifica la función diastólica valorada mediante doppler pulsado en pacientes postInfarto tras un periodo de entrenamiento físico?




Autores; R. PAYA, F. RIDOCCI, V. VILAR, A. QUESADA, E. DALLI, J. V. GIMENEZ, J. L. COLOMER, J. A. VELASCO.




PREMIO VII REUNION. Al mejor trabajo.




EETA-5PV: Hipertensión arterial clínica y su control asistencial en el estudio de la población de Olocau.




Autores; J. TARIN, A. LLACER, V. LOPEZ MERINO, M. T. MIRALLES, M. IBORRA J. F. MORENO, V. RUIZ.




PREMIO BOI




Estudio Eco-Doppler de las complicaciones del infarto agudo de miocardio.




Autores: R. PAYA, A. QUESADA, E. DALLI, F. RIDOCCI, V. MARTINEZ, I, ECHANOVE V VI-LAR, J. V. GIMENEZ.




PREMIO URIACH




Análisis de la velocidad espacial del ECG promediado como método de detección de pacientes con taquicardia ventricular.




Autores: R. RUIZ, R. GARCIA CIVERA, S. BOTELLA, S. MORELL, R. SANJUAN M L MARTINEZ, V. LOPEZ MERINO.










COMUNICACION SELECCIONADA: FACTORES DE RIESGO PARA MUERTE SÚBITA. UN ANÁIISIS EPIDEMIOIÓGICO



M. RODRIGUEZ, J. RUVIRA, Y. SIPAN, V. BORILLO,
A. CUERVO, P. IBAÑEZ y J. SANCHIS



PREMIO INSVACOR: Epidemiología y prevención primaria




Vil Reunión S.V.C. - Valencia, mayo 1990










 





Aunque el término «muerte súbita» está sujeto a un ancho margen de interpretaciones, ha sido posible establecer unas características comunes que lo definen. Son tres los aspectos cardinales:



	
Proceso natural, no secundario a traumatismo, violencia, intoxicación o suicidio.


	
Ocurrencia inesperada del evento. Se produce la muerte como un fenómeno imprevisto, con independencia, o no, del estado patológico basal.


	
El óbito es rápido.





Estudios epidemiológicos en USA cifran la incidencia entre 400.000-700.000 episodios anuales, que corresponden a un 60-65% de las muertes atribuidas a cardiopatía isquémica. La proporción referida a todas las formas de muerte es del 15%.

Otros estudios similares, en diferente contexto geográfico (estudios europeos), coinciden (en términos generales) con los americanos.




Un aspecto de capital importancia es el perfil social de las víctimas. Se ha difundido una «imagen tipo» con las siguientes características como denominador común.



	
Varones entre 50-70 años.


	
Nivel socioeconómico medio-alto.


	
Responsabilidades gerenciales o ejecutivas.


	
Sentimiento personal de correcto estado de salud.





De esta forma, al dramatismo intrínseco de la muerte inesperada se añade el de la incidencia sobre sujetos jóvenes, aparentemente sanos, productivos y con responsabilidades sociales y familiares pendientes.




Dentro del contexto general del ESTUDIO ESPAÑOL DE LA MUERTE SUBITA (M.S.) se diseñó un estudio epidemiológico sobre incidencia y características de la M.S. en la ciudad de Xàtiva. Ciertas variables fueron consideradas como potenciales factores de riesgo, estudiándose el efecto de la exposición a los mismos mediante el contraste de un grupo de casos (M.S.-h) frente a otro de controles (M.S.-).




SUJETOS Y METODOS




El estudio se inició en marzo-87 y se cerró en febrero-89, abarcando un período de dos años completos. Con la colaboración de un médico investigador se censaron todas las M.S. posibles ocurridas en medio extrahospitalario. La información se recogió a través de encuestas normalizadas, dirigidas a los familiares más próximos de los fallecidos y fue realizada en forma directa y personalizada. Simultáneamente y siguiendo idéntica metodología se construyó un grupo control, compuesto de sujetos fallecidos por cualquier otra circunstancia diferente de M.S.




Se evaluó la consistencia para factor de riesgo de las siguientes variables;




C. isquémica, hipercolesterolemia, hipertensión, diabetes, obesidad, sedentarismo, tabaco, alcohol y antecedentes familiares de M.S.




ViHERT, A. M.; Cyplenkova, V. G. Alcoholic cardiomyopathy as a sudden death risk factor. Archiv. patologii., 1984; 1: 14-22.

Lown, B. Neurological and psychological medicine and the problems of sudden cardiac death. Am. J. Cardiol., 1977; 39: 890-896.




Dodu, S. R. a. La cardiopatia isquémica en los países en desarrollo: una amenaza que se puede salvar. Crónica de la O. M. S., 1984.




Se utilizó la ODDS RATIO como estimador del riesgo relativo. En caso de celdas de contingencia con un número inferior a 5 ítems se utilizó la prueba exacta de FISHER. Se especificaron los valores centrales y los límites del intervalo de confianza para el 95%. Se consideraron, como estadísticamente significativos, los valores de P inferiores a 0’05.




RESULTADOS




No pudo encontrarse una estimación diferencial en el efecto para los factores de riesgo «clásicos» (figura 1) asociados a cardiopatía isquémica entre los dos grupos.















 




Figura 1




El consumo de tabaco y alcohol (figuras 2 y 3) comportaba como factor de riesgo, al identificarse un exceso de M.S. asociado al hábito tóxico. Pudo, asimismo, observarse una relación dosis-respuesta.




Los antecedentes familiares de M.S. (figura 4) se asociaron consistentemente con el desarrollo de M.S.




TABACO




                                                                  O, R.                        P




Fumadores 	 3’80(1’06-14’17)	0’02




Ex fumadores		3’56 (0’63-21’35)	0’13

1-20 Cigarrillos/día		2’38 (0’52-11’22)	0’20




> 20 Cigarrillos/día		7’13 (1’25-45’80)	0’009







Hospital Lluis Alcanyis-Xátiva




Figura 2




ALCOHOL




 O. R. P




Bebedores 	 5’13 (1’26-22’02)	0’008




Ex bebedores  	1* (0’82-M.A.**)	0’03




Indeterminable.*M.A.Muy alta.




Hospital Lluis Alcanyís-Xátiva




Figura 3



 


 

ANTECEDENTES FAMILIARES
DE MUERTE SUBITA




O. R.	P




16(1’83-359)	0'001







Hospital Lluis Alcanyís-Xátiva




Figura 4




DISCUSION




La prevalencia de los factores de riesgo vascular entre la población general de fallecidos es elevada, siendo por ello frecuentes las enfermedades cardiovasculares como causa de mortalidad. Esto justifica que no puedan detectarse diferencias, para tales variables, entre casos y controles.

Conviene interpretar cautelosamente el hecho de que tabaco y alcohol se comporten como factores de riesgo para M.S. debido a la falta de homogeneidad para el sexo entre los grupos comparados. Los hábitos tóxicos, tabaco y alcohol, son menos prevalentes entre la población femenina, por lo que no puede descartarse un efecto de distorsión en los resultados.




La estimación del efecto para los antecedentes de M.S. mostró una elevada magnitud. Con respecto a esta variable no han podido identificarse factores de distorsión, por lo que tal asociación puede considerarse como muy consistente.
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SECCION DE ECOCARDIOGRAFIA: ECOCARDIOGRAFIA SELECCIONADA: VENTRÍCULO DERECHO DE DOBLE SALIDA CON VASOS EN LTGV Y ESTENOSIS PULMONAR



J. M. RIVERA OTERO



Hospital «La Fe» Valencia










 





PRESENTACION DEL CASO




Varón de dos días de vida, remitido desde un hospital de nuestra Comunidad para estudio de cardiopatía. Al ingreso presenta regular estado general, respiración superficial, polipnea y ligero tiraje subcostal. Coloración cianótica generalizada que aumenta con el llanto.

En la exploración realizada en el servicio de Neonatología se pone de manifiesto taquicardia con una frecuencia de 170 latidos por minuto y una auscultación en la que se aprecia un soplo protomesosistólico 3/6 eyectivo, en borde esternal izquierdo con un segundo ruido que se ausculta único e intenso. La auscultación pulmonar presenta una ventilación conservada de ambos campos pulmonares sin murmullos patológicos. Se palpa borde hepático dos centímetros por bajo de la parrilla costal. Los pulsos periféricos son simétricos y débiles. En el ECG se aprecia un ritmo sinusal; el AQRS en el plano frontal es de -t-120; los intervalos PR, QRS y QT son normales para la frecuencia. En la radiografía de tórax se observa una ligera cardiomegalia con pedículo estrecho y vascularización pulmonar disminuida. En la analítica sanguínea urgente existe un recuento de hematíes y leucocitos normales, así como las enzimas, coagulación, glucemia y electrolitos. La gasometría capilar muestra un pH de 7-30 y una PAO2 de 18'4 con moderada hipercapnia.

Se le efectúa ecocardiograma en el que se observa: Diámetro ventricular derecho aumentado. Tabique interventricular con movimiento normal y grosor en límites de la normalidad. Vaso anterior e izquierdo con PPE 50 msg y SEM 235 msg y vaso posterior derecho con PPE 40 msg, SEM 290 msg y anillo valvular pequeño con válvula malformada que se registra con ecos densos y engrosados. Se pone de manifiesto la presencia de una comunicación interventricular y el acabalgamiento en más de un 50% de la pulmonar, posterior y derecha. Mediante doppler continuo observamos una velocidad de flujo elevada a través del anillo pulmonar y el color nos evidencia el cortocircuito ven-






 




 




 






 



 





 

Figura 1. Imagen subcostal en la que se aprecia la comunicación Interventricular (flecha) y a la arteria pulmonar (P), con anillo pulmonar pequeño y valvas engrosadas acabalgando el septo interventricular en más de un 50%.

 

Figura 2. Imagen paraesternal en la que se observa a la aorta que se origina en gran parte del ventrículo derecho. Nótese la dilatación del ventrículo anterior.








 




Figura 3. Imagen supraesternal transversa en la que se aprecia un vaso anterior e izquierdo de diámetro mayor al posterior y derecho.




tricular predominante izquierda-derecha. En proyección supraesternal se señala una posición anterior e izquierda aórtica de diámetro considerablemente mayor que el del vaso posterior.




El estudio angiohemodinámico, durante el cual se realizó maniobra de Rashkind, confirmó los hallazgos ecocar-




 

Figura 4. Imagen supraesternal en la que podemos ver cómo el vaso posterior es la arteria pulmonar que es derecha a la aorta.




diográficos y puso de manifiesto una desaturación periférica marcada (34%).




Con el diagnóstico de ventrículo derecho de doble salida con aorta en L posición, comunicación interventricular y estenosis pulmonar fue presentado a cirugía para realización de fístula sistémico pulmonar.










FARMACOS ANTIARRITMICOS: 

LIDOCAÍNA
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INTRODUCCION




La fórmula química de la lidocaína corresponde a 2-(dietilamino)-N-(2’6-dimetilfenil) acetamina. Sintetizada en Suecia en 1943 por Lofgren y utilizada inicialmente como anestésico local. Soutworth la empleó por primera vez para el tratamiento de las arritmias ventriculares.




Se emplea en clínica en solución de clorhidrato con un pH de 67. La disolución presenta gran estabilidad y puede adicionarse a soluciones de gran volumen en plástico o vidrio. La presentación comercial se encuentra en forma inyectable para administración parenteral en ampollas de 2 ml a 2% y viales de 20 ml al 5%. Recientemente se ha comercializado una solución conteniendo 1 ó 2 g dé lidocaína en 500 ml de suero glucosado al 5%.




METABOLISMO Y FARMACOCINETICA




Metabolismo




Aproximadamente el 70% de la lidocaína que alcanza el hígado es metabolizada en un solo paso, dependiendo su aclaramiento del flujo hepático. La metabolización se realiza por hidrólisis y dealquilación, eliminándose inmodificada en un 5-10% por el riñón. Un 3-7% se transforma en MEGX (monoetilglicinexilidina) y un 2-3% en GX (glicinexilidina) (1). La MEGX, que tiene un tiempo de vida media de 2 horas, muestra propiedades antiarrítmicas y convulsivas. La GX, con un tiempo de vida media de 10 horas, sólo presenta discreta actividad antiarrítmica y potencia los efectos convulsivos de la MEGX y su hidrólisis final conduce a la formación de xilidina (1, 2).




Farmacocinética




Sigue un modelo bicompartimental abierto, disminuyendo su concentración plasmática (Cp) de forma bioexponencial. Por vía i.v. el 70% de la lidocaína abandona en menos de un minuto el compartimiento intravascular y difunde el periférico, alcanzando el corazón, riñón y pulmones, y especialmente al tejido adiposo por el que tiene una especial afinidad (3). Presenta un Vdc de 0’5 l/Kg y un Vdss de 1’11 l/Kg, siendo el tiempo de vida media á y el â de 8 y 98 minutos, respectivamente. El aclaramiento plasmático (CIp) alcanza un promedio de 10 ml/min/Kg, siendo su unión a las proteínas plasmáticas del 20-60% (2). Se requiere una dosis de choque igual o superior a 50 mg i.v. para obtener una Cp terapéutica. Su efecto es inmediato, aunque una dosis única no es suficiente para mantener un nivel de eficacia durante un tiempo superior a 45 minutos.




La velocidad de absorción por vía intramuscular depende de la vascularización de la zona de inyección. A nivel del deltoides, con una dosis de 4’5 mg/Kg se obtiene una Cp terapéutica a los 5-10 minutos, que se mantiene hasta los 90 minutos (4). La absorción en el glúteo es más lenta y tarda unos 30 minutos en alcanzar Cp adecuadas (4). La vía oral es ineficaz, absorbiéndose sólo en un 35% y siendo rápidamente metabolizada por su paso obligado a través del hígado (3).




Alteraciones de la farmacocinética




Diversos estados fisiopatológicos modifican la farmacocinética de la lidocaína. En la insuficiencia cardiaca están disminuidos los Vdc, Vdss y CIp (5). Asimismo, existe una Cp elevada de MEGX que puede tener efectos tóxicos aun con niveles bajos de lidocaína. En la insuficiencia hepática se halla reducido el CIp en un 50% y triplicado el tiempo de vida media 8 (5). El aumento de la á-ácido-glucoproteina, a partir de las 12 horas del infarto agudo de miocardio (lAM), da lugar a una mayor unión de la lidocaína con las proteínas plasmáticas y a una reducción de su CIp (6). La insuficiencia renal no afecta la farmacocinética de la lidocaína (5).




El isoproterenol y el glucagón, que aumenta el flujo hepático, y el propranolol y noradrenaline, que lo disminuye, incrementan o reducen respectivamente el CIp de la lidocaine. Por reducción del flujo hepático e inhibición de su metabolismo, le cimetidine disminuye el CIp y Vdss, incremente el tiempo de vida medio 8 y aumenta en un 50% el pico de Cp de la lidocaína (7). Los activadores de los microsomas hepáticas —barbitúricos, carbamacepina, fenitoína— y los inhibidores —cloranfenicol— también alteran su metabolismo.




EFECTOS ELECTROFISIOLOGICOS




La lidocaína pertenece al grupo I de fármacos antiarrítmicos-según la clasificación de Vaughan-Williams (8), que tienen como característica común su interferencia con la corriente de entrada rápida de sodio. Deprime la Vmax de despolarización de la fase O y aumenta el PRE (grupo I), pero no alarga en absoluto, e incluso acorta el potencial de acción {subgrupo IB). Asimismo, deprime la pendiente de despolarización diastólica espontánea de las fibras de Purkinje e incrementa el potencial diastólico máximo. De esta manera, puede frenar ritmos rápidos, contracciones prematuras y desorganizar circuitos de reentrada. Actúa de manera preferente sobre el miocardio isquémico y es más eficaz en presencia de una concentración extracelular alta depotasio, circunstancia que acontece en las zonas infartadas (3).




A nivel electrofisiológico y en personas normales no posee efectos significativos sobre la función del nodo sinusal, conducción AV y sistema His-Purkinje (9). En ocasiones acorta el PRE de las vías accesorias, aunque su respuesta es impredecible. Se han descrito casos aislados de bloqueo AV existiendo patología previa del sistema de conducción.




UTILIDAD CLINICA




La lidocaína es el fármaco de elección para la supresión de los trastornos del ritmo ventricular en el lAM y la cirugía cardíaca. En ocasiones se ha mostrado eficaz en el tratamiento de las arritmias asociadas al WPW —por depresión de la conducción a través de la vida anómala— y en ciertos casos de TV en torsades de pointe. Es de poca utilidad en el control de las arritmias ventriculares crónicas y carece de eficacia sobre las supraventriculares.




A partir del estudio de Lie et al. (10), en el que se demostró su valor —utilizada dentro de las primeras 6 horas-para prevenir la fibrilación ventricular (FV) primaria en el lAM, es empleada profilácticamente en muchas unidades coronarias. Sin embargo, en el grupo control de este estudio los pacientes con FV pudieron ser resucitados y no se apreció una mayor mortalidad. Este hecho, unido a la baja incidencia de FV primaria —inferior al 5%—, el riesgo de toxicidad y los costes económicos, desaconsejaría, según otros autores, su uso profiláctico rutinario en unidades con adecuado nivel de vigilancia y asistencia (11).




La utilidad profiláctica por vía i.m. preconizada inicialmente por Valentine et al. (12), no fue confirmada posteriormente (13). Sin embargo, utilizando una dosis superior —400 mg— en la fase prehospitalaria del lAM, Koster y Dunning han encontrado, en un reciente estudio (14), resultados significativos en la prevención de la FV primaria.




VIAS DE ADMINISTRACION. DOSIS.




NIVELES PLASMATICOS




Para obtener una Cp terapéutica rápida y de forma sostenida, que oscila entre 1’2 y 5 //g/ml, es necesaria la administración de una dosis de choque i.v. de 50-100 mg, seguida de perfusión i.v. a razón de 1-4 mg/min. e inyección a los 15-30 minutos de otra dosis, mitad de la inicial. Es conveniente una reducción del 50% de la dosis inicial y/o perfusión de mantenimiento en los estados patológicos anteriormente mencionados, que puedan modificar la farmacocinética de la lidocaína.




El protocolo seguido en nuestra unidad consiste en administrar un bolo i.v. de 100 mg, seguido de perfusión continua de 2 mg/min. —el 50% en caso de insuficiencia cardíaca o hepática—. Por otra parte, a los 15-20 minutos se inyecta un segundo bolo de 50 mg, y en caso de recidiva de la arritmia otros 25 mg. Con este régimen se comprobó en un estudio prospectivo (15). que el 73’3% de los pacientes presentaban niveles terapéuticos en el estado estacionario y sólo un 6’6% superiores a 5 igml.




La dosis recomendada por vía i.m. es de 400 mg en una solución al 13’3% inyectada en el músculo deltoides (14).




CONTRAINDICACIONES.




EFECTOS ADVERSOS




No presenta contraindicaciones absolutas, a no ser la sensibilidad poco frecuente demostrada por algunas personas a los anestésicos locales (3). Se aconseja una mayor vigilancia en los pacientes con trastornos de la conducción intraventricular.

Los signos y síntomas derivados de la intoxicación por lidocaína suelen ser neurológicos. En un principio aparece mareo, somnolencia, euforia, disartria y visión borrosa. Conforme avanza el cuadro clínico sobreviene disnea, fasciculación muscular, convulsiones y parada respiratoria. Estas manifestaciones pueden ocurrir incluso con niveles normales de lidocaína, pero elevados de sus metabolites. Son más frecuentes en los primeros cinco días de tratamiento y en pacientes delgados, ancianos, con lAM extensos, insuficiencia cardiaca o hepática.




Excepcionalmente se han descrito casos de conducción AV 1:1 en presencia de flúter auricular, paro sinusal, bloqueo AV e incluso asistolia, así como TV polimórfica —especialmente en el síndrome QT largo—, y agravamiento de arritmias ventriculares en pacientes tratados con quinidina. Finalmente, su efecto inotrópico negativo es menos marcado que el de los restantes antiarrítmicos del grupo I.
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CURSO DE BIOESTADÍSTICAY EPIDEMIOLOGÍA CLÍNICA	









 





Desde el 24 de abril de 1990, y a lo largo de 8 semanas, se ha desarrollado el I Curso de Bioestadística y Epidemiología Clínica, que se ha impartido en el Hospital del Servicio Valenciano de Salud de Alicante. Las sesiones han corrido a cargo de miembros de las Unidades de Investigación de Alicante y Elche, profesores del Departamento de Salud Comunitaria de la Universidad de Alicante y dos bioestadísticos de dicha Universidad. El programa ha consistido, como indica el nombre del Curso, en una serie de conceptos básicos de epidemiología, junto con una exposición de las pruebas estadísticas más utilizadas para analizar los resultados de un estudio o ensayo clínico.




Se han estudiado las medidas de frecuencia, asociación e impacto, concepto de validez, tipos de estudios y ensayos clínicos, evaluación de pruebas diagnósticas, análisis de concordancia, análisis de supervivencia e introducción a la teoría de la decisión.

Desde el punto de vista estadístico se han revisado los contrastes paramétricos y no paramétricos para la comparación de medias, análisis de la varianza, cuadrado, test exacto de Fisher, regresión y correlación lineal y análisis estratificado-análisis multivariante.




Ha habido 47 inscripciones, con una asistencia media de unas 25 personas. Los gastos del curso han sido cubiertos en un 50% por las cuotas de inscripción, y el resto por la Sociedad Valenciana de Cardiología.




Reunida la Junta Directiva de la Sección Valenciana de Ecocardiografía en sesión ordinaria el 26 de junio de 1990, para programar las actividades a desarrollar en el transcurso de los próximos tres años, se ha decidido:

Establecer un calendario de reuniones ordinarias y extraordinarias, con arreglo al siguiente índice:



	
Reuniones de carácter ordinario





Noviembre de 1990, Alicante

Noviembre de 1991, Castellón




Febrero de 1992, Valencia
Octubre de 1992, Castellón




 




SECCIÓN DE ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER


 


Estas reuniones estarán organizadas por el Vocal correspondiente de la Sección en cada provincia que, de acuerdo con la Junta Directiva, programará el contenido, fecha concreta y duración de las mismas. Tras el programa científico se realizará una reunión administrativa.



	
Reuniones de carácter extraordinario





Abril de 1991, Congreso Internacional, Valencia




Febrero de 1993, Curso de Eco-Doppler, Valencia




La preparación de estos congresos exigirá la celebración de sesiones previas con fechas pendientes de decidir.

Participación de la Sección en los Congresos de




la Sociedad Valenciana




En este sentido se ha decidido cursar petición para que se programe dentro del próximo Congreso de 1991 una mesa dedicada a Eco-Doppler.

Participación de la Sección en la revista LATIDO




Se ha establecido contacto con el editor para conseguir que en cada número de la revista exista un espacio destinado a la ecocardiografía, bien con la presentación de un caso clínico o de una revisión o bien con el desarrollo de un tema monográfico.

Protocolización de estudios




Continuando con la labor realizada por la anterior Junta, se ha decidido seguir con la labor de protocolización de estudios.

Videos del American College




Se decide reclamar una vez más la entrega de los vídeos de enseñanza cuyo importe ya se ha abonado y que aún no hemos recibido.
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INTRODUCCION




El término de insuficiencia cardíaca es tan antiguo como la práctica médica misma y todos sabemos a qué nos estamos refiriendo cuando lo evocamos. A pesar de ello, si se revisa someramente la literatura (1), se podrá apreciar que no existe una definición universalmente aceptada. Probablemente ello sea debido a la imposibilidad de compendiar, con términos precisos y sucintos, un estado morboso de tanta transcendencia y que puede ser analizado desde puntos de vista muy diversos.

La definición que más sintoniza con mi parecer es la siguiente; «La insuficiencia cardíaca es un síndrome clínico mediante el cual, a través de una constelación de signos y síntomas, se pone de manifiesto la incapacidad del corazón para subvenir a las necesidades metabólicas tisulares en un régimen tensional normal».




Con esta definición se enfatiza, en primer lugar, que se trata de un síndrome clínico, es decir, de una entidad nosológica que se expresa primariamente a través del sufrimiento del enfermo que la padece. Se reconoce, en segundo lugar, que no existe un síntoma, signo o prueba diagnóstica cuya fiabilidad diagnóstica sean absolutas; se trata, más bien, de una constelación semiológica cuya ponderación diagnóstica es preciso efectuar de forma individualizada. Se pone de relieve, en tercer lugar, que la actividad fundamental del corazón —subvenir a las necesidades metabólicas de los diversos órganos y tejidos de la economía— puede estar perturbada en el fallo cardíaco. Se advierte, sin embargo, que el funcionamiento adecuado del corazón ha de hacerse en un régimen tensional normal. Dicho de otra forma, el fallo cardíaco se manifiesta en muchas ocasiones por elevación de las presiones de llenado cavitarias, más que por la referida incapacidad de perfusión tisular.




EL DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA ENCIERRA EN SI MISMO VARIOS DIAGNOSTICOS




Han pasado los tiempos en que nos contentábamos simplemente con emitir el diagnóstico único y básico de insuficiencia cardíaca. En la actualidad, ante todo paciente sospechoso de fallo cardiaco, es preciso contestar a las cinco preguntas siguientes:



	
¿Existe insuficiencia cardíaca o estamos confundidos con otra entidad nosológica con manifestaciones parecidas?


	
¿Cuál es la causa etiológica que ha conducido al fallo cardíaco?


	
¿Se puede reconocer algún factor precipitante o coadyuvante?


	
¿Ha producido el tratamiento algún efecto adverso?


	
Finalmente, ¿cuál es el pronóstico del paciente?





Contestar a todas estas preguntas puede ser sencillo o en ocasiones, sumamente complejo; en todo caso, si las respondemos acertadamente estaremos en muchas mejores condiciones para ofrecer un tratamiento racional a nuestro paciente.




EL DIAGNOSTICO INTRÍNSECO DE LA INSUFIENCIA CARDIACA




En pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada no suele haber dificultades en el reconocimiento porque la semiología es rica y variada: las cosas, sin embargo, se complican cuando el fallo cardíaco es menor. La disnea, por ejemplo, el síntoma más primario del fallo es bastante inespecífica; además, durante mucho tiempo se ha creído que la disnea cardíaca guardaba una estrecha relación con la presión capilar pulmonar y hoy se sabe que no siempre es así. El mecanismo de la disnea es complejo, pero al parecer la perturbación fundamental es un incremento anormal del espacio muerto fisiológico, causado por alteraciones de la relación ventilación-perfusión (2). Esto, de paso, explicaría porqué la capacidad de ejercicio de los pacientes con insuficiencia cardiaca está más relacionada con la resistencia vascular pulmonar (3) y la fracción de eyección ventricular derecha (4) que con parámetros hemodinámicos del lado izquierdo del corazón.




Han existido varios intentos de codificar el diagnóstico de la insuficiencia cardiaca. Uno inicial, derivado del estudio Framingham (5), establecía una serie de criterios mayores y menores en analogía con los famosos criterios de Jones para el diagnóstico de la fiebre reumática. Para establecer un diagnóstico definitivo de insuficiencia cardíaca, se exigían dos criterios mayores o un mayor y dos menores (tabla 1). Estos criterios son criticables por cuanto un paciente con enfermedad broncopulmonar crónica obstructiva puede tener dos criterios mayores —ortopnea y estasis yugular, por ejemplo— sin padecer insuficiencia cardíaca. 




 

TABLA 1




Criterios diagnósticos de insuficiencia cardiaca congestiva (estudio Framingham)




Criterios mayores




D. P. N. u ortopnea Estasis yugular Estertores Cardiomegalia E. A. P.

Tercer ruido




P. V. P. > 16 cm. de agua Tiempo de circulación > 25 seg. Reflujo hepatoyugular.




Criterios menores




Edema maleolar 

Tos nocturna 

Disnea de esfuerzo 

Hepatomegalia 

Derrame pleural 

C.V. < 66% teórica

 Taquicardia (> 120 l/m.) 

Pérdida de peso con el tratamiento (< 5 Kg.)




Para establecer un diagnóstico definitivo, deben existir 2criterios mayores o 1 mayor y 2 menores.




 

Lo cierto es que, desde su publicación, no han ganado gran aceptación. Algo similar sucede con el tanteador de un estudio de Boston (6) (tabla 2) cuya utilidad, más que en el diagnóstico, reside en el estudio evolutivo de las variaciones inducidas por la terapéutica. 




Esta ausencia de criterios diagnósticos objetivos ha sido puesta de relieve por Marantz et al. (7) Quienes han realizado una metaanálisis de los múltiples ensayos clínicos-terapéuticos publicados, observando que en más de la mitad no se proporciona los criterios diagnósticos de inclusión. Más aún, de los 23 estudios en los que se dan criterios diagnósticos, solo en 4 dichos criterios son idénticos; en los 19 restantes los criterios distan de ser homogéneos. Según los autores citados esta falta de uniformidad diagnóstica podría explicar los resultados discordantes o conflictivos obtenidos con fármacos similares (7).

De esta revisión de Marantz et al. (7) se deducen que los síntomas (8/23), el tercer ruido (10/23), la determinación de la fracción de eyección (11/23) y la radiografía de tórax – cardiomegalia y/o congestión pulmonar (16/23)—son elementos diagnósticos más comúnmente utilizados.

Mi conclusión final es que, mientras no existan unos criterios diagnósticos uniformes y explícitos, tendremos que seguir basándonos en la constelación semiológica, reconociendo, en cada caso, el margen de incertidumbre diagnóstica existente. Obviamente, esto no puede detraernos de iniciar un tratamiento razonable puesto que, en último extremo, la respuesta al mismo constituye, por si sola, un elemento diagnóstico valioso.

 




TABLA 2




Criterios diagnósticos de Insuficiencia cardiaca congestiva (estudio Boston)



		

Puntos




	

Categoría 1: Historia clínica



	
	

Disnea en reposo



	

4




	

Ortopnea



	

4




	

D. P. N.



	

3




	

Disnea por llano



	

2




	

Disnea subiendo



	

1




	

Categoría ti: Exploración física



	
	

Taquicardia



	

1-2




	

(91-110 l/ml., 1 punto; > 110 l/m, 2 puntos)



	
	

Elevación presión venosa



	

2-3




	

(> 6 cm. HjO, 2 puntos;




si hepatomegalia o edema asociados, 3 puntos)



	
	

Estertores pulmonares



	

1-2




	

(básales, 1 punto; si más, 2 puntos)



	
	

Ruidos de «olla hirviendo»



	

3




	

Tercer ruido



	

3




	

Categoría III: RX tórax



	
	

Edema pulmonar alveolar



	

4




	

Edema pulmonar intersticial



	

3




	

Derrame pleural bilateral



	

3




	

Índice C/T > 0’50



	

3




	

Redistribución de flujo



	

2






 


Diagnóstico definitivo (8-12)

Diagnóstico posible (5-7)




Diagnóstico improbable (<5)




DIAGNOSTICO CAUSAL DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA




Las enfermedades que pueden conducir al fallo cardíaco son tantas y tan variadas que comentar sobre cada una de ellas, aunque fuese de forma somera, exigiría todo un tratado. A guisa de ejemplo, en la reciente edición de un excelente texto (8) se listan, con su correspondiente referencia bibliográfica, hasta 191 causas de afectación miocárdica, cada una de las cuales puede conducir a insuficiencia cardíaca.

El esquema fisiopatológico que integra los cuatro factores fundamentales del rendimiento cardíaco —precarga, postcarga, contractilidad, frecuencia y ritmo cardíaco— puede ser útil para recordar la etiopatogenia de la insuficiencia cardíaca (tabla 3). Algunas de las causas —la mayoría de las enfermedades valvulares, por ejemplo— son obvias desde la simple exploración física: otras —las miocarditis, por ejemplo— exigen refinados procedimientos diagnósticos sobre cuya utilidad aún no existe consenso (9). En la práctica clínica pueden ser útiles algunas de las recomendaciones siguientes:



	
La historia clínica, la exploración física, el electrocardiograma convencional y la radiografía de tórax, siguen siendo—a pesar de las sofisticaciones existentes hoy día—los pilares sobre los que se asienta el 







diagnóstico. Es injustificable y ejemplo de mala práctica médica proceder a la realización de otras pruebas diagnósticas sin haber extraído toda la información contenida en los métodos tradicionales.




 

TABLA 3

Clasificación etiopatogénica de la
insuficiencia cardiaca



	
Trastornos de la precarga



	
Excesiva (sobrecarga de volumen)


	
Disminuida (dificultad en el llenado)



	
Orificios auriculoventriculares


	
Endo/miocardio (disfunción diastólica)


	
Pericardio



	
Postcarga excesiva (sobrecarga de presión)


	
Contractilidad disminuida


	

Trastornos del ritmo






 

	
La cardiopatía isquémica y la hipertensión arterial son las principales entidades que conducen al fallo cardíaco en el mundo  occidental(5). Esto quiere decir que, aún cuando debemos tener la menta vierta a otras posibilidades menos comunes, estas dos grandes formas etiológicas pueden estar siempre presentes de forma primaria o coadyuvante




 

	
Las regurgitaciones valvulares agudas tienen una expresión clínica muy distinta a la de sus congéneres crónicos(10,11) y, en ocasiones, hay que tener un alto índice de sospecha para llegar a sus diagnóstico.




 


TABLA 4




Causas curables o mejorables de disfunción
sistólica ventricular izquierda



	
Estenosis aórtica «oculta»


	
Aneurisma ventricular


	
Miocardiopatía por «hibernación»


	
Miocardiopatía alcohólica



	
Miocarditis


	
Sarcoidosis


	
Miocardiopatía urémica


	
Hemocromatosis


	
Miocardiopatía del feocromocitoma


	
Hipocalcemia


	

Deficiencia de carnitina







 






 



 

	
La estenosis valvular aórtica con fallo cardíaco por disfunción sistólica ventricular izquierda puede perder gran parte de sus atributos auscultatorios e incluso volverse silenciosa(12).




 

	
La ecocardiografía es, probablemente, la técnica que más ha contribuido al análisis etiopatogénico de la insuficiencia cardíaca. Reconoce, mejor que ninguna otra, cusas exóticas de insuficiencia cardíaca(Mixoma auricular, por ejemplo), aporta datos valiosísimos en buen números de otras y cuando menos y en lo que representa a la fisiopatología ventricular izquierda, dictamina con bastante exactitud (sobre todo si la exploración va acompañada de velocimetria Doppler) la modalidad de disfunción: sistólica versus diastólica.




 

	
Cuando hemos reconocido la disfunción sistólica ventricular izquierda debemos hacer un esfuerzo etiológico antes de efectuar el desesperanzador diagnóstico de «miocardiopatía dilatada idiopática». En la práctica diaria es poco rentable y bastante frustrante dedicarse a consumar toda una batería analítica o instrumental en busca del diagnóstico etiológico. Es más útil concentrarse sobre una lista —relativamente pequeña— de entidades nosológicas en las que la disfunción sistólica ventricular izquierda puede mejorarse o incluso curarse con las medidas apropiadas (tabla 4).



	
La dísfunción diastólica ventricular izquierda es una entidad cuya popularidad ha sido creciente en los últimos años. Su malignidad, probablemente, es menor que la de la disfunción sistólica (13) y la importancia de su reconocimiento estriba en ciertas particularidades terapéuticas (14). Probablemente, lo más importante es recordar que, en esta entidad y debido a la mala distensíbilidad, el margen entre la congestión pulmonar y el bajo gasto es estiecho y que, por tanto, debemos utilizar con precaución los fármacos que reducen el llenado ventricular; al mismo tiempo, la contribución auricular al llenado ventricular puede ser decisiva y restaurar el ritmo sinusal el acto terapéutico más importante que podamos ofrecer a algunos pacientes.


	
La insuficiencia cardíaca del anciano ofrece peculiaridades etiológicas, pero, sobre todo, hay que tener muy en cuenta las alteraciones farmacocinéticas y farmacodinámicas que presentan los agentes terapéuticos a esta edad (15).





DIAGNOSTICO DE LAS CAUSAS PRECIPITANTES Y COADYUVANTES




En la tabla 5 se recogen algunas de estas causas. Comentarlas todas y cada una de ellas nos llevaría demasiado lejos; no está de más, sin embargo, insistir en lo importante que resulta revisarlas concienzudamente en cada uno de los pacientes, puesto que su erradicación forma parte integral del tratamiento.






 









DIAGNOSTICO DE LAS COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO




No es este tampoco el lugar apropiado para revisar las complicaciones a que puede dar lugar el tratamiento convencional de la insuficiencia cardia, pero sí para insistir en que su despistaje y prevención son parte capital del manejo del paciente con insuficiencia cardíaca. Son suficientemente conocidas las manifestaciones de toxicidad de la digital, las deplecciones catiónicas de los diuréticos, etc. Quizá se ha insistido menos en las consecuencias causadas por la deplección de volumen que origina el abuso de diuréticos. Esto es especialmente importante en la insuficiencia cardíaca por disfunción diastólica en la que, como recordábamos antes, el margen que separa la congestión pulmonar del bajo gasto es estrecho y puede ser recorrido fácilmente por una terapéutica diurética demasiado enérgica. También los pacientes que son sometidos a tratamiento con inhibidores de la EGA pueden sufrir los efectos perniciosos de una deplección intravascular acentuada. Por eso se recomienda reducir —incluso suprimir— la terapia diurética antes de introducir el inhibidor de la EGA, especialmente en aquellos enfermos graves, con hiponatremia dilucional y tendencia a la hipotensión. En estos pacientes, sobre todo si son diabéticos, la perfusión renal es muy dependiente del efecto constrictor de la angiotensina sobre la arteriola eferente y es necesario, además de reducir los diuréticos, introducir el inhibidor de la EGA de forma cautelosa, comenzando por dosis muy bajas (por ej., 6'25 mg de Gaptopril cada 8 horas), para evitar el desarrollo de azotemia severa o hipotensión sintomática (16, 17).




EL PRONOSTICO DE LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA




Nos referimos, fundamentalmente, a los pacientes cuya insuficiencia cardíaca está originada por disfunción sistólica ventricular izquierdf.. En este grupo ha sido investigada la capacidad predictive de numerosas variables; desde la sintomatología hasta parámetros hemodinámicos como la fracción de eyección, la presión telediastólica ventricular izquierda o el gasto cardíaco; desde marcadores neuroen-doencrinos, como la tasa plasmática de noradrenaline, el fector natriurético atrial o la natremia, hasta las arritmias ventriculares.

Muchas de estas variables, cuando se estudian mediante análisis univariado, muestran significación pronóstica desde el punto de vista estadístico (18, 19). El problema radica en desentrañar, mediante análisis multivariado, la interrelación existente entre ellas para extraer las que realmente tienen auténtica significación pronóstica independiente. Esto es importante porque nos permitiría utilizar, con mayor precisión cronológica, terapéuticas especiales como el trasplante cardíaco. A pesar de la complejidad del problema, algunas guías pueden ser enunciadas;



	
La mortalidad es más elevada (> al año de observación) en los pacientes de grado funcional IV que en los de grado II o III, cuya supervivencia es del 80% al cabo del año (18).


	
Los parámetros hemodinámicos tienen mucho menor significado pronóstico que la simple evaluación clínica (18, 19).


	
La capacidad de ejercicio tiene valor pronóstico cuando se incluyen pacientes en grado IV y se toma como discriminante un consumo de oxígeno de 10 ml/min/Kg. Sin embargo, cuando se excluyen los pacientes con síntomas avanzados, y se eleva el corte a 13 ml/min/Kg, se pierde el poder predictive (19).


	
Los transtornos electrolíticos y neurohormonales tienen una significación pronóstica independiente muy limitada y parecen, simplemente, acompasar la profundidad de la disfunción ventricular izquierda y la respuesta al tratamiento (20-23).


	
El poder pronóstico de las arritmias ventriculares y, su relación con la muerte súbita de estos pacientes ha hecho correr auténticos ríos de tinta en los últimos años. Las informaciones existentes, por el momento, son contradictorias (18) y el estado de la cuestión ha sido resumido por Milton Packer (24) de la siguiente forma;





Evidencias recientes indican que la ectopia ventricular compleja está presente, casi de forma universal, en estos pacientes y puede ser exacerbada por el tratamiento convencional (digital y diuréticos) de la insuficiencia cardiaca que acarrea déficits electrolíticos y activa mecanismos neurohormonales. Por otra parte, las terapéuticas que preservan los cationes intracelulares o reducen los niveles circulantes de hormonas vasopresoras (inhibidores de la enzima conversora o betabloqueantes) pueden suprimir la actividad ectópica ventricular y prevenir la muerte súbita. Ha sido probado, de forma general, que el uso empírico de fármacos antiarrítmicos convencionales es inefectivo y potencialmente peligroso cuando se aplica al control de las arritmias de estos individuos.




Esta opinión, vertida en 1985, quizá deba ser atemperada por informaciones recientes respecto al empleo de amiodarona a dosis bajas (25).



	
El pronóstico puede ser radicamente alterado con la utilización de los fármacos genéricamente conocidos bajo el nombre de «vasodilatadores» (26) y, muy especialmente, con los antagonistas de la EGA (27).





RESUMEN




La insuficiencia cardíaca es un síndrome clínico cuya valoración diagnóstica ha de hacerse respondiendo a varias cuestiones concretas. Ha de contestarse, en primer lugar, si existe, ciertamente, insuficiencia cardíaca o, por el contrario, estamos en presencia de alguna otra entidad simuladora. No existen criterios diagnósticos homogéneos y los más utilizados, por razones de economía y eficacia, siguen siendo los clinicos: síntomas, tercer ruido y cardiome-galiay/o congestión pulmonar. El diagnóstico causal puede ser obvio desde la simple exploración física aunque, en ocasiones, puede exigir la práctica de técnicas sofisticadas como la biopsia endomiocárdica. La ecocardiografía, sobre todo si va acompañada de Doppler, proporciona información diagnóstica y fisiopatológica muy valiosa.






 


 Cuando se establece el diagnóstico de «disfunción sistólica ventricular izquierda» y antes de poner al paciente la etiqueta desesperanzadora de «miocardiopatía dilatada», conviene revisar una serie de etiologías (tabla 4) susceptibles de tratamiento. El diagnóstico de «disfunción diastólica ventricular izquierda» es importante a considerar, por cuanto esta modalidad tiene particularidades terapéuticas específicas. La búsqueda de factores precipitantes o coadyuvantes forma parte esencial del diagnóstico y ha de hacerse concienzudamente en cada caso. Han de tenerse en cuenta también las complicaciones potenciales del tratamiento; algunas de ellas pueden prevenirse con la utilización racional de los fármacos, de acuerdo con la situación fisiopatológica del paciente y su estado neurohormonal. Por lo que respecta a la evaluación pronóstica no hay, por el momento, nada mejor que la valoración del estado clínico y su respuesta a un tratamiento que incluya inhibidores de la EGA. La independencia pronóstica de las arritmias ventriculares es sujeto de debate en la actualidad, pero parece más aconsejable limitarse al tratamiento fisiopatológico del síndrome que prescribir antiarrítmicos específicos que pueden exhibir efectos proarritmicos particularmente intensos en este grupo especial de pacientes.
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INFORME: REUNIÓN DE LA SECCIÓN DE HEMODINÁMICA DE LA S.E.C.







 





Durante los pasados 29 y 30 de mayo se celebró en el Hotel Sidi Saler de Valencia la reunión anual de la Sección de Hemodinámica.

Esta reunión estaba patrocinada por la Sociedad Española de Cardiología y la Sociedad Valenciana de Cardiología.

El profesor P. Angelini, del Instituto de Cardiología de Houston (Texas) hizo una puesta al día sobre la Aterectomia Coronaria por vía percutánea, basado en un estudio multicéntrico americano sobre una muestra de 1.000 pacientes con valoración de resultados a largo tiempo en el 77% de los casos.




El aterotomo más utilizado es el tipo Simpson de ventana lateral apoyado con un globo. En ocasiones puede precisarse el uso de un catéter balón para abrirse camino a través de la lesión.

Las complicaciones mayores (muerte, cirugía, infarto) son del 3% en manos expertas.

La tasa de reestenosis oscila entre el 30% (vaso nativo) y el 46% (v. safena) y está ligada a la extracción de la media cuando se realiza el procedimiento.




Las conclusiones de este estudio fueron;



	
La indicación ideal es la lesión que ha sido dilatada y que se reestenosa.


	
El éxito depende de la longitud de la lesión y la ausencia de calcificación.


	
En los casos de lesiones calcificadas puede precisar el uso de un catéter balón después para remodelar la estenosis.


	
En buenas manos no es excesivamente peligrosa, con tasa de complicaciones aceptable.


	
Se obtiene mejor éxito en las lesiones excéntricas, con «flap» y cortas.


	
Sólo es aplicable para vasos epicárdicos de gran calibre (< 2.5 mm) y lesiones proximales.


	
Si el vaso es pequeño es muy frecuente la presencia de espasmos.


	
La utilización de este tipo de dispositivos abre nuevas posibilidades para el tratamiento de las complicaciones de la Angioplastia Coronaria convencional aunque su manejo en el laboratorio de hemodinámica todavía esté restringido por el costo del mismo y el grosor de la sonda.





Posteriormente pasó a exponer su experiencia sobre la aplicación del láser de punta caliente (Usci Inc.) usado en las situaciones de emergencia de oclusión aguda de un vaso tras la angioplastia coronaria.




Los resultados son bastante pobres dado el número de complicaciones que conlleva el método (perforación del vaso) y de control del haz de láser.




 




Las tasas de reestenosis también son elevadas y oscilan alrededor del 27%. Se espera una mejoría técnica del método en los próximos años.




 

ASISTENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA




POR VIA PERCUTANEA




Hace una exposición sobre las bases fisiopatológicas del método con el fin de justificar la necesidad de mantener una perfusión adecuada de las coronarias en las situaciones de fracaso de la ACTP seguida de complicación aguda (cierre abrupto, disección) que requiere una cirugía de urgencia.

Esta espera desde el momento de aparecer la complicación hasta la llegada al quirófano es lo que ha obligado a diseñar diversos métodos de asistencia del ventrículo izquierdo. Hace un repaso de los mismos y hace hincapié en el modelo diseñado por su grupo de Houston, que es el sistema Nimbus basado en el principio de Arquímedes, introduce un tubo en el ventrículo izquierdo en cuyo interior gira un helicoide que aspira la sangre del interior del ventrículo hacia la aorta, al igual que lo hace una bomba de agua en el interior de un pozo.




Compara este método con el balón de contrapulsación, de uso más extendido, con mejores resultados para el sistema Nimbus que consigue un rendimiento de mejora del trabajo cardíaco superior al 30%, mientras que el balón de contrapulsación sólo consigue un 10%.

El sistema Nimbus sólo es aplicable en aquellos casos de pacientes con bajo gasto y gran riesgo, pero no como profilaxis, dado el elevado coste del método y el manejo complicado del mismo.

Por la tarde se expusieron casos prácticos de Angioplastia compleja con discusión de la indicación, estrategia a seguir y tipo de material a utilizar.

La exposición del siguiente día estuvo a cargo del doctor Carlos E. Ruiz, del Heart Institute de Los Angeles, cuya primera parte versó sobre la experiencia personal de la Aterectomla Coronaria con los tres métodos empleados en el instituto: DVI con balón lateral tipo Simpson, TEC de cuchillas giratorias y el AUTH Rotablator.

La muestra es sobre 84 pacientes y los resultados no son todavía demostrativos, con tasas de reestenosis muy elevadas y éxito mayor según el vaso atacado (DA, CX y CD), calibres mayores de 2 mm y lesiones focales y calcificadas.




Muchas veces el efecto del aterotoma está más ligado al efecto Dotter de avance mecánico por el calibre del aterotomo. Las indicaciones para la aterectomía no están todavía establecidas.







En la segunda parte habló de la experiencia del Instituto de 5 años de la valvuloplastia mitral con una casuística de 486 pacientes: técnica del doble balón en 403 pacientes y técnica de un solo balón en otros 83. Se realizó seguimiento de más de 41 meses en 80 pacientes.




Las conclusiones son:



	
Aumentó el área valvular en el 95%.


	
La clase funcional mejoró en el 80%.

	
La reestenosis fue del 23% en las válvulas con calcio y sólo del 7% en las no calcificadas.


	
El seguimiento con Eco Doppler es suficiente, no precisando la realización de nuevos cateterismos.







Posteriormente valora los resultados comparados de la valvuloplastia con el balón de Inoue (83 pacientes) y la técnica del doble balón (286 pacientes).




Las conclusiones fueron:



	
El doble balón consigue más área valvular.

	
El balón de Inoue causa mayor número de insuficiencias mitrales.


	
El doble balón es más difícil de manejar y de mantener estable en la válvula.


	
El doble balón tiene una tasa superior de perforaciones del ventrículo izquierdo.







Hubo otras aportaciones de la experiencia de otros grupos como el doctor J. L. Martínez Ubago del Policlínico de San Sebastián en una muestra de 30 pacientes antes de 1988 y otro de 60 pacientes en la actualidad, con resultados similares a los expuestos más arriba.




El doctor J. Angel del H. Valí d’Hebrón expuso su experiencia en 41 pacientes mediante una variante técnica que permite que el balón de Bait se mantenga estable sobre la válvula mitral.




El doctor A. Bethencourt mostró un vídeo sobre el cierre de un ductus mediante un catéter balón en paracaídas, con éxito.
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INTRODUCCION




Los estudios de prevalencia de hipertensión arterial (HTA) y otros factores de riesgo cardiovascular permiten obtener información de poblaciones naturales, sanas o no desde el punto de vista cardiovascular. En lo concerniente a la TA, la determinación de cifras de referencia para detectarla tiene problemas metodológicos, dado que la variable TA es fluctuante —existiendo gran variación entre sujetos {1,2,3,4)— y la medida con el método clásico, clínico o epidemiológico, implica la presencia de un observador que influye inevitablemente en una alteración de la condición basal, situación estimada como necesaria para obtener cifras de referencia en clínica (3). Este fenómeno de la presencia de observador se amortigua con el tiempo, a corto y a largo plazo. Cuando se registra la TA para estos fines y las cifras observadas son elevadas se recomienda realizar siempre una segunda medida, e incluso una tercera, para apreciar este fenómeno y considerar como adecuada para referencia la que presenta cifras con valores menores. Esto es válido tanto para los estudios epidemiológicos como para la clínica. Y aun asi, el hallazgo de HTA definida epidemiológicamente —cifras altas de TA en el corte del estudio observado en varias tomas en un solo día— no se corresponde necesariamente con la HTA definida clínicamente —confirmación de HTA durante días o meses—; y ello se debe a que el fenómeno de amortiguación del efecto «impacto del observador» es más intenso a medida que pasa el tiempo (5, 6, 7).




Por otra parte, el control de la HTA depende de muchos factores, entre los cuales cabe tener en cuenta la concienciación por parte de los hipertensos (PHT) de las medidas de control y la eficacia del propio sistema asistencial. Conocer esto es importante para analizar la eficacia de las actuaciones sanitarias en el control de la HTA y plantear las correcciones oportunas.




Comunicación presentada durante la Vil Reunión de la S.V.C., el día 10 de mayo de 1990, a la que se concedió el Premio Vil Reunión al mejor trabajo.




El presente estudio pretende alcanzar cuatro objetivos: 1) Conocer la TA alta ocasional del estudio de prevalencia que no se refleja como HTA sostenida —definición clínica—. 2) Averiguar el número de PHT que son conocedores de su condición de hipertensión. 3) Conocer el nivel de eficacia del modelo asistencial de control de la HTA. 4) Analizar algunos elementos del control de la TA en los PHT del EETA-5PV.




MATERIAL Y METODOS



	
Para lograr el primer objetivo se estudiaron la totalidad de las encuestas de población natural adulta —mayor de 15 años— (n = 370) dél estudio epidemiológico de la TA de Olocau —del EETA-5PV—, población caracterizada por tener una pirámide de población con un área de senilidad mayor que la población media valenciana (6). Para medir la prevalencia de HTA se efectuaron tres registros de TA con intervalos de 10 a 15 minutos según recomendaciones de la O.M.S. (7). Se consideró HTA definida epidemiológicamente cuando la determinación con valores menores de TA mantenía cifras de TA > 160/>95 mmHg y cuando los pacientes hipertensos sometidos a tratamiento presentaban cifras normales. Para determinar la HTA clínica se siguieron todos los casos con HTA «epidemiológica» encontrados en el estudio (n = 64) a lo largo de tres o más meses sin someterlos a terapéutica. Los pacientes con TA alta ocasional o no mantenida —es decir, sin criterio clínico de HTA— presentaron cifras normalizadas de TA en las sucesivas revisiones.


	
Para conocer el nivel de control de la HTA se midió el porcentaje de PHT diagnosticados y tratados que presentaban cifras normalizadas de TA en los registros del estudio.


	
Para el segundo y cuarto objetivos se realizaron encuestas con preguntas de respuesta cerrada sobre la HTA (conocimientos, manifestaciones, registros, control, tratamientos indicados y sus seguimientos) a los PHT de Olo-





	






 




 



 


 




cau y de las otras cuatro poblaciones del EETA-5PV (encuestas a los 320 PHT del estudio). U n total de 18 preguntas fueron formuladas para este fin.




RESULTADOS datos de la POBLACION DE OLOCAU (TABLA 1).



	
Frecuencias de TA alta ocasional y de HTA. Del total de 370 sujetos estudiados en Olocau, 64 presentaron criterios de diagnóstico epidemiológico de HTA» (prevalencia 17.3%). De éstos, en 15 casos no se observaron cifras altas en revisiones posteriores, es decir, habían tenido solo TA alta ocasional —observada el día del estudio de registro epidemiológico— pero no HTA mantenida (prevalencia de TA alta ocasional: 4% de la población), con lo cual la prevalencia de HTA clínica es de 13.2% de la población.


	
Frecuencias de PHT diagnosticados y de PTH conocedores. Un total de 41 PHT habían sido diagnosticados como tales según la encuesta; ello representa un 83.7% de los PTH y un 64% de los casos de «HTA epidemiológica». Eran conocedores de su condición de PHT, 36 casos (73.5% de los PHT).


	
Frecuencia de PHT tratados: 71.4% (35 casos). Frecuencia de PHT no tratados: 28.6% (14 casos), la mitad de los cuales eran PHT no diagnosticados.


	
Frecuencia de los PHT controlados: 6 casos (todos ellos PHT tratados) lo que equivale a un 17.1% de los PHT tratados, un 14.6% de los PHT diagnosticados y un 12.2% del total de PHT.





 

DATOS DE LAS ENCUESTAS DE LOS PHT DE LAS CINCO POBLACIONES



	
Información de los PHT referida a su HTA y control de la misma:


	
Sobre el conocimiento y medida de la TA. La figura 1 muestra las respuestas a las cinco preguntas formuladas en la encuesta. Cabe destacar que, globalmente, los conocimientos, registros y motivaciones para la medida de la tensión arterial son aceptables.


	
Sobre las indicaciones terapéuticas no farmacológicas y su seguimiento. En la tabla 2 se muestran los porcentajes de indicaciones terapéuticas (Nolnd=No indicado; Sildn = Si indicado) y de los seguimientos de tales indicaciones (NoSeg = No seguido; SiSeg = Sí seguido) según relatan los PHT en las encuestas. Destaca una insuficiente indicación de medidas terapéuticas no farmacológicas y una escasa respuesta a las indicaciones más frecuentes.


	
Sobre las indicaciones farmacológicas y su seguimiento. En la tabla 2 se puede apreciar que más del 85% de los PHT han recibido tratamiento farmacológico, sin embargo un 29% de éstos (es decir, un 19% del total de PHT) no lo ha seguido.





La figura 2 expresa gráficamente los porcentajes de: seguimiento del tratamiento general, número de fármacos y de pastillas/dia del tratamiento antihipertensivo, información sanitaria sobre los efectos secundarios de los medicamentos y la opinión de los PHT sobre las ventajas o desven-




CONOCIMIENTO Y MEDIDA DE LA T.A.




(EETA-5PV: ENCUESTA A LOS 320 PHT)

 






 




 



 


 



 


 Figura 1







EETA-5PV




Indicaciones terapéuticas
(% de PHT) (n=320)




 Nolnd-NoSeg  Nolnd-SiSeg  Silnd-NoSeg  Silnd-SiSeg



	

Dieta hipocalórica



	

46



	

2



	

16



	

36




	

Dieta hiposódica



	

10



	

1



	

24



	

65




	

Prohibición tabaco



	

84



	

4



	

4



	

8




	

Limitación de alcohol



	

78



	

4



	

4



	

15




	

Actividad/descanso



	

81



	

4



	

6



	

9




	

Fármacos hipotens.



	

14



	

0.4



	

19



	

66
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tajas del tratamiento farmacológico. Cabe destacar los siguientes resultados;



	
Apenas el 52% de los PHT siguen el tratamiento general tal como se lo indicó el médico.


	
Un 46% de los pacientes con indicación de tratamiento farmacológico toman la medicación (1 pastilla) a días alternos.


	
Según el relato de los pacientes el 89% de los mismos no ha recibido información sobre los efectos secundarios de los fármacos.


	
Sólo el 58% de los PHT cree en las ventajas del tratamiento farmacológico.





DISCUSION Y COMENTARIOS




La importancia de la HTA como problema de salud pública es multidimensional. La elevada frecuencia de la misma, sobre todo a partir de la edad de 45 años, los riesgos de causar o acelerar diversas complicaciones cardiovasculares y los problemas del control son tres ejemplos de su magnitud sanitaria. A todos ellos hay que añadir la dificultad hemodinámica de obtención de una medida de fácil referencia para definir o controlar la HTA (1, 5). Debido a esto, todo clínico debe tener presente siempre el fenómeno de la fluctuación de la TA, antes de catalogar a un paciente con TA alta como PHT definitivo.




El presente trabajo ha permitido constatar varios hechos de importancia para el control de la HTA;



	
El grado de diagnóstico de HTA (casi el 85% de los casos), los niveles de conocimiento de la condición de hipertenso por los afectados (casi el 75%), y la motivación de los mismos para el registro de la TA y diagnóstico de HTA son muy aceptables y se pueden comparar a los más halagüeños encontrados en la literatura (10).


	
El porcentaje de casos tratados (más del 85% de los PHT diagnosticados) también es muy elevado.


	
Sin embargo, la eficacia del tratamiento es muy baja, ya que sólo el 12.2% de los hipertensos está controlado; y este bajo nivel es semejante al obtenido con niveles menores de diagnóstico y tratamiento; concretamente igual al de la regla de las mitades (50% conocidos, de éstos 50% tratados —25%—, y de éstos 50% controlados —12.5%—). Pero la rentabilidad es menor, dado que el coste de mayor seguimiento y tratamiento es más caro.

INDICACIONES FARMACOLOGICAS Y SU SEGUIMIENTO





(EETA-5PV: ENCUESTA A LOS 320 PHT)

 



 




 Figura 2







El análisis de esta situación puede ser etiquetado de un tanto reduccionista si consideramos que se tratan datos de una población muy concreta —Olocau—. Sin embargo, cuando se analizan las intervenciones terapéuticas de una población más extensa de PHT —todos los PHT del estudio de las cinco poblaciones— encontramos actitudes bastante generalizadas que pueden explicar el fenómeno como ocurrencia general, al menos en nuestro medio. Así vemos:



	
Las indicaciones terapéuticas no son adecuadas, por cuanto las normas no farmacológicas han estado poco consideradas en la terapéutica global del PHT —con escaso seguimiento en los casos que hubo indicación—; y, por contra, el tratamiento farmacológico ha estado indicado en un porcentaje muy alto de casos, el 85%, aunque no fue seguido, en absoluto, por un 29% de los casos con receta de fármacos.





Otros tres hechos llaman la atención en este modelo de asistencia sanitaria con tan escasos resultados; a) El tratamiento global, tal como lo indicó el médico, sólo fue seguido en la mitad de los casos; b) casi la mitad de los tratamientos farmacológicos consistían en tomar 1 o. a días alternos —no siendo necesariamente diurético tiazídico, única explicación admisible—; c) sólo la décima parte de los pacientes con tratamiento farmacológico han recibido información sobre posibles efectos secundarios.

Si el resultado global del control de los PHT era pobre, la consideración que los pacientes hacen del tratamiento farmacológico, a la vista del conjunto de actuaciones asistenciales, también lo es; y sólo algo más de la mitad de los PHT cree que el tratamiento farmacológico tiene más ventajas que desventajas.




Para obtener conclusiones prácticas de este estudio hay que denunciar los defectos más graves del sistema de asistencia clásica de la HTA;



	
La modalidad asistencial clásica resulta poco eficaz para el control de la HTA.


	
Existe una sobrevaloración de casos con indicación farmacológica (11). Es muy presumible que la fácil disponibilidad del arsenal farmacológico como recurso terapéutico desplace a otras indicaciones no farmacológicas más acertadas que exigen más tiempo del acto médico.


	
No se dan instrucciones adecuadas, al menos con suficiente explicación, sobre la terapéutica farmacológica y sus efectos secundarios.


	
No se presta atención al tratamiento no farmacológico de la HTA.


	
Se echa en falta una adecuada formación continuada de los profesionales médicos.


	
La necesidad de utilizar más tiempo para dar normas correctas, educar y controlar, lleva a la seria consideración de enfocar el sistema de control de los pacientes hipertensos con otra dimensión y desde otra perspectiva. En teoría, el equipo multidisciplinario de salud con la aplicación de programas concretos para problemas específicos debería permitir mejorar el control.
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PRESENTACION DEL CASO




Mujer de 55 años, diagnosticada en septiembre del 89 mediante ecocardiografía transtorácica (ETT) de cardiopatía reumática, estenosis mitral severa (EM) con válvula calcificada, área valvular de 0.7 cm2 y regurgitación tricúspidea (fig. 1). En tratamiento con 0.25 mg de Digoxina, 200 mg de Amiodarona, ambas 5 días a la semana, 5 mg de Amilorida y 50 mg de Hidroclorotiazida diarios.

La exploración clínica mostró signos compatibles con su patología valvular.




El ECG mostró fibrilación auricular, crecimiento ventricular derecho y repolarización farmacológica.

La RX de tórax evidenció crecimiento ventricular izquierdo, crecimiento auricular izquierdo y signos de hipertensión pulmonar venocapilar.




Una nueva exploración mediante ETT realizada en junio del 90 mostró: EM severa (área valvular de 0.68 cm2), regurgitación mitral ligera, regurgitación aórtica moderada, do-








 


Figura 1. Plano apical de 4 cámaras en sístole, valvulopatía mitral reumática con válvula fibro-calcificada y cavidad auricular izquierda libre de ecos. Abreviaturas: VD = ventrículo derecho; VI = ventrículo izquierdo; AD = aurícula derecha; Al = auricula izquierda.








 


Figura 2. Plano paraesternal longitudinal del ventrículo izquierdo en diástole (nótese la mala ventana acústica) visualizándose ocupación de la auricula izquierda por una masa compatible con trombosis. Abreviaturas: Ao = Aorta, TR = Trombo, resto como en figura anterior.




ble lesión orgánica tricúspide. Hipertensión arterial pulmonar con presión sistólica estimada de 53 mmHg, e imagen compatible con trombosis auricular izquierda (figura 2).




Se practicó estudio ecocardiográfico transesofágico (ETE), demostrando imágenes de éstasis sanguíneo (ecos dinámicos de baja densidad acústica) en la cavidad auricular izquierda (figura 3), así como la ocupación de la porción postero-superior de la aurícula izquierda por una masa sugestiva de trombosis (figura 4).




COMENTARIOS




Con la aplicación clínica de la ETT podemos definir la anatomía valvular y las complicaciones trombóticas de la cardiopatía reumática. La adición del estudio Doppler nos permite evaluar fisiopatológicamente la repercusión hemodinámica de las lesiones valvulares. Sin embargo, la utillza-








 




 




 






 



 





Figura 3. ETE codificado color en sístole, plano de 4 cámaras más aorta, se observa una calcificación de la válvula mitral, dilatación de aurícula izquierda, masa en su interior señalada con cabezas de flechas y ecos dinámicos de baja densidad («humo») coexistiendo en la cavidad auricular izquierda. Abreviaturas: TSVD = Tracto de salida del ventrículo derecho, resto como en figuras anteriores.




ción de la ET ha permitido mayor definición de imágenes y por ello precisión diagnóstica.




El caso presentado demuestra la aparición de la complicación de la EM severa con trombosis auricular izquierda en meses de evolución (septiembre-89 a iunio-90), en una paciente con fibrilación auricular y dilatación de auricula izquierda sin la cobertura del tratamiento anticoagulante (1).

La ETT se ha demostrado útil en la detección de trombos intracavitarios, con las limitaciones de la calidad de la ventana acústica y la resolución de las imágenes según la frecuencia nominal del transductor empleado (2), asimismo ha sido posible identificar las imágenes dinámicas de baja densidad acústica («humo») en diversas situaciones clínicas y experimentales (3) como posiblemente relacionadas con la formación de trombos intracavitarios.

La sospecha de masas intracavitarias con mala definición transtorácica es actualmente una importante indicación de la exploración ecocardiográfica transesofágica (4).

La utilización de transductores de 5 MHz y la ausencia




Figura 4. ETE codificado en color. Plano transversal alto demostrando el gran tamaño del trombo Intraauricular. Abreviaturas: Como en figuras anteriores.




de interposición aérea, ofrecen con esta técnica las mejores imágenes en tiempo real, demostrando en nuestro caso la coexistencia del gran trombo en auricula izquierda con las imágenes dinámicas de «humo» que sugieren su relación en la formación y crecimiento del mismo (5),
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FARMACOS ANTIARRITMICOS:  

Lorajmina: 1 7-IVIonocloroacetilajmalina (17-MCAA)








J. E. CASTRO PAREJA Y A. CABADES O’CALLAGHAN



INTRODUCCION




La ajmalina base es un alcaloide derivado de la Rauwolfia serpentina, aislada en 1931 por Siddiqui y cuya fórmula sintética fue desarrollada en 1956 por Woodward. La 17-monocloroacetilajmalina (17-MCAA) es un derivado cloro-acetilado de la ajmalina, que se transforma en el organismo después de la hidrólisis en ajmalina activa (1). Dicha transformación explica las diferencias farmacocinéticas, haciendo que la vida media de la 17-MCAA sea mucho más larga. Dicho fármaco, al igual que la ajmalina, se encuentra en el grupo I de la clasificación de Vaughan-Williams (2) o «fármacos estabilizadores de membrana» y su diferencia fundamental, aparte de la ya mencionada de mayor duración del efecto antiarrítmico de la 17-MCAA, es que, además, este segundo fármaco deprime mucho menos el sistema His-Purkinje (3).




Este fármaco antiarrítmico (17-MCAA) se encontraba comercializado en el mercado español con el nombre de Nevergon dos presentaciones, ampollas liofilizadas dosificadas con 50 mg, y cápsulas con 75 mg. En el momento actual no se encuentra comercializada en España y si en otros países europeos.




FARMACOCINETICA




Administración intravenosa (4): en el tratamiento inicial de las arritmias suele utilizarse la inyección rápida o semirrápida de 100 mg de 17-MCAA por vía intravenosa. Tras esta dosis la determinación de los niveles séricos de ajmalina muestran un plateau del orden de los 2 mg/l que se mantiene constante desde los 20 a los 90 minutos para decrecer progresivamente. Para mantener este nivel plateau con pauta intravenosa se precisaría la perfusión continuada de 500 a 1.200 mg durante 24 horas.

Comparado con la inyección intravenosa de 50 mg de ajmalina, que representa una dosis terapéutica equivalente, resulta que con la ajmalina la concentración pico se obtiene mucho más rápidamente al mismo tiempo que su concentración plasmática decrece de forma igualmente rápida, quedando sólo a los 30 minutos el 7% del valor inicial.

Administración oral: el estudio de los niveles plasmáticos tras la administración oral de 400 mg muestra una concentración máxima a las 2 horas. A las 3 horas el valor es del 83% de la máxima concentración y después de 6 horas el nivel es del 60%.




Metabolización: en el organismo la 17-MCAA sufre una



 


hidrólisis relativamente lenta convirtiéndose en ajmalina libre, la cual se elimina posteriormente por vía renal.




La metódica de detección de la ajmalina y de sus ésteres acetilados originarios es por cromatografía de gases o espectrometría de masas.




EFECTOS ELECTROFISIOLOGICOS




Los estudios realizados hasta ahora con 17-MCAA muestran unánimemente (4, 5, 6, 7) un acortamiento en la duración de la longitud del ciclo basal, y por tanto un aumento de la frecuencia cardiaca. Este efecto puede ser debido a una estimulación del tono simpático, a una depresión del vago o bien que el efecto depresivo sobre la corriente de sodio se asociara a un aumento de salida de iones potasio, acelerándose la repolarización (8).

A pesar del aumento de la frecuencia cardiaca basal, la 17-MCAA produce una prolongación significativa del tiempo de recuperación sinusal corregido (TRSC), fundamentalmente en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.

No se han detectado variaciones significativas del tiempo de conducción sinoauricular (TCSA) ni tampoco cambios sobre la función nodal.




Comparada con la ajmalina, la 17-MCAA produce un ensanchamiento mucho menor del QRS y sólo un incremento del 11% del intervalo HV (7).




 EFECTOS HEMODINAMICOS




A dosis antiarrítmicas la 17-MCAA no afecta a los parámetros de contractilidad miocárdica. En preparaciones de corazón aislado de cobaya los efectos no deseables sobre la contractilidad-relajación, aparecen a dosis al menos dobles de las concentraciones antiarrítmicas, existiendo por tanto un amplio margen de seguridad en la utilización de esto fármaco (9-10).




La utilización intravenosa de esta droga en estudios clínicos y a dosis terapéuticas no ha demostrado variaciones significativas de la tensión arterial (TA) y la frecuencia cardíaca (FC) antes y después de su utilización (11).




INDICACIONES CLINICAS




Una de las indicaciones principales de la 17-MCAA ha sido la taquicardia ventricular (TV) y otras arritmias ventriculares en el curso del infarto de miocardio.









En casuística propia (1) hemos observado una reducción de fenómenos ectópicos ventriculares a los 30 minutos de la inyección de un bolo de 1 mg/Kg. del 85%; y una reducción del 86% al finalizar la perfusión de 150 mg en 150 minutos. Ambas reducciones en las arritmias ventriculares han sido significativas (p< 0’01).

Otros autores también han comprobado la eficacia de dicho fármaco en sus respectivas series con porcentaje de eficacia superior al 70% de los casos tratados (4-12).

La utilidad de este fármaco en arritmias ventriculares rebeldes al tratamiento previo con otros fármacos también ha sido observada en diferentes casuísticas.

En nuestra experiencia propia hemos observado que en el 78% de los pacientes en los que la lidocaína había fracasado como primer fármaco, la 17-MCAA resultó eficaz. También evidenciamos más del 75% del éxito en los casos en los que previamente dos o tres drogas antiarrítmicas habían sido ineficaces. Porcentaje de éxitos similares han sido descritos en otras series (4-12).

Otros autores también han descrito la efectividad de dicho fármaco en taquicardias supraventriculares con porcentajes de efectividad superior al 70% (4-13).




Este fármaco ha demostrado ser de escaso interés en el tratamiento de arritmias auriculares, tipo fibrilación y flúter auriculares, así como en la intoxicación digitálica. Su uso estaría inicialmente contraindicado en los síndromes de QT largo y torsade de pointes.




DOSIS




La 17-MCAA (lorajmina) se puede utilizar por vía intravenosa y por vía oral (14).




Vía intravenosa: la dosis de ataque de la 17-MCAA es de 1 a 2 mg/Kg, que se inyectará en 2 a 5 minutos. Posteriormente se puede mantener una perfusión continua de 1 a 2 mg/min durante 2-3 horas (nosotros aconsejamos 150 mg en 150 minutos).




No es aconsejable sobrepasar la dosis máxima de 1.200 mg/día.




Vía oral: La pauta aconsejada es de 200 mg cada 6-8 horas.




EFECTOS ADVERSOS




La 17-MCAA ha mostrado muy escasos efectos secundarios (4, 9,11,15). En nuestra propia experiencia, las variaciones respecto a la TA, FC, espacio PR y duración del QRS antes y después del fármaco no fueron significativas. Tampoco existió aumento en el grado de insuficiencia ventricular izquierda.




Los efectos secundarios que observamos fueron; obnubilación, náuseas, vómitos y bloqueo AV de primer grado, sin que en ninguno de estos casos fuera necesario suspender el tratamiento. Sólo ante la aparición del bloque AV de segundo grado (7'69% de nuestros casos) nos vimos obligados a suspender el tratamiento con dicho fármaco.
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SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA: 

II CURSO DE FORMACION CONTINUADA EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES



PROGRAMA








 





Valencia, 7-11 a 14-12-90




Miércoles 7 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador: Dr. V. LOPEZ MERINO.




18'00 h. Inauguración del Curso.




18'15 h. Nitratos.




Dr. J. SOLAZ MINGUEZ.




19'00 h. Betabloqueadores.




Dr. A. MARTINEZ RUIZ.




19'45 a 20'00 h. Descanso.




20'00 h. Calcioantagonistas.




Dr. F. J. CHORRO GASCO.




Viernes 9 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador: Dr. F. VALLS GRIMA.




18'00 h. Digital.




Dr. A. TALENS HERNANDIS.




19'00 h. Diuréticos.




Dr. A. QUESADA DORADOR.




19'45 a 20'00 h. Descanso.




20'00 h. lECA y otros vasodilatadores.




Dr. J. COSIN AGUILAR.




Lunes 12 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador: S. BELLVER BELLVER.




18'00 h. Antiagregantes.




Dr. A. FLORES PEDAUYE.




19'00 h. Anticoagulantes.




Dra. G. TORMO ESPLUGUES.




19’45 a 20'00 h. Descanso.




20'00 h. Hipolipemiantes.




Dr. A. GRIMA SERRANO.




Martes 13 noviembre




CONSENSO DE HIPERTENSION ARTERIAL EN ESPAÑA.




Moderador: Dr. J. FERRER REIG.




18'00 h. Diagnóstico.




Dr. F. J. DOMINGO GUTIERREZ.




19'00 h. Tratamiento no farmacológico y farmacológico.




Dr. V. GIMENO GASCON.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Seguimiento del paciente hipertenso. HTA asociada a situaciones especiales.




Dr. J. SANCHIS FORES.




Martes 20 noviembre




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS.




Moderador: F. J. ALGARRA VIDAL.




18’00 h. Diagnóstico de las arritmias supraventriculares.




Dr. M. ALMELA HIJALVA.




19’00 h. Tratamiento de las arritmias supraventriculares.




Dr. F. RUIZ GRANELL.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Diagnóstico y tratamiento de las arritmias ventriculares.




Dr. R. GARCIA CIVERA.




Jueves 22 noviembre




VALVULOPATIAS




Moderador: Dr. J. V. GIMENEZ LORENTE.




18’00 h. Diagnóstico.




Dr. A. SALVADOR SANZ.




19’00 h. Tratamiento médico e Indicaciones quirúrgicas.




Dr. L. INSA PEREZ.








 


19’45 a 20'00 h. Descanso.




20'00 h. Tratamiento quirúrgico.




Dr. F. GARCIA-SANCHEZ.




Martes 27 noviembre




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS MIOCARDIOPATIAS.




Moderador: V. PALACIOS MOTILLA.




18'00 h. Diagnóstico de la miocardiopatía hipertrófica.




Dr. J. F. SOTILLO MARTI.




19'00 h. Tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica.




Dra. M. J. SANCHO-TELLO.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Diagnóstico y tratamiento de la miocardiopatía dilatada.




Dr. J. RUVIRA DURANTE.




Jueves 29 noviembre




TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA




Moderador: Dr. V. VALENTIN I SEGURA.




18’00 h. Tratamiento de la IC aguda.




Dr. R. SANJUAN MAÑEZ.




19’00 h. Tratamiento de la IC crónica.




Dr. R. PAYA SERRANO.




19’45 a 20 h. Descanso.




20’00 h. Trasplante cardiaco. Indicaciones y seguimiento.




Dr. I. REYES CIBILS.




Martes 4 diciembre




PATOLOGIA VASCULAR PERIFERICA




Moderador: Dr. J. PERIS PEDRO.




18’00 h. Exploración del paciente con vasculopatía periférica.




Dr. C..CARBONELL CANTI.




19’00 h. Tratamiento de la arteriopatía periférica.




Dr. D. LUNA ARNAL.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento de la patología venosa periférica.




Dr. D. J. MARTINEZ LEON.




Lunes 10 diciembre




CONSENSO PARA EL CONTROL DE LA COLESTEROLEMIA EN ESPAÑA




Moderador: Dr. J. A. DE VELASCO RAMI.




18’00 h. Clasificación de las hiperlipidemias. Control de la colesterolemia en la población.




Dr. E. BALDO CUCARELLA.




19’00 h. Control de la colesterolemia en el individuo. Situaciones especiales de riesgo.




Dr. J. L. MARQUES DEFEZ.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento farmacológico de la hipercolesterolemia.




Dr. J. A. FERRERO CABEDO.




Viernes 14 diciembre




TRATAMIENTO DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA




Moderador: Dr. I. ECHANOVE ERRAZTI.




18’00 h. Tratamiento de la angina de pecho.




Dr. R. CEBOLLA ROSELL.




19’00 h. Tratamiento del infarto de miocardio.




Dr. A. CABADES O'CALLAGHAN.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Prevención secundaria y rehabilitación del infarto de miocardio.




Dr. F. RIDOCCl SORIANO.




Alicante, 8-11 a 13-12-90




Jueves 8 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.




18’00 h. Inauguración del Curso.




18’15 h. Digital.




Dr. F. SORIA.




19’00 h. Diuréticos.




Dr. E. RODRIGUEZ.	




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Inhibidores de la ECA y otros vasodilatadores.




Dr. F. GARCIA DE BURGOS. I




Lunes 12 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR	




Moderador: Dr. A. PASTOR.



 


 







18'00 h. Nitratos.




Dr. A. PASTOR.




19’00 h. Calcioantagonistas.




Dr. J. A. RODRIGUEZ.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Betabloqueadores.




Dr. M. GARCIA.




Martes 13 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador; Dr. J. CABELLO.




18’00 h. Antiagregantes.




Dr. J. BAILEN.




19’00 h. Anticoagulantes.




Dr. C. TORMO.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Hipolipemiantes.




Dr. J. CABELLO.




Jueves 15 noviembre




CONSENSO DE HIPERTENSION ARTERIAL EN ESPAÑA.




Moderador: Dr. G. GRAU.




18’00 h. Diagnóstico.




Dr. J. MUÑOZ.




19’00 h. Tratamiento higiénico-dietético.




Dr. M. GARCIA.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento farmacológico.




Dr. G. GRAU.




Martes 20 noviembre




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS.




Moderador: Dr. C. FERRANDO.




18’00 h. Diagnóstico de las arritmias supraventriculares.




Dr. P. BORDES.




19’00 h. Tratamiento de las arritmias supraventriculares.




Dr. R. REIG.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Diagnóstico y tratamiento de las arritmias ventriculares.




Dr. C. FERRANDO.




Jueves 22 noviembre




VALVULOPATIAS




Moderador: Dr. D. ORTUÑO.




18’00 h. Diagnóstico.




Dr. D. ORTUÑO.




19’00 h. Tratamiento médico e indicaciones quirúrgicas.




Dr. V. MAINAR.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento quirúrgico.




Dr. P. LLAMAS.




Martes 27 noviembre




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS MIOCARDIOPATIAS.




Moderador: Dr. F. SOGORB.




18’00 h. Diagnóstico.




Dr. A. JORDAN.




19’00 h. Tratamiento médico de la miocardiopatía hipertrófica.




Dr. F. SOGORB.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento médico de la miocardiopatía dilatada.




Dr. M. RUBIO.




Jueves 29 noviembre




TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA




CARDIACA




Moderador: Dr. M. FUSTER.




18’00 h. Tratamiento de la IC aguda.




Dr. M. FUSTER.




19’00 h. Tratamiento de la IC crónica.




' Dr. A. SEVILLANO.




19’45 a 20 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento quirúrgico de la IC.




Dr. E. OTERO.




Martes 4 diciembre




PATOLOGIA VASCULAR PERIFERICA




Moderador: Dr. E. SANSEGUNDO.




18’00 h. Exploración.




Dr. E. VENTURA.






 





19’00 h. Tratamiento de la arteriopatía periférica.




Dr. E. SANSEGUNDO.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento de la patología venosa periférica.




Dr. J. PAZOS.




Martes 11 diciembre




HIPERLIPEMIAS




Moderador: Dr. J. M. CEPEDA.




18’00 h. Diagnóstico de las hiperlipemias primarias.




Dr. J. M. CEPEDA.




19’00 h. Diagnóstico de las hiperlipemias secundarias.




Dr. J. SATORRES.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento (criterios de la S.E.C.).




Dr. A. PELLICER.




Jueves 13 diciembre




TRATAMIENTO DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA




Moderador: Dr. J. CATURLA.




18’00 h. Tratamiento de la angina de pecho.




Dr. J. A. QUILES.




19’00 h. Tratamiento del infarto de miocardio agudo.




Dr. J. CATURLA.




19’45 a 20’00 h. Descanso.

20’00 h. Prevención secundaria y rehabilitación.




Dr. V. BERTOMEU.




Castellón, del 5-11 al 13-12-90




Lunes 5 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador: Dr. E. SIMON MARCO.




18’00 h. Inauguración del Curso.




18’15 h. Nitratos.




Dr. J. L. DI AGO.




19’00 h. Betabloqueantes.




Dr. M. BAÑO.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Calcioantagonistas.




Dr. E. ORTS.




Jueves 8 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador: A. JIMENO.




18’00 h. Digital.




Dr. G. GASCON.




19’00 h. Diuréticos.




Dr. T. CORBACHO.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. lECA y otros vasodilatadores.




Dr. J. MUÑOZ.




Lunes 12 noviembre




FARMACOLOGIA CARDIOVASCULAR




Moderador: J. A. FRANCIA.




18’00 h. Antiagregantes.




Dr. E. SIMON.




19’00 h. Anticoagulantes.




Dr. J. AMELA.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20'00 h. Hipolipemiantes.




Dr. J. R. SANZ.




Jueves 15 noviembre




CONSENSO DE HIPERTENSION ARTERIAL




Moderador: Dr. J. MORENO.




18’00 h. Definición y diagnóstico.




Dr. J. VILLATORO TERRES.




19’00 h. Tratamiento no farmacológico y farmacológico.




Dr. S. BELLVER.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Seguimiento del paciente hipertenso e HTA asociada a situaciones especiales.




Dr. A. LLACER.




Lunes 19 noviembre




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS




arritmias.




Moderador: Dr. J. L. DIAGO.




18’00 h. Arritmias supraventriculares.




Dr. J. OLAGÜE.







19’30 h. Arritmias ventriculares.




Dr. J. COSIN.




19’15 a 19’30 h. Descanso.




Jueves 22 noviembre




VALVULOPATIAS




Moderador: Dr. C. GUALLAR.




18’00 h. Diagnóstico.




Dr.' J. A. LOSADA.




19’00 h. Tratamiento médico e indicaciones quirúrgicas.




Dr. F. J. CHORRO.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento quirúrgico.




Dr. J. M.’ CAFFARENA




Lunes 26 noviembre




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS MIOCARDIOPATIAS.




Moderador; Dr. G. GASCON.




18’00 h. Diagnóstico.




Dr. J. MORENO.




19’00 h. Tratamiento médico de la miocardiopatía dilatada.




Dr. C. GUALLAR.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento médico de la miocardiopatía hipertrófica.




Dr. M. BAÑO.




Jueves 29 noviembre




TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA




Moderador: F. BERNAT.




18’00 h. Tratamiento de la I.C. aguda.




Dr. J. HABA.




19’00 h. Tratamiento de la I.C. crónica.




Dr. J. L. VIDAL.




19’45 a 20 h. Descanso.




20’00 h. Tratamiento según las formas etiopatogénicas.




Dr. V. PERIS.




Lunes 3 diciembre




PATOLOGIA VASCULAR PERIFERICA




Moderador: J. R. SANZ.




18’00 h. Exploración del paciente con vasculopatía periférica.




Dr. B. OROZCO.




19’00 h. Tratamiento de la arteriopatía periférica.




Dr. J. M. GUALLAR.




19’45 a 20’00 h. Descanso.

20’00 h. Tratamiento de la patología venosa periférica.




Dr. R. CORELL.




Lunes 10 diciembre




CONSENSO DE HIPERLIPEMIAS




Moderador: Dr. M. BAÑO.




18’00 h. Clasificación de las hiperlipemias.




Dr. E. SIESO.




19’00 h. Control de la colesterolemia en la población, en el individuo y en situaciones especiales de riesgo.




Dr. J. ALBA.




19’45 a 20’00 h. Descanso.

20’00 h. Elección del fármaco hipolipemiante.




Dr. M. BRUSCAS.




Jueves 13 diciembre




TRATAMIENTO DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA




Moderador; Dr. E. ORTS.




18’00 h. Tratamiento de la angina de pecho.




Dr. J. LLAVADOR.




19’00 h. Tratamiento del infarto de miocardio.




Dr. R. LLOPIS.




19’45 a 20’00 h. Descanso.




20’00 h. Prevención secundaria y rehabilitación tras el infarto de miocardio.




Dr. E. BALDO.




Coordinadores del Curso;




ALICANTE: Dres. A. JORDAN y G. GRAU CASTELLON: Dres. M. BAÑO y J. L. DIAGO VALENCIA: Dres. A. SALVADOR y F. J. DOMINGO
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Los avances tecnológicos en el campo de la estimulación cardíaca siguieron una progresión aritmética, desde la implantación del primer marcapasos (MP) en 1958 por Ake Senning hasta 1980. A principios de los años ochenta tiene lugar una inflexión, a partir de la cual, los cambios en esta materia muestran una progresión geométrica, que se traduce en la reducción importante de las dimensiones de los generadores y en el diseño de los prototipos dirigidos a proporcionar una mejoría del rendimiento cardíaco durante el ejercicio, además de tratar los episodios bradicárdicos: nos referimos a los marcapasos fisiológicos —los bicamerales y los autorregulables en frecuencia—.

Sin embargo, este desarrollo tecnológico y de investigación tan importante, ha llevado consigo una doctrina de indicaciones de la estimulación y de los modos de la misma que, por su discreta complejidad, ha generado desviaciones.

En 1982, un comité del Senado de los Estados Unidos de América estimó que en su país se indicaban erróneamente más del 50% de los MP que se implantaban en un año (1). El problema, en sí importante, adquiere mayor relevancia, si consideramos que uno de cada 500 ciudadanos norteamericanos es portador de un MP, que cada año se implantan allí 120.000 unidades y que, estimando la cantidad de 12.000 dólares como valor medio ponderado del gasto por cada implantación de MP, el montante económico que la estimulación cardíaca permanente supone, es de 2 billones de dólares/año.



 




Recientemente, con el objeto de comprobar la certeza en los asertos de la administración pública americana, Greenspan et al. (2), han sometido a análisis las 382 implantaciones realizadas durante 6 meses en 30 hospitales del condado de Filadelfia. En una evaluación inicial apreciaron el 32% de indicaciones correctas, el 51 % de indicaciones cuestionables y un 17% de indicaciones improcedentes. Posteriormente, tras un estudio detenido de los protocolos clínicos, recalificaron definitivamente las indicaciones en el 44% como procedentes (grupo I), en el 36% como discutibles (grupo II) y en el 20% como incorrectas (grupo III) (fig. 1). En 16 de los 30 hospitales los errores de indicación eran inferiores al 20% y en 14 superiores a dicha cifra media, además de que en el 73% de los hospitales era superior al 10% (fig. 2). Por otro lado, el grado de error en las indicaciones no guardaba relación con el carácter de los hospitales —15% en






Figura 2




los hospitales universitarios. 23% en los afiliados docentes universitarios y 22’5% en los hospitales de comunidad— (fig. 3). En cuanto a los diagnósticos de indicación, pudieron observar que el 46% y el 25% de los TI MP mal indicados correspondían, respectivamente, a bradicardia sinusal no sintomática y a fibrilación auricular lenta subclínica (fig. 4).



 




Con la intención de conocer el estado de la cuestión en nuestro medio, hemos estudiado los 290 protocolos clínicos de los pacientes que acuden rutinariamente a la UCM de nuestro






 






 






hospital a los que se les implantó un MP durante los años 1982, 1984 y 1986 (fig. 5). Hemos podido comprobar que las indicaciones no procedentes han ido disminuyendo progresivamente (11% en 1982, 9% en 1984 y 6% en 1986), mientras que el índice de modos de estimulación poco aconsejables se ha mantenido sin modificación alrededor del 23%.




El Grupo de Trabajo de Marcapasos de la Sociedad Española de Cardiología (3), como antes hicieran la American Heart Association y el American College of Cardiology (4), elaboró unas indicaciones de la estimulación cardíaca definitiva y de los modos de estimulación, cuya difusión son el objeto primordial de este Seminario.

No obstante, con el objeto de hacer más comprensible y más amena la exposición, hemos creído procedente añadir un preámbulo de generalidades y una puesta al día de los conocimientos sobre estimulación cardíaca definitiva.
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En su acepción más corriente el marcapasos puede ser definido como un sistema artificial de electroestimulación para la suplencia o asistencia de la función de excitoconducción cardíaca. Por antonomasia seria todo dispositivo implantable que pueda actuar sobre los trastornos del ritmo cardíaco, tanto en los ritmos lentos como en los rápidos.

Los dispositivos con función concreta antiarrítmica (taquicardia ventricular o supraventricular, fibrilación ventricular) reciben el nombre especifico de cardioversor y desfibrilador, respectivamente, ya que su misión terapéutica no es «marcar el paso» al corazón, sino corregirlo con unas órdenes concretas y determinadas.




Siguiendo la forma clásica en Medicina de analizar cualquier órgano o sistema, en su aspecto morfológico y funcional, podemos distinguir en el marcapasos:



	
ASPECTO MORFOLOGICO



	
Generador de impulsos: comprende la batería y el circuito.


	
Batería: fuente de energía.





Su capacidad es de capital importancia para conocer y calcular el tiempo aproximado de servicio del MP.



	
Circuito: modulador de impulsos.





El circuito electrónico es el que determina el tipo y el modo de realizar la estimulación, siendo el responsable del normal funcionamiento de un MP correctamente implantado.



	
Cable-electrodo.


	
Cable: elemento conductor.





Según la vía que se utiliza para establecer el puente generador-corazón, el sistema de estimulación se divide en dos grupos: los que utilizan la vía transvenosa y los que requieren toracotomía.




MARCAPASOS CARDIACO ARTIFICIAL



	
Aspecto morfológico



	
GENERADOR DE IMPULSOS


	
Batería: fuente de energía (tiempo de servicio).-


	
Circuito: modulador de impulsos (tipos y modos).


	
CABLE ELECTRODO


	
Cable: elemento conductor (transven/transtor.).


	
Electrodo: elemento transmisor (endo/epimioc.).



	
Aspecto funcional



	
INTERFASE (umbrales de implantación).


	
ANALISIS DE FUNCION



	
Estimular tras la diástole establecida.


	
Detenerse por la sístole intrínseca.


	

Funciones particulares del marcapasos. 



 



	
Electrodo: elemento transmisor.





Como parte diferenciada del cable, matiza la diferente relación de los dos grupos (contacto con el endocardio y penetración epimiocárdica), con las implicaciones que todo ello supone para los problemas de estabilidad, umbral, etcétera.



	
ASPECTO FUNCIONAL



	
Interfase: umbral de implantación.





Este punto, donde se establece la relación bidireccional entre el marcapasos artificial y el corazón, es donde el médico se responsabiliza con su actuación del correcto funcionamiento de todo el sistema.



	
Análisis de función.


	
Estimulación: si no hay actividad cardíaca intrínseca en un intervalo de tiempo establecido, el marcapasos no realizará un impulso que debe despolarizar la cámara cardíaca que corresponda.


	
Detección: si surge actividad cardiaca intrínseca en un intervalo de tiempo establecido, el marcapasos no realizará una despolarización inducida (estimulación), bien sea deteniendo la emisión del impulso (inhibición) o descargándose en el QRS detectado (disparo «trigger» inocuo).


	
Comportamiento particular del marcapasos.





El avance tecnológico ha posibilitado circuitos multifuncionales que permiten perfeccionar la estimulación cardíaca y ampliar sus indicaciones, a la par que, en contrapartida, exigen un control más riguroso.




Desde el inicio de la estimulación cardiaca (hace un cuarto de siglo) hasta la actualidad, podemos distinguir (desde un punto didáctico) cuatro pasos fundamentales en su progreso, para facilitar la comprensión y el estado actual del tema, sin entrar en los pequeños detalles (no por ello menos importantes a la hora de una correcta valoración), pero que en esta sucinta exposición deben ser sacrificados en aras a la sencillez y claridad de conceptos.



	
."paso. La estimulación cardiaca surge como un método eficaz para aquellos pacientes con bloqueo AV completo con pausas sintomáticas (crisis de Stokes-Adams) o frecuencia ventricular lenta e insuficiente para asegurar un gasto cardiaco mínimo aceptable. La forma de mantener en marcha la bomba cardíaca en funcionamiento era mediante la estimulación artificial del ventrículo, con un emisor de impulsos eléctricos a una cadencia determinada por un crono que, ciclándose de una forma regular y constante, venía a «marcar el paso» del corazón (fig. 1).





Estos primeros generadores eran simples estimuladores asincrónicos 






o fijos, y su código (VOO) significaba: la primera







Figura 1. Los primeros MP son diseñados para -marcar el paso-a una cadencia fisiológica en reposo (70 lat/min.) a los corazones de los pacientes con BAV completo crónico.




A: aurícula. NAV: nodo auriculoventricular. V: ventrículo. M: marcapasos. BAVC: bloqueo AV completo. RMP: ritmo del marcapasos.




letra (V), la cámara donde realizaba la estimulación; la segunda letra (O), que no disponía de ningún sistema de detección y, por lo tanto, la tercera letra (O), que no existe ningún mecanismo de respuesta.



	
.° paso. Con los bloqueos AV intermitentes y bloqueos regresivos se puso inmediatamente de manifiesto que el marcapasos no debía interferir con el ritmo cardíaco intrínseco, cuando ésta se recuperaba de forma esporádica o quasi-permanente, por lo que el marcapasos debía poder detener su función estimuladora ante estas situaciones (fig. 2). Tenía que ser un estimulador a demanda, o sea, cuando el ventrículo precisara del apoyo eléctrico artificial para mantener la cadencia adecuada de su función sistólica. Las tres letras del código encierran ahora un significado 





Figura 2. Con el objeto de evitar la competencia entre el ritmo intrínseco y el del MP ante la eventualidad de la recuperación del enlace AV (parte izquierda de la figura) en los casos de bloqueo AV intermitente, se modifican los circuitos de los generadores añadiéndoseles la posibilidad de no evocar espículas, es decir, inhibirse, ante la existencia de contracciones prematuras ventriculares o de ritmos intrínsecos.




Abreviaturas como en la figura 1.



	
."paso. Conseguido un control ventricular lógico (estimular si se requiere), el paso siguiente era mejorar el sistema, lo cual se intentó por dos caminos distintos: A) perfeccionando el sistema monocameral, y B) incorporando la aurícula en el ciclo de estimulación artificial.



	
Unicameral multiprogramables





Los parámetros de función del marcapasos pueden ser programados en cualquier momento y en una amplia gama de valores, y permite en casos indicados realizar una estimulación monocameral a nivel auricular.

El marcapasos VVI puede ser convertido en AAI.

Una cuarta letra se añade a las tres primeras que definen la función del MP, para distinguir y matizar las disponibilidades de los huevos marcapasos: (P) programadle sólo en dos o tres parámetros (frecuencia y otros elementales). (M) multiprogramables: programabilidad en todos los parámetros de función. (C) multiprogramables con función adicional a la estimulación (Holter, estado de la batería, etc.), cuya información es comunicada por telemetría (C = comunicación).




Los códigos aparecen ahora como: WIP, WIM, WIC, AAIP, AAIM... Los marcapasos que no disponen de programabilidad ni de intercomunicación llevan la letra O en la cuarta posición (VVIO, AAIO).



	
Estimulación secuencial A-V



	
.“ fase. Un marcapasos que dispone de un canal auricular y un canal ventricular, y sendos electrodos en sus respectivas cámaras, consigue una estimulación secuencial, mejorando el gasto cardíaco al facilitar la eyección ventricular y evitar los problemas relacionados con las ondas retrógradas (fig. 3). Al realizar la estimulación en las dos cámaras, la primera letra será una D (doble: A y V). Si no existe la posibilidad de detección ni consiguiente respuesta, este modo secuencial queda definido como «DOO».


	
." fase. Las mismas consideraciones que hicieron a la estimulación ventricular aislada son aplicables a la estimulación AV, por lo que de inmediato se impone una detección, al menos de la cámara ventricular (DVI):



	
Estimula en aurícula y ventrículo (D).


	
Puede detectar actividad ventricular (V).


	
Reacciona deteniendo la emisión de impulsos (I) y, por tanto, suprime el doblete atrioventricular.






 




 






 






 






 






 






 






 






 






 






 






 



 





Figura 3. La estimulación bicameral supone la mejora del sistema de estimulación cardiaca al tratar de restablecer electrónicamente el enlace AV.




Abreviaturas como en la figura 1.




Con el DVI se asegura una estimulación AV y se evitan ritmos competitivos.




3.* fase. El avance más importante se consigue cuando el sistema anterior se le ofrece la posibilidad del disparo ventricular al detectar actividad auricular (VAT). Con ello no sólo se mantiene la secuencia AV en todo momento, sino que la frecuencia ventricular puede variar en función de las necesidades del individuo, traducidas por el automatismo sinusal que actúa como un biosensor integral del organismo. Este modo es el DDD:



	
Puede estimular en aurícula y ventrículo.


	
Puede detectar en aurícula y ventrículo.


	
Puede inhibirse (I) el canal V ante sucesos ventriculares.


	
Puede inhibirse el canal A ante eventos auriculares.


	
Puede dispararse (T) el canal V cuando se detecta actividad en el canal auricular y ésta no va seguida de respuesta ventricular en el período establecido en el marcapasos.





Por tanto, DDD significa: doble estimulación, doble detección y doble mecanismo de respuesta (inhibición y descarga o disparo ventricular sincronizado con la señal detectada en la aurícula).




4. ° paso. El desarrollo de los circuitos electrónicos y la fiabilidad de los elementos que integran el marcapasos, permite disponer en la actualidad de un sistema de biosensores (excluido el nodo sinusal), mediante los cuales se puede regular automáticamente la frecuencia cardíaca, para adaptarse a las necesidades metabólicas del paciente (fig. 4). De esta manera se prescinde de la aurícula de la regulación artificial del ritmo, ampliando indicaciones y la eficacia de la estimulación al extenso campo de las disfunciones sinusales, ante 




 

Figura 4. La estimulación unicameral autorregulable en frecuencia, que modifica automáticamente la frecuencia de estimulación adaptándola a las necesidades metabólicas del paciente. Incremento con el ejercicio y reducción con el reposo, es consecuencia de la consideración de que al gasto cardiaco durante el ejercicio contribuye de forma primordial la frecuencia cardíaca y muy poco el volumen latido.




Abreviaturas como en la figura 1. X: sin función o función anulada.




las cuales el sistema DDD, incluida la fibrilación auricular (teóricamente perfecto si la función sinusal es correcta) se encuentra no sólo ineficaz, sino peligroso por la posibilidad de desencadenar arritmias al activar el ventrículo con órdenes caóticas procedentes de la aurícula.




La estimulación y detección será ventricular (Wl) o auricular (AAI) según la cámara cardíaca utilizada para el control del ritmo cardiaco, y en cuarta posición la letra R indicará que se trata de un sistema con regulación automática de la frecuencia (R = Rate), mediante un biosensor bioquímico, eléctrico o mecánico, incorporado al sistema de electroestimulación.

En el momento actual los últimos eslabones de la cadena de progreso tecnológico lo constituyen los aparatos DDDR (posibilidad de estimulación secuencial, con frecuencia regulada en el supuesto de fallo de la función sinusal) y WID para los casos que sólo disponen de un electrodo en ventrículo, y que asocian a la regulación automática de la frecuencia cardiaca la posibilidad de regular parámetros de función con vistas a un mayor rendimiento del sistema.

Addendum. La quinta letra utilizada en los códigos internacionales se refiere a la función antitaquicardia de ciertos aparatos implantable y que no hemos considerado pertinente al tema. (P = acción antitaquicardia por estimulación simple o múltiple, S = shock o desfibrilación eléctrica, etc.).
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Durante el año 1986, y según una encuesta realizada a instancias del Grupo de Trabajo de Marcapasos de la Sociedad Española de Cardiología (1), se implantaron en España 8.146 marcapasos (7.006 primoimplantaciones y 1.140  recambios), lo que supuso 180 primoimplantaciones por millón de habitantes (175 por millón para otras fuentes).




Durante ese mismo año en Estados Unidos, según datos obtenidos de la World Health Statistics Annual (W.H.O.), en dicho país se implantaron un total de 105.000 marcapasos (86.000 primoimplantaciones y 19.000 recambios), con un índice de 359 primoimplantaciones por millón de habitantes. Los niveles de implantación por millón de habitantes en diversos países de Europa se muestran en figura 1.

Esta marcada diferencia entre países en cuanto al número de marcapasos merece un breve análisis con objeto de valorarla con cierta perspectiva.

No parece que sea achacadle a unas indicaciones diferentes y más o menos limitadas en cuanto a la estimulación cardíaca por cuanto que diferentes países a través de sus Grupos de Trabajo de Marcapasos, Francia en 1986 (2) y España en 1987 (3) han establecido y difundido unas indicaciones similares, todas ellas y fuertemente influenciadas por las descritas en 1984 por The Joint Task Force of the American College of Cardiology and the American Heart Association (4).

Si se analizan las estadísticas publicadas por la W.H.S. (5, 6, 7) referentes a los años 1978,1981 y 1986 se comprueban los datos siguientes;



	
En el período comprendido entre 1981 y 1986 el número de primoimplantaciones en España creció casi al doble, un 91'5%, mientras que durante dicho período supuso, en el caso de otros países, un aumento comprendido entre el 17’8 y 34% e incluso en el caso de Alemania, un descenso del 18’6%.





También durante dicho período Estados Unidos disminuyó un 26’9% el número de nuevas implantaciones (figura 2).



	
Durante el período citado, 1981-86, los centros donde se implantan marcapasos crecen en España de 65 a 130, un 100%, y se incorporan a la implantación de marcapasos permanentes endocavitarios cardiólogos e intensivjstas.





Durante este período y al igual que en el número de implantaciones pero en muy diferente nivel, aumentan también los centros que practican la estimulación cardíaca en otros países, salvo en Alemania y Estados Unidos, en que disminuyen (al igual que las unidades implantadas), los centros donde se implanta.



	
El crecimiento del nivel de primoimplantaciones en España se acompaña de un cambio progresivo en la indicación electrocardiográfica para dicha implantación y así se pasa de 2.937 unidades en 1978 (con un 83’5% por bloqueo AV, y 12’3% por enfermedad del seno) a 6.400 unidades en 1986 (con 62% por bloqueo AV. y 21% por enfermedad del seno).





 






 




Y este hecho, también comprobable en otros países europeos (figura 3), aproxima esta distribución de la indicación ECG al modelo de Estados Unidos.



	
El aumento del número de implantaciones por millón se acompaña, en todos los países, de un aumento paralelo de la indicación ECG en la enfermedad del seno.


	
La tendencia señalada parece indicar que el aumento de la estimulación cardíaca definitiva en España no se obtendrá por aumento de las indicaciones más selectivas (antitaquicardia, marcapasos-desfibrilador, etc.), sino por un mejor diagnóstico y conocimiento de las indicaciones de la estimulación entre su población médica y en los escalones de la primera asistencia, en especial en el terreno de la indicación precoz y profiláctica y en un mejor diagnóstico de la enfermedad del nódulo sinusal.
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Figura 2





	
Los países con más elevado nivel de primoimplantaciones por millón de habitantes han sufrido un retroceso y se han publicado artículos denunciando un alto índice de implantaciones no justificadas, al menos documentalmente.





INDICACIONES




El Grupo de Trabajo de Marcapasos de la Sociedad Española de Cardiología ha establecido unos criterios con el fin de unificar las indicaciones de estimulación cardíaca permanente, al igual que otros grupos similares habían hecho ya con anterioridad.

Se establecen así indicaciones ABSOLUTAS, aquellas en que existe acuerdo general sobre la necesidad de implantación de un marcapasos e indicaciones RELATIVAS que incluyen las situaciones en las que no existe acuerdo general, pero que en determinadas situaciones (dependiendo del estado físico y mental del paciente, edad, lugar de residencia, patología asociada) puede ser aconsejable su implantación.

Se considera a un paciente con un trastorno de la conducción como SINTOMATICO cuando se evidencia correlación entre sus síntomas y la alteración electrocardiográfica.

Los síntomas habituales son el síncope y sus equivalentes menores (mareos, vértigo, etc.), la insuficiencia cardiaca, la fatigabilidad y la bradipsiquia, así como la bradicardia de larga evolución que signifique una autolimitación inconsciente de la calidad de vida del paciente.

Los pacientes que precisen medicación cardioactiva y en los que la misma pueda producir alguna de las situaciones descritas precisarán un marcapasos a modo profiláctico.




En los casos en que se evidencian síntomas, pero no es posible establecer correlación con la alteración electrocardiográfica, lo indicado será completar su valoración con exploraciones especificas (Holter, estudio electrofisiológico, etc.).




INDICACIONES EN EL BLOQUEO AV ADQUIRIDO




Y CONGENITO, EN EL ADULTO




Indicaciones absolutas




Se consideran incluidos tanto los bloqueos AV estables como los paroxisticos.



	
Bloqueo AV completo, adquirido, sintomático/asintomático, independientemente de la .anchura del QRS o de su frecuencia. Se incluyen también aquí los bloqueos AV postqui- rúrgicos, que persisten á los 15 días de la intervención.


	
Bloqueo AV completo congénito, sintomáticos y asintomáticos que cumplan alguno de estos criterios:





Frecuencias inferiores a 30 lat/min., incluso durante el sueño, o con pausas superiores a 3 segundos.

Ensanchamiento progresivo del QRS.

Disminución progresiva del ritmo de escape.

Aumento progresivo de la silueta cardíaca en la radiografía de tórax.



	
Bloqueo AV de 2. ° grado sintomático y tipo Mobitz II con QRS ancho (bloqueo de rama izquierda o derecha + hemibloqueo anterior o posterior) independientemente de los síntomas.









 

	
Fibrilación, flutter auricular o algunos casos de taquicardia supraventricular con respuesta ventricular lenta sintomática, en ausencia de fármacos que alteren la conducción AV o cuando se pueden precisar éstos.





Indicaciones relativas




Todo bloqueo AV completo congénito no incluido en el apartado anterior y el bloqueo AV de 2.’ grado tipo Mobitz II, con QRS estrecho y asintomático.




BLOQUEO AV POSTINFARTO




Indicaciones absolutas




Las mismas que en el bloqueo adquirido de otra etiología y el bloqueo AV de 2.° grado Mobitz II asintomático, persistente.




Indicaciones relativas




Bloqueo AV de 2.° grado Mobitz I asociado a bloqueo de rama no documentado previamente a la necrosis y bloqueo AV avanzado transitorio asociado a bloqueo de rama.




Deben valorarse también como indicación profiláctica y sometida a debate, la presencia de bloqueo completo de rama tras un infarto anterior que haya cursado con bloqueo AV transitorio en la fase aguda y que se asocien a alargamiento del intervalo HV, aún más si precisan drogas que interfieran la conducción AV.




 

BLOQUEOS Bl Y TRIFASCICULARES




CRONICOS




Se considera como bloqueo bifascicular el bloqueo de rama izquierda y el bloqueo de rama derecha asociado a hemibloqueo anterior o posterior.

En dichos bloqueos no existe indicación absoluta, pero estos trastornos de la conducción ponen de manifiesto una grave alteración del sistema de conducción y en su progresión producen bloqueo AV paroxístico o bien establecido y persistente que en caso de evidenciarse establecen la indicación.




Por ello es aconsejable implantar un marcapasos en los pacientes con bloqueo bifascicular, con PR largo(bloqueo trifascicular), o en los que se evidencie un intervalo HV prolongado o bien den positivo el test de sobrecarga con ajmalina, sola o asociada a estimulación auricular.




La indicación relativa correspondería a pacientes sintomáticos en los que no se ha podido evidenciar mayor grado de bloqueo, y tienen test de ajmalina o de estimulación auricular positivo.




ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL




Indicaciones absolutas




Enfermedad del nódulo sinusal (ENS) sintomática, independientemente de su manifestación electrocardiográfica, en ausencia de administración previa de fármacos, o bien cuando dicha medicación es imprescindible para el tratamiento del paciente.




Indicaciones relativas



	
Pacientes con paros sinusales sólo tras episodios de taquicardia.


	
ENS sin clara sintomatología en relación con las alteraciones electrocardiográficas.


	
ENS asintomática con frecuencia cardíaca inferior a 35 latidos/minuto o con pausas de más de 3 segundos durante el sueño.


	
Pacientes con taquiarritmias que precisen tratamiento farmacológico que pueda agravar potenciales episodios de bradicardia.





SINDROME DEL SENO CAROTIDEO




Indicaciones absolutas




Pacientes con sincopes relacionados con maniobras sobre el seno carotideo, desencadenantes de pausas de asistolia superiores a 3 segundos, en ausencia de medicación.




Indicaciones relativas



	
Pacientes con síncopes sin clara maniobra desencadenante, pero con respuesta cardioinhibidora al masaje.


	
Pacientes con síntomas menores (mareos, vértigo, etc.), pero con masaje positivo.





Conviene tener en cuenta que la estimulación cardíaca no supone una solución global en pacientes con síncope en los que el componente vasodepresor sea el preponderante.




MARCAPASOS ANTITAQUICARDIA




Constituyen la más reciente de las aplicaciones de la estimulación cardíaca permanente y suponen una forma de tratamiento para determinados pacientes con taquicardias paroxísticas supraventriculares cuya producción obedezca a un mecanismo de reentrada, y que reúnan las condiciones siguientes (6):



	
Taquicardias recurrentes, con fracaso de diversos tratamientos antiarrítmicos correctamente realizados, o bien cuando no sea posible su tratamiento farmacológico.


	
Taquicardias de una sola morfología.


	
Grave repercusión hemodinámica de los episodios de taquicardia.


	
Negativa del paciente o imposibilidad de tratamiento quirúrgico o de otras técnicas terapéuticas.


	
Que la taquicardia sea tratable por estimulación desde aurícula derecha o seno coronario.





Se consideran contraindicados los MP antitaquicardia en pacientes con:



	
Período refractario anterogrado de la vía accesoria menor de 280 msegs.


	
Episodios de fibrilación auricular espontáneos o demostrados durante el estudio electrofisiológico.





El uso de marcapasos antitaquicardia con estimulación desde ventrículo o en el tratamiento de taquicardias ventriculares está sometido a controversia, pues aunque experimentalmente se obtengan buenos resultados existe el riesgo de aceleración de la arritmia y paso a fibrilación ventricular, por lo que no existe indicación en la actualidad para su uso en clínica.




En la actualidad, los marcapasos antitaquicardia son de activación automática (es decir, reconocen la arritmia y se activan ante ella) y disponen de diversos modos de respuesta: trenes de impulsos, «sacnning» o búsqueda, etcétera.




INDICACIONES EN PEDIATRIA




En los aspectos básicos las indicaciones en los niños no difieren, sustancialmente, de las indicaciones en adultos aunque existen algunos aspectos de especial consideración.




En primer lugar, la disfunción del nódulo sinusal no constituye por sí sola una indicación y, en cambio, es frecuente la indicación por síndrome de taquicardia-bradicardia con necesidad de tratamiento antiarrítmico y depresión secundaria de la función sinusal ya alterada.




BLOQUEO AV CONGENITO NEONATAL




Indicaciones absolutas




Bloqueo AV completo con o sin cardiopatía asociada, e insuficiencia cardíaca refractaria al tratamiento médico.




Indicaciones relativas




Bloqueo AV completo con insuficiencia cardíaca y QRS superior a 0’08 segs.




Bloqueo AV sin insuficiencia cardíaca con marcada bradicardia ventricular (inferior a 50 lat/min.) y taquicardia auricular superior a 130 lat/min.



 


BLOQUEO AV CONGENITO EN INFANTES




Y ADOLESCENTES

Indicaciones absolutas

Bloqueo Av de 2º. Grado o completo, sintomático, con insuficiencia cardíaca con o sin síncope.




Bloqueo AV de 2.° grado o completo asintomático en niños mayores de 5 años, con frecuencia ventricular inferior a 50 lat/ min. y extrasístoles ventriculares frecuentes en la prueba de esfuerzo (intolerancia al ejercicio).




Indicaciones relativas




Bloqueo AV de 2.° grado o completo asintomático con frecuencia ventricular inferior a 50 lat/min. y/o QRS superior a 0'12 segs. (bloqueo de rama).




BLOQUEO AV POSTQUIRURGICO




Indicaciones absolutas




Aquellos que persisten a las dos semanas de la intervención, sintomáticos o con requerimientos hemodinámicos, y en los asintomáticos con localización del bloqueo intra o infrahis.




Indicaciones relativas




Bloqueo postquirúrgico que retrograda antes de dos semanas, pero que presenta QRS superior a 0’10 segs. e intervalo HV prolongado, o bien es trifascicular.




ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL




Indicación absoluta




ENS sintomática por sincope, insuficiencia cardíaca o test de esfuerzo positivo.




ENS asintomática con frecuencia durante el sueño inferior a 35 lat/min., test de esfuerzo positivo y estudio electrofisiológico concluyente.




Indicación relativa




ENS tipo bradicardia-taquicardia que precise tratamientos farmacológicos prolongados y complejos (dos o más drogas).
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INTRODUCCION



 




La Cardiología continuará siendo durante mucho tiempo una especialidad médica en continuo movimiento de renovación, debido fundamentalmente al hecho de la rápida evolución tecnológica. La estimulación cardiaca permanente no escapa a este hecho, apareciendo cada año nuevos aparatos, con tales características, que ensanchan cada vez más la distancia que les separa de los primitivos generadores asincronos. De la misma manera, las indicaciones médicas se revisan de una manera casi continua y, aunque el primordial objetivo ha sido la prevención de las alteraciones neurológicas y la muerte súbita por bradicardia excesiva, actualmente se le otorga una gran importancia a la calidad de la estimulación 



 




 




cardíaca, en beneficio de un tratamiento más fisiológico y adecuado.




SITUACIONES CLINICAS




En nuestro protocolo contemplamos una serie de situaciones clínicas (figura 1) y disponemos de las técnicas cardiológicas en uso para llevar a cabo el diagnóstico diferencial (figura 2).




Resaltar la suma importancia de la Ecocardiografía-Doppler (capacidad de análisis incruento, reproductible y barato), así como la utilidad diagnóstica del marcapasos temporal, y en modo doble-cámara-invertido, lo que nos permitirá provocar conducción retrógrada V-A e investigar su importancia (el 16o/o de marcapasos ventriculares presentan síndrome del marcapasos, debido fundamentalmente a la presencia de conducción retrógrada V-A asociada).




El análisis, la mayoría de veces, tendrá un fin comparativo; marcapaso-monocámara versus doble-cámara, estudios comparativos con/sin conducción retrógrada, importancia de la sístole auricular, comparando latido a latido en una disociación A-V o ritmo-marcapasos-ventricular versus ritmo-sinusal, analizando mediante ECO-Doppler la «distancia latido».

Ni el espacio ni el tiempo nos permiten entrar en detalles de cada una de las técnicas y metódicas. No obstante, el lector lo encontrará en la bibliografía reseñada.




Se entiende bien que a este capítulo llega el paciente con el diagnóstico de indicación para marcapasos permanente (tratado en otra parte de este seminario). Nuestra labor consiste en al diagnóstico del modo de ese marcapasos.




 



 




 


La figura 1 representa, a grandes rasgos, un algoritmo para el diagnóstico diferencial del modo. Es obvio que cuanta más información obtengamos, más precisa y exitosa será la indicación que hagamos.

La corta esperanza de vida (enfermedades terminales), descarta marcapasos sofisticados (de alto coste). En indicaciones profilácticas, o ante bradicardias esporádicas, podría estar indicado un MP.VVI/MP.AAI, con frecuencia de histéresis. Se aconseja utilizar la programabilidad, al menos en los tres parámetros fundamentales (frecuencia, energía y sensibilidad). La bipolaridad está recobrando vigencia, fundamentalmente por su calidad en el sensado, sobre todo en cámara auricular (necesidad de alta sensibilidad).




En cuanto a indicaciones de los marcapasos doble-cámara, éstos lo pueden ser como función «rate-responsive» para actividad física (siendo el sensado auricular el mejor biosensor conocido), o para presen/ar el sincronismo A-V cuando sea necesario el aporte auricular a la sístole ventricular, o ambas funciones a la vez. Se le está dando importancia, en éstos, a la programación individual del intervalo A-V para conseguir un óptimo rendimiento, más significativo en circunstancias especiales de cardiopatía asociada (obstrucciones al tracto de salida ventricular izquierdo, primordialmente), y para adaptar el acortamiento del mismo al esfuerzo, con valores de intervalo A-V > 150 msg, en pacientes de edad avanzada o con disminución de la «compliance» ventricular, y < 150 msg en adaptaciones al esfuerzo.




CRITERIOS DE POSITIVIDAD

 

INESTABILIDAD ELÉCTRICA AURICULAR




Criterios de positividad



	
Disritmias activas:





Flutter auricular	Crónicos

Fibrilación auricular	Persistentes




Taquicardia supraventricular	Rebeldes



	
Asistolia auricular primaria.


	
Umbrales de estimulación altos (a 0'5 msg > 1 '5 V).

	
Electrogramas intracavitarios deficientes (< 1'7 mV/ < 2'5 mV).




ACTIVIDAD FÍSICA





Criterios




Positividad:




Grado de desarrollo de la actividad física cotidiana.

No necesitando ayuda de otra persona.




Equivalente a 50 W de E.M.T. y grados mayores.




Negatividad:




Grados menores.

Coronariopatía: prohibición o limitación de esfuerzo.




Miocardiopatía: prohibición o limitación de esfuerzo.



 


APORTE AURICULAR SIGNIFICATIVO

Criterios de positividad




Cardiopatía asociada:




Miocardiopatía hipertrófica.

Valvulopatía aórtica (EA).

Cardiopatía hipertensiva.

Coronariopatía.

Insuficiencia cardiaca (NYHA < III).

Cirugía extracorpórea.

S.H.S.C. - mixto.

Síndrome del marcapasos ventricular.




Edad longeva.




Sospecha sintomática:




Cansancio físico, debilidad continua.

Exhaunción, palpitaciones.

Disnea-esfuerzo, IC preexistente-agravada.

Vértigo, mareos, sincope.

Permanentes i episódicos i ortostáticos.




Inicio con el implante del marcapasos.




Signos físicos:




Ondas a «cañón» en el pulso yugular.

Hipotensión arterial en bipedestación.

Diferencias comparativas tensionales > 20 mmHg.

E.C.G.-Holter: para formas episódicas.




E.C.O.-Doppler: diferencias comparativas > 20%, en «distancia latido».




APORTE AURICULAR SIGNIFICATIVO

Criterios de positividad




Cardiopatía asociada




APORTE AURICULAR SIGNIFICATIVO




Criterios de negatividad



	
Inestabilidad eléctrica auricular.


	
Aurícula dilatada (ECO «M»): > 2'2 cm / m^ de SC.


	
Aurícula con contractilidad reducida.


	
Insuficiencia cardíaca avanzada (> III NYHA).

	
Conducción retrógrada V-A, sin significación hemodinámica.







DISDROMIA AV / IV (BLOQUEOS AV i IV)




Criterios de positividad



	
Bloqueos AV > 2.° grado (de cualquier localización).


	
Intervalo QRS > 100 msg.


	
Intervalo AV > 200 msg.


	
Punto de Wenckebach < 130 lat/min.





INSUFICIENCIA CRONOTROPICA SINUSAL




Criterios de positividad



	
F.S. máxima al ejercicio £ 60% F.S. máxima teórica según la edad.


	
Y acompañado de síntomas.





F.S. máxima hombre (ppm) = 210 — (0'78 x Edad en años)

F.S. máxima mujer (ppm) = 216 — (0'88 x Edad en años)







CONCLUSION




La indicación del modo nos exige la cumplimentación de un protocolo, relativamente fácil y poco engorroso de llevar a cabo, con la sola excepción de la problemática que representa la conducción retrógrada V-A, y su significado en cada paciente.




Es, por ello, que algunos autores indican de entrada marcapasos doble-cámara, a excepción de cuando existen contraindicaciones absolutas para el mismo, o cuando se ha demostrado garantía futura para otro modo (monocámara). Un marcapasos doble-cámara (con o sin biosensor) está absolutamente contraindicado en la inestabilidad eléctrica auricular, indicaciones profilácticas, enfermedades agregadas terminales, siendo relativa la contraindicación cuando se ha demostrado la ausencia de disdromia AV/IV (indicación de monocámara auricular, en casos de Enfermedad N. Sinusal con conducción MIN normal).
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En el inicio de la estimulación cardíaca la implantación de un marcapasos se realizaba mediante técnicas quirúrgicas complejas, como es la toracotomía, y se utilizaban electrodos rudimentarios que debían suturarse al epicardio ventricular para asegurar su estabilidad. La evolución en el diseño del cable electrodo permitió simplificar la técnica mediante abordaje subxifoideo y subcostal izquierdo, técnicas que evitaban la apertura de pleuras, con lo que se simplificó enormemente el postoperatorio; el campo quirúrgico era más pequeño, pero el diseño de la punta del electrodo en forma de «espiral en sacacorchos» (1, 2) permitió su enclavamiento en el epicardio de la base del ventrículo derecho sin suturas. En la década de los 70 cambió radicalmente la técnica de implantación de marcapasos al ser posible implantarlo en el endocardio ventricular a través del sistema venoso periférico, lo cual no sólo disminuía enormemente el trauma quirúrgico y las complicaciones, sino que además evitaba la anestesia general y disminuía el tiempo de estancia hospitalaria postoperatoria, además de permitir realizar la implantación a médicos no cirujanos.

Las vías de implantación de marcapasos pueden ser epicárdica o endocárdica. La vía epicárdica (subxifoidea, subcostal izquierda, toracotomía izquierda y esternotomia media) queda actualmente relegada a la estimulación cardiaca en pediatría o en determinadas complicaciones de la vía endovenosa. La implantación endovenosa puede realizarse a través de múltiples venas periféricas (vena subclavia, vena cefálica, vena axilar, vena yugular externa o interna), pero las de uso más común y cuya técnica debe conocer todo médico que vaya a realizar una implantación de marcapasos son la vena subclavia, mediante su punción (3, 4) y la vena cefálica, la cual se disecará en el surco delto-pectoral a unos 2-3 cm por debajo de la clavícula. El lado de abordaje recomendamos que sea el contra-lateral al dominante del paciente por razones obvias. No hay que olvidar que la técnica de punción de subclavia no está exenta de complicaciones (neumotórax, punción de arteria subclavia, daño del plexo braquial, hematoma, embolismo, aéreo, trombosis), que aunque raras, pueden darse con una incidencia del 1%.




Una vez elegida la vía de implantación buscaremos el electrodo ideal dentro de los disponibles en el mercado:



	
ELECTRODOS DE FIJACION PASIVA



	
Punta de flecha (actualmente no recomendado).


	
Con patillas de anclaje en la punta: son los más aceptados hoy en día, ya que nos aseguran una mayor estabilidad del electrodo en las trabéculas del endocardio ventricular y auricular.



	
ELECTRODOS DE FIJACION ACTIVA





Son electrodos que disponen en su punta de un anclaje en forma de «espiral en sacacorchos» que se introducirá en el endocardio, lo cual producirá un mayor trauma, con la consiguiente formación de fibrosis, mayor que los de fijación pasiva, que teóricamente no penetran en el endocardio. Esto es importante, ya que este aumento de la fibrosis dará como consecuencia un mayor aumento de los umbrales crónicos, tanto de estimulación, como de detección.



	
COMPOSICION DEL ELECTRODO





Inicialmente todos eran de punta sólida de platino, pero se han ido desarrollando materiales más biocompatibles y con menor área en su punta. Los hay porosos, de carbón pirolítico, etcétera. Recientemente se han introducido electrodos que liberan una solución de asteroides (dexametasona), los que en nuestra experiencia son los que mejores umbrales crónicos de estimulación y detección desarrollan, siendo prácticamente iguales a los agudos de implantación.




Todos estos factores son de suma importancia a la hora de buscar el electrodo ideal, ya que no debemos olvidar lo que ocurre en el endocardio tras la implantación de un electrodo: en una primera fase (implantación) se produce una agresión mecánica, cuya magnitud dependerá de la presión y de la deformación que en el tejido endocárdico provoque el electrodo; una agresión físico-química como reacción al cuerpo extraño que representa el electrodo, modificando la alogeneicidad de la punta del cable electrodo; y una agresión eléctrica, cuya magnitud dependerá de la densidad de corriente «J»:




Intensidad (mA)




J = 	— = mA/mm^




Superficie (mm^




Lo cual nos define al área de estimulación del electrodo como factor principal de la densidad de corriente liberada al endocardio. Esto, junto a la utilización de bajas salidas de energía, será el factor fundamental de la génesis de la fibrosis endocárdica en el lugar de implantación del electrodo, como recientemente se ha demostrado en el laboratorio de experimentación-animal (5).




En las fases inmediatas a la implantación se produce un edema como reacción inflamatoria al trauma y, por último, la fase definitiva de fibrosis, cuya magnitud influirá en la variación de los umbrales de estimulación y detección hasta que éstos se estabilicen de forma crónica. Todo esto nos lleva a concluir que debemos valorar muy detenidamente el tipo de electrodo a implantar para obtener una estimulación cardíaca adecuada y que nos permita el mayor ahorro de energía posible.




Recomendamos siempre utilizar electrodos de fijación pasiva con patillas de anclaje, relegando los de fijación activa para aquellos casos de alto riesgo de desenclavamiento: insuficiencia valvular tricúspide, desenclavamiento previo del electrodo, miocardiopatías dilatadas y marcapasos para tratamiento de taquicardias, ya que el electrodo auricular puede desplazarse fácilmente con las altas frecuencias, además de permitirnos este tipo de electrodos situarlos en el lugar más idóneo para tratamiento de la arritmia.






 




 








IMPLANTACION DEL ELECTRODO VENTRICULAR




Introduciremos una guía/fiador con una ligera curvadura en la punta para poder dirigirlo fácilmente hacia la válvula tricúspide y después hacerlo progresar a través del ventrículo derecho hasta la arteria pulmonar (de esta forma evitaremos una falsa ubicación en el seno coronario); a continuación extraeremos esta guía curvada e introduciremos por el ánima del electrodo otra guía recta (a ser posible menos rígida, con objeto de evitar perforar el ventrículo derecho) y retiraremos poco a poco el electrodo hacia el ventrículo derecho; habitualmente la punta del electrodo caerá directamente hacia el apex del ventrículo derecho, si no fuese así lo dirigiremos hacia ella, comprobando, mediante una tracción ligera, que está fijo y estable en el lugar requerido. Dejaremos una ligera curvadura del cable a nivel auricular para evitar que una curvadura excesiva golpee su pared, lo cual podría ser motivo de arritmias; una ausencia de curvadura a este nivel podría provocar el desenclavamiento del electrodo al sufrir cualquier tipo de tracción, bien por los movimientos respiratorios, o por los movimientos corporales.




IMPLANTACION DEL ELECTRODO AURICULAR




Podemos utilizar dos tipos de electrodos:



	
Electrodos configurados en «J».


	
Electrodos ventriculares convencionales rectos.





La técnica de implantación es completamente distinta para cada uno de ellos (6, 7, 8, 9).

Para la implantación de un electrodo auricular configurado en «J» (figura 1) introduciremos el mismo hasta la aurícula derecha baja con una guía/fiador recta. Una vez situado allí retiraremos la guía, quedando el electrodo con la forma de «J» configurada; a continuación dirigiremos la punta del mismo hacia la posición teórica de la orejuela derecha (habitualmente anterior y ligeramente hacia la izquierda, aunque la localización anatómica de la misma puede variar enormemente de un paciente a otro) para posteriormente fraccionar del electrodo hasta ver que la «J» se abre, lo cual querrá decir que su punta está realizando contacto con el endocardio auricular, pero difícilmente podrán saber si la fijación es buena o se realiza efectivamente en la orejuela, ya que la configuración en «J» del cable nos dará una tranquilidad no objetiva, ya que aunque no esté bien fijo y estable, su posición nos parecerá correcta. Una maniobra, para comprobar si su situación es la orejuela, puede ser el indicar al paciente que realice inspiraciones profundas, pues durante la inspiración, con el llenado auricular, la «J» se abrirá y durante la espiración se cerrará, pero insisto en que esto no nos indicará que está el electrodo estable.




Si elegimos electrodos ventriculares convencionales (rectos) para implantación auricular (figura 2), utilizaremos una técnica distinta. Introducimos el cable con una guía recta hasta la desembocadura de la vena cava superior en la aurícula derecha; retiramos la guia recta, a la que conformaremos una forma de «J» casi cerrada (variando ésta según se trate de un electrodo mono o bipolar) y con ella progresaremos el cable hacia la orejuela derecha, a la cual entrará de forma directa. Si al retirar la guía el cable electrodo permanece en forma de «J», tendremos la seguridad de que está enclavado en orejuela derecha, ya que ésta es la única zona de la aurícula que está trabeculada. Para tener la seguridad de que se encuentra fijo y estable, fraccionaremos ligeramente y mandaremos al paciente que realice las maniobras de inspiración/espiración forzadas. Es una técnica más sencilla y nos dará, no sólo mayor seguridad de estabilidad, sino además nos favorecerá la obtención de unos umbrales de estimulación similares a los de ventrículo y unos umbrales de detección idóneos.




Una vez comprobada que la posición anatómica de los electrodos es la correcta, es obligatorio comprobar que eléctricamente la situación es la deseada, para lo cual procederemos a la medición de los UMBRALES DE DETECCION Y DE ESTIMULACION. Para tal fin precisaremos de un analizador de umbrales y de un electrocardiógrafo. Este último (en caso de que el medidor de umbrales no nos permita registrar el electrograma intracavitario) deberá poseer al menos de 2 canales; en un canal registraremos una derivación estándard y en otro canal registraremos la onda intracavitaria, lo cual se consigue fácilmente conectando el conector del cable/electrodo a una derivación epicárdica (V1); la velocidad del papel deberá ser de 100-200 mm/seg.




MEDICIONES EN LOS UMBRALES DE DETECCIÓN



 




 






Figura 3




MEDICION DE UMBRALES




Mediremos los umbrales de estimulación (mínima cantidad de energía necesaria para estimular el miocardio) y los umbrales de detección (calidad de onda intracavitaria detectada), así como las resistencias (impedancia interfase cable/endocardio) pues de ellas dependerá: Umbrales de estimulación: asegurar una correcta estimulación y la posibilidad de programar bajas salidas (ahorro de energía y, por consiguiente, prolongar la vida del generador).

Resistencias: si tenemos en cuenta la ley de Ohm (V = I x R) y tenemos en cuenta que el voltaje es constante en la mayor parte de los generadores, comprenderemos la importancia que tiene la obtención de unas resistencias adecuadas, ya que para unos valores bajos, la intensidad de corriente será muy elevada, lo que representará un mayor consumo; para unos valores elevados el consumo será menor, pero existirá el peligro de no liberar suficiente energía.

Umbrales de detección: asegurarán una detección correcta.

Daré mayor importancia a los umbrales de detección, pues de ellos dependerá el buen funcionamiento del marcapasos, sobre todo cuando se trate de estimulación auricular.

Mediremos no sólo la amplitud de la onda de pico a pico (figura 3), sino también el slew rate, que corresponde a la derivada de esta amplitud respecto al tiempo, cuyo parámetro nos indicará más fiablemente la capacidad del electrodo de detectar la actividad eléctrica intracavitaria. Valoraremos también el ascenso del ST, el cual nos mostrará si el electrodo está haciendo un correcto contacto con el endocardio, ya que si no existe tal desnivel ST indicará un mal contacto, y si este ST es superior a 3 mV indicará exceso de penetración en el miocardio.

Los umbrales de estimulación ideales (tanto para ventrículo, como para aurícula) deberán ser inferiores a 1 V., procurando buscar valores próximos a los 0'5 V. Las resistencias varían según el electrodo de que se trate, pero los fabricantes suelen recomendar valores entre 400 y 800 ohmios.

Los umbrales de detección variarán según se trate de aurícula o de ventrículo, pues como es obvio, la onda intracavitaria será mayor en ventrículo. La amplitud de onda que exigiremos en ventrículo será superior a 4 mV., buscando valores superiores a los 10 mV. y el slew rate superior a 1 V/s. La onda intracavitaria deberá tener una morfología negativa con una pequeña deflexión positiva inicial, como corresponde a un buen contacto con el endocardio, lo cual lo confirmará un ST en torno a los 3 mV. Una onda positiva corresponderá a epicardio (perforación); un ST muy elevado corresponderá a gran penetración en el miocardio; una ausencia de desnivel del ST nos indicará mal contacto con el endocardio.




En aurícula buscaremos ondas intracavitarias de amplitud superior a los 2 mV. y s/ew rafe superior a 0’5 V/s. La morfología deberá ser positivo-negativa o negativo-positiva, que nos indicarán una ubicación correcta en orejuela derecha. Ondas positivas o negativas pueden no corresponder a orejuela y generalmente suelen corresponder a ondas de conducción ventriculoatrial, sobre todo si son de baja amplitud.

Cuando se trate de marcapasos auriculoventriculares deberemos descartar la presencia de conducción ventriculoatrial, estimulando a distintas frecuencias (70-100 ppm) por el electrodo ventricular (VVI) y registrando el electrograma auricular. Si detectamos la presencia de ondas «P» retrógradas podremos programar de una forma adecuada los periodos refractarios auriculares y asegurar un buen funcionamiento del marcapasos.

La bolsa de alojamiento del generador recomiendo disecarla antes de la colocación del/los electrodo/s y dejar una gasa introducida en ella, la cual nos realizará una hemostasia adecuada. Procuraremos disecar bien la fascia del músculo pectoral (sin penetrar en músculo), evitando que quede grasa por debajo del generador, ya que puede constituir la causa más frecuente de decúbito del generador.

Se puede utilizar una sedación ligera, pero no la recomiendo de forma habitual, pues nos impedirá la movilización del paciente inmediatamente después de la implantación.




La protección antibiótíca debe relegarse para aquellos casos de riesgo de infección (pacientes con tratamiento anticoagulante o antiagregante, diabetes, prótesis cardiacas). La mejor protección contra las infecciones será el ser cuidadosos en el mantenimiento de una correcta asepsia.
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Se considera que existe una malfunción del sistema marcapasos cuando se produce una anomalía en cualquiera de sus partes que compromete su función de estimulación, de detección o conlleva un comportamiento anómalo (I)-




En presencia de una complicación nuestros objetivos serán:



	
Definir el problema, diferenciando el fallo verdadero de una pseudomalfunción, en la cual el comportamiento del MP es correcto.


	
Identificar la causa y su localización. A nivel del generador, sonda-electrodo, interfase electrodo-miocardio o interferencias externas.


	
Corregir el problema, aplicando los medios disponibles de programación o métodos invasivos.





El desarrollo del tema comprende cuatro apartados:



	
Fallos de estimulación.


	
Fallos de detección.


	
Fallos en MP bicamerales.


	
Complicaciones en el paciente derivadas de la implantación.





FALLOS DE ESTIMULACION (2-3)




Ocurren cuando, de forma espontánea y bajo la acción del imán, el marcapasos es incapaz de lanzar espículas, o cuando se emiten, éstas son incapaces de capturar el miocardio (producir ondas P o complejos QRS) o su frecuencia es distinta a la programada.




Ausencia total de espículas




Si no observamos espículas se debe a que no se producen, o si se producen no se conducen. En el primer caso la causa es un fallo del generador por agotamiento de la batería o por defecto del circuito de salida. La ausencia de espícula por falta de conducción supone un defecto en la conexión sonda-generador, o en la propia sonda por fractura completa del hilo conductor con separación entre sus cabos.

Para el diagnóstico es útil la telemetría que testa el estado de la batería y nos informa sobre la impedancia. El fotoanálisis del impulso (FAI) ayuda a diagnosticar los problemas de la sonda-electrodo. El diagnóstico definitivo se realiza en el acto quirúrgico.




La solución consiste en el recambio del generador, de la sonda o la corrección del deficiente contacto en la conexión.




Presencia intermitente de espícula




Las causas son las mismas que las del apartado anterior, pero de aparición intermitente: defecto de circuitos del generador, defectos de conexión, y fractura del conductor con con-








 


Figura 1. Fractura completa del electrodo con contacto intermitente. Los cuatro primeros latidos son estimulados. Al perderse el contacto no se observan espículas, y aparece un ritmo de escape ventricular.




tacto a intervalos irregulares entre sus cabos (fig. 1). Sus soluciones son las ya comentadas.




Espícula presente con ausencia de captura del miocardio




Implica una dislocación de la sonda electrodo con desinserción y desplazamiento de la misma, quedando flotando en la cavidad auricular o ventricular. La retracción de la sonda sin desinserción, la falta de empotramiento, su mala colocación por deficiente técnica (por ejemplo, en seno coronario) y la perforación del miocardio, pueden manifestarse por fallos de captura.

El bloqueo de salida es, con frecuencia, responsable de fallos de captura (fig. 2), por elevación del umbral de estimulación en forma aguda por reacción inflamatoria en las primeras semanas de la implantación, por infarto agudo de miocardio, antiarrítmicos, hiperpotasemia, o por elevación crónica por reacción fibrosa en la interfase electrodo miocardio.




. Otras causas serían: depleción de la batería, fractura incompleta del electrodo y defectos del aislante de la sonda.








 


Figura 2. Bloqueo de salida por elevación del umbral de estimulación. Se observan espículas (3, 4, 6) que no capturan al miocardio.






 






 




 




No debemos confundir la falta de captura con una espícula emitida durante el período refractario del MP.




El tratamiento de la dislocación de la sonda y el bloqueo de salida consiste en la recolocación de la sonda en lugar adecuado y con bajos umbrales de estimulación. En marcapasos programadles cabe la posibilidad de aumentar la amplitud del impulso.




Cambios en la cadencia de emisión de impulsos




La frecuencia en la emisión de espículas disminuye con el progresivo desgaste de la batería, que es un signo indicativo dé sustitución, ya sea por fin de vida (E.O.L.) o por agotamiento precoz a causa de drenaje excesivo de corriente.






 




 






 





 

Figura 3. Defecto de detección por complejos propios (QRS) de baja amplitud.




La aceleración de la frecuencia, conocida como desbocamiento del MP o «runaway», con estimulación por encima de 150 lat/min. puede ser de fatales consecuencias. Actualmente ocurre por fallos de circuitos, su incidencia es escasa y su tratamiento se considera una emergencia con sección inmediata de la sonda e implantación previa o utilizando la misma sonda de un MP temporal si el paciente no tiene ritmos de escape sustitutorios.

El tratamiento, en ambos casos anteriores, consiste en el recambio del generador.

Pueden existir reprogramaciones fantasmas de la frecuencia por interferencias externas y en estos casos es cuando se hace imprescindible el tener anotados correctamente los datos del último control del paciente para poder ser comparados. Se corrige mediante la reprogramación y si ésta no es posible o el funcionamiento del MP es incorrecto, se procede al cambio de generador.




FALLOS DE DETECCION




Defecto de detección (infradetección)




El MP no se inhibe por complejos QRS u ondas P intrínsecas.




La pérdida de detección del MP resulta en una actividad estimulada, además de la propia del paciente, resultando un ritmo competitivo.

Las causas son múltiples: depleción de la batería; defecto del circuito de sensado; bloqueo del interruptor de láminas (reed-switch) que convierte el MP en asincrónico con estimulación fija a frecuencia de imán; electrodo mal posicionado o dislocado que capta de forma deficiente el complejo intrínseco; pobre señal generada por el complejo intrínseco propio a causa de su baja amplitud o insuficiente pendiente (fig. 3); ruptura del aislante de la sonda con pérdida de la señal de detección.




No olvidar que un período refractario largo puede simular defecto de detección complejos originados durante el mismo.

 

Figura 4. Exceso de detección, por sensado de la onda T



 


Si al realizar una estimulación externa transtorácica (EETT) no se consigue inhibir el MP el fallo de detección se localiza a nivel del generador. Si, por el contrario, el MP se inhibe con la estimulación eléctrica transtorácica (EETT) la malfunción se deberá con muchas posibilidades a una señal inadecuada (4).




Los fallos del generador se corrigen con su recambio. Cuando son debidos a una inadecuada señal se intentan corregir aumentando la sensibilidad, y si no es suficiente, reposicionan-do la sonda.




Exceso de detección (supradetección)




Ocurre cuando el MP es inhibido por señales inadecuadas distintas a los complejos propios (onda P o complejo QRS). Sugiere exceso de detección la presencia de un ritmo irregular que se convierte en regular con la aplicación del imán.

Las causas más frecuentes son la detección de miopotenciales, de ondas T (fig. 4) o de postpotenciales. Actualmente son raras las inhibiciones por interferencias electromagnéticas, que son neutralizadas por las mejoras en el encapsulamiento metálico del generador y por la posibilidad de respuestas espe-

 






 




Figura 5.Taquicardia mediada por miopotenciales que, a continuación, inhiben el marcapasos.








 


TABLA 2




Iniciación de las TMP



	
CVP


	
CAP


	
Defectos de detección auricular

	
Miopotenciales


	
Interferencias


	
Pérdida detección ondas P





	
Pérdida de la captura aurícula






 




 Figura 6. Prolongación automática del PRA tras una CVP como mecanismo de protección ante TMP. La duración del PRA es igual al intervalo de escape, en este caso 1.333 ms, lo que explica que no haya sido detectada la onda P que se observa en la pausa postextrasistólioa.




Ciales ante ruidos repetitivos (noise period), respondiendo el MP con estimulación al intervalo programado.




La detección de señales anómalas con inhibición del MP puede ocurrir en presencia de defectos de conexión, fractura iri-completa del conductor o por contacto entre electrodos vecinos.

El exceso de detección se corrige programando una menor sensibilidad o aumentando la duración del período refractario en los casos de detección de ondas T o postpotenciales.




En un apéndice, al final del tema y de manera esquemática, se expone cómo se manifiestan las malfunciones de los distintos elementos que componen el sistema marcapasos.




COMPLICACIONES EN MARCAPASOS DE DOBLE CAMARA




Están esquematizadas en la tabla I.




Taquicardias mediadas por el marcapasos (TMP)




Las taquicardias de asa cerrada (5), se favorecen por todas aquellas causas que modifiquen el sincronismo auriculoventricular (tabla II) en presencia de conducción retrógrada ventrículo-auricular (fig, 5). Con frecuencia es una contracción ventricular prematura la que inicia la TMP. Su cese inmediato se consigue aplicando un imán o mediante EETT.




TABLA 1




Complicaciones en
marcapasos bicamerales




Taquicardias mediadas por el marcapasos

Cruce de líneas

Fibrilación/flutter auricular




Modo inadecuado



	
DVI con función sinusal normal


	
VOD con disfunción sinusal


	

VAT con disfunción sinusal







Disponemos de varios procedimientos para prevenir las TMP. Los más útiles son:



	
Incrementar el período refractario auricular (PRA).


	
Prolongación automática del PRA tras una CVP (fig-6).


	
Disminuir la sensibilidad auricular.


	
Algunos marcapasos utilizan algoritmos especiales que previenen los aumentos bruscos de frecuencia o la disminuyen de forma progresiva cuando supera la frecuencia máxima programada.





Cruce de líneas (diafonia)




Consiste en la detección de la espícula auricular por la sonda ventricular y consiguiente inhibición del estímulo ventricular que, en ausencia de ritmos de escape, conlleva asistolia ventricular (6). Su incidencia es escasa, menor del uno por cien.




La detección por el canal auricular del estímulo ventricular es más raro y de consecuencias menos importantes.




La solución implica alguna de las siguientes actuaciones. Incrementar el período de cegamiento ventricular (Blanking period). Disminuir la energía del impulso auricular. Disminuir la sensibilidad ventricular. Cambio del modo de estimulación a DVI semi o comprometido. Utilizar sistemas bipolares.




Fibrilación/Flutter auricular (7)




Su incidencia anual oscila alrededor del dos por cien. Cuando aparece obliga a reprogramar los MP bicamerales al modo VVI (tabla III).




COMPLICACIONES EN EL PACIENTE DERIVADAS DE LA IMPLANTACION DEL MARCAPASOS (4)




Las hacemos constar de forma resumida.



	
Neumotórax. Hemotórax. Cuando se utiliza la punción subclavia. En nuestra experiencia se cifran en 1%.


	
Tromboflebitis de la vena subclavia: 1’2-12%.


	
Embolia pulmonar: de presentación preferente en pacientes con ICC. Aunque de incidencia escasa, implica una mortalidad del 75%.


	
Migración del marcapasos: por tejidos laxos o falta de sujeción durante el implante.


	
Erosiones, exteriorización e infecciones locales.


	
Sepsis y endocarditis: 0-3%.






 




 





TABLA 3




Doble cámara: experiencia clínica. Causas programación Wl (%)



		

Nº



	

VVI (%)



	

FA



	

TAC



	

Est. M.



	

El. Aur.



	

Electivo




	

Belott (1985)



	

251



	

3'6



	

3’0



	

0



	

0



	

0



	

0




	

Fromer (1985)



	

244



	

6’4



	

3’2



	

2’0



	

0’8



	

0’4



	

0




	

Markewitz (1986)



	

345



	

1’6



	

1’2



	

0



	

0’4 (AAI)



	

0



	

0




	

Potvin (1985)



	

270



	

20’0



	

7’2



	

0’9



	

0’9



	

9’8



	

3’4




	

Goicolea (1986)



	

41



	

5’9



	

5’9



	

0



	

0



	

0



	

0






 


FA: fibrilacíón auricular; TAC: taquicardia de asa cerrada; Esl. M: estimulación muscular: El. Aur.; problemas del electrodo auricular.






 



	
Estimulación muscular o diafragmática: se debe comprobar en el implante estimulando a voltajes altos (10 V).


	
Síndrome de Twiddler: enrollamiento del generador y la sonda por manipulaciones voluntarias del portador que pueden dar lugar a desenclavamiento de la sonda.


	
Síndrome del marcapasos: en pacientes con MP unicamerales y conducción retrógrada VA que condiciona la contracción auricular contra las valvas AV cerradas, con el consiguiente incremento de la presión venosa y disminución de la presión teledlastólica ventricular. Se cita su repercusión clínica entre un 7-21%.





Las complicaciones de los marcapasos autorregulables en frecuencia son las mismas descritas para los unicamerales, además de las propias derivadas del tipo de sensor (8).




Complicaciones precoces




Son mayormente debidas a desplazamientos de la sonda-electrodo y a bloqueo de salida por aumento agudo de umbral. Se traducen en fallos de aislados de captura o junto a fallos de sensado.

Otras complicaciones precoces se derivan de la implantación, como hematomas de la bolsa o su infección.

En conclusión, podemos afirmar que la estimulación cardíaca permanente se acompaña, aún hoy, de una incidencia de complicaciones inferior al 5%. La mayoría son complicaciones menores y pueden corregirse fácilmente (9).

Las malfunciones de los marcapasos que conllevan riesgo para el paciente son escasas y se considera que están en relación con el 0’5% de las muertes ocurridas en los portadores de marcapasos (10).






 





APENDICE




FALLOS DEL SISTEMA




Generador




Batería.




Componentes electrónicos.




Conectar




Mal contacto conexión.




Mal sellado conexión.




Conductor




Fractura hilos conductores.




Defectos del aislante.




Electrodo




Dislocación. Desempotramiento.

Desplazamiento.

Perforación.




FALLO GENERADOR




Batería: agotamiento precoz




Disminución FC/aumento intervalo.




Aumento duración impulso. Disminución amplitud impulso. Fallos de estimulación/detección. Estimulación en modo asincrónico.




Componentes electrónicos




Embalamiento.

Parada.

Alteración de parámetros.




Engatillamiento interruptor magnético de láminas.




FALLO DEL CONECTOR




Mal contacto de la clavija




Ausencia de salida.

Ausencia de captura.

Exceso de detección.




FALLO DEL CONDUCTOR




Fractura incompleta




Umbral y resistencia altos.

Captura intermitente.

Cambios de morfología de la espicula.




FAI: pendiente con irregularidades. RX; puede visualizar la fractura.




Fractura completa con contacto




Fallos esporádicos de trasmisión.




Espicula amplitud variable (las más pequeñas son ineficaces).




Umbral estimulación aumentado.

Impedancia aumentada.

FAI: disminución de la amplitud.




RX: visualiza la fractura.




Fractura completa con separación Ausencia de espícula con/sin imán. RX: visualiza la fractura.






 




 


Mal sellado de la conexión




Estimulación muscular de vecindad.




Fallos de ciclaje (corrientes parásitas).







FALLO DEL AISLANTE DEL CONDUCTOR




Fug» de comente




Fallo esporádico o total de estimulación.

Fallos do detección (disminución de señal).




Impedancia disminuida Contracciones musculares.




Cambios en la morfología de la espícula.




T AI. caída de la pendiente acentuada.




FALLO AISLANTE CON FRACTURA




CONDUCTOR




Fallo total de la estimulación.

Cambios del eje de la espícula.




Contracción músculos esqueléticos. RX: visualiza el sitio de fractura.




FALLO DEL ELECTRODO




Desplazamiento




Fallos de captura/detección.




Baja impedancia.




Perforación




Umbrales anormales (elevados).

Fallos de captura/detección.




ECGI: patrón de no empotramiento. ECG: BRDHH (estimulación desde V.I.). Estimulación diafragmática.




FALLO EN LA INTERFASE




Umbral de estimulación elevado




Miocardiopatías. lAM.

Fibrosis reactiva.




Características del electrodo.




Baja sensibilidad




Señal de pequeña amplitud.

Señal de inadecuada pendiente.




Señal amortiguada.
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La implantación de un marcapasos permanente en un paciente es sólo el inicio de un largo periodo que abarcará la duración de la pila de su generador. Independientemente del cuidado clínico general del paciente, es imprescindible determinar si el marcapasos está funcionando correctamente en su doble vertiente de estimulación y de detección. En los marcapasos programables hay que valorar si la programación se ajusta a las necesidades individuales del paciente.

Las baterías actuales son compuestos de sales de litio que aunque mantiene una duración asegurada por encima de los 4 ó 6 años de vida (dependiendo de la capacidad de la pila) precisan de un seguimiento periódico para prever el momento del agotamiento de la batería y proceder a un reemplazo electivo del marcapasos y no por vía de urgencia.

Pero no sólo hay que valorar el estado de la batería, sino que existen otra serie de posibles fuentes de malfunción del generador, como pueden ser los problemas de estimulación generalmente por elevación del umbral crónico de estimulación: problemas de detección excesiva de interferencias externas o mala detección de señales propias de origen cardíaco, problemas relacionados con el electrodo: desplazamiento, rotura, etcétera; así como fallos referidos a los circuitos del generador.

En los grandes hospitales que implantan un número importante de unidades al año se han ¡do organizando, dentro de los Servicios de Cardiología, en las Unidades Coronarias o en Servicios de Cirugía Cardiaca, pequeñas consultas especializadas en el seguimiento de pacientes portadores de marcapasos. Generalmente estas consultas están equipadas con todos los elementos indispensables para una correcta valoración del paciente. El propósito de esta breve comunicación es enumerar estos elementos mínimos e indispensables para realizar una correcta valoración del paciente.

Como con cualquier paciente que acude a consulta, lo primero es obtener una historia clínica detallada buscando específicamente la aparición de síntomas que pudieran sugerir una malfunción del marcapasos. Se le interrogará acerca de molestias relacionadas con la herida quirúrgica o con la bolsa del generador. Es preciso disponer de un electrocardiógrafo para obtener un electrocardiograma completo del paciente. En él vamos a valorar la existencia o no de ritmo del marcapasos, valorando la existencia de captura ventricular y la inhibición adecuada ante las señales propias del paciente. Cuando el electrocardiograma se compone exclusivamente de latidos estimulados, es muy importante conocer la dependencia del paciente de su marcapasos, para lo cual se debe de proceder a una inhibición del generador durante un tiempo adecuado (generalmente 6-8 segundos) y valorar la existencia de un ritmo propio del paciente. La inhibición de un marcapasos se puede conseguir fácilmente si el generador es monopolar, con la apli-




TABLA I




Elementos necesarios para un correcto
seguimiento de pacientes portadores de marcapasos




ELECTROCARDIOGRAFO



 


IMAN




 

MARCAPASOS EXTERNO 

RX TORAX 

HOLTER

INFORMACION




caclón de estímulos eléctricos a través de un estimulador externo, aplicados sobre dos electrodos, uno colocado sobre la punta del corazón (lo más próximo posible al electrodo intracardiaco) y el otro colocado sobre la bolsa del generador. En caso de generadores bipolares, la estimulación cutánea es muy difícil que consiga la inhibición del generador. Para resolver este problema varios fabricantes han dispuesto mecanismos de programación que, de un modo temporal, permiten anular la salida del marcapasos y ver el ritmo subsidiario del paciente. Como regla general, la aparición de una asistolia entre 6 y 8 segundos al inhibir el generador debe de hacernos considerar a ese paciente como dependiente de su marcapasos.




En caso de que el electrocardiograma muestre únicamente ritmo propio del paciente, procederemos a la aplicación de un imán. El marcapasos responde funcionando de un modo característico: va a estimular a un ritmo fijo (no detectando latidos propios del paciente) y a una frecuencia predeterminada. La aplicación de un imán sobre un ritmo propio del paciente, va a hacer aparecer espigas del marcapasos estimulando en forma asincrónica a la frecuencia magnética determinada por el fabricante. La mayor parte de los fabricantes emplea el valor de la frecuencia magnética como indicador del estado de la batería.

Con la realización del electrocardiograma, la inhibición externa del generador y la aplicación del imán, hemos podido valorar el funcionamiento del marcapasos en su doble vertiente de estimulación y de detección, así como la dependencia que tiene el paciente de su marcapasos. El conocer si un paciente es dependiente o no, se debe de considerar como un parámetro clínico fundamental, especialmente a la hora de tomar decisiones sobre la programación final del generador.

La posibilidad de emplear un equipo que permita medir la frecuencia directa del marcapasos y la anchura del pulso emitido («miniclinic»: manufacturado por diferentes fabricantes) puede servir de una ayuda adicional, pero no imprescindible en el control del paciente.




En algunos modelos de marcapasos la aplicación del imán pone en marcha un test del umbral de estimulación. En otros modelos se precisa de un programador para poder realizarlo.




La radiología de tórax es otra técnica que permite un control adecuado de la estabilidad de la sonda y que en muchos casos nos permite confirmar diagnósticos supuestos de desplazamiento del electrodo o de rotura del mismo.

El empleo de técnicas de monitorización ambulatoria (Holter) o el empleo de electrocardiogramas de esfuerzo (Ergometría) va a ser útil en la valoración de determinados tipos de marcapasos, pero no es imprescindible en la gran mayoría de los pacientes. Sin embargo, la técnica de Holter es fundamental en el diagnóstico de síntomas oscuros en pacientes portadores de marcapasos, síntomas que en ocasiones no son puestos de manifiesto, en la consulta de seguimiento y sólo la monitorización ambulatoria del paciente permite diagnosticarlos.




La gran herramienta de la que se puede disponer hoy día con relativa facilidad y que debe de estar a disposición de cualquier médico involucrado en el seguimiento de pacientes portadores de marcapasos, es la información. El contar con una adecuada información sobre los diferentes modelos de diversos fabricantes hace que el médico, enfrentado al examen de un marcapasos no habitual para él, pueda realizar una valoración adecuada del mismo. En este sentido es muy importante el disponer de una buena información escrita o en soporte magnético en forma de programas de ordenador que pueden solucionar cualquier duda en un momento determinado. La informática permite proporcionar al paciente una historia detallada de su marcapasos, modelo, programación, etcétera, haciendo posible una correcta revisión, incluso fuera de su medio de consulta habitual.
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EDITORIAL: 






VIH REUNIÓN DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA



Los días ocho, nueve y diez de mayo de 1991 tendrá lugar, en el Hotel Sidi, San Juan de Alicante, la VIII Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




Como presidente del Comité Organizador, animo a todos a la asistencia y participación activa, lo que contribuirá a su óptimo desarrollo. Espero que la sede escogida proporcione un marco agradable para el desenvolvimiento de las sesiones y un entorno propicio para el intercambio de experiencias y el descanso.




Este año se introduce en el programa científico, como novedad, las mesas redondas de las Secciones, en esta ocasión a cargo de las de Ecocardiografía y Marcapasos, con la intención de ofrecer temas de interés general y a la vez específicos de las áreas abarcadas por dichas Secciones.

Como viene siendo habitual habrá, además, dos mesas redondas, una conferencia y una mesa de enfermería de Cardiología. El programa se completará con un Simposium satélite que versará sobre «Nuevas perspectivas en el tratamiento de la HTA». De todo ello se informará oportunamente. Se mantendrán tas directrices en cuanto a selección de comunicaciones, potenciando la presentación en forma de póster.




Os espero a todos en Alicante para compartir inquietudes científicas y reforzar lazos de amistad entre nosotros.




ALEJANDRO J. JORDAN TORRENT



Presidente del Comité Organizador
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INTRODUCCION




La alta incidencia de malformaciones congénitas cardíacas y la adquisición de nuevos métodos diagnósticos no invasivos potencialmente capaces de permitir un diagnóstico precoz y fiable sin riesgos para el paciente, ponen sobre la mesa la necesidad de considerar de nuevo los escalones diagnósticos y las actitudes terapéuticas en los recién nacidos con cardiopatías.

En esta revisión nos referiremos al grupo de malformaciones más frecuentes con las que el pediatra, en consecuencia, tiene un mayor contacto por la causa antes expuesta y por el hecho de que ya que en muchos casos no está indicada una intervención quirúrgica precoz, los cuidados generales y los tratamientos medicamentosos a los que se somete al niño tienen gran influencia en su calidad de vida y en las condiciones en las que se afronta la cirugía.




Dentro del grupo de los cortocircuitos izquierda-derecha vamos a centrarnos en las tres anomalías que presentan una morfología anatómica más sencilla, esto es, la comunicación interauricular ostium secundum, la comunicación interventricular y el ductus arterioso persistente, que pueden presentarse aisladamente o formando parte de malformaciones más complejas.



 




COMUNICACION INTERAURICULAR OSTIUM SECUNDUM




Se trata de una de las malformaciones congénitas cardíacas más comunes y constituye un 7% del total de defectos vistos.1 La razón de frecuencia entre niños y niñas es de 2 a 1.

Aunque el tamaño de la comunicación afecta al flujo de sangre, el cortocircuito depende de las resistencias respectivas en el ventrículo derecho e izquierdo y la dirección en la que el flujo discurre está relacionada con la diferencia de presiones en ambas auriculas durante el ciclo cardíaco. En los primeros meses de vida el grosor de las paredes del ventrículo derecho e izquierdo es similar y las parecidas características de llenado traen como resultado un cortocircuito mínimo. Con el paso del tiempo, al madurar la vascularización pulmonar, disminuye su resistencia y el grosor de la pared del ventrículo derecho y esto lleva a un aumento del cortocircuito. A pesar del aumento del flujo izquierda-derecha, la presión pulmonar casi siempre es normal hasta la edad adulta.2-3 Clínicamente, cuando el defecto se presenta aislado, los niños permanecen asintomáticos y la lesión no se diagnostica hasta avanzada la edad escolar. La síntomatología más común, ligera fatiga y disnea, sólo se hace evidente cuando existen flujos pulmonares mayores de tres veces el sistémico (Qp/Qs > 3).




Cuando el pediatra se encuentra con un niño que muestra algún o todos estos hallazgos exploratorios y los remite al cardiólogo, éste tiene hoy día la gran ayuda del estudio ecocardiográfico que le va a facilitar el llegar a un diagnóstico al que, sólo hace unos años, se podía acceder por medio del estudio angiohemodinámico, siempre traumático y no exento de riesgos. En la primera infancia los hallazgos de la ecocardiografía en modo M, movimiento paradójico del septo y dilatación del ventrículo derecho no siempre son claros, dependiendo del grado de cortocircuito. Actualmente la aportación del modo B nos permite una visualización directa de la malformación, aunque ocasionalmente pueden surgir dudas de que la imagen de defecto sea falsa. En este sentido la contribución del Doppler permite establecer la presencia de flujo a través del septo auricular. En orden a facilitar la calidad de la señal Doppler es ventajoso alinearla lo máximo posible con la dirección del flujo. En los recién nacidos la ventana subcostal permite una excelente orientación del haz ultrasónico. Las alteraciones del flujo que se obtienen cuando el cortocircuito es de izquierda a derecha son normalmente de larga duración con relativa baja velocidad y turbulencia difusa. La codificación en color del mapa de flujos es de gran ayuda (figs. 1 y 2) a la hora de establecer exactamente la orientación del flujo y facilita la colocación correcta del volumen de muestra de doppler pulsado.



 


 




Figura 1. Proyección de cuatro cámaras modificada que permite observar una comunicación interauricular ostium secundum amplia (flecha).








 




 




Figura 2. Mapa de flujos en color. Cortocircuito interauricular. Se observa el amplio flujo circulante a través de la comunicación Interauricular de la figura 1 (color rojo).




Figura 4. Mapa de flujos en color. Cortocircuito interventricular. Se observa un pequeño flujo circulante a través de la comunicación interventricular de la figura 3 (color rojo).






 





Existen casos, sin embargo, en que un flujo abrupto procedente de la cava superior que puede estar asociado a anomalías en el mapa normal de flujos de la aurícula izquierda, puede llevarnos a un diagnóstico positivo erróneo; el hecho incluso de la baja velocidad del cortocircuito a este nivel. hace que no sea éste el caso en que la técnica doppler color resulta más definitiva. En este sentido podría ser necesaria una inyección de contraste en vena periférica que ya nos llevaría a un diagnóstico de certeza y aun podríamos completar el estudio, en niños mayores, con la excelente ventana acústica que nos proporciona el abordaje transesofágico.




La resonancia magnética aporta una visión anatómica excelente de la lesión4-5 se alcanzan resultados con más de un 90% de sensibilidad y un 90% de especificidad. Moodie y col.6 sugieren el uso de una visión dinámica que permita seguir la






 









 


Figura 3. Proyección de cinco cámaras modificada en la que se observa la presencia de una pequeña comunicación interventricular perimembranosa (flecha). Se hace notar un aneurisma del septo que puede llegar a cerrar el delecto.








 


Figura 5. Mapa de flujos en color. Cortocircuito ductal. Se observa (color rojo) el flujo circulante desde la aorta a la pulmonar a través del ductus. En azul el flujo pulmonar. 







imagen durante varias fases del ciclo. Dinsmore y col./ utilizan imágenes en eje corto para estimar el tamaño del defecto y encuentran muy buena correlación con las medidas durante el acto operatorio.




Hoy dia, el estudio hemodinámico de la CIA no complicada no está indicado, ya que normalmente no sirve para aportar nuevos datos que justifiquen el trauma de este procedimiento.




La indicación de intervención queda establecida cuando existe un Qp/Qs > 1'5, sin enfermedad obstructiva pulmonar severa. La operación casi siempre tiene excelentes resultados pero la cardiomegalia y las arritmias pueden persistir aun después de una reparación con éxito. Se ensaya un procedimiento para el cierre de defectos por vía venenosa,’ pero aplicación aún no ha sido totalmente establecida.




COMUNICACION INTERVENTRICULAR




Esta lesión se considera la más frecuente, si excluimos a la válvula aórtica bicúspide. Su incidencia entre los nacidos vivos es de 1'5 a 2'5 por mil.8,9 Una gran cantidad de ellas se cierran espontáneamente durante el primer año de vida.

Se consideran varios tipos 10,11 dependiendo de la parte del tabique afectada y en relación con las implicaciones quirúrgicas. El tipo más común es el membranoso o infracristal que se encuentra en el tracto de salida del ventrículo izquierdo, inmediatamente al lado de la válvula aórtica. Este grupo forma el 80% de las comunicaciones vistas en cirugía o en la autopsia.10,11 Otras zonas de localización son la supracristal, 5-7%, la muscular 5-20% y los defectos del tipo canal que se originan por déficit de crecimiento de los cojines endocárdicos derechos.




La primera variable que determina el estado hemodinámico es el tamaño del defecto. Sin embargo, los cambios bruscos que se producen en la circulación pulmonar en los 10 primeros días de vida tienen gran influencia en la evolución del cortocircuito. En presencia de grandes defectos la velocidad del proceso de maduración pulmonar se retrasa y las resistencias elevadas actúan como mecanismo protector contra el gran flujo de sangre que se dirigiría a los pulmones. Sin embargo, en los primeros meses de vida, en estos pacientes, se produce un descenso gradual de las resistencias y el flujo aumenta originando, como consecuencia, una sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo que puede conducir a la insuficiencia cardiaca, generalmente entre el 1 .º y 6.º mes de vida en los niños con un defecto de gran tamaño. En este grupo, la respuesta de los vasos pulmonares es variable12,13 y algunos pacientes desarrollan hipertrofia de la media y cambios escleróticos en la íntima, que originan aumento en las resistencias pulmonares y nueva disminución de la sobrecarga volumétrica izquierda. La sintomatología varía dependiendo del flujo a través de la comunicación y puede mostrar desde niños que están asintomáticos hasta los que presentan disnea, procesos pulmonares de repetición e importante retraso del crecimiento.




La ecografía bidimensional permite una visión directa del defecto y de la repercusión sobre el tamaño de las cámaras del corazón. El defecto membranoso puede ser visualizado frecuentemente en un abordaje paraesternal o apical en eje largo, como una ausencia de ecos entre el septo y la pared anterior de la raíz aórtica. Los defectos musculares son bien localizados en una vista paraesternal o subcostal en eje corto y los que afectan al tracto de entrada, tipo canal, en una proyección de cuatro cámaras desde la punta cardiaca. El estudio con doppler convencional incluye la colocación del volumen de muestra en ambos lados del septo interventricular en busca de alteraciones del flujo. La intensidad de la turbulencia es influida por la contractilidad, el tamaño del agujero y la resistencia relativa, asociándose los jets de más alta velocidad a los defectos más pequeños. El abordaje subcostal o paraesternal es el adecuado para la cuantificación de flujos. El mapeo en color (figuras 3 y 4), permite una localización más rápida, favorece la desaparición de falsos negativos y muestra el espectro de velocidades del jet, facilitando mucho el exacto cálculo de presiones. Las mayores dificultades las encontramos en casos de resistencias elevadas, por el bajo régimen de velocidades de los «shunts». La correcta utilización de esta tecnología permite correlaciones con la hemodinámica en el cálculo de los Qp/Qs de hasta r=0'97 utilizando modificaciones matemáticas simplificadas.14




La resonancia magnética posibilita hoy en día identificar el lugar y el tamaño de la comunicación interventricular. Las imágenes transversas son las más útiles, porque separan las porciones de entrada y salida del septo. En caso de localización perimembranosa se toma una sección que se localiza 1 cm. caudal a la base de la aorta.15

El estudio angiohemodinámico ve progresivamente reemplazadas sus indicaciones en los casos no complicados, a medida que los métodos no invasivos muestran una mayor definición y hay instituciones en donde su realización queda circunscrita a casos en los que se sospecha de malformaciones asociadas que no quedan definitivamente aclaradas o cuando es necesario el estudio de las resistencias pulmonares.




Una política terapéutica adaptada en numerosos hospitales es el iniciar la medicación y más adelante realizar la corrección precoz cuando este manejo no resulta eficaz. Factores de importancia para valorar la evolución incluirían la presencia de procesos pulmonares de repetición, la existencia de presiones pulmonares altas, retardo del crecimiento o imposibilidad por parle de la familia de mantener un correcto tratamiento. La edad o el tamaño del enfermo no deben ser motivos prohibitivos para indicar una corrección precoz y la realización de «banding», debe reservarse a los casos de niños gravemente enfermos que presentan comunicaciones interventriculares múltiples. En casos de cirugía electiva, ésta se indica con Qp/Qs > 1.5. La mortalidad del conjunto de intervenciones es menor de un 5%.




DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE




Es una malformación cardiaca frecuente. Se presenta en un 8 por mil de todos los nacidos vivos. En los recién nacidos de menos de 1.200 gr. la incidencia es de un 80%.




La magnitud del cortocircuito viene dada por el tamaño del ductus, por la presión diferencial entre pulmonar y aorta y por las resistencias vasculares y sistémicas. La comunicación pequeña tiene un efecto mínimo sobre la circulación pulmonar; sin embargo, ductus mayores igualan las presiones pulmonares y sistémicas y las arleriolas pulmonares no siguen su normal maduración postnatal. Más adelante si el proceso continúa se puede llegar a la enfermedad vascular pulmonar. Los niños prematuros presentan edema pulmonar con cortocircuito moderado y sin gran insuficiencia cardiaca probablemente debido a una mayor permeabilidad de sus capilares pulmonares.

 







Cuando el niño se remite al cardiólogo con la sospecha diagnóstica de ductus arterioso, el electrocardiograma y la radiografía de tórax presentan patrones que difieren, dependiendo de la magnitud del cortocircuito. El estudio ecocardiográfico permite valorar la repercusión hemodinámica del defecto y también su directa visualización. Unas proyecciones apropiadas son la paraesternal eje corto16 y la supraesternal.17 La utilización del doppler facilita la localización del flujo, ayuda a su cuantificación y permite el cálculo de las presiones pulmonares. En este sentido la aportación del doppler color (fig. 5), es importante en orden a la desaparición de falsos negativos y a permitir una duración mucho menor de la exploración. La mayor dificultad surge en los casos de ductus muy pequeños o cuando el cortocircuito funciona con regímenes de bajas velocidades.




La utilidad de la resonancia magnética en el ductus persistente es dudosa y sólo las malformaciones de buen tamaño pueden registrarse. Frecuentemente es necesario utilizar secciones de un grosor de 5 mm.

El uso del estudio angiohemodinámico queda restringido a los casos en los que se sospechen malformaciones asociadas que no hayan podido aclararse o cuando sea necesario valorar el estudio de la circulación pulmonar.




La ligadura quirúrgica prácticamente no presenta mortalidad y su indicación sería, en los recién nacidos, los casos en los que el manejo de la insuficiencia cardiaca se hace con gran dificultad. En los casos electivos muchas instituciones recomiendan la intervención tras un diagnóstico de certeza, dado que no existe tasa de mortalidad relacionada con la cirugía. Se está desarrollando un método de cierre transfemoral,18 que habitualmente no se utiliza en recién nacidos.
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CASO CLINICO




Varón de 42 años que acude a nuestro hospital por dolor torácico muy intenso acompañado de pérdida de conciencia y de cuadro vegetativo.




ANTECEDENTES Y ENFERMEDAD ACTUAL




Los antecedentes familiares no tenían interés cardiológico, como antecedentes personales destacaba el tabaquismo (40 cig/día), no presentando historia de cardiopatía isquémica ni de hipertensión arterial.




Completamente asintomático hasta la noche del ingreso en la que después de cenar y al acostarse le aparece de una forma súbita un cuadro de dolor torácico muy intenso localizado en zona mesocárdica irradiado hacia la garganta: seguidamente, pérdida brusca de conocimiento sin relajación de esfínteres ni convulsiones. Al parecer la pérdida de conciencia duró pocos minutos. Tras esto el paciente fue traído al hospital.




EXPLORACION




Paciente normosómico, delgado, normal coloración e hidra-tación de piel y mucosas. TA 90/50. Pulsos carotideos saltones




 



 


Figura 1. Plano apical de 5 cámaras, visualizándose la dilatación de aorta ascendente y superior al plano valvular sigmoideo la linea de disección de la Intima señalada con puntas de flecha. Abreviaturas: Al = Auricula izquierda, AO = Aorta, VI = Ventrículo izquierdo.




Figura 2. Plano supraestérnal del vaso aórtico, objetivándose en su porción ascendente y cayado imágenes lineales vibrantes con la sístole, compatible con disección aórtica. Abreviaturas: AO, AS = Aorta ascendente. AP = Arteria pulmonar, DI = Disección de la Intima, VA = Válvula aórtica.




con frémito en carótida izquierda. Soplo carotideo bilateral, no ingurgitación yugular. Apez imperceptible. AP: Hipoventilación generalizada. AC: 1.° ruido normal., soplo protomesosistólico eyectivo II VI en focos de la base y en borde esternal izquierdo y apex, irradiado a carótidas, 2." ruido normal, tras ese soplo protomessodiastólico más audible en borde esternal izquierdo bajo ll/Vl sugestivo de regurgitación aórtica, 4.° ruido, abdomen normal, pulsos periféricos palpables simétricos y saltones, no edemas. ECG: Ritmo de la unión a 50 lat/min. con repolarización vagotónica. RX tórax: normal. Analítica habitual de urgencia (incluyendo enzimas) normal. Tras infusión de atropina (0'5 mgrs. endovenosa el paciente recuperó la tensión) arterial (135/70 mmHg) y la frecuencia cardiaca (80 lat/min.) instaurándose un ritmo sinusal.




ECOCARDIOGRAFIA BIDIMENSIONAL




TRANSTORACICA




En el plano apical de 5 cámaras se observó una dilatación de aorta ascendente y superior al plano valvular sigmoideo aórtico una linea compatible con disección de la íntima (fig. 1).




Desde posición supraesternal se pudo confirmar una disección de la Intima aórtica tipo A de Shumway (tipo I de DeBackey) (fig. 2). En ambos planos con técnica de Doppler codificado en color se pudo definir un jet de regurgitación aórtico, así como una falsa luz anterior y derecha con la verdadera luz en situación posterior (fig. 3).









 




Figura 3. En diastole, flujo retrógrado en aorta ascendente delimitando la verdadera luz del vaso. Abreviaturas: FL = Falsa luz, VL = Verdadera luz.




 






Figura 4: Ecocardiograma transesofágico con Doppler codificado color, demostrando la dilatación del vaso aórtico, la línea de disección semicentral con flujo codificado en color en la verdadera luz y aceleración del mismo con mosaico en la falsa luz. La cavidad auricular izquierda posterior y el tracto de salida ventricular derecho en la parte anterior. Abreviaturas: Al = Aurícula izquierda, FL = Falsa luz, TSVD = Tracto de salida del ventrículo derecho, VL = Verdadera luz.






 





ECOCARDIOGRAMA BIDIMENSIONAL TRANSESOFAGICO




En planos transversales altos se objetivó la dilatación de la aorta ascendente con la imagen vibrante de la íntima disecada semicentral. El Doppler codificado color permitió definir la verdadera luz medial, con flujo en mosaico y el paso a la falsa luz anterior por una zona de rotura de la íntima (fig. 4).




EVOLUCION




Con el estudio no invasivo, el paciente fue intervenido practicándosele una implantación de prótesis de Sorin-Allcarbon número 23 en posición aórtica y la sustitución de una porción de aorta ascendente por material protésico. Siendo dado de alta en estado satisfactorio a los 18 días de su ingreso.







 



 

















 






NOTICIAS DE LA S. V. C.



VALENCIA SEDE DEL CONGRESO
DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA
DE CARDIOLOGÍA EN 1992


 


En el pasado Congreso de la S. E. C. que tuvo lugar en Sevilla fue elegida Valencia, tras votación en la ASAMBLEA GENERAL, como sede del Congreso en 1992, siendo nombrado el Dr. Juan Cosín Aguilar como presidente del Comité Organizador local.

 






REUNIÓN DE LA SECCIÓN
DE ECOCARDIOGRAFÍA


 


El día 30 de noviembre de 1990, en el Colegio Oficial de Médicos de Alicante (sala 4), a las 11 horas, tendrá lugar la reunión de la Sección de Ecocardiografía y Doppler con el siguiente programa:	




11'00 h. Mesa redonda.




Moderador: Dr. Vicente Bertomeu.




Cardiopatías congénitas.




Dr. MIGUEL RIVERA.

Hospital «La Fe«. Valencia.




Miocardiopatia hipertrófica.




Dr. FRANCISCO SOGORB. Hospital General. Alicante.




Eco-Doppler en el infarto aguUo de miocardio.

Dr. RAFAEL PAYA.

Hospital General. Valencia.




Valor del Eco-Doppler en la toma de decisiones quirúrgicas en pacientes con valvulopatía.




Dr. ANTONIO SALVADOR.

Hospital «La Fe». Valencia.




13'30 h. Proyección de vídeos. Tema: Insuficiencia aórtica.

 






REUNIÓN DE LA SECCIÓN
DE MARCAPASOS


 


El dia 23 de noviembre se convoca la Reunión Científica de la Sección de Marcapasos, a las 10’30 h.. en el salón de actos del Hospital Dr. Peset Aleixandre, con el siguiente programa científico.




PROGRAMA CIENTIFICO




· MARCAPASOS CON BIOSENSOR.




Ponentes:




Dr. ROBERTO GARCIA CIVERA.

Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Dr. PASCUAL BORDES SISCAR.

Hospital General. Alicante.




Una vez finalizada dicha reunión tendrá lugar la Asamblea General, con arreglo al siguiente orden del día.



	
Informe del presidente.

	
Entrega del título de Presidente Fundador de la SEVAM al Dr. Segismundo Botella Solana.


	
Anuncio de la convocatoria de elecciones para la renovación de cargos de la Junta Directiva.


	
Organización de la Mesa Redonda de la SEVAM en la VIII Reunión de la SVC, a celebrar en Alicante el próximo mes de mayo.










JORNADA DE PUESTA AL DÍA EN CARDIOLOGÍA


 


El dia 15 de marzo de 1991, en el Hotel Bayren de Gandía, tendrá lugar la JORNADA DE PUESTA AL DIA EN CARDIOLOGIA, organizada por la Sociedad Valenciana de Cardiología, que contará con especialistas internacionales, y cuyo programa preliminar a continuación se expone.




PROGRAMA CIENTIFICO




Presentación




Prof. Dr. Vicente López Merino.

Presidente de la Sociedad Española de Cardiología.




9'00 a 10'00 Conferencia: Isquemia miocárdica silente. Significado clínico y manejo terapéutico.




Dr. J. C. KASKY

Hammermisch Hospital (Londres).




Moderador: Dr. Francisco Algarra Vidal. Hospital «La Fe». Valencia.




10'00 a 10'30 Coloquio.

10'30 a 11'00 Café.




11'00 a 12'00 Conferencia: Angioplastia. Presente y futuro.




Dr. V. HONBACH.

Universidad de Ulm (Alemania).

Moderador: Dr. Romualdo Cebolla Resell.

Hospital «La Fe». Valencia.




12'00 a 12'30 Coloquio.




17'00 a 18'00 Conferencia. Valoración de la función diastólica por ecocardiografia y sus implicaciones clínicas.




Dra. LIV HATLE.

Universidad de Troudhein (Noruega).

Moderador: Dr. Antonio Salvador Sanz.

Hospital «La Fe». Valencia.




18'00 a 18'30 Coloquio.




19'00 a 20'00 Conferencia: Patología cardiaca en drogadicción y portadores del S.I.D.A.




Dr. JUAN ALTIERI.

Universidad de San José (Puerto Rico).

Moderador: Dr. Juan Cosín Aguilar.

Hospital «La Fe». Valencia.











20'00 a 20'30 Coloquio.

Inscripción:



	
Socios de la S. V. C. inscripción gratuita.


	
No socios 15.000 pesetas.








COMUNICACION SELECCIONADA ESTUDIO ECO-DOPPLER DE LAS COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
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INTRODUCCION




La Ecocardiografía-Doppler constituye una técnica de gran utilidad en el diagnóstico, valoración de la extensión y detección de las complicaciones mecánicas en el infarto agudo de miocardio. Dada su inocuidad y repetibilidad es idónea para su práctica a la cabecera del paciente.




En el presente trabajo se presenta la detección de las complicaciones mecánicas, con referencia a su incidencia y relación con la localización del infarto, en una serie de 201 pacientes ingresados consecutivamente en nuestro hospital.




MATERIAL Y METODOS




Se estudiaron 201 pacientes ingresados de forma consecutiva con el diagnóstico de infarto agudo de miocardio en la Unidad Coronaria. Su edad osciló entre 30 y 88 años (media 62.4). 146 eran varones y 45 mujeres.

En cuanto a la localización de infarto, 82 fueron anteriores (A), 87 inferiores (I), 12 mixtos (M) 21 sin onda Q (nQ).

Exploración Eco-Doppler: se practicó, con un equipo Toshiba SSH-60, dentro de las primeras 24 horas y a la semana de evolución, realizándose en el intenzalo entre ambas otras exploraciones cuando la situación clínica así lo requirió. En los pacientes dados de alta del hospital se practicaron exploraciones periódicas a lo largo del primer año (1 mes, 3 meses, 6 meses y 12 meses).

En cada una de las exploraciones se practicaron los planos habituales de estudio (paraesternales, apicales y subcostal) pudiéndose obtener alguno de ellos, por lo general los planos apicales, en la totalidad de los pacientes. Con la finalidad de valorar de forma semicuantitativa la contractilidad segmentaria, el VI fue dividido en siete segmentos: tres básales (septal, anterolateral y posterior), tres medios (septal, anterolateral y posterior) y uno apical. Para ello se puntuó de 1 a 4 cada uno de los segmentos (1= normal; 2 = hipocinesia; 3 = acinesia y 4 = discinesia).

Por otra parte se estudió con Doppler pulsado la presencia de regurgitación mitral considerándose la misma cuando se detectó un flujo sistólico precoz de velocidad máxima superior a 150 cm/s por detrás del cierre de las valvas mitrales.1 El grado de severidad se estableció en función de la duración del flujo en la sístole y de la profundidad del mismo en la Al.2




Se dedicó especial atención a la detección de las siguientes complicaciones:



	
Aneurisma ventricular (AV): definido como la presencia de adelgazamiento miocárdico con profusión en sístole.3


	
Derrame pericárdico (DP): caracterizado por la presencia de un espacio libre de ecos entre ambas hojas pericárdicas. Se consideraron significativos únicamente aquellos en los que la separación de ambas hojas pericárdicas se mantuvo en sístole y diástole.


	
Regurgitación mitral (RM). Se valoró según se ha expuesto previamente.


	
Rotura del septum interventricular (RSI). Se intentó su visualización con Ecocardiografía bidimensional, obteniéndose su confirmación por la detección de un flujo holosistólico de alta velocidad a nivel de septum interventricular.


	
Rotura de la pared libre ventricular (RPL). Se diagnosticó en base a la presencia de hemopericardio asociado a los signos ecocardiográficos de taponamiento.


	
Extensión del infarto (El). Se consideró su presencia por la detección de nuevos segmentos acinéticos y/o discinéticos entre dos exploraciones consecutivas.


	
Trombos intraventriculares (TI): se diagnosticaron en los grados III y IV de Assinger,4 requiriéndose su visualización durante todo el ciclo cardiaco en más de un plano de estudio.


	
Infarto de ventrículo derecho (IVD): se consideró su presencia por la objetivación de segmentos acinéticos en el mismo. Fueron constatados asimismo el aumento de sus diámetros, la presencia de aplanamiento y/o movimiento paradójico septal y la detección de insuficiencia tricúspide con técnica de Doppler.


	
Pseudoaneurisma (PSA): es una forma de rotura de la pared libre en la que se produce una limitación de la misma por la formación de un coágulo que se adhiere a pericardio. Se diferencia del aneurisma verdadero en que la pared de este último se encuentra constituida por miocardio necrótico o fibrótico. La cavidad de un pseudoaneurisma comunica con la cavidad ventricular izquierda por un relativamente estrecho orificio que corresponde a la zona de rotura miocárdica. En el pseudoaneurisma, el diámetro del orificio es menor que la mitad del diámetro máximo interno de la cavidad aneurismática, mientras que en el verdadero aneurisma el orificio tiene un diámetro mayor que su diámetro interno máximo.5





La comparación de proporciones se efectuó mediante el test Chi-cuadrado con la corrección de Yates. Se consideró significativa una p < 0.05.




RESULTADOS




En la tabla I se resume la incidencia de presentación de las distintas complicaciones mecánicas del infarto de miocardio en nuestra serie, distribuidas en función de la localización del infarto.






 




Como puede apreciarse, los aneurismas y trombos ventriculares se presentaron con mayor frecuencia en los infartos de cara anterior, mientras que el infarto de ventrículo derecho apareció asociado con los infartos de cara inferior.

Se delectó aneurisma ventricular en el 25.6% de los infartos de cara anterior, frente a un 9% de los infartos de cara inferior (p < 0.01). Por otra parte, 15 de los 21 de los aneurismas anteroapicales se formaron durante la primera semana de evolución, detectándose todos ellos durante el primer mes, mientras que 4 de los 8 aneurismas posteroinferiores aparecieron después del primer mes de evolución. En la figura 1 se muestra un aneurisma de cara posterior que se detectó por primera vez el tercer mes de evolución.

El derrame pericárdico fue un hallazgo frecuente en nuestra serie (30% de todos los casos) mostrando una incidencia similar en todas las localizaciones. Sólo en 4 de los 60 casos en los que se detectó derrame pericárdico, éste alcanzó el grado de moderado sin apreciarse en ninguno de ellos signos ecocardiográficos indirectos de taponamiento. Mención aparte merecen los dos casos de hemopericardio asociados a rotura cardiaca en los que sí se apreciaron colapso de las cámaras derechas. Uno de ellos fue confirmado mediante necropsia.




La regurgitación mitral se puso de manifiesto en un 29% de








 


Figura /.—Plano apical de dos cavidades en el que se aprecia la presencia de aneurisma posterobasal (AN). Al = auricula izquierda. VI = ventrículo izquierdo.




Figura la izquierda se presenta registro de Doppler pulsado que pone de manifiesto flujo holosistólico. En la parte derecha, plano apical de cuatro cavidades en el que se aprecia la situación del volumen de muestra, 1 cm. por detrás del cierre de las valvas mitrales. Al = aurícula izquierda. VI=ventrículo izquierda.




la serie y se distribuyó de forma homogénea en todas las localizaciones. Del total de 59 casos en los que se detectó regurgitación mitral, en 3 de ellos fue de grado severo, siendo todos ellos fatales en las primeras horas de evolución. En ninguno de ellos pudimos objetivar rotura de un músculo papilar. En otros 5 casos la insuficiencia mitral se consideró de grado moderado, tratándose todos ellos de infartos de cara inferoposterior. La insuficiencia mitral asociada a los infartos de cara anterior fue en todos los casos de grado ligero y estuvo presente en un alto porcentaje de los pacientes que desarrollaron un aneurisma ventricular extenso (58%). En la figura 2 se muestra la detección de un flujo holosistólico por detrás de la válvula mitral que correspondió a una regurgitación mitral de grado moderado en una paciente con infarto posterior complicado con edema pulmonar.




En dos casos se confirmó el diagnóstico de rotura del tabique interventricular, sospechado clínicamente por estar precedida de deterioro de la situación hemodinámica y la aparición de un nuevo soplo sistólico. Uno de ellos se encontró asociado a un aneurisma anteroapical, y el otro en un infarto de cara inferior. Sólo en este segundo caso se pudo visualizar adecuadamente el defecto interventricular en el plano subcostal.

La extensión de infarto, caracterizada por la aparición de nuevos segmentos acinéticos-discinéticos, tras un episodio de dolor torácico en la Unidad Coronaria, se evidenció en 6 casos, correspondiendo el porcentaje más alto (10%) a los infartos sin onda Q, frente a un 1.2% de los anteriores y un 3.4% de los inferiores. Estas diferencias no alcanzaron significación estadística.




Los trombos intraventriculares se detectaron en el 33% de los infartos anteriores, frente al 10.4% de los inferiores (p < 0.01), encontrándose estrechamente ligados a la presencia de aneurisma ventricular; un 67% de los aneurismas anteroapicales presentaron trombo en su interior. En la figura 3 se aprecia la presencia de trombo apical de gran tamaño, protuyente, en un caso de infarto anteroseptal.











 


Figura 3.—Plano apical de cuatro cavidades en que se aprecia trombo (T) apical de gran tamaño, protuyente y móvil en un infarto anteroseptal. Al = aurícula izquierda. VI = ventrículo izquierdo.




En cuanto al infarto de ventrículo derecho, éste fue diagnosticado en el 33% de los infartos inferiores, mientras que sólo se detectó en 4 de los infartos de cara anterior (4.8%) (p < 0.001).




Sólo detectamos un caso de pseudoaneurisma que correspondió a un. infarto de cara posterior.




DISCUSION




El elevado rendimiento diagnóstico de la práctica de estudios Eco-Doppler seriados en la Unidad Coronaria a los pacientes diagnosticados de infarto agudo de miocardio ha sido comunicado previamente por diversos autores.®'’ Dado su carácter no invasivo y la facilidad de transporte de los modernos equipos, que permiten la realización de la técnica a la cabecera del paciente, constituye una técnica de elección en el diagnóstico^ y detección de grupos de alto riesgo® entre los pacientes que padecen un infarto de miocardio, y en diagnóstico de las complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio.®'®' En este sentido, su práctica lo más precozmente posible para la obtención de una exploración de referencia, permite la más adecuada valoración de las posibles complicaciones evolutivas del mismo.




En el presente estudio hemos analizado, de forma prospectiva, con esta técnica la incidencia y características de presentación de las distintas complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio.




Aneurisma ventricular.—Estudios previos® ha mostrado incidencias similares en la presentación y localización de los aneurismas ventriculares postinfarto de miocardio. Visser y col.® han presentado, en una serie de 158 pacientes, una incidencia global del 22% (31% en los infartos anteriores y 10% en los inferiores).




Derrame pericárdico.—La detección de derrame pericárdico es un hallazgo ecocardiográfico frecuente en los pacientes con infarto agudo de miocardio, siendo su cuantía, por lo general, escasa y no estando relacionado estrechamente con la presencia de roce o dolor pericarditico.'® En la presente serie corroboramos la incidencia (alrededor del 30%), grado de severidad y significado clínico reportado por otros autores."

Insuficiencia mitral.—Se trata de un fenómeno que se asocia con gran frecuencia al infarto de miocardio. Con el estudio Doppler se ha alcanzado una mayor sensibilidad en su detección, constatándose su presencia en un alto porcentaje de pacientes (en aproximadamente un tercio,'®-'® no encontrándose relacionada con la localización del infarto.'** En una serie de 196 pacientes,'® la presencia de insuficiencia mitral tras infarto de miocardio estuvo relacionada con el tamaño del infarto, la presencia de aneurisma ventricular y una peor clase clínica en la fase aguda del infarto.

Rotura del tabique interventricular.—Es una complicación que se presenta en el 1-2% de los infartos, podiendo visualizarse directamente con el Eco bidimensional en un alto porcentaje de pacientes (en el 65% en la serie de Salvador et al.'® La aportación de la técnica de Doppler ha sido transcendental en este punto, por cuanto permite su diagnóstico en la totalidad de los casos, facilitando asimismo la valoración de la presencia de insuficiencia mitral o tricúspide asociadas.'® En los dos'casos diagnosticados en nuestra serie, sólo en uno de ellos pudo ser visualizado el defecto del tabique con Ecocardiografia bidimensional, mientras que con técnica del Doppler fue puesto de manifiesto en ambos un flujo característico.

Rotura de pared libre.—Da lugar por lo general a un taponamiento cardiaco que suele ser fatal. Sin embargo, recientemente se han comunicado casos de roturas subagudas tratadas con éxito en las que se diagnosticó el hemopericardio con ecocardiografía bidimensional.'®

Extensión del infarto.—Se reconoce por la afectación de nuevos segmentos del ventrículo izquierdo en curso evolutivo del infarto de miocardio, en aquellos pacientes que presentan dolor torácico recurrente. Presenta la ventaja, sobre la determinación seriada de CPK, de su mayor precocidad y la posibilidad de revisar de forma inmediata la situación funcional del paciente ante el nuevo tamaño del infarto.'® En nuestra serie, su incidencia fue máxima (alrededor del 10%) en los infartos sin onda Q, si bien la diferencia entre los porcentajes no mostró significación estadística.




Trombos intraventriculares.-Su formación es muy frecuente sobre todo en los infartos de localización anterior. El interés por su estudio se ha despertado con la técnica Eco-2D, permitiendo su práctica seriada la identificación de los mismos y la determinación de su cronología de aparición y su evolución a lo largo del tiempo. El estudio de sus características (forma laminar, protuyente o pedicularia: borrie uniforme o irregular; riensiriari y tamaño) posee importancia clínica y pronóstica, por cuanto los trombos más embolígenos han riemostrario ser los ( protuyentes, móviles y rie gran tamaño. En la figura 4 se muestra trombo apical rie gran tamaño, protuyente, borrie irregular y riensiriari homogénea. Hasta el momento presente no hay argumentos suficientes para arioptar actituries terapéuticas concretas por el diagnóstico ecocardiográfico de un trombo intraventricular que no reúna las características reseñadas. En una serie de 1.360 pacientes,'® su frecuencia de presentación seha cifrado en un 22.4o/o, siendo más frecuente en los infartos anteriores, en presencia de insuficiencia cardiaca, de aneurisma ventricular, de bloqueo de rama y de angina postinfarto. Asinger y col.” han presentado asimismo una incidencia de presentación en torno al 20%.




Infarto de ventrículo derecho.—La incidencia de presentación (alrededor de un tercio de los infartos de cara inferior) ha sido similar a la reportada por estudios previos.^’ En esta complicación cabe hacer notar dos aspectos: a) la mayor precocidad en la recuperación de las alteraciones de la contractilidad segmentaria con respecto a la observada en el ventrículo izquierdo y b) la presencia de 4 casos de afectación del VD en infartos de cara anterior. El primer aspecto tiene trascendencia práctica, por cuanto la realización tardía de la exploración ecocardiográfica tendería a minimizar la incidencia de esta complicación. En cuanto al segundo aspecto, es importante considerar su posible presencia en los infartos de cara anterior, ya que clásicamente se había considerado exclusiva de los de cara inferior.2’

Pseudoaneurisma.—En la presente serie sólo se detectó en un caso de psedoaneurisma, cuya incidencia no está establecida en el momento actual en la literatura.




En conclusión, el estudio Eco-Doppler en la fase aguda del infarto permite la detección no invasiva de sus complicaciones mecánicas, por lo que constituye una técnica insustituible en la Unidad Coronaria. De las complicaciones mecánicas detectadas, los aneurismas ventriculares y los trombos intraventriculares se presentaron con mayor frecuencia en los infartos de cara anterior, y el infarto de ventrículo derecho en los inferiores. La localización del infarto no influyó en la presentación del resto de las complicaciones.
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EDITORIAL: INSVACOR: 6.ª SEMANA DEL CORAZÓN



 

El pasado mes de noviembre se celebró la 6.« Semana del Corazón que este año contó con una mayor actividad y ia participación de ias 3 provincias de ia Comunidad.

 

La Feria del Corazón, quizás la actividad con mayor resonancia y éxito de ias últimas Semanas de! Corazón y que en Valencia se instaló una vez más en la Explanada del Nuevo Centro con la colaboración de las Fuerzas Armadas, también se montó, como ya ocurriera el año pasado, en Alicante, en esta ocasión en Galerías Preciados, y en ia Casa de Cultura de Benicasim. La afluencia de público fue importante y como es habitual se realizaron determinaciones de coiesteroi, tomas de tensión arterial; sin embargo ia captación de socios no fue todo io positiva que pudiera esperarse.

 

Se han impartido, como otros años, charlas divulgativas dirigidas a colectivos sensibilizados con temas de alimentación y salud como son las amas de casa, maestros, etc., en distintas localidades de las 3 provincias, y además hemos contado este año con la valiosa colaboración de algunas sociedades científicas en la organización de mesas redondas; la Sociedad Valenciana de Cardiología organizó una charla-coloquio sobre factores de riesgo cardiovascular en la Comunidad Valenciana, con la participación de los doctores López Merino y Llácer Escorihuela, y el grupo de estudios de Prevención de Arteriosclerosis (GEPA) de «La Fe» organizó una mesa redonda sobre el tema hipercolesterolemia en la infancia: arteriosclerosis en el adulto, moderada por el doctor Bretó Gilabert y con la participación de los doctores Muñoz y Dalmau.

 

Este año se instaló por primera vez el Teléfono del Corazón, para atender consultas sobre temas de prevención cardiovascular, para lo que contamos con la colaboración de cardiólogos de nuestra Comunidad que realizaron turnos para responder las consultas ininterrumpidamente desde las 9 a las 21 horas y a quienes queremos agradecer desde aquí su participación.

 

En ei parque infantil de Benicalap (Valencia) tuvo lugar un concurso de Dibujo sobre ei tema Salut i Cor, en el curso de una Fiesta Infantil organizada en colaboración con ias Consellerias de Sanidad y Consumo y de Cultura, Educación y Ciencia, y que contó con la participación de un rxutrido grupo de escolares que disfrutaron de lo Undo.

 

En Benicasim se organizó con la ayuda del colegio público Santa Agueda un concurso infantil de dibujo bajo e! lema Corazón y Salud; algunos de estos dibujos fueron posteriormente expuestos en los locales de la Feria del Corazón.

 

En Alicante la participación infantil fue dirigida hacia ei deporte, con el desarrollo de un Torneo de tenis en categorías cadete, infantil y alevín. Durante la Semana se hizo entrega del / Premio tber de Investigación sobre Alimentación y Salud Cardiovascular. Influencia de los hábitos alimenticios, dotado con 400.000pesetas, en un acto que revistió gran brillantez, presidido por ei Honorable Sr. Dr. D. Joaquín Colomer, Conseller de Sanitat i Consum y que se otorgó a don José J. Velasco Martínez, doña Victoria Alonso de Armiño y Pérez y doña Maria del Mar Morales Suárez Varela por su trabajo «Tendencias alimentarias en universitarios».




FRANCISCO RIDOCCI SORIANO



Editor do INSVACOR












COMUNICACION SELECCIONADA Efectos de los modos clásicos de estimulación cardíaca, sobre el nivel de hormona auricular natriurética
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Hospital de Alicante










 




 




De Bold 19821 demuestra que los extractos auriculares provocan natriuresis y diuresis en ratas. Desde entonces un importante conjunto de hechos ha quedado sólidamente establecido.

En primer lugar la aurícula humana produce y libera sustancias de tipo peptídico denominadas Hormona auricular natriurética (NAP), con actividad vasorrelajante y natriurética2,3,4,5 tales sustancias han sido secuenciadas 6,7. El incremento de la presión atrial o del estiramiento es el factor más importante para la liberación de la hormona.8

Por otra parte, los niveles básales de hormona auricular están relacionados con múltiples variables tales como: la cantidad de sal ingerida,9 la edad,10 oscilaciones circadianas11 etc,; y la característica más destacadle de la hormona es su variabilidad, fenómeno que obliga a implementar estrategias de diseño o análisis para su control.

De cualquier modo, todo lo anterior demuestra que el corazón participa activamente en la regulación del equilibrio hídrico, a través de su producción endocrina. Podríamos, pues, decir con Minaya12 que «EL CORAZON HA DEJADO DE SER SOLO UNA BOMBA-.

Finalmente, observaciones clínicas demuestran elevación de los niveles de hormona en taquicardias tanto supra como ventriculares,13 infarto agudo de miocardio (tras una fase inicial de descenso),’' Hipertensión arterial sistémica15 y de modo particular en la INSUFICIENCIA CARDIACA, donde constituye un valioso parámetro indicador de la mejoría de la misma.16




En la hipótesis de que la alteración de la sincronía AV modifica la liberación de hormona auricular; el objetivo de este estudio será analizar la influencia de los dos modos clásicos de estimulación {Wl vs DD) sobre el nivel de hormona auricular. El diseño corresponde a un estudio observacional de corte transverso.




MATERIAL Y METODOS




Seleccionamos de nuestra consulta 17 pacientes en VVI y en ritmo de marcapasos en las tres últimas revisiones: la fibrilación auricular o flutter fueron motivo de exclusión, así como la presencia de insuficiencia cardíaca en el momento del estudio. Por otra parte, seleccionamos 7 pacientes estimulados en modo DDD y que se hallaban en periodo de contacto de un ensayo clínico.




Diversas variables como hipertensión arterial (HAS), historia de Insuficiencia Cardíaca (ICCV), edad, sexo, etc.; fueron tabuladas y codificadas (tabla 1). En todos los pacientes medimos hormona auricular en sangre mediante R.I.A. de doble anticuerpo; tras proceder a su extracción a la misma hora para todos los pacientes, y a la conservación de la muestra mediante inhibidores de las proteasas y congelación a —20° C.




Para el análisis crudo se usaron métodos no paramétricos (test exacto de Fisher o test de Wilcoxon para datos independientes). Para evitar la confusión de la estimación por otras variables (capaces de influir sobre el nivel hormonal); efectuamos un análisis ajustado mediante técnicas multivariantes y más concretamente se ajustó un modelo de regresión lineal múltiple, que se seleccionó mediante una estrategia interactiva (incluyendo consideraciones estadísticas y biológicas).




TABLA 2




ANALISIS CRUDO



	

VARIABLES



	

VVI



	

DDD



	

p



	

TEST ’




	

SEXO (V/H)



	

6/11



	

4/3



	

NS



	

T1




	

EDAD (x*_SEM) 71.93‘-2.88



	

63.28*-2.24



	

0.05



	

T2




	

HTA (Si/No)



	

7/10



	

2/5



	

NS



	

T1




	

ICCV (Si/No)



	

1/16



	

1/6



	

NS



	

T1




	

NAP (Xa.SEM)



	

68.3*_6.9



	

21.66‘-4.79



	

0.002



	

T2






 


HTA-hipertensión arterial aistemica.ICCV-insuticiencla cardiaca congestiva , NAP-peptido natriuretico atrial, NS:no signilicativo , SEXO(V:varon,H;hembra),T1:Fi8her T2: Suma de rangos (Wilcoxon).




RESULTADOS




Los grupos resultaron comparables en sexo, HAS e ICCV, sin embargo, la edad fue superior en el grupo VVl respecto al DDD (tabla 2). En estimación cruda el nivel de hormona auricular fue significativamente mayor en el grupo VVI. Finalmente, la edad y el nivel hormonal mostraron una relación significativa.

Los modelos posibles de regresión se muestran en la tabla 3. De ellos elegimos el tercero, puesto que todos eran globalmente significativos (explicaban adecuadamente la variabilidad R y R2) pero sólo las variables edad, sexo y tipo de estimulación influían en el modelo.

En el análisis de Varianza del modelo se observa (tabla 4) que el Tipo de estimulación es significativamente mayor en el grupo VVI (el coeficiente es positivo y el VVl se codificó como 2), o lo que, de otro modo, podría expresarse como: -una vez controlados los efectos de las otras variables citadas, el nivel de hormona en el grupo VV! (2) es 45.69 pmol/lit superior al del grupo DDD, y ello es significativo para un nivel de 0.0008-.






 





TABLA 3




MODELOS DE REGRESION LINEAL MULTIPLE



	

MODELO



	

Bl



	

R



	

R-R



	

F GLOBAL




	

NAP:BO*B1T1PO



	

46.666



	

0.676



	

0.468



	

0.0003




	

NAP:Bo*B1TIPO*B2EDAD



	

47.162



	

0.678



	

0.461



	

0.0016




	

NAP:8O*B1T1PO*B2EDAD* B3SEXO



	

46.697



	

0.704



	

0.496



	

0.0029




	

NAP:Bo*B 1T1PO*B2EDAD* B3SEXO«B4HTA



	

46.692



	

0.704



	

0.496



	

0.0083




	

NAP:BO*B1TIPO*B2EDAD*




B3SEXO*B4HTA*B6lCCV



	

46.696



	

0.706



	

0.497



	

0.0089




					



B:coeficientes varlables;F Global: F Snedecor para ANOVA del modelo; R:coeficíente de regresión lineal múltiple ; R*R :variabilidad explicada por modelo.



 


TABLA 4




MODELO DEFINITIVO




ANALISIS DE LA VARIANZA
FUENTE OE	SUMA DE CUADRADOS




VARIACION OF CUADRADOS MEDIOS	F PROS >F




ModalO	3	11138.01281	3732.87084	8.880	0.0020




Error	20	11370.88700	808.004




C Total-	23	22877.80000




Coeficiente de coorelación múltiple :0.74 ( R )




Variabilidad de NAP explicada por Modelo: 0.400 ( R'R )




Partmotroo Eillmadoo



	

Variable



	

DF



	

Coeficiente estimado (Bl)



	

Error atandard Bl



	

Teat Ho




Bl-0



	

Prob t




	

INTERCEF



	

1



	

14.074803



	

40J8388478



	

0.340



	

0.7310




	

TIRO



	

1



	

48.887222



	

11.81420777



	

3.038



	

0.0003




	

EDAD



	

1



	

-0.300180



	

0.48271182



	

-0.800



	

0.6402




	

SEXO



	

1



	

-12.206881



	

1048127848



	

-1.170



	

0.2820







BI:coeficiente de variable;DF:grado de libertad;teat Ho:Bi-0:teat de significación para las variables.




CONCLUSIONES



	
Los pacientes estimulados en modo VVl muestran un nivel hormonal superior a los estimulados en modo DDD.


	
Dicho efecto permanece tras neutralizar, mediante un modelo multivariante, las influencias de diversas variables (capaces de modificar los niveles hormonales) sobre la estimación del efecto del modo de estimulación.


	
Cabe afirmar, por tanto, que también desde el punto de vista endocrinológico la estimulación DDD es más fisiológica.
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RESUMEN




La tesis trata de estudiar la electrofisiología y farmacofisiología del automatismo auricular, así como los efectos de los fármacos antiarritmicos sobre el automatismo de escape, bien sean deletéreos (con la finalidad de desaconsejarlos en pacientes con enfermedad del nodo sinusal) o estimuladores o no depresores de los mismos.

Para ello se ha recurrido a estudios experimentales in vitro (48 experimentos sobre corazón denervado de cobaya) e in vivo (52 estudios sobre el epicardio auricular de perros con tórax abierto), asi como a la interpretación ECG y sobre estudios electrofisiológicos de fenómenos auriculares en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.

Los métodos experimentales empleados han sido los habitualmente utilizados para estudiar el automatismo cardiaco, es decir: la respuesta a la estimulación a frecuencias crecientes (valorando la primera pausa postestimulación y las pausas secundarias), el estudio de la influencia del sistema nervioso vegetativo (frecuencia auricular y respuesta a su estimulación en presencia de mediadores del sistema nervioso simpático y parasimpático) y la respuesta a fármacos. Todo ello tras destrucción del nodo sinusal por exéresis quirúrgica en el cobaya y por ablación eléctrica en el perro. En los experimentos caninos se ha tratado también de localizar los marcapasos subsidiarios auriculares y la secuencia de activación auricular, mediante mapeo en cuatro zonas del epicardio auricular derecho con una placa pentaelectrodo.

Como objetivos concretos nos hemos planteado confirmar y ampliar en lo posible los conocimientos actuales sobre: evolución inmediata y características de los automatismos auriculares liberados tras la destrucción del nodo sinusal, influencia del sistema nervioso vegetativo sobre los mismos, efectos de los fármacos antiarritmicos sobre el automatismo subsidiario auricular y comportamiento comparativo de los marcapasos auriculares (¿es similar al de los pacientes con enfermedad del nodo sinusal?).




Los resultados del estudio conducen a las siguientes conclusiones:



	
Tras la resección denodosinusalenel corazón aislado de cobaya suele aparecer un ritmo de transición originado en la unión AV, seguido a los pocos minutos de un ritmo auricular de sustitución relativamente estable.


	
El ritmo auricular se caracteriza por: intervalos P-P irregulares, frecuencia auricular ligeramente inferior a la sinusal y origen auricular variable.


	
La respuesta a la sobreestimulación se caracteriza por





* Tesis Doctoral que opta a la ayuda ofrecida por la S. V. C. Bases vol. 2, p. 268.




una primera pausa de corta duración y pausas secundarias, existiendo cierta dependencia entre la incidencia y duración de estas últimas y la frecuencia de estimulación.



	
Los marcapasos auriculares se influyen por los mediadores autonómicos, de modo que el isoproterenol los acelera y la acetilcolina los deprime.


	
Los fármacos antiarritmicos deprimen el ritmo auricular subsidiario, incrementando el P-P, el TRA y, sobre todo, las pausas secundarias. Los calcioantagonistas, la amiodarona y los betabloqueantes tienen el efecto depresor más pronunciado. El lanatósido C no deprime significativamente el automatismo auricular.


	
En el perro, la ablación eléctrica del nodo sinusal hace aparecer un ritmo transitorio de escape de la unión AV, seguido de un marcapasos auricular a frecuencia similar a la sinusal y habitualmente único.


	
El marcapasos auricular dominante suele estar ubicado en la zona alta del sulcus terminalis, cercana al nodo sinusal (6O°/o) o en la zona baja del mismo junto a la vena cava inferior (20%).


	
Los marcapasos auriculares del perro son mucho más sensibles a la depresión postestimulación que el sinusal y los auriculares del corazón denervado de cobaya.


	
La incidencia y duración de las pausas secundarias en el ritmo auricular espontáneo del perro son claramente menores que las obsen/adas en el corazón aislado del cobaya.


	
Los marcapasos auriculares subsidiarios del perro son muy sensibles a los efectos de la acetilcolina y tienen una mayor sensibilidad a la supresión postestimulación que el marcapasos sinusal.


	
Los fármacos cardioactives tienen los siguientes efectos sobre el automatismo auricular del perro:

	
Los antiarrítmicos del tipo I no los deprimen significativamente, posiblemente debido a su efecto vagolitico.


	
Amiodarona y calcioantagonistas los deprimen significativamente, si bien estos últimos pueden tener un efecto estimulador de los marcapasos de la unión AV.


	
La digital reduce significativamente el tiempo de recuperación de los marcapasos auriculares tras estimulación eléctrica.





	
Los hallazgos experimentales permiten aproximarnos a la explicación electrofisiológica de los ritmos auriculares lentos presentes en algunos pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Se deberían a la descarga de marcapasos auriculares de reserva en respuesta a la lentificación del ritmo sinusal propio.
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INTRODUCCION




El acetato de lorcainida, N-(4-clorofenil)-N-[1-nietiletil-4-p¡pe-ridinilj benceno acetamida (R15889, Janssen) es un fármaco que presenta propiedades antiarrítmicas y anestésicas locales y que ha sido incluido en el grupo IC de la clasificación de los fármacos antiarritmicos (fig. 1).




FARMACOCINETICA




Las características farmacocinéticas de la lorcainida varían según la vía de administración.

Por vía oral: aunque la lorcainida se absorbe en su totalidad por el tracto digestivo, su biodisponibilidad por esta vía es muy pobre al comienzo del tratamiento (4%), lo que indica que sufre un importante efecto de primer paso hepático.’ Este proceso es saturable, por lo que la biodisponibilidad oral aumenta cuando se inicia el tratamiento con dosis altas (100 mg. seguidos al cabo de 2 horas de otros 100-200 mg.) o en tratamientos crónicos, en los que alcanza valores superiores al 90%.2 La lorcainida se une en un 83% a proteínas plasmáticas, se distribuye ampliamente (Vd: 6 l/Kg.2) y se acumula en pulmones, bazo y corazón, donde alcanza concentraciones 3-10 veces superiores a las plasmáticas. La lorcainida sufre un importante proceso de biotransformación hepático, eliminándose sólo un 2% de la dosis administrada por vía renal sin biotransformar. A nivel hepático se van a formar dos metabolites hidroxilados inactivos y un metabolito N-dealquilado y activo, la norlorcainida. Este metabolite no sólo presenta propiedades electrofislológicas y antiarrítmicas similares a las de la lorcainida,3-4 sino que además posee una vida media mucho más prolongada (18-30 horas'). Dado que la vida media de eliminación de la lorcainida es de tan sólo 5-9 horas, en tratamientos crónicos la norlorcainida se acumula en el organismo alcanzando, al cabo de 4-5 días, niveles plasmáticos superiores a los de la lorcainida, por lo que podría contribuir de forma importante a la eficacia clínica del fármaco. 4




Dado que la lorcainida se elimina por biotransformación hepática, su vida media se prolonga en aquellas situaciones en las que el flujo hepático está reducido, tal como sucede en ancianos y en pacientes con insuficiencia cardíaca (15 horas) o cirrosis alcohólica (12 horas).3 En pacientes con insuficiencia cardiaca no sólo se observa un aumento de la vida media del fármaco sino también que su unión a proteínas plasmáticas está reducida (75%). Por ello se recomienda reducir la dosis en ancianos y en pacientes con cirrosis o con IC.2




Por via ii.v.: la lorcainida presenta una distribución que sigue un modelo tricompartimental y una vida media de eliminación de 5-12 horas;1 la vida media alcanza valores más prolongados en pacientes con arritmias o con cirrosis alcohólica.' Pero el aspecto más importante es que por esta vía apenas sí se forma








 


norlorcainida; por tanto, los efectos obtenidos por vía i.v. muchas veces no van a ser similares a los observados cuando el fármaco se administra por vía oral.




PROPIEDADES FARMACOLOGICAS




Efectos en fibras cardíacas aisladas




La lorcainida produce una inhibición dosis-dependiente de la velocidad máxima de desporalización del potencial de acción (Vmax) que aparece incluso en concentraciones a las que no se modifica el potencial de reposo y que es responsable del ensanchamiento del QRS del ECG.5 La depresión de la Vmax es más acusada a frecuencias cardiacas rápidas y, aunque aparece a lodos los niveles de potencial de membrana, es también más marcada en fibras parcialmente despolarizadas que generan potenciales rápidos enlentecidos. Es decir, que la lorcainida produce un bloqueo frecuencia y voltaje-dependiente de la Vmax. Además, la lorcainida enlentece la excitabilidad y la velocidad de conducción intracardíaca,6 si bien estos efectos son más marcados a nivel del sistema especifico de conducción ventricular que a nivel auricular o del nodo auriculoventricular (AV). La lorcainida prolonga discretamente la duración del potencial de acción cardíaco (DPA) y el período refractario efectivo (PRE) por lo que, como otros fármacos del grupo IC, apenas si modifica el cociente PRE/DPA.5 Tanto en fibras musculares auriculares como ventriculares, la lorcainida produce una depresión de la contractilidad dosis-dependiente.5




La lorcainida deprime la frecuencia sinusal y suprime el automatismo normal de las fibras de Purkinje;5 este efecto es debido a que aplana la inclinación de la fase 4 de lenta despolarización diastólica y desplaza el nivel del potencial umbral hacia valores menos negativos. Sin embargo, no inhibe ni el automatismo anormal inducido en fibras cardíacas despolarizadas ni los pospotenciales tardíos inducidos en fibras de Purkinje intoxicadas con ouabaína.




Efectos en el perro anestesiado




Por vía oral la lorcainida, si bien no modifica la presión arterial, produce un ensanchamiento del complejo QRS y deprime la dp/dTmax del ventrículo izquierdo5 La norlorcainida produce efectos cualitativamente similares y aditivos a los de la lorcainida,6 lo que sugiere que podría potenciar y ser responsable de algunas de las acciones que la lorcainida exhibe cuando se administra por vía oral.




Por vía i.v. produce una disminución de las resistencias vasculares periféricas (RVP) y un descenso transitorio de la presión arterial sistólica y diastólica que se acompaña de un aumento de la frecuencia cardíaca y de un marcado aumento en la presión telediastólica del ventrículo izquierdo.5 La lorcainida i.v., además, prolonga el punto de Wenckebach, la duración del PRE auricular y ventricular y la duración de los intervalos PR, AH y HV y ensancha el complejo QRS.




Acciones antiarritmicas en diversos modelos experimentales




La lorcainida incrementa el umbral de fibrilación ventricular en corazones aislados y perfundidos (técnica de Langendorff) de conejo y de cobaya.®- ’ En la rata suprime la fibrilación auricular inducida por la aconitina y las arritmias inducidas por el ADP y acorta la duración de la fibrilación auricular inducida por la acetilcolina.®- * En el perro y en el cobaya, la lorcainida reduce las extrasístoles ventriculares inducidas por la ouabaína o tras ligadura de la arteria coronaria. En el perro anestesiado, la norlocainida reproduce los efectos de la lorcainida, si bien su potencia antiarritmica es tres veces menor.’- ®




Efectos en el hombre




En voluntarios sanos, la administración i.v. de lorcainida produce un discreto aumento de la frecuencia cardiaca, pero no modifica el tiempo de recuperación del nodo del seno o la conducción sinoauricular. Sin embargo, en pacientes con disfunción sinusal la lorcainida prolonga todos estos parámetros.®-'




Tanto por vía oral como i.v. la lorcainida produce un ensanchamiento del complejo QRS que guarda relación con los niveles plasmáticos del fármaco,’ deprime la excitabilidad y la conducción intracardiacas. A dosis terapéuticas enlentece discretamente la conducción auricular y auriculoventricular (AV) y, de forma más acusada, la conducción intraventricular, por lo que prolonga ligeramente o no modifica la duración de los intervalos PR y AH;’-®-® sin embargo, prolonga notablemente el intervalo HV, podiendo, a dosis altas, inducir la aparición de bloqueos intraventriculares en pacientes con alteraciones previas a la conducción,'- ® o en ios que el fármaco haya producido un marcado ensanchamiento del QRS.'“ Al igual que otros fármacos antiarrítmicos del grupo IC, apenas sí modifica la repolarización ventricular medida por el intervalo JT; por tanto, la prolongación del QTc que aparece en los pacientes tratados con lorcainida puede atribuirse a la depresión de la desporalización y a la prolongación del QRS que produce (JT = QT-QRS). En la mayoría de los estudios prolonga el PRE auricular, pero apenas si modifica el PRE ventricular o el PRE y funciorial del nodo AV. También prolonga el PR retrógrado y anterógrado de las vías accesorias en pacientes con síndrome del Wolff-Parkinson-




White,®-"-un efecto que, como sucede con otros fármacos del grupo IC, es independiente del valor basal de dicho PRE.




EFECTOS HEMODINAMICOS




En estudios electrofisiológicos, la lorcainida i.v. (2 mg/Kg.) produce un ligero aumento de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial. En algunos pacientes con infarto agudo de miocardio la lorcainida aumenta ligeramente las RVP y la presión capilar pulmonar, y disminuye el gasto y el índice cardíacos, asi como la velocidad de acortamiento circunferencial ventricular ®- '®- ” y en otros pacientes la lorcainida exhibe un efecto inotrópico negativo. Por ello, se recomienda que la administración i.v. de lorcainida se realice bajo estricta monitorización en pacientes con historia previa de insuficiencia cardiaca.




USOS CLINICOS




La lorcainida ha demostrado su eficacia en la profilaxis y tratamiento de extrasistoles y taquicardias ventriculares, así como de las arritmias postinfarto, constituyendo una alternativa en aquellas que no responden a otros fármacos.®- ’-'® Sin embargo, no parece ser eficaz en el tratamiento del flúter y fibrilación auricular.'® Es eficaz en pacientes con WPW que desarrollan fibrilación auricular y respuesta rápida ventricular.'-La lorcainida produce un bloqueo de la conducción anterógrada de la vía accesoria a concentraciones que deprimen mucho menos la conducción retrógrada de la vía."-




Sin embargo, en la mayoría de los estudios realizados se utiliza por vía i.v. en un rango de dosis reducido y durante cortos periodos de tiempo, por lo que los resultados obtenidos no pueden ser extrapolados a lo que sucedería en tratamientos crónicos, en los que el fármaco se administra por vía oral y en los que, por tanto, se produce una lenta acumulación del metabolite activo norlorcainida.®




PREPARADOS: VIAS DE ADMINISTRACION. DOSIS




La lorcainida se administra por vía oral a la dosis de 100 mg/12 horas, incrementándose esta dosis a intervalos de una semana, hasta alcanzar una dosis máxima de 600 mg. diarios, A fin de aumentar la biodisponibilidad oral se recomienda administrar 100-300 mg. del fármaco 2 horas después de la primera dosis de 100 mg. Con estas pautas se alcanzan concentraciones terapéuticas plasmáticas de lorcainida y norlorcainida comprendidas entre 10-500 ng/ml. y 80-1.000 ng/ml., respectivamente;'® es decir, que existen grandes variaciones individuales en las concentraciones terapéuticas plasmáticas de ambos fármacos.




Por vía i.v. se utiliza en infusión, 1-2 mg/Kg durante 10-30 minutos (10 mg/min.); por esta vía pueden mantenerse concentraciones plasmáticas efectivas (200-320 ng/l.) utilizando un bolo de 1 mg/Kg. seguido de la infusión i.v. de 0'18-0'3 mg/Kg/hora.







EFECTOS ADVERSOS




Durante el tratamiento con lorcainida pueden aparecer:’- *· ’ a) alteraciones del sueño (insomnio, pesadillas, inquietud, sensación de calor o de escalofríos durante el sueño) aunque el paciente no se queja de cansancio al día siguiente; estas alteraciones disminuyen a lo largo del tratamiento y responden muy bien al tratamiento con benzodiacepinas; b) alteraciones gastrointestinales: sabor metálico, cefaleas y parestesias; c) cardiovasculares, bradicardia, bloqueos AV, arritmias ventriculares (acción arritmogénica) y empeora la función sinusal en pacientes con disfunción sinusal. Por todo ello, la lorcainida estará contraindicada en pacientes con bradicardia, bloqueo AV, enfermedad del nodo del seno o IC. La prolongación del QRS producida por la lorcainida es dosis-dependiente, por lo que su ensanchamiento es un buen índice para controlar el tratamiento, impidiendo que alcance valores por encima del 25% de los valores previos al inicio del tratamiento.




NOTA DEL EDITOR: Este artículo está lomado del libro -DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS-, con la autorización de los autores.
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ECOCARDIOGRAFIA SELECCIONADA COMA NEUROLÓGICO SECUNDARIO A TROMBO AURICULAR



J. RUVIRA, J. SANCHIS. D. UNGO, J. M. QUEROL



Servicio de Medicina Interna. Hospital Lluis Alcanyis. Xátiva










 




 


PRESENTACION DEL CASO




Paciente varón, de 57 años, que ingresa en la unidad de cuidados intensivos del hospital por coma. Refiere antecedentes de hipertensión arterial, diagnosticada desde varios años antes y mal controlada, ulcus péptico, fumador importante, con clínica sugestiva de obstrucción crónica al flujo aéreo (en estadio funcional l-ll/IV), bebedor importante y problemas de memoria reciente en los meses previos.

Unas horas antes de su ingreso, encontrándose previamente bien, comienza con alucinaciones visuales, seguidas de convulsiones generalizadas tónico-clónicas, emisión de espuma por la boca y relajación de esfínteres. Presenta cinco episodios similares, quedando inconsciente en los períodos intercríticos. Tras medidas iniciales de reanimación, ingresa en la UCI, recuperando la conciencia a las pocas horas de forma progresiva, a la vez que se instaura cuadro de agitación psicomotriz.




La exploración física inicial mostraba una TA de 140/80, en un paciente en coma que presentaba convulsiones en MSI y movimientos de labios, no respondiendo a estímulos auditivos ni dolorosos, con pupilas isocóricas y normorreactivas, njstag-mus horizontal derecho, e hipotonia generalizada, excepto en MSI. A la auscultación cardíaca se encontraba un soplo sistólico








 


Figura 1: Imagen hipodensa a nivel tempero-parietal derecho', que no se modifica Iras la inyección de contraste, compatible con infarto isquémico a dicho nivel.








 


Figura 2: Modo M. Discreta hipertrofia concéntrica e hipokinesia septal, con diámetros ventriculares normales y buena fracción de acortamiento. Abreviaturas: S = septo interventricular. PP = pared posterior del ventrículo izquierdo.




eyectivo en foco de la base y apex. La auscultación pulmonar, abdomen y extremidades eran normales.




Se practicó punción lumbar, apareciendo un líquido claro, a presión normal, de características normales. El electrocardiograma mostraba arritmia completa por fibrilación auricular, con








 


Figura 3: Plano apical de 4 cámaras en diésiole, donde se observa la Imagen del trombo pediculado, con implantación a nivel de la porción lateral del anillo mitral en dicho plano. Abreviaturas: T = trombo. VI = ventrículo izquierdo. Al = aurícula izquierda.






 




Figura 4: Plano apical de 4 cámaras en protosístole. Abreviaturas igual que en la figura 3.








 


Figura 5.' Plano subcostal de 4 cámaras. Se observa la imagen del trombo. Abreviaturas igual que en figura 3.




una frecuencia media de 100 Ipm, una imagen de bloqueo incompleto de rama derecha y crecimiento ventricular izquierdo. En la radiografía de tórax se apreciaba moderada cardiome-




Figura 6: Plano apical de 4 cámaras. Desaparición de la imagen del trombo. Abreviaturas igual que figura 3.




galia con elongación aórtica. El hemograma era normal, así como la bioquímica, salvo una glucosa de 156 mgr%. Se practicó un electroencefalograma que mostró un trazado inespecifico sin focalidad, y una tomografía axial computarizada (figura 1) que mostró una imagen compatible con infarto isquémico temporo-parietal derecho.




Ante la presencia de la fibrilación auricular se solicitó ecocardiograma (figuras 2, 3, 4 y 5), mostrando éste hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo, con discreta hipoquinesia septal, válvulas aórtica y mitral ligeramente engrosadas, aunque conservando una buena apertura, dilatación auricular izquierda y la presencia de un trombo auricular pediculado posterior de 13 mm de diámetro.

Tras salir de UCI, el paciente se encontraba prácticamente asintomático desde el punto de vista neurológico, a excepción de una amnesia de fijación (no recordaba lo sucedido).

La frecuencia rápida de la fibrilación auricular se controló con digoxina y amiodarona, y tras el diagnóstico de infarto isquémico cerebral y trombo auricular se inició tratamiento anticoagulante con dicumarinicos.

A los dos meses de su alta se practicó nuevo ecocardiograma de control, que mostró la desaparición del trombo (figura 6), sin haber presentado durante este tiempo ningún tipo de clínica sugestiva de embolismo, siendo por ello muy probable la lisis del mismo.
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AYUDAS A TESIS DOCTORALES



La Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología, tal como anunció en su órgano oficial Latido (Vol 2, número 15, septiembre-octubre 1989, página 268), ha acordado la concesión de las ayudas para las Tesis Doctorales realizadas por socios de la misma, y leídas durante los años 1989 y 1990. Para lo cual se establece un plazo de solicitud hasta el 31 de marzo del presente año.

Las solicitudes deberán acompañarse de un ejemplar encuadernado de la Tesis, fotocopia del resguardo del depósito en la Universidad, y un resumen con extensión de hasta dos folios a doble espacio, que se publicará en Latido.

Las ayudas económicas consisten en 250.000 pesetas anuales, repartidas hasta un máximo de 50.000 pesetas por tesis.

Las condiciones para el disfrute de las mismas, además de las anteriormente referidas, son:



	
Ser socio de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

	
Presentar la tesis en Universidades de la Comunidad Valenciana.


	
Hacer la petición a la S. V. C. y someterse a la decisión de su Junta.


	
Entregar un ejemplar encuadernado a la Sociedad.


	
Ser aprobadas dichas tesis durante los años 1989 y 1990.








REUNION DE LA SECCION
DE MARCAPASOS



El día 23 de noviembre del 90 tuvo lugar en el Hospital Dr. Peset de Valencia la Reunión de la Sección de Marcapasos de la Sociedad Valenciana de Cardiología. El tema desarrollado fue: «Marcapasos autoprogramables en frecuencia», contando como ponentes a los doctores Roberto García Civera y Pascual Bordes. A continuación el Dr. Segismundo Botella, como representante de la Conselleria de Sanidad, expuso la situación en cuanto al número y tipos de marcapasos implantados en la Comunidad Valenciana.




Una vez finalizada la parte científica tuvo lugar la reunión administrativa, en la cual se decidió por unanimidad nombrar al Dr. Juan Aranda Tébar presidente de la Sección, y como secretario al Dr. José Olagüe de Ros. Se acordó realizar la próxima reunión del grupo en el contexto de la próxima reunión de la S. V. C. en Alicante.




Dr. M. Almela Hijalva




Vocal de la Sección

de Marcapasos
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NECROLOGICA DR. JUAN G. ARANDA TEBAR



 

El pasado día 17 de diciembre de 1990 falleció en la Puebla de Vallbona, donde se hallaba afincado desde su matrimonio, el miembro de la Sociedad Valenciana de Cardiología, Juan Aranda Tebar, a la temprana edad de 45 años. Juan había nacido en La Roda (Albacete) y estudió la carrera y se especializó en Valencia. Toda su, desgraciadamente corta, vida profesional la pasó en el Hospital General de Valencia, siendo durante sus últimos años, jefe clínico de la Unidad de Marcapasos del Servicio de Cardiología.

 

Su dedicación al trabajo y a los pacientes fue siempre ejemplar. El tiempo no contaba para él. Aun estando enfermo de gravedad, en los periodos en que se encontraba algo mejor, volvía a reincorporarse a su trabajo. Adquirió una gran experiencia en su actividad preferida, sobre todo en las indicaciones de los marcapasos secuenciales, y fue elegido presidente de la Sección de Marcapasos de nuestra Sociedad.

 

Durante los dos años de larga y penosa enfermedad dio ejemplo de entereza y resignación. Conoció el diagnóstico y la evolución de su enfermedad desde el primer momento. Con rapidez fue intervenido del carcinoma broncopulmonar, y a los seis meses de una metástasis cerebral que entonces era única. Poco tiempo después aparecieron nuevas metástasis cerebrales, de las que también fue conocedor.

 




Los que lo tuvimos entre nosotros no olvidaremos nunca su honestidad, laboriosidad y amor a los suyos. Tu hueco va a ser imposible de cubrir, Juan. Descansa en paz.

 




DR. J. A. VELASCO RAMI















 




JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.




Presidente:




JOSE LUIS DIAGO TORRENT




Vicepresidentes:




GUILLERMO GRAU JORNET (A)




FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCO (V)




Secretario:




ANTONIO SALVADOR SANZ




Tesorero:




SALVADOR BELLVER BELLVER




Vacates:




ALEJANDRO J. JORDAN TORRENT (A)




MANUEL BAÑO ARACIL (CS)




FRANCISCO JAVIER DOMINGO GUTIERREZ (V)




Editor: ·




JORGE RUVIRA DURANTE




Presidente electo:




ROMUALDO CEBOLLA ROSELL




Secretario electo:




JOSE VICENTE GIMENO GASCON










 





INSVACOP: Presidente, Adollo Cebades O'Callagan. Secretario. Alberto Grima Serrano.

Representante en la S. V. C.: Ginés Gascón Ramón











 




 






 




ORGANO OFICIAL DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA




EDITOR: J. RUVIRA DURANTE




 



 






Volumen 3 · N.° 11 · ENERO-FEBRERO 1991












 


órgano Oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología




Avenida de la Plata, 20 - 46013-Valencia




Editor:




JORGE RUVIRA DURANTE




Editor asociado:




GUILLERMO GRAU JORNET




Volumen 3 · N.° 11 · ENERO-FEBRERO 1991




Se distribuye a los miembros de la S.V.C. Publicación bimensual, editada con la colaboración de Laboratorios LACER. S. A.




Secretaría Técnica: Laboratorios LACER, S. A.




Arles Gráficas. 28. Valencia ■ Tel. 369 45 05




Correspondencia con el editor:




Apartado de Correos 1.161 ■ 46080 Valencia




Copyright 1989. Sociedad Valenciana Cardiología.




Publicación autorizada por el Ministerio de Sanidad como Soporte Válido Reí. SVR n.’ 495




Composición: NOVA




Impresor: SANCHO. Artes Grálicas - Pintor S. Abril, 20 - Valencia




N." Depósito legal: V 101-1986




ISSN: 0214-3682








EDITORIAL 	El futuro de LATIDO



 

Desde el comienzo de su publicación en febrero de 1986, el inicial Boletín de la Sociedad Valenciana de Cardiología LATIDO ha experimentado un progresivo crecimiento, tanto en cuanto al número de páginas de cada número, como a su contenido, al añadirse una mayor información científica al diseño inicial básicamente informativo. Dicho aumento en el número de páginas, junto con el encarecimiento de los costos de imprenta, principalmente en la foto-composición, así como por la Inclusión en algunos números de imágenes en color, han hecho que se dispare el presupuesto para la edición, pasando de cifras del orden de las 50.000 pesetas por número, a más del doble en los últimos, todo ello sin tener en cuenta alguno ele los números extraordinarios, que supera el medio millón de pesetas.

 

Desde el nacimiento de la publicación. Laboratorios Lacer ha sufragado los gastos de los números ordinarios. Los números extraordinarios se han financiado de diferentes modos. Así se han hecho cargo de los dedicados a las Reuniones de la S. V. C. los mismos comités organizadores, con cargo al presupuesto de éstas, ya de forma total o con ayuda de la Sociedad. En otros casos ha habido una financiación total o parcial a cargo de casas comerciales patrocinadoras. Y por último en otros casos ha sido la propia S. V. C. quien los ha costeado.

 

Ha sido criterio de las últimas Juntas de la S. V: C. que los números extraordinarios debieran autofinanciarse, lo cual no ha sido posible en la mayoría de los casos.

 

Por ello, y debido al aumento del coste, se ofreció a Laboratorios Lacer la inserción de un anuncio en la última página de cada número, a fin de compensar el mismo, iniciándose a partir del número 5 del volumen 3. A pesar de ello, dicha ayuda tiene un límite, que impide un mayor aumento en el contenido de la revista.

 

En el momento actual, pues, existe una situación «de crisis de crecimiento», pudiéndose adoptar diferentes soluciones, que podrían ir desde reducirse formato y contenido quedando como mero Boletín Informativo, hasta mantenerse en su línea actual, e incluso mediante otro tipo de financiaciones complementarias continuar su crecimiento. Dichas medidas podrían consistir en la inserción de más publicidad, la publicación posee registro válido y puede legalmente aceptarla, o en un recargo en las cuotas de los socios, tal como sucede en la S. E. C. con la Revista Española de Cardiología.

 

La Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología, sensibilizada por este problema, ha creído interesante conocer la opinión de los socios sobre el mismo, así como el grado de aceptación de la publicación en su línea actual, y las posibles modificaciones que podrían establecerse en el futuro, tanto en lo que respecta a su contenido informativo como al científico, mayor presencia de temas generales, formación continuada, etc. Para ello se ha diseñado una encuesta que se adjunta con este número de LATIDO, de cara a establecer por parte de las próximas Juntas Directivas una línea editorial futura, así como su financiación.

 

Hasta entonces, como medida coyuntural, se ha establecido un límite de 16 páginas en los números ordinarios y la autofinanciación para los números extraordinarios.




JORGE RUVIRA DURANTE



Editor de LATIDO
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RENOVACIÓN
DE LA JUNTA DIRECTIVA
DE LA S. V. C.



En la próxima Asamblea General de la Sociedad que tiene previsto celebrarse el día 10 de mayo del presente año, a las 18 horas, en el Hotel Sidi-San Juan, de playa de San Juan (Alicante), tendrá lugar la renovación de los cargos directivos.




La Junta Directiva, elegida cada dos años en la Asamblea anual correspondiente, estará compuesta de:




El Presidente de la Sociedad.

El Presidente electo de la Sociedad.

Dos Vicepresidentes (uno por cada una de las dos provincias en las que no resida el Presidente).

El Secretario General (residente en la sede de la Sociedad).

El Secretario electo (que actuará como Vicesecretario).

El Tesorero de la Sociedad.

Tres Vocales (uno por cada provincia).

Un Editor.




Según señala el artículo 22 de los Estatutos de nuestra Sociedad, la presentación de candidaturas deberán estar en poder de la Secretaría un mes antes de la fecha prevista para la elección.




La renovación de los cargos directivos se efectuará, mediante votación secreta, por candidaturas completas que incluirán el Presidente electo y el Secretario electo, y abiertas para los dos Vicepresidentes y el Tesorero, tres Vocales y el Editor.




Para presentarse al cargo de Presidente electo, habrá que tener una antigüedad de seis años en la Sociedad, así como ser miembro numerario de las Sociedades Valenciana y Española de Cardiología. Para los restantes cargos, la única condición será la de ser miembro numerario de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




Los candidatos deberán haber aceptado su inclusión en las candidaturas, y el escrito de aceptación deberá obrar en poder del Secretario antes del anuncio de las mismas a los miembros de la Sociedad; que se realizará quince días antes de la fecha de la Asamblea.








 





SYMPOSIUM INTERNACIONAL DOPPLER CARDÍACO Y NUEVAS TÉCNICAS ECOCARDIOGRÁFICAS



Valencia, 22, 23 y 24 de abril de 1991








 





Patrocinado por la SOCIEDAD EUROPEA DE CARDIOLOGIA, SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA, SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, CONSELLERIA DE CULTURA, EDUCACION Y CIENCIA. Sección de R. G. y Ecocardiografía de la S. E. C. Sección de Ecocardiografía y Doppler de la S. V. C. y declarado de Interés Sanitario por la Conselleria de Sanitat i Consum.

El Symposium, dirigido por los doctores A. Salvador y M. A. García-Fernández, tendrá como objeto efectuar una puesta al día de las aplicaciones de la técnica de Doppler convencional y codificado en color en: valvulopatías, prótesis valvulares, miocardiopatías, cardiopatía isquémica y cardiopatías congénitas.

También supondrá una actualización de conocimientos sobre las aplicaciones clínicas de las nuevas técnicas, que han contribuido a aumentar la capacidad diagnóstica de las anteriores o bien a añadir información útil en patologías inaccesibles a la ecocardiografía y técnica de Doppler cardiaco convencionales. Se trata de la ecocardiografía transesofágica, la ecocardiografía durante sobrecarga cardiovascular y la ecocardiografía intraluminal.




Adicionalmente se leerán comunicaciones libres sobre los temas propuestos y se expondrán pósters, todos ellos seleccionados en función de su interés y originalidad por un comité científico en el que figuran expertos nacionales y europeos.




El programa científico consta de 6 mesas redondas y 8 conferencias, con un total de 26 participantes, 11 de los cuales son extranjeros.




MESAS REDONDAS:




Día 22 (9 h.):




Doppler cardiaco. Estenosis valvulares.




Día 22 (11 h.):




Doppler cardíaco. Regurgitaciones valvulares.




Día 22 (16 h.):




Ecocardiografía de sobrecarga cardiovascular.




Día 23 (9'20 h.):




Doppler cardíaco. cardiopatías congénitas.




Día 23 (16 h.):




Doppler cardíaco. Miocardiopatías. Cardiopatía coronaria. Función ventricular.




Oía 24 (9 h.):




Ecocardiografía transesofágica.







CONFERENCIAS:




Día 22 (8'30 h.):




J. D. THOMAS (Boston, USA). ¿Ha reemplazado la técnica de Doppler al cateterismo en el estudio de la hemodinámica cardiovascular?




Día 22 (12’40 h.):




Q. L. NICOLOSI (Pordenone, Italia). Limitaciones en la valoración de las regurgitaciones valvulares por Doppler color. Comparación de las vías transtorácica y transesofágica.




Día 23 (17'10 h.):




S. ILICETO (Bari, Italia). Avances en ecocardiografía de sobrecarga cardiovascular.




Día 23 (8'30 h.):




J. RÓELANDT (Rotterdam, Holanda). Ecocardiografía intraluminalen arteriopatía coronaria y periférica.




Día 23 (11'20 h.);




G. SUTHERLAND (Edinbourg, Escocia). Evaluación de las cardiopatías congénitas por ecocardiografía intraoperatoria.




Día 23 (18 h.):




L. HATLE (Trondeheim, Noruega). Estudio de la función diastólica del ventrículo izquierdo por eco Doppler en diferentes cardiopatías. Valor clínico y limitaciones.




Día 24 (11 h.):




A. J. TAJIK (Rochester, USA). Aplicaciones de la ecocardiografía transesofágica al estudio de los pacientes críticos.




Día 24 (11'45 h.):




A. E. WEYMAN (Boston, USA). Perspectivas futuras de la ecocardiografía.




Lugar de celebración: Colegio Oficial de Médicos de Valencia. Avenida de la Plata, 20 - 46013 Valencia.
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SECCION ecocardiografia-doppler 

UN NUEVO CASO DE SÍNDROME DE LAUBRY Y PEZZI. INSUFICIENCIA AÓRTICA COMO CAUSA DE DILATACIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO



J. M. RIVERA OTERO



Hospital -La Fe-. Valencia










 





Paciente de 15 años, revisada en nuestra consulta desde los cuatro años, edad a la que había acudido con el diagnóstico de soplo sistólico. En sucesivas revisiones fue diagnosticada de comunicación interventricular con mínima repercusión hemodinámica habiéndose realizado dos ecocardiogramas modo M en los que no se evidenció ningún hallazgo que no fuera compatible con el diagnóstico clínico. La enferma ha permanecido totalmente asintomática desde la primera evaluación.

Recientemente acude de nuevo para ser valorada en consulta externa y se le practicó una nueva exploración física en la que se observaron valores de TA de 120/60. La paciente estaba bien nutrida y con buen estado general y coloración. La auscultación pulmonar fue normal. La auscultación cardiaca puso de manifiesto un soplo pansistólico de alta frecuencia 3/6 en BEI, irradiado a todo el precordio. RR2. No se auscultaron soplos diastólicos. No evidenció organomegalias a la palpación abdominal y los pulsos fueron moderadamente hiperdínámicos en los cuatro miembros.




El electrocardiograma se informó como marcapasos migratorio a 55x' AQRS + 105. QRS 0.07. PR 0.14. Dextrorotación. Sospechoso de crecimiento de ventrículo derecho.

La radiografía de tórax puso de manifiesto una ligera cardio-








 


Figura 2. Registro efectuado con doppler pulsado (izquierda) y codificado color (derecha). Imagen paraesternal. Eje largo del ventrículo izquierdo. Se evidencia cómo el chorro diaslólico de la insuficiencia aórtica, color rojo, se dirige a través de la comunicación interventricular al ventrículo derecho.






 




 






 


Figura I. Ecocardiograma bidimensional. Imagen paraesternal. Eje largo del ventrículo izquierdo. Se observa una pequeña comunicación interventricular (flecha). Existe un ligero acabalgamiento de la raíz aórtica sobre el septo interventricular. megalia (ICT 0.65), probablemente a expensas del ventrículo derecho y una vascularización pulmonar ligeramente aumentada.




El ecocardiograma 2D con Doppler codificado color permitió evidenciar una pequeña comunicación interventricular perimembranosa de unos 2.5 mm de diámetro con una imagen de mínimo acabalgamiento de la raíz aórtica sobre el septo interventricular. Los diámetros de la raíz aórtica y del ventrículo izquierdo se encontraban en límites altos de la normalidad. El ventrículo derecho estaba discretamente dilatado. Se podía observar una estructura que protuía ocasionalmente a través del defecto interventricular y que resultó ser una cúspide aórtica. Las válvulas mitral y tricúspidea presentaban un movimiento normal.

El examen con doppler permitió observar una insuficiencia aórtica motivada por prolapso de una cúspide aórtica a través de la comunicación interventricular con chorro de regurgitación dirigido hacia el ventrículo derecho. El cortocircuito a través del defecto septal era mínimo. Existía también una mínima insuficiencia pulmonar, pudiéndose observar en algunos cortes cómo ambos chorros de regurgitación sigmoideos se dirigían hacia una misma cavidad ventricular, el ventrículo derecho.






 




Figura 3. Registro efectuado con modo M codificado coior (izquierda) y modo 2D codificado coior (derecha). Imagen paraesternal. Eje largo del ventrículo izquierdo. En el trazado en modo M se evidencia cómo el chorro de la insuficiencia aórtica se dirige al ventrículo derecho. No se observa chorro regurgitante hacia el ventrículo izquierdo.

Figura 4. Registro efectuado con modo 2D codificada color. Imagen paraesternal eje corto. Se observa el chorro de la mínima insuficiencia pulmonar (derecha) dirigiéndose hacia el tracto de salida del ventrículo derecha. A la izquierda pueden verse trazos del chorro de la insuficiencia aórtica.






 





DISCUSION




La asociación de comunicación interventricular e insuficiencia aórtica (esta última sin ser de origen reumático ni osleriano) constituye el síndrome descrito por Laubry y Pezzi en 1921.

En la última revisión de casos realizada en nuestro servicio, con un periodo de seguimiento de nueve años, de un total de 240 comunicaciones interventriculares se diagnosticaron cinco casos de síndrome de Laubry y Pezzi; sin embargo, ésta es la primera ocasión en el que se pone de manifiesto una insuficiencia aórtica cuyo chorro de regurgitación se dirige al ventrículo derecho presentándose como causa de dilatación ventricular derecha.




En la anterior revisión se habla realizado tratamiento quirúrgico en tres casos: En dos de ellos se procedió al cierre de la comunicación inten/entricular exclusivamente, y en el restante ésta técnica se asoció al injerto de una prótesis de Bjórk en posición aórtica, con resultados satisfactorios.
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INTRODUCCION




La técnica de Doppler pulsado permite la evaluación no invasiva del llenado diastólico ventricular izquierdo, habiéndose descrito sus alteraciones en distintas cardiopatías (1-5), como un índice de afectación de la función diastólica. Asimismo, este método se ha empleado para estudiar las modificaciones del llenado ventricular izquierdo en pacientes diagnosticados de cardiopatía isquémica sometidos a distintos tipos de intervenciones: angioplastia coronaria (5) y bypass aortocoronario (6).

Por otra parte, la mejoría en la capacidad física tras un período de entrenamiento físico en pacientes postinfarto de miocardio se ha atribuido a diversos aspectos entre los que destacan; a) los factores periféricos (aumento de la diferencia arteriovenosa de oxigeno a nivel de la fibra muscular) (7); b) aumento del volumen latido debido a una mejoría de la contractilidad miocárdica, en relación con un aumento del retorno venoso (mecanismo de Frank-Starling) y a una reducción de las resistencias periféricas (8,9). Considerando que también han sido demostrados cambios favorables en la perfusión miocárdica (8,10), una posible mejoría de la función diastólica podría contribuir al aumento de la capacidad funcional, aspecto éste que, sin embargo, no ha sido estudiado.




El objetivo del presente trabajo fue la valoración del patrón de llenado ventricular izquierdo, con técnica de Doppler pulsado, en pacientes postinfarto, tras haber practicado un programa de entrenamiento de 12 meses de duración, con la finalidad de analizar sus posibles modificaciones en relación con la mejoría de la capacidad física.




MATERIAL Y METODOS




Se han estudiado 29 pacientes varones dados de alta en nuestro Hospital tras un infarto agudo de miocardio no complicado durante el año 1988. Se distribuyeron en dos grupos: A) Grupo de Rehabilitación (R): 13 pacientes que fueron incluidos en un programa de entrenamiento físico de 12 meses de duración (sesiones de 1.5 horas, 3 veces por semana), y B) Grupo Control (C): 16 pacientes de edad y localización del infarto semejantes a los del Grupo de Rehabilitación no incluidos en un
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Tabla I

Características de los grupos de estudio
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programa controlado de ejercicio físico. En la tabla I se resumen las características de ambos grupos.




Estudio Eco-Doppler. Se practicó en todos los casos un estudio al mes de evolución del infarto (estudio 1) y otro a los 12 meses (estudio 2), determinándose en todos ellos:



	
Score de contractilidad segmentaria del VI, con la finalidad de estimar de forma semicuantitativa la función ventricular izquierda. Para ello se dividió el VI en 7 segmentos asignando a cada uno de ellos una puntuación de 1 a 4 (1: normal; 2: hipocinesia; 3: acinesia; 4: discinesia) obteniéndose el score de la suma de todos ellos.


	
Patrón de llenado diastólico VI con Doppler pulsado: en el plano apical de 4 cámaras, situando el volumen de muestra a nivel del borde libre de las valvas mitrales hasta obtener la máxima velocidad en el análisis espectral de la señal Doppler. Los registros se obtuvieron a una velocidad de 100 mm/s. Se caracterizaron los siguientes parámetros, mediante la promediación de 5 latidos consecutivos (figuras 1 y 2): 1) relación entre la velocidad máxima del llenado precoz (E) y la del llenado asociado a la contracción auricular (A) (E/A); 2) tiempo de deceleración de E (DT); 3) relación entre el área bajo la curva de llenado precoz (Ei) y la curva de llenado auricular (Ai) (Ei/Ai); 4) porcentaje de contribución auricular al llenado ventricular izquierdo (Ai/Ei + Ai).





Los resultados se expresan en media i desviación standard. La comparación se realizó mediante el test t de Student para datos apareados y no apareados. Se consideró significativa una p < 0.05.




RESULTADOS




No se encontraron diferencias significativas en los scores de contractilidad segmentaria del VI entre los dos grupos estudia-






 




E/A >1	E/A < 1




Figura 1. Patrón de llenado mitral obtenido con Doppler pulsado. Se encuentra constituido por dos ondas: E=onda de llenado diastólico precoz y A = onda de llenado correspondiente a la contracción auricular. En condiciones normales la onda E es superior a la A (izquierda). En las situaciones en las que se afecta la relajación ventricular se produce una inversión de la relación E/A con un incremento de la contribución auricular al llenado (derecha).




dos en la primera exploración (R: 10 +. 2.5; C: 9.1 i. 2.3). Al año de evolución, tampoco se produjeron modificaciones en los scores del VI en ninguno de los grupos (tabla II).




En la tabla III se resumen los valores de los parámetros caracterizados en el patrón de llenado mitral, la frecuencia cardíaca y la capacidad de esfuerzo (en watios) de los dos grupos de estudio, al mes y al año de evolución.



 




 






Figura 2. En la parte izquierda de la figura se expresa el cálculo del tiempo de deceleración (DT) de la onda E. En la parte derecha puede apreciarse el modo de determinación de las integrales de las dos ondas (Ei, Ai) que constituyen el llenado ventricular izquierdo (TVI). El porcentaje de contribución del llenado auricular se calcula mediante el cociente Ai/TVI.




Tabla III




Parámetros del flujo de llenado diastólico VI,
frecuencia cardiaca (FC) y capacidad física (PWC) (en watios)
en los dos grupos de estudio







Tabla II

Scores de contractilidad del VI
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No hubo diferencias entre los dos grupos en la exploración practicada al mes en ninguno de los parámetros estudiados del patrón de llenado mitral. Si bien en ambos grupos se apreció un aumento de la capacidad física entre el mes y el año, esta diferencia sólo alcanzó significación estadística en el Grupo de Rehabilitación (p < 0.001). Todos los pacientes de este grupo mostraron un incremento en su capacidad física. La frecuencia cardíaca en reposo fue similar en los dos grupos, al mes y al año de evolución.

Ni en el grupo Control ni en el de Rehabilitación se apreciaron cambios significativos en ninguno de los parámetros del patrón de llenado ventricular izquierdo. La relación E/A se incrementó en 7 de los 12 pacientes de grupo de Rehabilitación y en 6 de los 12 pacientes del grupo control, pero en ninguno de ambos grupos este incremento mostró significación estadística. La disminución del tiempo de deceleración de la onda E (DT), tampoco alcanzó significación.




DISCUSION




La mejoría de la capacidad física tras un programa de entrenamiento físico, en los pacientes que han padecido un infarto agudo de miocardio, ha sido atribuida a diversos factores. Entre ellos, los cambios adaptativos en la circulación periférica, caracterizados por un aumento de la diferencia arteriovenosa de oxígeno a nivel muscular, parecen ser el mecanismo fundamental (7).




Si bien en los estudios iniciales no se consiguió poner de manifiesto una mejoría en la función cardiaca con periodos de entrenamiento de menos de 6 meses (11), en estudios más recientes (9), con periodos de entrenamiento intenso de 1 año de duración, sí se ha demostrado mediante ventriculografía isotópica diferencias significativas en los pacientes sin angina. Eshani y col. (8) han puesto de manifiesto que el entrenamiento prolongado e intenso, además de las adaptaciones periféricas. 







puede dar lugar a cambios sugestivos de mejoría de la función ventricular izquierda. Dicha mejoría de la función ventricular izquierda podría reflejar una reducción en la severidad de la isquemia miocárdica, como se ha comprobado mediante estudios con talio-201 (12) y con un aumento del umbral de isquemia en la prueba de esfuerzo (13).




Según estos hallazgos, cabría esperar una mejoría en las propiedades diastólicas del ventrículo izquierdo tras la realización de un programa de entrenamiento físico durante un año. Este aspecto no había sido abordado hasta el momento presente, probablemente por la dificultad de la valoración incruenta de la función diastólica. La valoración de la función diastólica mediante el estudio Doppler del patrón de llenado ha sido correlacionada tanto con los estudios isotópicos (14) como con los angiográficos (15). El patrón de llenado VI caracterizado por Doppler pulsado puede afectarse por la edad (16,17) y la frecuencia cardíaca (17) entre otros factores. En el presente estudio no se observaron modificaciones significativas de la frecuencia cardíaca, y el promedio de edad de los dos grupos fue similar.

Considerados como grupo, no encontramos modificaciones en los parámetros obtenidos en el patrón de llenado VI caracterizado mediante Doppler pulsado asociadas a la evidente mejoría de la capacidad física del grupo de pacientes de Rehabilitación. No obstante, en determinados pacientes (7 de 12 casos) sí se produjo un incremento en la relación E/A, que traduciría una mejoría en la relajación diastólica con una disminución de la importancia de la contribución auricular al llenado ventricular. Esta falla de homogeneidad en el comportamiento podría deberse a distintos factores entre los que se encuentran la posible presencia de una isquemia residual en algunos casos y la distinta adhesión a los programas de entrenamiento.




En conclusión, los parámetros de función diastólica obtenidos del patrón de llenado mitral mediante la técnica de Doppler pulsado, no mostraron una modificación asociada al significativo incremento de la capacidad física tras un período prolongado de entrenamiento en pacientes que han padecido un infarto agudo de miocardio.
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Nuestro objetivo fue analizar los mecanismos implicados en la muerte súbita cardíaca por isquemia. Para ello diseñamos una serie de protocolos que tenían en común la provocación de isquemia coronaria transitoria de extensión y duración variables. Se utilizó al perro como animal de experimentación.

— Serie 1: Obstrucciones sobre el tronco principal de la a. coronaria izquierda.

— Serie 2: Obstrucciones combinadas sobre ramas periféricas de la a. descendente anterior (DA) y a. circunfleja (Cx).

— Serie 3: Combinación de obstrucciones agudas de la Cx con infartos previos sobre la DA.




— Serie 4: Combinación de estenosis aórticas con obstrucciones agudas sobre la DA, Cx, o ambas.




Recogimos aquellas arritmias cardiacas que se producían en el curso de la isquemia y que abandonadas a su propia evolución resultan en muerte cardíaca inmediata a pesar de que se hubiera reinstaurado previamente el flujo coronario. Analizamos las condiciones necesarias para la producción de dichas arritmias, los tipos y caracteres de las mismas y las modificaciones hemodinámicas y eléctricas que preceden al desencadenamiento de la arritmia cardiaca «irreversible» (ACI). Creemos que el análisis de nuestros experimentos puede ayudarnos, al menos en parte, a entender los mecanismos desencadenantes de la muerte cardiaca súbita y a proveernos de medidas más racionales para su correcto manejo.




Nuestras conclusiones fueron:



	
Las Arritmias Cardiacas Irreversibles Espontáneamente (ACIE) fueron: Taquicardia Ventricular-Fibrilación Ventricular (TV-FV), FV Primaria y Disociación Electromecánica (DEM).


	
Las ACIE por obstrucción del tronco coronario izquierdo (Serie-I):





Fueron siempre de isquemia.

Predominaron las DEM.

La alteración de la contractilidad fue determinante para su aparición.




No fueron marcadores de la ACIE ni las modificaciones del segmento ST ni la duración del QT real.




Previo a la ACIE existieron cambios significativos de la frecuencia cardíaca y de la duración del complejo QRS. La TV-FV, y FV Primaria se anunciaron por taquicardia sinusal y la DEM por bradicardia.



	
Las ACIE producidas por combinación de territorios de la arteria coronaria descendente anterior y de la arteria coronaria circunfleja (Serie-ll) y la asociación de necrosis crónica a isquemias agudas (Serie-lll):





Fueron de isquemia y/o reperfusión.

Predominaron la TV-FV y la FV Primaria.

La alteración de la contractilidad no fue determinante para la aparición de la arritmia.

Las alteraciones del segmento ST precediendo a la arritmia fueron más frecuentes que en la Serie-I.




Previo a la ACIE existieron variaciones de la frecuencia cardíaca y de la duración del QRS, de manera similar a la Serie-I.



	
Las ACIE originadas por la asociación de hipertensión ventricular izquierda a isquemia aguda fueron:





Taquicardia ventricular, fibrilación ventricular y disociación electromecánica.

El tipo de arritmia dependió de la capacidad dé respuesta del ventrículo izquierdo al incremento de la postcarga; la DEM se dio en presencia de fracaso ventricular izquierdo, la TV con contractilidad incrementada y la FV en situaciones intermedias.




La Taquicardia Ventricular predominó en las obstrucciones sobre la arteria coronaria descendente anterior, la FV durante las obstrucciones de la arteria circunfleja y la DEM obstrucciones de ambas arterias coronarias.



	
De la Experimentación a la Clínica:





Los cambios en el segmento ST previos a una arritmia maligna no son buenos marcadores de la isquemia, sobre todo cuando el territorio sometido a isquemia es muy extenso y la arritmia ventricular aparece muy precozmente (Serie-I, obstrucciones del tronco principal).




La habitual ausencia de datos relacionados con la hemodinámica del ventrículo izquierdo durante el proceso de la Muerte Súbita, no debe interpretarse erróneamente como que éstos no son en muchas ocasiones determinantes de la Muerte Súbita y consecuencia directa de una nueva crisis de isquemia (Serie-I y Serie-IV).




La crisis de isquemia aguda producen Taquicardia Sinusal significativa precediendo o no a la aparición de arritmias hiper-cinéticas. La sensibilidad de este signo podría depender más de la nueva isquemia que constituir un factor patogénico de la arritmia. Esta posibilidad debería tenerse en cuenta a la hora de interpretar las cintas de Holter.

El incremento en la duración del complejo QRS en los latidos previos a la arritmia mortal secundaria a isquemia aguda fue el marcador más específico aunque fue poco sensible; este dato también creemos que puede ser de interés para la interpretación de las cintas de Holter.




Cuando el territorio sometido a isquemia es de menor extensión que el considerado en la Serie-I (Series-ll y III), o sea, en obstrucciones de ramas periféricas coronarias, no resulta evidente la existencia de un grado importante de fracaso ventricular izquierdo, al menos como factor determinante. En estos casos, el factor «arritmia isquémica primaria» podría ser el determinante de la Muerte Súbita, aún en ausencia de fracaso ventricular izquierdo y de la caída secundaria de la hemodinámica coronaria.
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La penticainida o 2-(diisopropilamino-2-etil)-4-metil-(2-piridil) pentamida (fig. 1) es un fármaco antiarrítmico experimental (CM-7857, SANOFI) perteneciente a la clase I de la clasificación de Vaughan-Williams,''^ habiéndose demostrado que acorta el potencial de acción de las fibras de Purkinje,^® así como el intervalo QTc prolongado inducido mediante lesión neuronal/




FARMACOCINETICA




En estudios experimentales animales, tras la administración por vía intravenosa de 1 mg/Kg de penticainida, se observa una curva de niveles plasmáticos de tipo biexponencial, con una media de eliminación de 2,2 horas. Con la misma dosis, administrada por vía oral, la absorción del fármaco es rápida alcanzándose el pico máximo de concentración plasmática al cabo de una hora de su administración. Seguidamente los niveles plasmáticos disminuyen con más rapidez que la vía intravenosa, no habiéndose podido calcular la vida media de eliminación debido a la escasez de los valores experimentales.

En el hombre, tras la administración intravenosa, se comprueba que el umbral de eficacia antiarrítmica (medido como inhibición de las respuestas respectivas a la electroestimulación intracavitaria) se sitúa en una concentración plasmática de 4 mg/l, concentración máxima generalmente alcanzada con una dosis única igual o superior a 2 mg/Kg. La vida media de distribución es corta (2 a 5 minutos) en la mayor parte de los individuos. La vida media de eliminación está entre 4,7 y 19 horas, siendo de 7 horas para la mayoría de pacientes. El aclaramiento plasmático varía, según los individuos,’entre 1,1 y 9,2 horas. La principal vía de eliminación de la penticainida es por excreción renal, haciéndose fundamentalmente de forma inalterada aunque se han detectado hasta un total de 12 metabolites. Finalmente, el aclaramiento renal del fármaco varía con los niveles plasmáticos, es decir, en función del tiempo y de la dosis. Probablemente, este fenómeno está en relación con un índice de unión proteica del producto que varía con las concentraciones plasmáticas. Sólo la fracción libre se elimina a nivel renal.

Tras la administración de una dosis única de 400 mg de penticainida por vía oral, en el hombre, la concentración plasmática máxima oscila entre 4,29 y 9,53 mg/l (media 6,9+ 2,1 m g/l). El pico máximo de concentración plasmática se alcanza entre las 0,30 y 1,30 horas después de la administración del producto. El tiempo de aparición de los niveles plasmáticos es 12_a 27 minutos y la vida media de distribución varia de 2,5 a 20 minutos, mientras que el volumen aparente total de distribución oscila entre 55,7 y 123,8 litros. La vida media de eliminación se encuentra entre 5,4 y 19 horas. El aclaramiento plasmático total varía entre 39 y 118 ml/min. Finalmente, la eliminación por la orina de la penticainida inalterada alcanza, en 96 horas, el








 


48 + 6%. Casi la totalidad de la excreción se produce en las 72 primeras horas.




FARMACODINAMICA




Efectos electrofisiológicos




En la tabla I se resumen los principales efectos electrofísio-lógicos de la penticainida a nivel sinusal, auricular, fibras del Purkinje y músculo ventricular, en comparación con la disopiramida, hidroquinidina y lidocaína. De dicha tabla se deduce que el punto común de la penticainida con estos fármacos es el efecto sobre la activación de los canales rápidos de sodio (Na), que se traduce por una disminución de la pendiente de la fase 0 del PAT y de los tiempos de conducción, tanto a nivel auricular como en la unión Purkinje-ventrículo. Se trata, pues, de un antiarritmico de clase I.

Por el contrario, la penticainida se diferencia de sus homólogos de clase I por: a) una ausencia de efecto sobre el nodo sinusal (fase 4 y duración del PAT del marcapasos), b) un aumento del tiempo de conducción intraauricular, c) una disminución de la duración de los PAT del tejido del Purkinje, sin modificación de la cinética de reactivación y finalmente d) por su falta de repercusión sobre los potenciales de acción miocárdicos.

Muñoz et al. han estudiado los efectos electrofisiológicos y antiarritmicos en 10 pacientes (7 hombres y 3 mujeres, edad 53, 9 + 14 años) tras administrarles una infusión continua de 4 mg/Kg durante 30 minutos, con los siguientes resultados: 1) a nivel auricular no se obtuvieron cambios significativos en el intervalo PA, PRE y TRSC. La longitud del ciclo sinusal descendió de 871 +66 a 801 +72 m/seg (p < 0,01) y el PRF aumentó de 265 +14 a 275+13 m/seg (p < 0,05), 2) a nivel del nodo AV,







311



 



	

TABLA 1 Efectos electrofisiológícos de la penticainida. Comparación con disopiramida, hidroquinidina y lidocaína




	

Estructura



	

Parámetro



		

Poco 0 ningún efecto



	
	

Nodo sinusal



	

Ciclo sinusal de base (perdida de despolarización diastólica espontánea)




Duración del PA sinusal



		

CM 7857 Lidocaína




CM 7857 Lidocaína



	

Disopiramida




Hidroquinidina




Disopiramida




Hidroquinidina




	

Aurícula



	

Ixjngilud y pendiente de la Fase 0



	

CM 7857 Disopiramida Hidroquinidina Lidocaína



		
		

Tiempo de conducción nodo sinusal-tejido auricular



	

Disopiramida

Hidroquinidina



		

CM 7857 Lidocaína




	

Purkinje



	

Longitud PA y pendiente de la Fase 0



	

CM 7857 Disopiramida Hidroquinidina Lidocaína



		
		

Duración de los PA (de Purkirye)



	

CM 7857 Lidocaína



		

Disopiramida

Hidroquinidina




		

Periodo refractario efectivo



	

CM 7857 Lidocaína



		

Disopiramida

Hidroquinidina




	

Ventrículo



	

Cinética de reactivación




Pendiente de la Fase U



	

CM 7557 Lidocaína Disopiramida Hidroquinidina



	

CM 7857



	

Lidocaína Hidroquinidina Disopiramida




		

Duración de los PA




Tiempo de conducción Purkiryeventriculo.



		

CM 7857 Lidocaína



	

Hidroquinidina Disopiramida




CM 7857 Hidroquinidina Disopiramida Lidocaína








 





No se observaron diferencias significativas en el PRE y PRF. El intervalo HV aumentó de 93 + 7 a 105 + 9 m/seg (p < 0,01), el punto de Wenckebach retrógrado descendió (7 pacientes con conducción VA retrógrada de —19%, p < 0,05), 3) a nivel ventricular el intervalo HV aumentó en 2 pacientes (NS), el PRE del ventrículo derecho tendió a disminuir de 240 + 4 a 235 + 3 (NS). Tampoco se hallaron diferencias significativas en el PRF del ventrículo derecho, en la duración del QRS ni en el intervalo QTc, 4) el período refractario de las vías anómalas aumentó significativamente en 2 pacientes con WPW (42 y 48%). Las respuestas auriculares repetitivas inducidas, respuestas ventriculares, flúter y taquicardias paroxisticas de la unión no pudieron ser reinducidas respectivamente en 2/2, 1/1, 1/1 y 3/4 pacientes. No aparecieron efectos adversos en ningún paciente.




EFECTOS HEMODINAMICOS




En los trabajos clínicos aparecidos hasta la fecha no se han detectado efectos hemodinámicos negativos importantes. Sin embargo, creemos que es necesaria una mayor experiencia para descartar la ausencia de un efecto inotrópico negativo clínicamente significativo. En nuestra experiencia, un paciente presentó un cuadro de insuficiencia cardíaca congestiva que podría estar en relación con el inicio reciente del tratamiento con penticainida. Por ello pensamos que, mientras no se conozcan resultados más amplios y a largo plazo, este fármaco debe darse con precaución en los pacientes con fracción de eyección francamente deprimida (p < 30%).







EFECTOS SECUNDARIOS ’




Se han descrito alteraciones neurológicas: somnolencia, cefaleas, trastornos de la visión y parestesias; alteraciones digestivas: náuseas y dolor epigástrico, y alteraciones biológicas: ligero aumento de las GOT y LDH.




En ningún caso han aparecido efectos secundarlos graves que obligasen a suspender el tratamiento.




INDICACIONES CLINICAS




De los efectos electrofisiológicos de la penticainida se deduce que el fármaco puede estar indicado en el tratamiento de taquiarritmias ventriculares, síndrome de WPW y síndrome del QT largo.




En nuestra experiencia, utilizando la penticainida para el tratamiento de las arritmias ventriculares potencialmente malignas, mediante el test agudo incruento modificado, hemos obtenido una respuesta positiva en el 53%, negativa en el 41% y arritmogénica en el 6%. El fármaco ha sido bien tolerado. Como ya se ha comentado anteriormente, en un paciente debió suspenderse el tratamiento por la aparición de un cuadro de insuficiencia cardíaca que podría estar en relación con el inicio reciente del tratamiento con penticainida.




NOTA DEL EDITOR: Este articulo está tomado del libro -DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS-, con la autorización de los autores.
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EDITORIAL	JORNADA DE PUESTA AL DÍA EN CARDIOLOGÍA



El pasado día 15 de marzo, en la ciudad ducal de Gandía, tuvo lugar la jornada de puesta al día en Cardiología que con toda ilusión había preparado la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

Realizando una valoración de la misma, una vez felizmente transcurrida, creemos que la experiencia ha sido altamente positiva para la Cardiología Valenciana.

Las razones para la anterior afirmación se basan, en primer lugar, en el interés que en principio despertó en los cardiólogos, y se concretó en las 145 inscripciones realizadas. En la alta asistencia a las conferencias, confortaba contemplar la sala del Hotel Bayren repleta de oyentes. En el alto nivel demostrado por los ponentes invitados, así como la amplia participación en los coloquios de los asistentes. Por último, en las favorables opiniones recogidas de los participantes.

Podemos asegurar la magnífica impresión que la marcha de nuestra S. V. C. despertó en los ponentes extranjeros y su buena disposición en atender a cardiólogos de nuestra Comunidad que desearían desarrollar estancias en sus hospitales.




Con esta Jornada hemos intentado cumplir con los estatutos de la S. V. C, haciendo llegar a sus miembros los conocimientos cardiológicos más novedosos, proyectando nuestra S. V. C. a niveles cada vez más elevados, e intensificando además sus relaciones con otras sociedades nacionales e internacionales.




LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA











ECOCARDIOGRAFIA SELECCIONADA	 COMPRESIÓN CARDÍACA EXTRÍNSECA



F. J. CHORRO, A. CERVANTES*. A. LOSADA. C. SOLANO*. M. L. MARTINEZ-MAS	



Servicio de Cardiología. Servicio de Oncología-, Hospital Clínico Universitario. Valencia	'










 





PRESENTACION DEL CASO




Paciente de 18 años de edad, sin antecedentes clínicos o epidemiológicos de interés que acude al hospital por presentar un cuadro clínico de un mes de evolución, que se inicia como un catarro de vías respiratorias altas con disfonía, tos persistente y dolor torácico de características pleuríticas, que se exacerba una semana antes del ingreso, sin sensación de fiebre ni escalofríos y se acompaña de hemoptisis.

Exploración a su ingreso: TA: 130/80 mmHg: temperatura; 37'3’ C; frecuencia cardíaca: 90 p.p.min. Auscultación cardiaca sin hallazgos de interés. Auscultación pulmonar: disminución de la función en zonas básales y laterales del hemitórax derecho. Abdomen blando y depresible, con discreta hepatomegalia (3 cm). Pulsos periféricos normales. No se aprecian edemas en zonas declives ni ingurgitación yugular. Se detectan adenopatías axilares (la derecha de 2 cm) y supraclaviculares, blandas, móviles y no adheridas a planos profundos. Exploración neurológica sin hallazgos de interés.

En la radiografía de tórax se evidencia derrame pleural derecho y ensanchamiento mediastínico. El ECG es normal. En la analítica sanguínea inicial se obtienen una glucemia, electrolitos, urea y creatinina normales: LDH 520 mU/ml. Hemograma: leucocitos: 10'83x 10 ‘3/,íL (81'8% neutrófilos, 12'3% linfocitos, 3'9% monocitos, 0'4% eosinólilos, 0'4% basófilos); hematíes: 4'51x10 ‘6//1L, Hb: 12'8 g/dl, Hct.: 40'3%: plaquetas 290x X 10 '3//1L, V.S.G.: 25 mm en la primera hora. En el análisis de esputo no se detectan bacilos ácido-alcohol resistentes.

Tras su ingreso en el hospital se establece un plan diagnóstico que incluye biopsia de las adenopatías axilares, toracocentesis y análisis del líquido pleural, ampliación de la analítica sanguínea, y aplicación de técnicas complementarias (TAC, ecografías). Durante su estancia, en la que se detecta un aumento progresivo del derrame pleural, sin fiebre, y posterior aparición de ingurgitación yugular con circulación venosa superficial colateral, se obtiene la siguiente información: Microbiología: marcadores hepáticos (AgHbs, antiHbs y anti Hbc), anti HIV y anti EB negativos. Cultivos de esputo negativos. Química hemática: Gamma-GT: 11 mU/ml, fosfatases alcalinas: 12 mU/ml, ácido úrico: 7'6 mg%, proteínas totales: 6'2 g%, con déficit selectivo de IgA. Coagulación normal. Ecocardiografía (figuras 1,2 y 3): desplazamiento de las estructuras cardiacas en su porción basal (salida de la aorta, auricula derecha, parte anterosuperior y lateral del ventrículo derecho y vena cava superior) y presencia de masas extracardiacas de densidad intermedia que se visualizan en la porción anterosuperior y lateral de la base cardiaca. Derrame pericárdico ligero, grado l-ll/IV, y derrame pleural derecho con visualización de las imágenes del parénquima pulmonar parcialmente colapsado








 


Figura 1. Parte superior: plano longitudinal obtenido desde la posición paraesternal izquierda. Se observa el desplazamiento de la raíz aórtica y aorta ascendente hacia atrás (Hechas) y la presencia de conglomerados de ecos de densidad intermedia anteriormente a estas estructuras. Parte inferior: plano apical de cuatro cavidades en el que se aprecia el desplazamiento de la pared libre auricular derecha (flechas). Abreviaturas; Al = aurícula izquierda; AO = aorta; D = derrame pleural; VD = ventrículo derecho; VI = ventrículo izquierdo.




por el derrame pleural. Mediante la técnica Doppler no se detecta aumento de la velocidad del flujo sanguíneo en los tractos de entrada y salida del ventrículo derecho, ya que el desplazamiento de las estructuras cardiacas afecta únicamente a la porción superior y lateral de las mismas, mientras que sí que se detecta un moderado aumento de la velocidad máxima del flujo sanguíneo en la vena cava superior. Ecografía abdominal sin hallazgos de interés, salvo la defección de la hepatomegalia. TAC toraco—abdominal: aumento del tamaño mediastínico con








 




 






 






 



 





Figura 2. Parte superior: plano transversal alto obtenido desde la posición paraesternal izquierda efectuando el corte a nivel de los grandes vasos. Se aprecia el desplazamiento (flechas) de la porción más superior de la aurícula derecha y del ventrículo derecho y la presencia de ecos de densidad intermedia en la porción anterolateral del plano. Parte inferior: a la izquierda se observa el registro de la velocidad del flujo pulmonar obtenido mediante la técnica de Doppler continuo, dirigiendo el haz de ultrasonidos hacia la arteria pulmonar. La velocidad máxima es de 1’15 m/s. Abreviaturas: AP = arteria pulmonar; el resto como en la figura 1.




imágenes heterogéneas de densidad de partes blandas sin signos de hipercaptación, sugestivas de adenopatías de gran tamaño en mediastino anterosuperior; derrame pleural derecho con atelectasia del lóbulo inferior; hepatomegalia siri alteraciones nodulares en parénquima hepático y no se puede evaluar si existen adenopatías retroperitoneales. Biopsia ganglionar (ganglio axilar): linfoma linfoblástico de alto grado de malignidad con inmunofenotipo T. Biopsia de médula ósea y mielo-grama: infiltración intersticial por linfoma linfoblástico. Líquido cefalorraquídeo normal. Muestra de líquido pleural: proteínas 5 g%, LDH: 2.158 mU/ml y presencia de abundantes linfocitos compatibles con linfoma linfoblástico.




Con el diagnóstico de linfoma linfoblástico con alto grado de malignidad (estadio IV-B) se inicia tratamiento quimioterápico con ciclos alternantes ASHAP, M-BACOS y MINE. Tras seis ciclos de tratamiento se obtiene la remisión completa. Sin embargo, dados los signos iniciales de mal pronóstico, se decide




Figura 3. Parte superior: plano longitudinal del ventrículo derecho obtenido desde la posición paraesternal izquierda y desplazando discretamente el transductor hacia arriba y hacia el hombro derecho. Se aprecia el desplazamiento de la vena cava superior (flechas) y la Imagen superpuesta de la velocidad del flujo venoso codificada en color (rojo, al acercarse al transductor). Parte inferior: a la derecha se observa la misma imagen de la vena cava superior en la que se ha situada la muestra para obtener el registro de la izquierda de la velocidad del flujo venoso mediante la técnica de Doppler pulsado. Se aprecia un patrón de flujo con dos picos máximos, al final de la sístole ventricular y en la porción media de la diástole, con un registro máximo de 1 '05 m/s. Abreviaturas: VCS = vena cava superior: el resto como en las figuras anteriores.




practicar tratamiento quimioterápico intensivo y posterior rescate con trasplante autólogo de médula ósea, encontrándose en la actualidad, a los dos meses de la misma, en situación libre dé enfermedad.




DISCUSION




Las masas intratorácicas yuxtacardíacas en su expansión, pueden desplazar, comprimir o infiltrar las estructuras cardiacas o los grandes vasos, dando lugar a manifestaciones clínicas por alterar la eyección ventricular o por dificultar el retorno venoso, bien a nivel de las cavas o bien a nivel de las cámaras cardiacas. En el caso presentado, las manifestaciones clínicas iniciales del proceso linfoproliferativo se centran en las deriva-








 


das de la afectación pleuro-pulmonar, y posteriormente aparecen signos de compresión de la cava superior y de dificultad en el retorno venoso. La ecocardiografía y la técnica Doppler con-i. tribuyen a efectuar el diagnóstico, coincidiendo con otras técnicas como la TAC torácica en la detección de las masas mediastínicas y confirman aspectos anatómicos como su naturaleza sólida, no vascular o quístíca, y sus características expansivas 3 desplazando a las estructuras de la base cardíaca. También permite excluir otras causas de congestión venosa sistémica, relacionadas o no con los procesos expansivos intratorácicos, 4. como el taponamiento cardiaco por derrame pericárdico severo. En el caso presentado, la técnica Doppler, convencional y codificada en color, no evidencia signos de dificultad a la eyección ventricular, ni alteraciones ostensibles en los flujos aurículo-ventriculares, sin embargo permite objetivar la dificultad impuesta al retorno venoso por la compresión de la vena cava superior.
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INTRODUCCION




Los efectos del verapamil sobre la fibrilación ventricular (FV) aún no han sido bien delimitados. Por una parte, en situaciones que cursan con un aumento del calcio intracelular (como la isquemia, reperfusión, exposición a catecolaminas o digitálicos, o la misma fibrilación ventricular) el verapamil disminuye la incidencia de la fibrilación (1-4). Sin embargo, no son muy abundantes los datos disponibles sobre el fármaco y la inducción de la FV cuando no existe previamente dicha sobrecarga de calcio, e incluso se han publicado resultados contradictorios (5, 6).




El objetivo de este estudio fue investigar los efectos del verapamil sobre los umbrales de respuesta repetitiva (URR) y de fibrilación (UFV) utilizando la técnica de los trenes de estímulos aplicados durante el período vulnerable ventricular.




MATERIAL Y METODOS Se han estudiado los efectos del fármaco en seis perros, bajo anestesia general con pentobarbital sódico (30 mg/Kg) y respiración artificial. A través de venotomía femoral derecha se introdujeron tres catéteres-electrodo bipolares USCI 6F que fueron avanzados mediante control radioscópico hasta el ventrículo derecho. De ellos, uno fue utilizado para la obtención de un registro intracavitario, otro para estimulación con la finalidad de mantener una frecuencia cardíaca constante (215 Ipm), y un tercero para la emisión de extraestímulos y trenes de impulsos con los que se determinaron los parámetros analizados. Los catéteres utilizados para registro y determinación de los parámetros electrofisiológicos investigados fueron situados en ápex de ventrículo derecho, mientras que el catéter por el que se emitía el tren básico de estimulación se ubicó lo más alejado posible de los anteriores para evitar interferencias en el cálculo de los umbrales de vulnerabilidad.

Tras el registro del electrocardiograma basal se inició la estimulación ventricular, determinando el valor del umbral de estimulación diastólica (UD) de un extraestímulo único y el periodo refractario efectivo (PRE). Después de ello se calcularon los tres parámetros de vulnerabilidad ventricular seleccionados: umbral de estimulación del tren durante el período vulnerable (UT), umbral de respuesta ventricular repetitiva (URR) y umbral de fibrilación ventricular (UFV). Su cálculo se efectuó mediante la emisión de trenes de impulsos de 4 ms, 100 Hz y 200 ms, sincronizados con el pico de la onda R de la derivación Dll, y con un retraso respecto a éste de 50 ms. El UT se calculó en sentido descendente y la falta de efecto se constató al menos en tres ocasiones. Para los URR y UFV, la intensidad del tren se incrementó en pasos de 1 mA y 3 trenes fueron emitidos para cada nivel de energía.




Las siguientes definiciones de cada umbral, expresadas en miliamperios, fueron utilizadas (figura 1):



	
Umbral de estimulación del tren (UT). La mínima intensidad de corriente de un tren de estímulos capaz de provocar un latido prematuro ventricular cuando es aplicado durante el periodo vulnerable.


	
Umbral de respuesta ventricular repetitiva (URR). La minima intensidad del tren de estímulos que da como resultado la inducción de dos o más complejos prematuros (URR).


	
Umbral de fibrilación ventricular (UFV). La intensidad de corriente del tren de estímulos que induce fibrilación ventricular.
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Figura 2. Efectos del verapamil sobre los parámetros de vulnerabilidad. No se apreciaron cambios significativos en el umbral del tren (UI), umbral de respuesta repetitiva (URR) ni umbral de fibrilación (UFV) tras la administración del fármaco.




Una vez desencadenada la FV se desfibriló externamente mediante choque de 230-320 julios, según el peso y tamaño del animal. Siempre se aguardó un mínimo de 20 minutos postfibri-lación para efectuar las mediciones de la siguiente etapa, con objeto de permitir la recuperación del corazón.

El verapamil se administró después de dos controles básales previos, por venoclisis de safena izquierda y con una dosis de 0’15 mg/Kg, en 5 minutos. Todos los parámetros antes reseñados fueron nuevamente evaluados 5 minutos más tarde.




Los resultados se expresan como media + desviación típica. De acuerdo con resultados previos (7), los valores postverapamil fueron comparados con los del segundo control. El test estadístico empleado fue la t de Student para datos pareados.




RESULTADOS




En la tabla se puede observar cómo de los parámetros electrocardiográficos analizados, únicamente la duración del intervalo PR se prolongó de manera significativa después de la inyección del verapamil, empleándose este parámetro para constatar su efectividad (8). No hubo cambios significativos en los umbrales de estimulación diastólica ni en el PRE ventricular.




Tras la administración del fármaco, ninguno de los tres parámetros de vulnerabilidad ventricular se modificó de manera significativa (figura 2). El UT basal medio fue de 0'25 ± 0'08 y el
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valor postverapamil de 0'29 ± 0'1 (NS). El umbral de respuesta ventricular repetitiva basal medio fue de 8'4 + 4'6 mA, pasando a 6'9 ± 3'0 mA (NS). Finalmente, el UFV basal fue de 13'0 ± ± 4'6 mA y el valor postverapamil de 14'3 + 3'2 mA (NS).




DISCUSION




Nuestros resultados muestran que el verapamil no posee una capacidad significativa para dificultar el inicio de la FV cuando es estudiado en una situación basal. Estos datos coinciden con los obtenidos por Brooks y cois, en 1980 (5) y por los comunicados más recientemente por Harumi y cois. (9), si bien ellos determinaron el UFV mediante técnicas diferentes a la empleada por nosotros (estimulo único en el primer caso, y trenes de estímulos de baja intensidad pero prolongada duración en el segundo caso). Dado que puede haber ligeras diferencias en los mecanismos de inicio de la fibrilación evaluados por cada técnica (10), el encontrar en todos los casos resultados similares soportaría con más consistencia la conclusión de la falta de efecto del verapamil sobre el UFV del corazón normal.

El fármaco tampoco modificó el URR ni el UT, si bien el valor de estos parámetros como índices de vulnerabilidad es inferior al del UFV (11, 12).

El verapamil, fundamentalmente, realiza sus efectos mediante la inhibición selectiva de los canales del calcio voltaje-dependientes tipo L, que son los principales responsables del ingreso de calcio en la célula en condiciones normales (13-16). Existe otra corriente, llamada corriente transitoria de entrada de calcio, que únicamente parece ser relevante en situaciones patológicas y que se ha puesto en relación con la génesis de postpotenciales observada en la sobrecarga intracelular de calcio. El verapamil también es capaz de bloquear esta corriente (17).




Ambos mecanismos de ingreso de calcio en el citoplasma celular se han puesto en relación con el inicio de la fibrilación (17). Nuestros resultados suponen un argumento adicional para apoyar el papel principal de la corriente transitoria, ya que en ausencia de ésta (corazón normal), el bloqueo de los canales tipo L no consigue incrementar el umbral de fibrilación. En este sentido, Koretsune y Marban (4), midiendo con resonancia magnética nuclear la concentración intracelular de calcio, concluyeron que éste no parecía ser de importancia para el inicio de la fibrilación inducida eléctricamente. Nuestros resultados apoyarían también esta hipótesis, puesto que si el papel del calcio fuera relevante, un papel protector frente a la fibrilación debería de ser esperado siguiendo el empleo del verapamil.




No obstante, esa protección si que parece clara cuando la reperfusión, la isquemia u otras situaciones que eleven el calcio intracelular estén presentes. Los mecanismos por los que consigue esta acción pueden ser múltiples. Quizá el bloqueo de la corriente transitoria de entrada de calcio sea el principal determinante de tales efectos, sin embargo no deben ser olvidados otros factores como la mejoría en la perfusión por circulación colateral o la disminución en el consumo miocárdico de oxigeno por descenso de la postcarga, aunque probablemente su importancia sea bastante menor (4, 5, 13,17).




Por tanto, el verapamil no modifica de manera significativa el umbral de fibrilación en situación basal, sin alteraciones previas del calcio intracelular. El efecto antifibrilatorio encontrado por otros autores en otras circunstancias dependería, pues, de 







su capacidad para evitar la sobrecarga intracelular de calcio que acompaña a situaciones tales como la isquemia o las catecolaminas.
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FARMACOS ANTIARRITMICOS PROCAINAMIDA
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EFECTOS ELECTROFISIOLOGICOS











 

Dentro de los medicamentos antiarrítmicos de la clase lA de la clasificación de Vaughan-Williams, la procainamida (PA) reproduce sobre el corazón las acciones estabilizadores de membrana de la quinidina.

La PA es un compuesto sintético derivado de la procaina, en cuya molécula se ha sustituido un enlace éster por otro amida. Esta distorsión molecular provoca importantes cambios tanto en los efectos anestésicos de la procaina como en la característica antiarrítmica del nuevo fármaco.




En la última década, el N-acetilprocainamida (NAPA), un metabolito activo de la PA, es objeto de especial atención, puesto que se ha comprobado como junto a la supresión de determinados ritmos ectópicos une la práctica ausencia de efectos indeseables imputados a la PA.




Como lodos los anestésicos locales, la PA consta de un grupo aromático, una cadena alifática y un grupo amino terciario terminal. La unión entre el grupo aromático y la cadena alifática determina, de hecho, la duración de la acción del fármaco y su toxicidad. En la PA el enlace amida es más resistente que la unión éster, lo que provoca la mayor duración en cuanto a su acción antiarrítmica.




FARMACOCINETICA




Por vía oral, la PA se absorbe bien por el tubo digestivo, detectándose un pico máximo en sangre a los 60-90 minutos, con un tiempo de vida media entre dos y cuatro horas. El efecto antiarriimico se consigue con niveles plasmáticos entre 5 y 10 mg/ml (1). Metabolizada en el hígado por la N-aceliltrans- ferasa produce un metabolito activo, el p-amino-n (2 dietilamino) benzamida o N-acetil procainamida (NAPA), que se ha mostrado como un eficaz agente antiarrítmico sin algunos de los efectos indeseables de la PA.




Por vía intramuscular (i.m.) la absorción es rápida, detectándose su presencia en sangre a los 5 minutos con un pico máximo de 5 a 8 mg/ml en 30-60 minutos.

Tras la administración i.v. de la sustancia, se ha comprobado un tiempo de vida media alrededor de 5 minutos.

La PA se distribuye por todo el organismo, desconociéndose si el fármaco atraviesa la placenta o no, por lo que no debe administrarse a pacientes gestantes.




Es eliminada por el riñón en un 50-60% en forma de PA y en un 15-20% en forma de NAPA. Se discute si el paramino-benzoico y el paractaminobenzoico encontrados en la orina son productos de degradación de la PA.




NOTA DEL EDITOR: Este artículo está tomado del libro -DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS-, con la autorización de los autores.




Efectos celulares




Automatismo: la PA reduce la pendiente de despolarización espontánea y el potencial umbral. Como consecuencia de ambas acciones disminuye el automatismo celular.

Excitabilidad: disminuye más acusadamente la excitabilidad ventricular. Aumenta el umbral de fibrilación ventricular, especialmente en situaciones de isquemia.

Conducción; disminuye la velocidad de conducción a todos los niveles, reduciendo la velocidad de ascenso (Vmax), así como la amplitud del potencial de acción. Estos efectos de la PA se deben, posiblemente, a una actuación directa sobre la conductancia del sodio.




Periodo refractario: la PA prolonga el PRE y el potencial de acción. La fase 2 del mismo puede aumentar su duración ligeramente. La actividad de la PA está ligada a los niveles de K plasmático (2).




Electrofisiologia clínica




En general, los estudios electrofisiológicos confirman los hallazgos obtenidos con la PA a nivel celular.

Nodo sinusal: disminuye la despolarización espontánea y, como consecuencia, la frecuencia cardíaca. Esta acción se ve en parte contrarrestada por los efectos anticolinérgicos de la , por lo que, en conjunto, no suele haber cambios significativos de la FC. Reduce el TCSA y el TRNS.




Aurícula, deprime la pendiente de despolarización (fase 4) de las fibras especializadas, asi como la excitabilidad y velocidad de conducción. Aumenta ligeramente la duración del potencial de acción, asi como el PRE auricular.

Nodo AV: la PA tiene, al igual que sobre el NS, una doble acción directa e indirecta (anticolinérgica). La acción directa determina un retraso de la conducción y aumento del PRE. La indirecta produce acciones opuestas. A priori es difícil predecir cuál de las dos va a ser la predominante. Por ello es importante tener presente la posibilidad de que aumente la respuesta ventricular, en ocasiones de forma muy significativa en casos de fluler o fibrilación auricular. En general, produce aumento del intervalo AH.




His-Purkinje: la PA disminuye la amplitud del potencial de acción, deprimiendo la Vmax, la velocidad de despolarización y la excitabilidad. Produce también una prolongación de la conducción, cuya traducción en el ECG es el aumento de la duración del complejo QRS. Los efectos sobre la conducción ventricular son mucho más consistentes y predecibles que los de la unión AV. Suele incrementar el intervalo HV.




Vías accesorias: la PA prolonga la conducción en estas conexiones anómalas AV, actuando también sobre la Vmax y el PRE.




La PA no suprime los potenciales tardíos en pacientes con taquicardia ventricular post-IAM (3).




Las modificaciones del ECG son similares a las que produce la quinidina: prolonga el intervalo PR y la duración del QRS y QT. Existe una clara relación entre la dosis y la magnitud de estos cambios. A dosis habituales, la PA prolonga el QTc la mitad que la quinidina, hecho que quizá explique la menor incidencia de arritmias ventriculares tipo torsades de pointes que se presentan con PA (4).




EFECTOS HEMODINAMICOS




La PA tiene un efecto hipotensor y depresor de la contractilidad miocárdica, cuya intensidad depende de la dosis y vías de administración.




UTILIDAD CLINICA




La PA actúa tanto en arritmias auriculares como ventriculares, con eficacia notable en las siguientes situaciones: extrasistolia ventricular, taquicardia ventricular, tanto en situaciones crónicas como agudas; taquicardias por reentrada de la unión AV; taquicardias en los síndromes de preexcitación.

Es menos eficaz en: profilaxis de la fibrilación ventricular en el infarto agudo de miocardio; tratamiento de las arritmias ventriculares por toxicidad digitálica; arritmias auriculares tipo flúter y fibrilación auricular.




Utilidad en tests farmacológicos: la PA ha sido utilizada por Wellens para identificar pacientes con vías accesorias AV y periodos refractarios anterógrados cortos (5); Josephson la preconiza como predictora de la eficacia de otros fármacos de este grupo en la prevención de las taquicardias ventriculares sostenidas. Su falta de eficacia recomendaría el paso directamente a otras actuaciones: amiodarona, cirugía, estimulación eléctrica, etcétera (6). Estudios recientes no confirman este hecho, demostrando que la ausencia de respuesta a la PA no permite predecir el comportamiento de otros medicamentos (7). La dosis recomendada en estos estudios electrofarmacológicos es de 7'5 mg/Kg, ya que concentraciones más elevadas pueden incluso disminuir la eficacia de la PA (8).




PRESENTACION. DOSIS. FORMA DE ADMINISTRACION




Procainamida: Biocoryl'®’ (URIACH), cápsulas de 250 mg; viales de 1.000 mg/10 cc.




Dosis: a) vía oral: 250-500 mg cada 4-6 horas; b) vía i.m.: 0’5-1 g cada 2-3 horas; o) vía i.v.: 100 mg en bolo cada 5 minutos, sin superar la dosl.s total de 1 g; en perfusión continua, dosis de 3 g/día a velocidad inferior a 5 mg/minuto; interrumpir la administración si aparece hipotensión, alargamiento del PR o ensanchamiento del QRS en más de la mitad de su valor.




EFECTOS ADVERSOS




Sobre el corazón: efecto depresor miocárdico, dosis y ritmo-dependiente; prolongación del PR, ensanchamiento del QRS; extrasistolia ventricular; taquicardia o fibrilación ventricular, asistolia.




Efectos extracardíacos: trastornos digestivos con dosis superiores a 4 g al día, en forma de náuseas, vómitos y diarreas; debilidad muscular, exantema cutáneo, escalofríos, fiebre y agranulocitosis, temblor muscular (9). Síndrome lúpico: tras la administración prolongada del fármaco y en alrededor del 20% de los pacientes, se desarrolla un cuadro similar al lupus eritematoso diseminado (10), cuya presencia parece estar en relación con la aparición de títulos altos de anticuerpos antinucleares inducidos por la toma prolongada de PA con independencia de la dosis (11). Conectivopatías: vasculitis digital, síndrome de Sjogren, enfermedad de Raynaud. Alteraciones del SNC: aunque raramente aparecen, se incluyen vértigos, depresión y confusión mental junto a psicosis y alucinaciones.




PRECAUCIONES Y CONTRAINDICACIONES




La PA no debe ser utilizada o hay que hacerlo con precaución extrema en casos de bloqueo AV de cualquier grado, en pacientes que toman digital o en aquellos que por una u otra causa están en situación hipóxica, hipopotasémica o tienen trastornos del equilibrio ácido-base. Asimismo, en sujetos con insuficiencia renal, hepática o insuficiencia cardiaca congestiva, la PA debe dosificarse con extrema precaución por el riesgo de acumulación. No debe utilizarse en pacientes gestantes.




INTERACCIONES CON OTROS FARMACOS




Cuando la PA es administrada junto a otros medicamentos antiarritmicos, la suma de los efectos es inevitable, por ello no debe utilizarse con fármacos de su mismo grupo (quinidina, disopiramida, ajmalina, antazolina, fenitoina, aprindina y mexi-letina), ni con aquellos otros que deprimen la función miocárdica como los bloqueadores beta (12).

La cimetidina reduce la eliminación de la PA, por lo cual las dosis de este fármaco deben ser modificadas en aquellos enfermos sometidos a este tipo de medicación (13).




Debe usarse con precaución junto a fármacos bloqueadores neuromusculares. De forma similar, los efectos anticolinérgicos de la PA pueden sumarse a los efectos de la medicación utilizada en pacientes con miastenia grave (14).
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Resumen



 


 

Se estudia un grupo de 102 pacientes diagnosticados de miocardiopatía dilatada, con un seguimiento medio de 6 años, procedentes del servicio de cardiología del Hospital «La Fe» de Valencia, y del Hospital Lluis Alcanys de Xátiva. Con edades comprendidas entre los 15 y los 73 años, y una edad media de 47. Por sexos, se observa una proporción 1:4 a favor del masculino.




Los resultados del estudio se exponen a continuación:



	
MORTALIDAD PRECOZ





Encontramos en nuestra serie un grupo de ocho pacientes jóvenes, con edad media 27 años, significativamente inferior (p  0'0001) al resto de los pacientes (edad media, 49), con relación de sexos 3/5 a favor del masculino, y una supervivencia menor de dos años, falleciendo tres por fibrilación ventricular.




Por otra parte, la fibrilación ventricular documentada, como causa de muerte en pacientes hospitalizados, aparece en un 14%. Se trata de un grupo de pacientes jóvenes (p  0'01), con edad media de 27 años, y con una supervivencia corta.



	
MORTALIDAD GENERAL





El grupo de fallecidos consta de 35 pacientes, con una proporción por sexos de 2:1 a favor del sexo masculino. La edad media es 44 años (rango 18 a 68 años). La supervivencia media del grupo de pacientes fallecidos es de 5'9 años, con una desviación típica de 4'4 años. Dicho tiempo oscila entre 4 y 204 meses. Las causas principales de fallecimiento son la muerte súbita (37%), seguida por la insuficiencia cardiaca (34%).

El resto de causas son: tromboembolismo pulmonar (2 pacientes), ictus embólico cerebral (2 pacientes), y una causa extracardíaca (encefalitis herpética).




Como parámetros pronósticos de la mortalidad a los cuatro años (principalmente por fallo mecánico), encontramos ecocardiográficamente más sensible el grosor septal inferior a 8 mm, y en el estudio hemodinámico la presión auricular derecha superior a 8 mm de Hg.



	
MUERTE SUBITA





El grupo de pacientes fallecidos súbitamente muestra una mayor edad, y una supervivencia significativamente superior al resto, siendo la principal causa de muerte tardía.




mico. Un factor predictive importante es el antecedente de muerte súbita en parientes próximos, pues dicho subgrupo presenta una mortalidad súbita del 75%, frente al 13% de los pacientes que no lo refieren (p  0'001).




No encontramos ningún buen marcador de la mortalidad tardía, siendo el único parámetro que nos diferencia la mortalidad tardía a los 8 años, pero por todas las causas, la presión arterial pulmonar. Quizá dicho marcador podría ser la detección de arritmias peligrosas mediante electrocardiograma de 24 horas, o pruebas de esfuerzo, técnicas que no abordamos en el presente estudio.



	
ANTECEDENTES FAMILIARES





Antecedentes familiares refieren el 10% de los pacientes estudiados, 6 pacientes refieren antecedentes de cardiopatia y cuatro antecedentes de muerte súbita en parientes próximos.



	
ANTECEDENTES PERSONALES





Antecedentes personales de un cuadro vírico sistémico, lo presentan un 22% de los pacientes. Un consumo de alcohol habitual superior a 55 g al día, en el 9'8% de los pacientes, presentando una supervivencia similar al resto. Fumadores de 20 cigarrillos al día o más, lo son el 36% de los pacientes, no constituyendo en nuestra serie un factor pronóstico negativo. La miocardiopatía periobstétrica aparece en un 6% de pacientes, presentando dichas pacientes una menor afectación hemodinámica, que contrasta con una mayor agresividad eléctrica, pues de las dos pacientes fallecidas en este grupo, una fue por muerte súbita, y otra por fibrilación ventricular. No encontrándose ningún factor etiológico conocido en un 39% de los pacientes.



	
SINTOMAS INICIALES





Los síntomas iniciales más frecuentes son la disnea de esfuerzo progresiva (60%) y las palpitaciones (12%). Los pacientes que comienzan con disnea de esfuerzo progresiva presentan una peor supervivencia, sobre todo a partir del 5.° año. El grupo que debuta con un comienzo súbito, edema agudo de pulmón, o disnea paroxistica, está formado por pacientes de mayor edad (p  0'05).









	
electrocardiograma





En el ECG aparece fibrilación auricular en un 24% de los pacientes, siendo este grupo de mayor edad, y con una mayor supervivencia que el grupo en ritmo sinusal, aunque sin ser dichas diferencias estadísticamente significativas.

Precisan implantación de marcapasos definitivo un 6% de los pacientes, los cuales presentan con posterioridad una supervivencia similar al resto, aunque con una tendencia a un mayor seguimiento.

El 64% de los pacientes presentan trastornos de conducción intraventricular, siendo el bloqueo completo de rama izquierda el trastorno más frecuente (37% de todos los pacientes). La edad media del grupo con dicho trastorno es superior (p  0'005) que la del resto. Se observa, asimismo, una supervivencia peor en el grupo sin dicho trastorno.




Un 20% de los enfermos presentan en el electrocardiograma zonas eléctricas mudas, sin que ello implique peor pronóstico para ellos. En dichos pacientes, ecocardiográficamente se observa una tendencia a un menor grosor de la pared ventricular, posiblemente por fibrosis a dicho nivel, y una mayor presión de aurícula derecha.



	
INSUFICIENCIA MITRAL





La insuficiencia mitral aparece en el 53% de los pacientes utilizando técnicas angiográficas, y en el 76% utilizando Doppler. El Doppler tiende a minimizar la severidad con respecto a la semicuantificación angiográfica.

Del análisis de los factores clínicos en el grupo de insuficiencia mitral, no se observa relación con la edad, ni diferencias significativas de supervivencia con el grupo sin regurgitación.

La ecocardiografía sólo muestra diferencias significativas en el grupo con insuficiencia mitral para la fracción de acortamiento (p  0'05), siendo el resto de parámetros analizados poco discriminativos.




El estudio hemodinámico de los pacientes con regurgitación mitral, como es lógico muestra una diferencia significativa en todos los parámetros analizados: presiones en aurícula derecha, telediastólica de ambos ventrículos, presión arterial y capilar pulmonares.



	
EMBOLISMOS





Se objetivan en esta serie un 23% de manifestaciones clínicas embólicas, todas ellas en pacientes no anticoagulados. El 58% afectan al sistema nervioso central, el 22% a extremidades, 8% tromboembolismo pulmonar y un 12% coronarias.

Como factores predisponentes a dichas embolias no se encuentra relación con edad, sexo, ni presencia o ausencia de insuficiencia mitral. Aparecen con una mayor frecuencia (36%) en el grupo con fibrilación auricular que en el de ritmo sinusal (20%), aunque dicha diferencia no es estadísticamente significativa.




Tampoco se relaciona su presencia con tamaño de la aurícula, índice cardiaco, o fracción de acortamiento. La supervivencia del grupo con embolias es similar al resto. La presencia de trombos en la ecocardiografía o ventriculografía tampoco se ha revelado como buen predictor de embolismo posterior.



	
SUPERVIVENCIA Y FACTORES PRONOSTICOS





Por años, según el método actuarial, la supervivencia total es del 92% a los dos años, del 80% a los 4 años, del 66% a los 6 años y del 60% a los 8 años.

La edad del grupo de fallecidos correlaciona bien ( 0’01) con la supervivencia. Posiblemente por la presencia del grupo de pacientes jóvenes que fallecen de forma precoz.

El parámetro clínico que mejor correlaciona con la supervivencia es el lapso desde la aparición de síntomas hasta su ingreso hospitalario (p  0'005), probable índice de severidad inicial.

De los parámetros hemodinámicos solamente la presión auricular derecha presenta una aceptable correlación, aunque sin llegar a una significación estadística (p = 0'07).




Los dos mejores parámetros ecocardiográficos predictivos de la supervivencia son el grosor septal (p  0'01) y grosor de pared posterior del ventrículo izquierdo (p  0'05).
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AYUDAS A TESIS DOCTORALES



Reunida la Junta Directiva de la S. V. C. el día 5 de abril, se acordó la concesión de las ayudas económicas para las tesis doctorales leídas durante, los años 1989 y 1990, que cumplían las condiciones publicadas en LATIDO (volumen 2, número 15, septiembre-octubre 1989; volumen 3, número 10, noviembre-diciembre 1990, página 299).

Hasta el día 31 de marzo se han recibido 13 ejemplares de tesis leídas durante el plazo indicado, y que cumplen las condiciones previas.

Dado que la ayuda económica global ofrecida por la S. V. C. era de 500.000 pesetas (250.000 por año), se acordó repartir dicha cantidad entre las 13 tesis, quedando en 38.000 pesetas cada ayuda, que será entregada a cada solicitante una vez éste haga llegar a la Secretaría de la Sociedad un resumen de la misma con una extensión de unos dos folios a doble espacio, que se publicará en LATIDO.




La relación de tesis a las que se concede la ayuda, junto a su autor, se exponen a continuación:




Estudio de la función miocárdica regional en situación basal y durante la isquemia de duración breve. Cardioprotección farmacológica.




JOSE MIGUEL RIVERA OTERO




Factores de riesgo coronario en la población laboral de la Universidad de Alicante.




VICENTE BERTOMEU MARTINEZ




Electrofisioiogía y fisiofarmacología del automatismo ventricular de sustitución. Estudio experimental tras bloqueo AV completo.




AMPARO HERNANDIZ MARTINEZ




Efecto de los trenes de estímulos subumbrales sobre la excitabilidad ventricular.




RAFAEL PAYA SERRANO




Aportaciones de la ecocardiografia al estudio del accidente vascular cerebral.




ANTONIO PASTOR JORDA




La evaluación de la calidad de vida en el paciente portador de marcapasos.




PASCUAL BORDES SISCAR




Estudio experimental y clínico del automatismo subsidiario auricular.




ANTONIO SALVADOR SANZ




Valoración de la función ventilatoria pulmonar en las cardiopatias valvulares mitral y aórtica.




LUIS DANIEL INSA PEREZ




Indicadores pronósticos derivados de la prueba de esfuerzo precoz postinfarto de miocardio. Comparación con variables clínicas.




FRANCISCO RIDOCCI SORIANO




Estudio experimental de la inducción y evolución de la fibrilación ventricular y sus modificaciones por flecainida, bretilio y verapamil.




AURELIO QUESADA DORADOR




Mecanismos de la muerte súbita en el curso de la cardiopatia isquémica sin desnivelación previa del segmento ST del electrocardiograma.




JOSE LUIS DIAGO TORRENT




Historia natural de la miocardiopatía dilatada, estudio en la Comunidad Valenciana (1970-1989).




JORGE RUVIRA DURANTE




Análisis bibllométrico de las publicaciones españolas sobre cardiología (1979-1983).




JAVIER HABA EJARQU
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Lunes/Monday, Abril/Apr// 22, Sala/ñoom A

Moderadores/Cha/rpersons; F.J. Algarra, E. Baldó.




18:00 Age related valvular regurgitation. Doppler study in healthy individuals.- L. Martins, M. Carneiro, F. Rocha, P. Van Zeller, M. Cerqueira. (Oporto, Portugal).

18:10 Estudio del flujo de las venas pulmonares mediante Doppler transesofágico en presencia de regurgitación mitral.- G. de la Morena, J. García, J. Salas, M. Villegas, J. López, J. Martínez, J.A. Ruipérez, (Murcia, España).

18:20 Utilidad de la ecocardiografía transesofágica para la selección de pacientes candidatos a valvuloplastia mitral.- M. Franco, R. Vivancos, J. Suárez de Lezo, J. Segura, M. Pan, E. Romo, F. Vallés. (Córdoba, España).

18:30 Control ecocardiográfico del cierre percutáneo del ductus arterioso persistente en niños.- L. Fernández, H. Torrealday, R. Bermúdez, M.J. Maitre, M. Quero. (Madrid, España).




18:40 Doppler-ecocardiographic follow-up after atrial repair for transposition of the great arteries—M.C. Castro, J. Segovia, D. Simas, J. Carratalá, M. Romero, L. Guereta, M. Burgueros, F. Benito, F. Moreno. (Madrid, España).




18:50 Comparación entre verapamil y disopirimi-da en la miocardiopatia hipertrófica obstructiva. Evaluación mediante ecocardiografía-Doppler.- G. de la Morena, J. García, E. Jaén, J.J. Sánchez, J.A. Ruipérez. (Murcia, España).

19:00 Ecos transesofágicos seriados en pacientes con trombo auricular y estenosis mitral.- E. Laraudogoitia, A. Medina, I. Coello, J.R. Ortega, E. Hernández, F. Melián, F. Giménez, J. Morales. (Las Palmas, España).




19:10 Evaluación de las prótesis mecánicas aórticas por ecocardiografía-Doppler.- V. Barrios, E. Asín, J.L. Moya, A.H. Madrid, M. Jiménez, D. Celemín, J. Martínez, S. Alvarez, M. Tizón (Madrid, España).




19:20 Hemodinamic profile of carbomedics mitral prothesis, obtained by Doppler echocardiography.- L. Valerio, R. Soares, J. Abreu, C. Catarino, H. Nunes, H. Pereira, A. Abreu, S. Salomao. (Lisboa, Portugal).




Lunes/Monday, Abril/Apr/7 22, Sala/floom B

Moderadores/Chairpersons; V. Bertomeu, J. Sotillo.




o1 18:00 Evaluation of mitral stenosis severity by the proximal isovelocity surface area method.- V. Miró, A. Salvador, V. Mora, L. Almenar, J. Sotillo, M.J. Sancho-Tello, J.




o2 Romero. (Valencia, España).




18:10 Effects of stenosis geometry associated energy losses on Doppler derived pressure gradients.- K. Isaaz, R. Rieu, R. Pélissier. (Marsella, Francia).




18:20 Doppler calculation of valvular resistance o3 in aortic stenosis.- K. Isaaz, L. Muñoz, N.B.




Schiller. (Nancy, Francia; San Francisco, USA).




18:30 Valoración de diferentes métodos de Doppler color en la cuantificación de la o4 insuficiencia mitral.- J. Martinez, J.L.




Moya, E. Asin, M. Jiménez, R. Martin de Dios, V. Barrios, S. Alvarez, H. Gomes. (Madrid, España).




18:40 Mitral and aortic regurgitation by color o5 Doppler and angiography. Discrepancies in the presence of trivial regurgitant jets.- G.




Karatasakis, A. Katsiolis, S. Handanis, V. Kirolivanou, S. Fousas, D. Cokkinos. (Pireo, Grecia).




18:50 Utilidad de la ecocardiografía transesofági—o6	ca intraoperatoria en la cirugía valvular




mitral.- J. L. Moya, E. Asin, A. Epeldegui, V. Abella, L. Yepes, V. Barrios, A. Hernández. (Madrid, España).




19:00 Correlación ecocardiográfica Doppler Continuo y Doppler Codificado Color con o7	el estudio hemodinámico en la estenosis




subaórtica.- J.M. Hernández, R. Enciso, E. Basui, B. Rea. (México D.F., México).




19:10 Eco-2D/Doppler en el recien nacido.- J.




Girona, J. Casaldáliga, P.Pérez, X. Villalon-ga, J. Roca. (Barcelona, España).




o8 19:20 Utilidad de la resonancia magnética nuclear (RMN) versus Eco 2D, con mala ventana, en distintas cardiopatías. - F. Noriega, I. Alonso, M. Vilar, B. Reynaldo, (Vigo, España).




o9




Lunes/Monday, Abril/Apri/22, POSTERS

Moderador/Chairperson: A.Artal,




Estarán expuestos entre las 9 y 19 horas/They will be shown from 9:00 to 19:00




Los responsables del Poster estarán presentes a la hora indicada, para su discusión/Posfer presenters are requested to be available for discussion at the bellow stated time.




10:40 Early non invasive diagnosis of hereditary p19 dilated cardiomyopathy.- E. Zachara, G.P. Carboni, D. Baragli, A. Pellegrini, G. Gam-belli, C. Greco, M.L. Saltarocchi, P.L. Prati.




(Roma, Italia).




Ecocardiografia-Doppler transesofágica pre p20 y post trombolisis en trombosis de prótesis mitral.- C. Lauwers, A. Salvador, J.

Bonastre, M.T. Moreno, J.M. Maroñas, J. Sotillo, M. Ruano. (Valencia, España).

Noninvasive measurement of cardiac p21 output in patients with mitral stenosis by Doppler echocardiography.- H. Nunes, R.M. Soares, L. Valerio, J. Abreu, L. Bernardes, J. Sousa Ramos, Spencer Salomao, (Lisboa, Portugal).




Pulsed Doppler study of the right hepatic p22 vein in patients with Beta-Thalassemia.- S.




Mavrogeni, E. Rentoukas, E. Matsakas, D. Kremastinos. (Atenas, Grecia).

Ecocardiografia-Doppler en el cor triatria—p23 turn sinistrum del adulto.- L. Almenar, A.

Salvador, V. Mora, V. Miró, J. Moreno, J. Sotillo, M.J. Sancho-Tello. (Valencia, España).




17:40 Cor triatium masked by coexisting partial p24 anomalous pulmonary venous drainage in an adult. Diagnosis by transesophageal echocardiography (TEE).- J.P. Bertinchant, 0. Wittenberg, G. Negre, J. Nigond, P. Messner-Pellenc, B. Adam, M. Boennec, R. Grolleau-Raoux. (Nimes, Francia).




Arritmia fetal caracterizada mediante p25 ecocardiografia-Doppler.- F.J. Chorro, J.




Santonja, A. Losada, V. López-Merino. (Valencia, España).




¿Puede predecir el ecocardiograma y p26 estudio electrofísico realizados simultáneamente, el riesgo de muerte súbita en la miocardiopatía hipertrófica?.- I. Madariaga, R. Lezaun, J.R. Carmona, E. de los Arcos.




(Pamplona, España).




Ecocardiografia-Doppler en el cálculo del p27 llenado máximo.- J.M. Richard, I.M. Trabanco, I. Móller, M.L. Rodríguez, C.Morís, J. Mayordomo, M.A. Muñoz, A. Cortina.




(Oviedo, España).




Martes/Tuesday, Abr'ú/April 23, Sala/Room A

Moderadores/Chairpersons: G. Grau, A. Martínez.




11:50 Effects of loading conditions on Doppler o29 indices of left ventricular filling in man.- L.




Martins, J. Polonia, M. Cerqueira Gomes. (Oporto, Portugal).




12:00 Ecocardiografia-Doppler en la valoración o30 del rechazo cardíaco.- R. Vivancos, M.




Franco, J. Segura, M. Anguita, J.M. Arizón, F. Vallés. (Córdoba, España).




12:10 Utilidad de la ETE en la valoración de la o31 endocarditis infecciosa.- T. González, A.




Evangelista, H. García del Castillo, P. Tornos, J. Candell, J. Soler-Soler. (Barcelona, España).




12:20 Estudio comparativo de las ventanas o32 transtorácica y transesofágica en el diagnóstico de verrugas endocárdicas.- M.




Franco, M. Anguita, R. Vivancos, F. Vallés, J. Segura, E. Romo, J. Suárez de Lezo. (Córdoba, España).




12:30 Utilidad de la ecocardiografía en el diag-o33 nóstico y manejo de pacientes críticos.- J.




Segura, M. Franco, R. Vivancos, A.L. Granados, E. Romo, D. Mesa, F. Vallés. (Córdoba, España).




12:40 Ecocardiografía transesofágica en el diag-o34 nóstico y caracterización de la disección y rotura aórtica.- J. Segura, M. Franco, R.




Vivancos, D. Mesa, A.L. Granados, E. Romo, F. Vallés. (Córdoba, España).




12:50 Análisis factorial del ecocontraste espontá-o35 neo y su relación con la trombogénesis. Estudio mediante ecocardiografía transesofágica.- R. Vivancos, M. Franco, J. Segura, A. López Granados, D. Mesa, M. Anguita, F. Vallés. (Córdoba, España).

13:00 Masas cardíacas y paracardiacas. Estudio o36 comparativo de ecocardiografía transtorácica y transesofágica.- R. Vivancos, M.




Franco, J. Segura, A. López Granados, M. Anguita, D. Mesa, F. Vallés. (Córdoba, España).




13:10 Rendimiento diagnóstico de la ecocardio-o37 grafía transesofágica con la utilización de sonda biplano.- M. Franco, R. Vivancos, J. Segura, A. López Granados, E. Romo, M. Anguita, F. Vallés. (Córdoba, España).







Martes/Tuesday, Abril/4pn7 23, Sala/fíoom B

Moderadores/Chaírpersons; R. Rábago, F. Valls.




11:50 Transmitral pressure-flow relation: a mat-o38 hematical model with implications for Doppler studies.- K. Isaaz. (Nancy, Francia).

12:00 Detection of occult diastolic dysfunction o39 by Doppler based on early diastolic filling response to left ventricular unloading.- K.




Issaz, P. Buffet, 0. Perrin, N. Danchin.




(Nancy, Francia).




12:10 Early diastolic filling response to left ven-o40 tricular unloading is abnormal in non-rejecting transplant recipients.- K. Isaaz, A.




Haouzi, J.P. Godenlr, M.F. Mattéi, J.P.

Villemot. (Nancy, Francia).




12:20 Evaluación de la función diastólica ventri-o41 cular izquierda en deportistas (maratonianos) mediante ecocardiografia-Doppler.-




M.L. Martinez-Mas, F.J. Chorro, J. Sanchis, J.F, Asensi, J.A. Ferrero, A. Losada, R. Ruiz-Granell, V. Lopez-Merino (Valencia, España).




12:30 Estudio de la evolución precoz de la fun-o42 ción diastólica tras revascularización coronaria mediante Doppler cardiaco.- M.L.




Fidalgo, J. Barba, E. Alegría, 1. Iglesias, A.




Abacia, J.A. Gómez, D. Martínez-Caro (Pamplona, España).




12:40 Estimation of instantaneous first derivati—o43 ve of left ventricular pressure by continuous wave Doppler.- D. Coisne, J. Mergy, L. Christiaen, D. Ennouchi, J. Allal, R.




Barraine. (Poitiers, Francia), 12:50 Non invasive estimation of right ventricu-o44 lar dP/dT: A Doppler-catherization simultaneous study.- J. Anconina, N. Danchin, K. Isaaz, C. Selton-Suty, Y. Juilliere, P. Buffet, F. Cherrier. (Nancy, Francia).




13:00 Effects of nitroglycerin on left ventricular o45 Doppler ejection dynamics.-K. Isaaz, P.




Buffet, 0. Perrin, N. Danchin. (Nancy, Francia).




13:10 Assessment and quantification of volume-o46 trie mitral flow: a new ultrasonic method.-




P. van Keulen, J. Fast. J. Vincent, T. van Loenhout, T. Arts. (Nijmegen, Holanda).




Martes/Tuesday, Abril/Apr/7 23, Sala/floom A




Moderadores/C/ia/rpersons; J.A. Losada, F. Sogorb.




18:40 Cardiac disease in AIDS patients-echocar- o48 diography/Doppler study.-1. Arroja, J.




Azevedo, M. Campos, M. Kamal, J. Cham-palimaud, J. Carmona, J. Valle, V. Araujo. (Lisboa, Portugal).




18:50 Determination of cardiac output by Dop-o49 pier echocardiography. Influence of the aortic orifice diameter.- L. Valerio, R. Soares, H. Nunes, H. Pereira, L. Bernardes, J. Abreu, C. Cotrim, S. Salomao, J. Rato.




(Lisboa, Portugal).




19:00 Early ecocardiography (ECHO) diagnosis of o50 acute myocardial infarction (AMI) in the emergency room compared with ECG.- F.




Belluzzi, L. Sernesi, G. Talarico, F. Nador, A. Lotto. (Milán, Italia).




19:10 Pulsed Doppler echocardiography evalúa—o51 tion of patients with dilated cardiomiopat—hy.- H. Pereira, L. Branco, A. Abreu, L.




Patricio, L. Valério, H. Nunes, A. Agapito, J. Quininha, J. Goncalves, C. Salomao. (Lisboa, Portugal).




Lunes/Monday, Abril/Apr/7 23, Sala/Room B

Moderadores/Cfiairpersorrs; J.V. Giménez, A. Jordán.




18:30 Transesophageal echocardiography (TEE) o52 in the diagnosis of arrhythmogenic right ventricular dysplasia.- C. Greco, E. Zachara, A. Bocanelli, A. Pompili, V. Piazza, G. Marangi, D. Baragli, P.L. Prati. (Roma, Italia).

18:40 Incidencia e implicaciones clínicas de la o53 presencia de contraste ecocardiográfico en el corazón trasplantado.- E. Torrecilla, M.A. García-Fernández, R. Esturau, D. San Román, E, Esteban, J.L. Delcán. (Madrid, España).

18:50 Ecocardiografía transesofágica en la valo-o54 ración de la anatomía y flujo de las arterias coronarias.- E. Esteban, M.A. García-Fernández, D. San Román, E. González-To- rrecilla, R. Esturau, J.L. Delcán. (Madrid, España).

19:00 Transesophageal echocardiography in o55 patients with cerebral embolic events.- V.




Matsakas, D. Kremastinos, I. Rentoukas, C. Panagoulis, P. Panou, J. Paraskevaidis, C. Archodakis, P. Toutouzas. (Atenas, Grecia).







18:30 Alteraciones ecocardiográficas en los o47
distintos estadios de la infección por VIH.-




L. Almenar, J. Sotillo, M.T. Moreno, A.




Salvador, J.L. Diez, A. Chirivella, V. Mora, V. Miró. (Valencia, España). 







fAadesfTuesday, Mril/April 23, POSTERS Moderador/C/iaírperson; C. Fernández Palomeque.




Estarán expuestos entre las 9 y 19 horas/They will be shown from 9:00 to 19:00




Los responsables del Poster estarán presentes a la hora indicada, para su discusión/Posfer presenters are requested to be available for discussion at the bellow stated time.




11:00 Variaciones en parámetros de la curva de p56 flujo mitral en relación con la edad.-1.




Lacambra, J. Pelegrin, M. González, F.A. Roncáles, J.A. Casasnovas, I. Ferreira. (Zaragoza, España).

Patrones morfológicos del flujo mitral en p57 la disfunción diastólica de ventrículo izquierdo correlación etiológica.- R. Cabrera, M. Aguilera, M. Moreno, J. Siquier, A. Puras. (Albacete, España).




Noninvasive assessment of left ventricular p58 end-diastolic pressure by Doppler-echocar- diography.- H. Nunes, R.M. Soares, L.

Valerio, H. Pereira, L. Branco, J. Abreu, L. Bernardes, L. Bento, J. Quininha, L. Figue-reido, S. Salomáo. (Lisboa, Portugal).
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Has cardiac Doppler replaced catheterization in the assessment of cardiovascular hemodynamics?.




J. D. THOMAS




Massachusetts General Hospital, Boston, U.S.A.




In recent years, cardiologists have used Doppler echocardiography to answer more and more sophisticated questions about cardiovascular hemodynamics. These may be roughly divided into issues of valvular stenosis, valvular regurgitation, intracardiac shunting, and ventricular systolic and diastolic function.

Valvular stenosis: The pressure drop across most stenotic valves is predicted quite accurately from the Doppler velocity by the simplified Bernoulli relationship, AP=4v2. Extreme care is needed in the cath lab to achieve this degree of accuracy, requiring simultaneous high fidelity pressure recordings across the valve. Use of the Gorlin equation to calculate valve area has many potential sources of error. There are fewer assumptions involved in calculating aortic valve area with the Doppler continuity equation or measuring mitral valve area by echocardiographic planimetry.




Valvular regurgitation: There is currently no fully acceptable method for assessing the severity of valvular regurgitation. Of the semiquantitative methods available, Doppler methods are at least as accurate as contrast ventriculography or aortography. Color Doppler examination of jets gives a fast, fairly accurate assessment. Careful pulsed Doppler quantification of the difference in forward flow across regurgitant and nonregurgitant valves is generally more accurate than ventriculographic quantification of regurgitation. Several experimental methods (analysis of jet momentum and proximal acceleration) promise to make regurgitant quantification faster and more accurate.

Intracardiac shunting: Pulsed Doppler quantification of forward flow in two regions of the heart (inside and outside the shunt circuit) is a theoretically sound and well-validated method for assessing shunt fraction. However, meticulous care is needed in the velocity and area measurements. Use of oximetry in the cath lab may be easier and allow shunt fraction to be quantified more precisely.

Systolic function; Ventriculography and cross-sectional echocardiography are roughly equivalent in the assessment of overall systolic function. Echocardiography is superior to singleplane ventriculography in characterizing regional wall motion. In patients with mitral regurgitation, peak ventricular dp/dt is readily measurable from their CW MR profile.

Diastolic function: Doppler echocardiographic examination of mitral and pulmonary venous flow provide useful insight into ventricular filling; however, they relate only indirectly to the fundamental parameters of diastolic function (the ventricular relaxation time constant t and the diastolic pressure-volume curve). These must be measured invasively, but very few cath labs are equipped to do this accurately t may be calculable from the descending phase of the CW Doppler mitral regurgitant profile. Unfortunately, the single best functional assessment of diastolic perfomance is the ventricular end-diastolic pressure, and this must still be measured in the cath lab.




Conclusion: For all but a few measurements, echocardiography is equal or superior to catherization. Catherization should be reserved for interventional procedures and guiding coronary artery surgery.




Evaluation of severity of aortic stenosis: technique, value, and limitations.




C. SCHEUBLE

Centre Cardiologique du Nord, Saint-Denis, France.




The aptitude of the Bernoulli's equation for converting flow velocity curves into pressure curves was demonstrated 10 years ago. In conjuction with the development of high-quality Doppler equipment, it led to the new concept, now widely accepted, of "noninvasive hemodynamic study".

The evaluation of the severity of aortic stenosis is a perfect illustration of this situation. 1) By using the Bernoulli's equation, the mean systolic gradient across the valve is assessed, 2) Based upon the principle of the continuity flow equation, integration of velocity curves above and below the left ventricular outflow tract area, allows a correct evaluation of the functional surface of the aortic valve. 3) Moreover with the combination of pressure-information obtained by 1) and flow-information obtained by 2), it becomes possible to use the Gorlin formula for aortic stenosis and to check the coherence of the different methods.




One of the major limitation is the angle-dependency of the measured velocity. Thus, it is imperative to record the highest possible continuous wave Doppler-shift by multiplying ultrasonic views and alignments. In our experience, the windows of choice are: the apical approach and the right parasternal border. More uncertain are the approaches from the subcostal and supra-sternal notch regions. In order to diminish the risk of overevaluation of the gradient, only the raw value of the measured velocities are to be taken into account. The angle correction algorithms have been the source of overevaluation and should now be definitely discarded.




The echo study is not achieved by the Doppler evaluation of aortic area. Important parameters will be obtained by other echo-technics, e.g. ventricular size, hypertrophy, global and segmental contractility will be assessed by combining 2D and Tm modes. The examination will be completed by the Doppler evaluation of the systolic pressure level in the rigth ventricle in the eventuality of an associated tricuspid insufficiency.
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Evaluation of native mitral stenosis and balloon mitral valvuloplasty: Technique. Value and limitations.




J. D. THOMAS

Massachusetts General Hospital, Boston, USA.




Cross-sectional and Doppler echocardiography are uniquely suited for the assessment of mitral stenosis. Planimetry can accurately measure mitral valve area in most cases, but requires care to find the largest opening {in time) of the smallest orifice (as one scans down the valvue). Care must be taken to optimize the gain to prevent blooming artifact of valvular calcification. Application of the simplified Bernoulli equation to transmitral CW Doppler velocity yields highly accurate peak and mean transvalvular pressure gradients. The pressure half-time method is a useful approach to assess the severity of mitral stenosis, but it depends on the predictable inverse relationship between valve area and velocity decay; unfortunately, theoretical and in vitro analysis demonstrate that the half-time also varies directly with net atrial and ventricular compliance and with the square root of the initial pressure gradient. In general, pressure and compliance change in opposite directions, so the empirical relationship MVA=220/T'/2 usually holds. Caution should be used, however, in applying the half-time method immediately after mitral valvuloplasty and when there is coexistent aortic regurgitation, ventricular hypertrohy, or atrial septal defect.




Echocardiography is very useful both before and after percutaneous mitral valvuloplasty. Before the procedure it may be used to rule out left atrial thrombus (transesophageal examination may be necessary) and to assess the morphologic suitability of the valve for intervention. A four-point scale is used to judge valvular mobility, thickening, calcification, and subvalvular thickening. These scores are added together to yield a 16-point echo score. In general, valves with scores under 8 are likely to do well with valvuloplasty, while those over 10 are problematic (though even some valves with very high score may do well). Stenotic valves with moderate or more mitral regurgitation should be considered for surgical rather than ballon intervention since percutaneous valvuloplasty frequently worsens regurgitation. Echocardiography is superior to catheterization in the follow-up of patiens after valvuloplasty both because it is safer and because the Gorlin equation may be invalid due to the unpredictable magnitude of shunt flow through the atrial septal defect which may be caused by the procedure.




Noninvasive evaluation of pulmonary artery hypertension by echocardiographic and Doppler techniques.




J. ETXEBESTE

Hospital Civil de Basurto, Bilbao, Spain.




Pulmonary artery hypertension can be assessed to some extent from abnormal findings in electrocardiograms, phonocardiograms and chest roentgenograms.

The development of echocardiographic techniques has allowed the investigation of pulmonic valve motion, which represents some characteristic abnormalities associated with pulmonary hypertension, such as rapid opening slope in systole, attenuation or absence of the "a" dip, prolongation of the ratio of the right preejection period to right ventricular ejection time, and midsystolic semiclosure of pulmonic valve. These abnormalities are determined by abnormal flow changes in the pulmonary artery. However, none of these methods provides a quantitative estimate of pulmonary artery pressure. The best quantitative indexes for separating patients with normal pulmonary artery pressure from those with elevated P.A. pressure are measurement of Time Peak Velocity (TPV), TPV/RVET, (right ventricular ejection time), and RV preejection period (RVPP)/ TPV, even in the presence of a low cardiac outpout state.




Other intervals and ratios had enough individual variability to make them less useful as predictors of P.A. hypertension.

Continuous wave Doppler ultrasound, wich is capable of measuring high blood flow velocities, provides another method for noninvasive diagnosis of pulmonary hypertension. In the presence of tricuspid regurgitation, the pressure gradient between the right ventricle and right atrium during systole can be estimated by measuring the maximal velocity of the regurgitant jet and applying the Bernoulli equation. Pulmonary artery pressures calculated by this technique appear to be accurate and correlate well with measurements obtained at cardiac catherization.

On the other hand by measuring pulmonary regurgitant flow velocity, the Doppler determinated pressure at end diastole correlated well with the catheter measurement of the pressure gradient al end diastole, and with pulmonary artery diastolic pressure.




Thus, if adequate tricuspid and pulmonary valve regurgitation signals are obtained, Doppler tecniques can be used to accurately calculate right ventricular systolic, and pulmonary artery diastolic pressure. That can be made in a high percentage of patients with significant pulmonary hypertension Contribution of theoretical and experimental models to the study of regurgitants jets: Physical and instrumental limitations.




J. D. THOMAS




Massachusetts General Hospital, Boston, USA.




All blood flow within the heart must preserve three critical physical properties; mass, energy and momentum. Conservation of mass is used in the continuity equation, while conservation of energy is used in the Bernoulli equation. Jet momentum, the physical quantity which best predicts how a jet appears by color flow Doppler, is given by jet flow rate multiplied by orifice velocity. This explain why driving pressure is a critical determinant of jet size. Of even greater impact on jet size, unfortunately, are unpredictable factors of chamber constraint and machine gain, which may be why analysis of simple jet size and shape has yielded only semiquantitative results as best. For example, an MR jet directed eccentrically against the proximal LA wall will have less than half of the area as a jet of the same flow rate directed centrally within the atrium.




Two new experimental methods use the actual velocities within regurgitant jets to obtain truly quantitative estimates of jet flow and regurgitant orifice area. 1) Momentum can be measured within the regurgitant jet. When divided by orifice velocity (from CW Doppler) this yields jet flow rate. 2) In the region proximal to a regurgitant orifice, conservation of mass dictates that velocity accelerates in a predictable fashion forming approximately hemispherical isovelocity shells converging on the orifice. The radius (r) of an isovelocity shell can be viewed by shifting the color Doppler baseline to have a red-blue color transition occur at a given velocity (v). Flow rate Q is given by 2itr^v, with some adjustments needed for a large orifices and for non-planar surrounding geometry. The proximal acceleration method can be used on contemporary echo equipment but both of these methods would be aided and automated by analysis of the actual digital velocity map within the echo machine, an option which should be increasingly available in the next several years. In vitro experiments suggest that analysis of momentum will work best with low pressure jets (e.g. TR and PR) and small high-pressure jets whereas the proximal acceleration is most applicable to high flow jets. Used together, these two methods should allow quantification of most jets of clinical interest.




 




Evaluation of severity of aortic regurgitation by Colour Doppler; Technique, value and limitations.




A. EVANGELISTA

Hospital Vali d'Hebron, Barcelona, Spain.




Colour Doppler Echocardiology has opened up new horizons in noninvasive quantification of aortic regurgitation. In order to assess which method permits better evaluation of aortic regurgitation, we studied 80 consecutive patients, aged 24 to 80 years, who underwent Colour Doppler study 24 hours prior to angiography. The aortic regurgitation was mild in 15, moderate in 24, moderate-severe in 17 and severe in 24. Twenty-three patients had associated mitral stenosis.




Three methods were used in quantification by Colour Doppler; 1) Regurgitant jet area in apical view; 2) Regurgitant jet area in short axis view and 3) the width of the regurgitant jet in M-mode Colour Doppler in long axis view.




The following results were obtained:




Angiography

I II III IV




RJA Apical view	1.4±0.4*	2.910.9*	511.4*	1213.4




RJA Short view	0.410.2	0.710.6	1.110.6*	2.610.9




M-mode Colour	2.811.1*	5.111 	7.411.5	1314.3




RJA: Regurgitant Jet Area; *: p 0.001.




In apical view taking: H when RJA  2 cm.^ 2+ when 2-4 cm.^ 3+ when 4-7 cm.^ and 4-i-when RJA  7 cm.^, aortic regurgitation was correctly quantified in 88% of cases. Causes of innaccuracy were: associated mitral stenosis and regurgitant jet directed towards the septum.

Regurgitant jet area in short axis view distinguished severe from mild aortic regurgitation, but was limited in intermediate grades of severity.

Width of the regurgitant jet in M-mode Colour Doppler could only be obtained in 71% of cases. Taking: 1-1- when 1-4 cm, 2-t- when 4-7 cm, 3-1- when 7-10 cm and 4-1- 10 cm, quantification coincided with angiographic severity in 82% of cases.




Conclusions: Quantification of aortic regurgitation by measurement of regurgitant flow area in the apical view by Colour Doppler should be the method of choice. In cases of mitral stenosis or regurgitant jet directed towards the septum, M-mode Colour Doppler may be attempted. With this approach, 89% agreement with angiography may be expected.




Evaluation of severity of mitral and tricuspid regurgitation by Color Doppler: Technique, value, and limitations.




C. SCHEUBLE

Centre Cardiologique du Nord. Saint-Denis. France.




Many ways of quantifying valvular regurgitations by Color Doppler have been proposed in the literature. They can be separated in spatial methods and velocity-derived methods.




**Spatial methods are of two types, related either to 1) the global extension of the “regurgitant jet" in the receiving chamber, or to 2) the characteristics of the regurgitant jet at its origin, close to the leaking valve.



	
The first and simplest way described to quantify the extension of the jet was to measure its length in the left atrium. More precise information was seemingly obtained by adding also its width and heigth. Thus a method was proposed including a plagf jf,g velocimetric color field in the left atrium' when it rMChM its maximal area (expressed in cm*). A variant method is to evaluate the ratio beuveen the size of the regurgitant velocimetric field and the left atrium eventually by multiplying echo-qraphic plsnes.


	
The precise assessment of the surface of the color jet al its origin would be a direct image of the underlying defect. Unfortunately, the regurgitant lesion is irregular in the majority of clinical situations and frequently overshadowed and distorted by fibrosis or calcifications. Hence, the planimetry of the regurgitant area become frequently illusory. Derived from this approach, the measure of the width of the jet from a Color Tm line has been described, but the same drawbacks inherent to the shape of the orifice and the incident angle between the ultrasound beam and the directional plane of the jet are encountered.





··Velocity derived methods include two recently developed technics and still in evaluation. One of them uses the speed limit of the color Doppler as a "geographic marker": an isovelocity line is created by the Nyquist limit on the ventricular part of the jet entering the defect (flow convergence region). The combination, during systole, of a perfectly known surface submitted to a perfectly known velocity would allow a good appreciation of the regurgitant volume. A second familiy of methods is based upon energy measurements in the regurgitant jet. The theoretical equations giving acces to the dissipated energy induced by the jet are applicable only if -for each pixel-the true mean velocity and intensity of the signal are known. This was demonstrated with regurgitant jets induced on hydraulic bench as being the more reliable Color-Doppler parameter. This energy concept would suppress many of the limitations encountered in the spatial extension evaluation technics such as: compliance and size of the receiving chamber, gain of the echograph, and driving pressure. For clinical applications however, it becomes just now possible to measure velocities beyond the Nyquist limit with a Color-Doppler equipment, but all the technical difficulties are still not completely overcome.
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Evaluation of prosthetic regurgitation by Doppler echocardiography.




M. MORENO

Instituto de Cardiología de Madrid, Madrid, Spain.




The evaluation of mitral prosthetic insufficiency by transthoracic Doppler echocardiography is extremaly difficult due to the reverberation produced by the non-biologicaI and metallic components of the prosthesis. The prosthesis in mitral position produces a masking of the left atrium that difficults the identification of mitral regurgitation jets by pulsed or continuous Doppler echocardiography. The physiologic jets of the prosthesis is only detected in 16% of the cases with transthoracic echocardiography while only 44% of the pathological regurgitant jets are detected by this method. The prosthetic leak, secondary to dehishence of the prosthesis, can be detected more easily than the regurgitant jet due to valve dysfunction, as the former is usually located outside the masking zone.

The diagnosis of prosthetic regurgitation is made in presence of a systolic turbulence in the left atrium. The severity of the insufficiency is evaluated according to the length and width of the regurgitant jet detected by pulsed and continuous Doppler as well as the regurgitant area determined by color Doppler.

The problem of left atrial masking observed in transthoracic echocardiography is solved with the use of transesophageal echocardiography which allows the clear visualization of the proximal surface of the prosthesis as well as the left atrial cavity. Accordingly, all cases of mitral insufficency, physiologic and pathologic, can be easily delected by transesophageal echocardiography. However, the quantitative evaluation of the regurgitation with this method presents several problems related to instrumentation and technique.

Aortic prosthesis dysfunction is more easily evaluated as no masking fenomena is found during transthoracic echocardiographic studies. The diagnosis of aortic prosthetic insufficiency is based on the identification of diastolic turbulence in the left ventricle, and the severity of the regurgitation can be calculated by the length of diastolic jet in the left ventricle and the width of the regurgitant jet in the outflow tract of the left ventricle.




Transesophageal echocardiography improves the diagnosis of aortic regurgitation due to the shorter distance between the aortic valve and the transducer, allowing higher transducer frequencies. Besides, transesophageal echocardiography improves the etiologic diagnosis of prosthetic valvular dysfunction.




However, the use of transesophageal echocardiography in patients with aortic prosthetic valves would be only indicated in patients poor with quality transthoracic accustic window.




Limitations in the assessment of valular regurgitation by color Doppler techniques: Transthoracic versus transesophageal approach.




G.L. NICOLOSI, D. ZANUTTINI

Cardiología, A.R.C., Ospedale, Pordenone, Italy.




Transthoracic echocardiography (TTE), including color Doppler flow mapping, has been shown to be helpful in the clinical semiquantitative assessment of valvular regurgitation, even though physical, technical, technological, operator and patient dependent variables must be taken into account. Transesophageal echocardiography (TEE) seems to be more sensitive in the identification of regurgitation and in the evaluation of its underlying mechanism, mainly at the mitral level. TEE can lead however to overestimation of mitral reurgitation, probably due to transducer position and characteristics. In the evaluation of prosthetic valve regurgitation TEE seems more helpful than TTE at the mitral valve level. At the aortic valve level TEE seems to be more useful in the identification of periprosthetic pathology than in the assessment of the severity of regurgitation. In conclusion TTE and TEE are complementary techniques in the assessment of valvular regurgitation. Caution must be used in quantifying regurgitation with TEE independently from TTE. Limitations of both techniques must be taken into account for rea-liable clinical decision making.




Exercise echocardiography: technical aspects and clinical applications.




A. SALVADOR

Hospital Universitario La Fe, Valencia, Spain.




Exercise testing relies on the development of symptoms and ECG changes, so false-positive and false-negative results occur in certain patient subsets. Nuclear imaging is often combined with stress to improve diagnostic accuracy but two-dimensional echocardiography can also be combined with exercise testing to evaluate patients with known or suspected coronary disease. The rationale is that stress-induced ischemia will result in a a regional abnormality of left ventricular wall motion and thickening that can be detected by echocardiography.




Exercise achocardiography can be performed before, during and after stress and is cost-effective and highly reproducible. Using digital processing techniques, answers are available immediately at the conclusion of the test. As major disadvantages: it is operator-dependant and detects the end effect of ischemia but not the changes in myocardial perfusion.




Bicycle exercise is preferable to treadmill because apical views can be obtained during peak exercise. Additional long and short-axis views are obtained immediately after exercise.

In our series of 25 men, sensitivity for the detection of angiographic coronary disease was 77% and specifity 89%. Sensitivity was greater in multivessel disease and to detect remote asynergy in patients with previous myocardial infarction. It decreased in patients with less severe coronary narrowing, those with single vessel disease and those unable to exercise to a submaximal heart rate. Studies in women have demonstrated a sligth reduction in specificity.




There are some specific patient subsets in which the added complexity of echocardiographic imaging on exercise testing seems to be justified. One large group includes patients with ambiguous responses to routine exercise testing, including patients with: left bundle branch block, ST segment depression at rest, atypical chest pain without ECG changes, medication which would be expected to alter the ECG response and positional or hyperventilation-induced ECG abnormalities. Other groups of patients in which the utility of Exercise Echocardiography has been demonstrated in several studies are: patients with ambiguous angiograms and unclear functional significance of a lesion, assessment of prognosis after myocardial infarction and detection of regional ischemia after coronary angioplasty and coronary artery by-pass graft surgery. In the last group of patients, the technique not only detects ischemia but also confirms successful intervention and helps plan subsequent management.




Dipyridamole Echocardiography test. Technical aspects and clinical applications,




R, PAYA

Hospital General, Valencia, Spain.




Dipyridamole echocardiography test (DET) has been shown to be a feasible and safe nonexercise-dependent stress test for evaluating patients with suspected or proved coronary artery disease. In patients with significant coronary artery stenosis. Dipyridamole induces myocardial ischemia due to flow reduction. Ischemia can be detected by Eco, as a new area of asynery or worsening of preexisting asynergy, with higher sensitivity than ST-segment changes. Two-dimensional ECO and 12-lead ECG monitoring are perfomed in combination with dipyridamole infusion (0,56 mg/Kg over 4 minutes, followed by 4 minutes of no dose and, if still negative, 0,28 mg/kg over 2 minutes). Aminophylline (240 mg), which promptly reverses the effect of dipyridamole, is administered at the end of the test. During the procedure, blood pressure is recorded each minute and two-dimensional echocardiograms are continuosly recorded during and up to 20 minutes after the dipyridamole administration. Positivity of the test is based on the detection of a transient asynergy of contraction.




In our experience, overall sensitivity of DET was 70%; it was lower in single vessel than in multivessel disease (45% vs 81%), The overall specificity was 96%, There were no major adverse




events. Lesser side effects included headache (15%), dizziness (14%), nausea (5%) and hypotension (3%). All patients experienced complete relief of symptoms with aminophylline.




Thus DET is feasible and safe, with high specifity and acceptable sensitivity for noninvasive detection of coronary artery disease. DET can be used as an alternative of exercise 2D Echo when physical exercise is inadequate, contraindicated or not performable, but also when the quality of 2D Echo images is poor because of the typical technical limitations of exercise 2D Echo.




Evaluation of coronary flow reserve by transesophageal Echo-Doppler.




S. ILICETO

Institute of Cardiovascular Diseases, University of Bari, Italy.




Transesophageal echocardiography (TE) provides higher quality images of the majority of cardiac structures. This improved quality is due both to the closer contact between the transducer and the explored structures and to the higher ultrasound frequency employed. During a TE exam coronary arteries can be imaged and the Doppler (D) signal within them recorded. We have used TE-D to investigate coronary flow characteristics and changes induced by coronary flow velocity (CFV) is feasible in approximately 70-75% of patients; CVF pattern is almost exclusively biphasic with a greater diastolic and lesser systolic component. In the last three years we have studied patients with different diseases capable of affecting coronary flow reserve (coronary artery diseases, cardiomiopathies, X-syndrome, infiltrative diseases...). In this series of patients TE-D has been performed before and after the administration of Dipyridamole which, as is well known, is capable of strongly decreasing coronary vessel resistance, thus exploring coronary flow reserve conditions. By means of this new approach (TE-D during dypiri-damole infusion) we have been able to evaluate the degree of impairment of coronary flow reserve (i.e. capability to increase CFV during Dypiridamole infusion) in a variety of conditions.




In conclusion, TE-D is a new approach to the investigation of CFV and coronary flow reserve that will expand our knowledge in this field in the near future.




Advances in stress echocardiography.




S. ILICETO

Institute of Cardiovascular Diseases, University of Bari, Italy.




Stress echocardiography was proposed more than a decade ago for the diagnosis and evaluation of patients with suspected or known coronary artery disease. However, even if extremely useful from a theoretical point of view (stress induced wall motion abnormalities are more accurate markers of ischemia than electrocardiographic ones), stress echocardiography has been poorly employed in the routine clinical setting. This poor utilization has been due mainly, if not exclusively, to the difficulties commonly encountered during an exercise echocardiogram. These difficulties can be completely overcome thanks to two methodological improvements: the availability of safe and reliable alternative stresses and the advent of digital cineloop technology.




Alternative Stresses. Nowadays in the echo laboratory very attractive alternative stresses are available. These alternatives stresses can induce ischemia through two different mechanisms: increase oxygen demand or coronary steal. Transesophageal atrial pacing and Dobutamine infusion induce ischemia by increasing oxygen demand, while Dypiridamole infusion can achieve a similar ischaemic effect by producing a coronary steal.




All these alternatives stresses are particularly useful if used in conjunction with echocardiography as they do not affect echocardiographic image quality, thus making the stress echo procedure decidedly more feasible.




Digital Tecnology. One of the most important problems when dealing with stress echo is the evaluation of wall motion and the comparison of rest and stress conditions. This limitation has been overcome thanks to digital technology. Digital technology allows a specific cardiac cycle to be reviewed indefinitely, (thus improving interpretation), in a "side by side" fashion (thus improving comparability).




Therefore, the combined use of alternative stresses and digital technology will certainly improve not only the diagnostic accuracy as well as the feasibility of the technique, but also (as some recent reports have shown) its applications (evaluation of viable myocardium, identification of residual stenosis after thrombolysis...).




Intraluminal ultrasound imaging in coronary and peripheral artery disease.




J. ROELANDT, M.D.

Thoraxcentre, Rotterdam, The Netherlands.

Intraluminal ultrasound imaging shows lumen morphology, wall micro-architecture, extent of atheroma and other pathology, and thus offers unique advantages for the diagnosis and treatment of coronary and peripheral arterial disease. Now, morphometric studies of blood vessels become possible in vivo. In vitro studies have demonstrated the possibility of differentiating between non-calcified fibro-muscular atheroma with fibrosis and lipid deposits, more advanced calcified atheroma, thrombus, plaque rupture and dissection. Tissue characterization to provide additional details of arterial wall pathology is a further prospect. Wall dynamics can be assessed so that e.g. the ability of atherosclerotic segments to dilate as a result of vasodilating drugs can be studied. The diagnosis and characterization of arterial atherosclerotic disease offers both interesting research and clinical possibilities, such as staging its severity and the study of its natural history. It opens exciting




perspectives for studying regression of atherosclerosis, wether using a cholesterol-lowering diet or drugs. Based on detailed information on the wall pathology and its severity, the interventionist may be able to select the most appropriate therapeutic device for a specific lesion. Intravascular ultrasonic imaging would be of major help during and after mechanical atherectomy and angioplasty as a guidance tool and deciding the endpoint of the intervention. Other potential applications include valvular and congenital heart disease. One could also speculate about the potential of intracavitary imaging in newborns and infants. Feasibility studies have already shown that high resolution images of cardiac structures can be obtained.




In conclusion, intraluminal, real-time, high-resolution ultrasound imaging is an exciting new development and opens unprecedented new horizons for clinical research. Practical applications are rapidly emerging. In the near future it may become a major adjunct to second-generation angioplasty procedures, as a guidance tool and for the immediate evaluation of results, since it is more easy to use and provides unique information much faster than other imaging modalities.
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Echocardiographic evaluation of aortic coarctation (Ao Co) and valvular stenosis.




MJ. MAITRE

Hospital Ramón y Cajal. Madrid.




We have analysed the echocardiographic findings of 100 cases of Ao Co. In all of them the study included 2D echocardiography, continuous, and colour Doppler. In 48 cases the Ao Co was an isolated lesion; in 22 cases it was associated to other complex congenital cardiac malformations (univentricular heart, double outlet right ventricle, ductus,...etc.) and finally 27 were operated cases. The most significant findings were: a) Cases with abrupt Ao Co showed gradients 40 mm Hg and abnormal diastolic flow; b) Cases with gradients across the Ao Co 40 mm Hg, didn't show any flow abnormality during diastole; c) In cases without abrupt Ao Co,(hypoplasia of the isthmus, of the aortic arch or obstructions longer than 2 cm.), and gradients 40 mm Hg the diastolic component of the flow was absent; d) The collateral circulation masked both the diastolic and systolic gradients.




The most important and frequent isolated valvular lesions in paediatric patiens are the pulmonary and aortic stenosis (PS) (Ao S). In the analysis of 35 PS with echocardiographic peak pressure gradients 50 mm Hg, the correlation with peak to peak haemodynamic gradients was adequate (p  0,005). In 25 cases of Ao S the correlation between haemodinamic peak to peak gradients and the echocardiographic study was bad if we consider the results as isolated numerical data. If we correlate the percentage of the gradients with the arterial pressure at different moments (echocardiographic or haemodinamic study), the correlation increases.




Summary: The ECHO-DOPPLER technique allows an adequate study of obstructive lesions in paediatric patiens. However it is important to know the physiological aspects that may influence the findings in each case.




The role of intraoperative epicardial ultrasound in surgery of congenital heart disease.




G.R. SUTHERLAND

Thoraxcentrum, Rotterdam, N.L.




In a prospective study, we used intraoperative epicardial echocardiography (two-dimensional imaging (epi-2D), colour flow mapping (CFM), pulsed and continuous wave Doppler (PW/CW)) in 308 pts both pre and post cardio pulmonary bypass for total correction of congenital heart disase in order to determine the potential value of this technique in the surgical management. Lesions studied were: isolated VSD (76), ASD (8), AVSD (31), Ebstein's malformation (9), Fontan procedures (24), TGA (45), Fallot (19), DORV (11), LVOT obstruction (15), Aortic/ Mitral disease (16), miscellaneous (36), reoperations (18). Pre repair studies (epi-2D, CFM, PW) refined the pre op diagnosis in 87 pts (28%); this influenced surgical management in 36 pts, (12%), and altered the pre op diagnosis in 10 pts (3%). However, the pre bypass studies were incomplete (11 pts) or misleading (7 pts) in 6% of the pts. Post repair studies allowed the immedia- ·te assessment of the surgical repair, the monitoring of volaemia and ventricular function. Based on the results of these studies immediate revision during a second period of bypass was performed in 10 pts (3.3%). The haemodynamic information obtained was of value for post op management in approximately in one quarter of the patients. Only Two patients required early reoperation (1 missed lesions, 1 misinterpretation). Problems inherent in the interpretation of the epicardial studies were: 1. flow masking behind prosthetic material used for the repair, 2. limited access (large transducers relative to sternotomy), 3. multiple transducers were required for complete investigations, and 4. quantification of residual lesions remains difficult.




Conclusion: The major contributions of intraoperative ultrasound in congenital heart disase surgery are: 1. it yields new or more detailed morphologic information prior to repair, 2. it can accurately identify significant residual lesions and 3. it is of value in monitoring post bypass volume status and ventricular function.Transoesophageal echocardiography in paediatric cardiology.




G.R. SUTHERLAND, 0. STUMPER

Rotterdam, N.L and Edinburgh, U.K.




Transoesophageal echocardiographic studies (TEE) were prospectively performed in a series of 204 children with congenital heart disease (CHD). The age at investigation ranged from 0.2-15 years (means 5.1 years), the weight from 3.0-55 kilograms (mean 18.3 kg). The results were evaluated to define, 1. the safety of TEE studies in children, and 2. to assess the major indications for TEE studies in the paediatric patient population.

Safety: Insertion of TEE probe was successful in all but two pts (98%). Children with less than 5 kilograms of bodyweigth were not routinely studied. General anaesthesia was used in 163 pts and studies could be completed in all. Heavy sedation was used in 41 pts and studies had to be terminated in 2. Esophageal bleeding was encountered in 1 child only (0.5%). Other complications were encountered in 3 pts (1.5%) (arrhythmias in 2, pulmonary hypertensive crisis in 1), No death occurred. Endocarditis prophylaxis was administered in only 1 pt; no episodes of bacterial endocarditis were encountered.




Indications: Major indications for TEE studies in the preop diagnosis of CHD were found to be; 1. the definition of systematic and pulmonary venous connections, 2. the assessment of atrial morphology, 3. the definition of atrioventricular junction abnormalities and 4. the evaluation of left ventricular outflow obstruction. The use of TEE as a monitoring technique was of special benefit in the periop period and during interventional cardiac catheterisation. In the postop follow-up of CHD the major impact of TEE was found to be in the evaluation of 1. Mustard procedures, 2. Fontan procedures and, 3. after atrioventricular valve repair or replacement.




Conclusion: TEE is a new and important diagnostic and monitoring tecnique in paediatric cardiology. It is a safe, albeit semi-invasive, procedure which is best performed under general anaesthesia. Appropriate patient selection is mandatory.




Diagnosis of complications of acute myocardial infarction.




J. C. PARE

Hospital Clinic i Provincial, Barcelona, Spain.




The usefulness and the availability of echocardiography and Doppler color flow mapping in the diagnosis of complications of acute myocardial infarction (AMI) has been widely demonstrated. The primary consequence of AMI, the lost of normal wall thickening of segments involved, is well examined by M-mode and best imaged by two-dimensional echocardiography providing multiple views of left ventricle. In addition left ventricular function assessed by two-dimensional echocardiography correlates well with that estimated by angiographic studies.




Two-dimensional echocardiography is extremely useful for detection of mechanical complications of AMI. Left ventricular




Mesas Redondas v Conferenclas/Round Tables and Lectures aneurysms can be detected with a sensitivity of 80-85% and specifity of 96% and pseudoaneurysms usualy are easily and reliably identified. Several echocardiographic studies demonstrate, the high prevalence of mural thrombi in approximately one-third of all patients with acute transmural anterior infarcts and a low incidence of clinically apparent embolic episodes.




The latest impact of these technique in the assessment of patients with ischemic heart disease derives from the recently introduced Doppler color flow mapping in conjuction with two-dimensional echocardiography. It evaluates the presence and severity of both mitral and tricuspid regurgitation resulting from ischemic left and right ventricular and papillary muscle dysfunction, allows rapid and accurate detection of ventricular septal rupture and is very useful in differentiating it from mitral chordal or papillary muscle rupture or avulsion. Both conditions may be presented as a systolic murmur with severe heart failure or cardiogenic shock with high mortality rate in the postmyo-cardial infarction period. Their successful management requires early and accurate diagnosis and can be achieved by Doppler color flow mapping. The turbulent systolic blood flow across the ruptured septum results in a striking display of mosaic pattern of color within the right ventricular cavity wich is rapidly detected and differentiated from flow signals due to mitral regurgitation.

As recently reported in the "ACC/AHA guidelines for the early management of patients with AMI": Echocardiography is particularly useful in determinig the presence or absence of pericardial effusion compromising cardiac perfomance, characterizing factors that contribute to otherwise unexplained tachicardia, hemodynamic instability or pulmonary congestion suggestive of pump failure; assessing the severity of and identifying factors that may require alteration of medical management of infarction, such as coexisting valvular or congenital heart disease and defining the extent to which potentially catastrophic complications may be contributing to sudden deterioration in the clinical course, such as above mentioned mitral insufficiency, ventricular septal rupture, cardiorhexis with hemopericardium or ventricular aneurysm.

From January 1988 to January 1991 we have diagnosed 13 patients with ventricular septal rupture and 7 with acute mitral insufficiency secondary to chordal or papillary muscle rupture confirmed by cardiac catheterization or by cardiac surgery. The mean age was 66±5 years (meantSEM; range 56-77 years) and 10 were men in the group of septal rupture. The mean age was 59±3 years (range 29-74 years) and 4 were men in the second group. The location of infarcts was: 8 anterior and 5 inferior in the first group and 1 anterior, 5 inferior and 1 non transmural in the others. Nine patients underwent ventricular septal rupture repair and 5 died (55%), 3 patients died before surgery and the other patient left the hospital in functional class III (NYHA). All but one patient with acute mitral insufficiency also underwent surgical repair and 4 died (66%), confirming the life-threatening condition of these two complications of myocardial infarction.






 





Physical determinants of the mitral filling pattern and their relationship to left ventricular diastolic function.




J. D. THOMAS

Massachusetts General Hospital, Boston, USA.




The pattern of left ventricular filling contains a tremendous amount of physiologic information. Doppler echocardiography, with its high temporal, spatial, and velocity resolution, seems the optimal modality for assessing this filling. However, it must be remembered that diastolic filling is not equivalent to ventricular diastolic function; the mitral valve and left atrium play important roles in determining transmitral flow, roles which as yet are incompletely characterized.

In general the mitral velocity responds to two principle physical factors: 1) the pressure difference between the left atrium and ventricle and 2) the net compliance of the atrium and ventricle. These physical factors in turn are determinated by several physiological parameters of clinical interest. Velocity acceleration depends primarily on the rate of growth of the atrioventricular pressure difference at the time of mitral valve opening, which in turn is increased by rapid ventricular relaxation (low t) and high left atrial pressure. Velocity deceleration is more rapid in the setting of low chamber compliance. This low compliance may result either from an actual change in the material properties of the ventricle (due, for example, to ischemia, hypertrophy, or constriction) or due to systolic dysfunction, forcing the ventricle to fill on a steeper portion of its pressure-volume curve. The atrial filling wave has three primary physiologic determinants: 1) the pressure in the atrium at the time of atrial contraction (Starling's law); 2) the compliance of the ventricle (in the presence of a stiff ventricle, more of the blood may be discharged retrograde up the pulmonary veins); and 3) the systolic function of the ventricle (which may be reduced in the setting of ischemic or infiltrative disease).




This complex interplay of factors suggest that more sophisticated analysis of Doppler filling patterns (both mitral and pulmonary venous) is needed to determine uniquely the important physiologic aspects of ventricular diastolic function. In general, however, we can recognize two principle patterns suggesting abnormal diastolic function; 1) a very tall E-wave with rapid deceleration and a small A-wave and 2) a low E-wave with rapid deceleration and an enhanced A-wave. The first pattern typically represents a situation of low ventricular compliance with a compensatory rise in LA pressure. The second pattern may have two interpretations: if LA pressure is normal or increased, the low E-wave is most consistent with delayed ventricular relaxation; however, the same pattern may result from normal relaxation and low filling pressure.




It is clear, therefore, that a great deal of fundamental research remains to be done, in particular to understand how the various physiologic parameters of diastolic function affect each other and to assess left atrial function better. However, an improved understanding of the physical and physiological bases for Doppler filling curves should allow their more intelligent interpretation and improve the noninvasive assessment of ventricular diastolic function.




Evaluation of ventricular diastolic function by Doppler echocardiography.



	
HATLE





Regional Hospital, Trodheim, Norway.




With Doppler echocardiography the flow velocities across the mitral valve and in the pulmonary veins can be recorded. The mitral flow velocity is determined by the pressure gradient across the mitral valve, and how this changes during diastole depending on left ventricular and left atrial pressure changes.

Measurements that can be obtained-include the left ventricular isovolumic relaxation time, maximal flow velocity in early diastole and at atrial contraction, acceleration and deceleration times and duration of early diastolic filling and flow at atrial contraction. With the flow velocity integral and the flow area volume flow may be obtained.

Abnormal relaxation, a slower rate of LV pressure fall, is an early finding in many cardiac lesions and results in a prolonged isovolumic relaxation time. This is therefore an early sign of left ventricular dysfunction, often present before any signs of reduced systolic function are detected. As the LV pressure fall becomes more abnormal, the effect will be seen also after mitral valve opening, as a lower acceleration, lower peak velocity and finally a prolonged deceleration time, probably because of relaxation continuing into mid-diastole. This frequently results in increased filling at atrial contraction.

These changes will, however, be most marked when the diastolic pressures are low, and with increase in LV diastolic and LA pressure they may become less pronounced or even abolished. Elevated pressures may result from increases in volume and/or a decrease in compliance, caused either by intrinsic changes in the myocardium, endocardium or pericardium, or be secondary to marked dilatation of the ventricle.




With reduced compliance a pressure increase late in diastole, with increased flow reversal into pulmonary vein with atrial contraction, is first seen. Later, with LA pressure increase, an increase in early mitral flow velocity may be seen, and with LV pressure increase in early diastole, a shortening of the deceleration time.




Mainly late diastolic filling thus indicates abnormal relaxation and often normal or relatively low diastolic pressures, while mainly early diastolic filling with shortened deceleration time (or duration of early diastolic filling) suggest marked elevation of diastolic pressures.




When the combination of abnormal relaxation and increased pressures result in a "normal" mitral flow velocity curve, increased flow reversal in the pulmonary vein, or abbreviated mitral velocity at atrial contraction, are useful findings to distinguish this from a mitral flow velocity curve in a subject with normal diastolic function.




Repeat studies following therapy can indicate changes in diastolic pressures due to changes in volume and/or diastolic function, and combined with the information from 2-D and M-mode assessment of diastolic function is possible.




Doppler echocardiography evaluation of left ventricular diastolic function in coronary artery disease.




U HATLE

Regional Hospital, Trodheim, Norway.




Acute ischemia can result in marked prolongation of LV pressure fall, with prolongation of the isovolumic relaxation time and reduction in early diastolic filling. During ischemia a decrease in compliance of the ischemic myocardium may also lead to increase in diastolic pressure, possibly depending on the extent and severity of ischemia. With marked increase in LV diastolic and LA pressure the mitral flow velocity curve may change from showing mainly late diastolic, to mainly early diastolic filling. However, since increased pressure is more likely to occur with more severe ischemia where also relaxation becomes more abnormal, reduction in early diastolic filling may still be seen in other conditions.




In chronic Ischemic heart disease the findings will depend on the relation between abnormal relaxation due to ischemia, changes in compliance due to previous infarcts, fibrosis and/or ventricular dilatation, as well as the volume status. As in other conditions a restrictive filling pattern where tilling stops early in diastole, and where this is not improved by reducing volume and afterload reduction, is a less favorable prognostic sign.

Recording of mitral flow velocities during exercise have been used to assess ischemia. Again, changes will depend both on the degree of ischemia and on the increase in diastolic pressure, in addition, with a marked increase in heart rate early diastolic filling and filling at atrial contraction may no longer be clearly separated. However, in patiens where the early mitral flow velocity is reduced, a clear increase on exercise may identify patiens with a clear increase in left atrial pressure on exercise.




As in other conditions abnormal flow reversal into pulmonary veins with atrial contraction helps to identify patients where the mitral flow velocity curve may appear normal, not because diastolic function is normal, but because of the opposing effects a slow LV pressure decay and increased LV diastolic and LA pressures have on LV filling.




When and why to indicate transesophageal examination in patients with mitral valve disease or prosthetic valves.



	
A. GARCIA FERNANDEZ





Hospital General "Gregorio Marañón", Madrid, Spain.




The study of both native and prosthetic mitral valves constitutes one of the most frequent indications for TEE:




Ambulatory outpatients: over a total of 520 patients, we perfomed ETE in 31%; in 15% the examination was performed to evaluate mitral valve prostheses. In native valves, the primary indications for ETE are;




-detection of left atrial appendage clots.




-study of intracardiac source of thromboembolism.

-assessment of mitral regurgitation in appropriately selected patients, and

-valvular endocarditis.

In prosthetic cardiac valves, the TEE enable us to differentiate, in the majority of cases, between prosthetic dysfunction (70/ 22) and physiologic regurgitation. When clinical or Doppler findings rise the suspicion of prosthetic regurgitation an ETE should always be indicated.

Critically ill patients: Of 26 critically ill patients who underwent a TEE, 12% were studied to assess endocarditic mitral valve involvement and in 14% of the patients this technique was used to evaluate prosthetic valve function. In contrast to transthoracic approach, a clear diagnostic information was obtained in all cases by TEE.

Cardiac catheterisation laboratory: TEE is useful for guiding transseptal ballon catheter delivery allowing a decrease of the time during percutaneous mitral valvuloplasty. Therefore, this technique permits a reduction of the potential for complications associated with the procedure.




Conclusion: In appropriately selected patients, TEE constitutes a highly useful technique in the evaluation of native and prosthetic mitral valves.




Transesophageal echocardiography for the detection of endocarditis; cardiac tumors.




S. MOHR-KAHALY, R. ERBEL




II. Medical Clinic, University of Mainz, Germany.




Using transesophageal echocardiography and Doppler methods (TEE) additional diagnostic information has been obtained in numerous cardiac pathologies, due to high resolution morphology and flow images. Due to higher frequency transducers (3.75 to 5 MHz) and the proximity of cardiac structures to the transducer, without interposition of chest wall or lung tissue, the limitations of the transthoracic approach (TTE), especially in obese or emphysematic patients or those on mechanical ventilation, have been overcome. Among the indications for TEE are the detection of vegetations and complications of infective endocarditis, the localisation of intra or paracardial masses or tumors.




In a prospective study, the diagnostic value of TEE in patients with infective endocarditis was studied (1). 96 patients with suspected endocarditis were studied by TTE and TEE, as well as 70 patients with valvular heart disease and no clinical signs of endocarditis. For the detection of vegetation sensitivity for TTE was 63% and for TEE 100%, specifity for TTE was 98% and for TEE 98%. In 32 of 39 patients with positive blood cultures, TEE was positive, whereas TTE detected vegetations in only 27 of 39 patients. Image quality was the main factor contributing to the superiority of TEE over TTE. Another important factor was the size of the vegetations. Only 6 of 24 vegetations (25%) of  5 mm. but 9/13 vegetations of 6-10 mm. and 14/14 vegetations ( 11 mm.) detected by TEE, were also observed with TTE, Mügge et al. (2) had a comparable detection rate for vegetations







in patients with proven endocarditis, TEE was positive in 90%, TTE in 58%. They showed that patients with vegetations larger than 10 mm. have a higher incidence of embolic events than those with vegetations  10 mm. Endocarditis associated complications, such as severe heart failure and death, showed no significant dependence on vegetation size.




In a follow up study of 216 patients with suspected endocarditis, valvular function, deteriorated in 21% with vegetations on the mitral valve and in 44% of patients with vegetations of the aortic valve. When both valves were affected, the valvular function deteriorated in 75% of the patients.




Concerning the diagnostic value of TEE for the detection of cardiac tumor or masses, 95 patients were included in a multicenter study (3). 56 patients had intracardiac tumors and 39 patients paracardiac masses. The lesion was correctly localized by TTE in 53 of 56 intracardial tumors and in 29 of 39 paracardial masses, whereas all tumors could be localized by TEE. Additional information such as the point of attachment of myxoma, cystic degeneration of the tumor or infiltration of the wall are better obtained by TEE compared to TTE.
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When and why to indicate transesophageal examination in the operating room.




F. CARRERAS

Hospital de la Santa Creu I Sant Pau, Barcelona, Spain.

The main indications for intraoperative transesophageal echocardiography (ITE) are: a) monitoring of ventricular function; b) detection of reconstructive valvular surgery residual lesions; c) monitoring of congenital heart disease surgery, and d) diagnostic or monitoring study of selected cases.




Monitoring of ventricular function

Compared to epicardial ecocardiography, ITE has several advantages, as it permits the study of cardiac structures without interferences with the surgical field. ITE provides more complete assessment of ventricular function than the current intraoperative cardiologic monitoring techniques (systemic arterial pressure and ECG), as it provides a real-time visualization of left and right ventricular contractility parameters, obtained from a standard left ventricular transverse section, are very helpful for the anesthesist and surgeon. The biplane probe allows a more accurate analysis of segmental left ventricular contractility, as it permits the study of orthogonal planes.




The perioperative monitoring of ventricular function can also be applied in non-cardiac surgery patiens with a high risk probability for acute cardiovascular events, specially those submitted to vascular surgery.




ITE as an aid to reconstructive vascular surgery




The introduction of two-dimensional color flow Doppler imaging has extended the application of ITE to valvular surgery. In these cases, the preoperative study can be very helpful lor the planning of the surgical strategy, and the postoperative study, before the chest closure, allows an immediate assessment of the procedure. Additionally, complex reconstructive techniques can be more safely performed if ITE assessment is available, as no other accurate methods exist to evaluate the residual lesions in the operating room.




ITE in congenital heart disease.




ITE is very useful in congenital heart disase surgery, specially if combined with epicardial echocardiography performed by the surgeon himself. The biplane probe is essential in this field, as it allows -by means of the longitudinal plane-an adequate visualization of the right ventricular outflow tract and the main pulmonary artery, as well as the relations between the interventricular septum and the great vessels. In patients under 15 kg of body weight a special pediatric transesophageal probe of reduced size is required.




ITE in selected cases.




ITE may also be useful to monitor surgical procedures in a variety of patiens. In our experience the technique has been helpful in selected cases of prosthetic valve replacement secondary to infective endocarditis complicated with a periannular abscess, in septal myectomy of hypertrophic cardiomyopathy and aortic dissection.
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age related valvular regurgitation. DOPPLER STUDY IN HEALTHY INDIVIDUAR. o-calves T Martins. M.Carneiro, F.Rocha Goncalves, p’vanZeller and M.Cerqueira Goines. Oporto Medical School, Patología Medica , Portugal




ESTUDIO DEL FLUJO DE LAS TENAS PULMONARES MEDIANTE DOPPLER TRANSBSOPAGICO EN PRESENCIA DE REGURGITACIÓN MITRAL.

G de la Morena, J Garda, J Salas, K Villegas, J López, J Martínez, JA Ruipérez. Servicio de Cardiología, Hospital Virgen de la Arrixaca, Murcia.







TO determine the relationsRp bRween age




and valvular




regurgitation 418 healthy
- --		 were studied.




subjects aged 15-86 years




by color Doppler




(CDFI). All individuals, 239




prospectively, imaging




flow male




Para evaluar la influencia de la Regurgitación Mitral (RM) en el flujo de las venas Pulnonares (FVP), henos estudiado aediante £co-Doppler color trastorácico y Transesofágico, a 52 pacientes con RM, y 13 sujetos sin RM.
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Henos analizado la velocidad sistólica (VS) y diastólica (VD) del FVP a 1 en de la pared auricular en la vena pulnonar superior izquierda. Los hallazgos se han relacionado con la dirección del chorro de regurgitación, con la severidad del nisno expresada por el indice de regurgitación (IR): cociente área de regurgitación por Doppler color/ área de Aurícula izquierda; con la fracción de eyección del VI, y con la situación funcional.




RM	NO	Ligera Moderada Severa




n	13	22	17	13




IR	0.1S±0.06	0.25*0.06	O.44±O.OS




VD	0.49*0.15 US 0.4610.20 M 0.43*0.18 NS 0.5710.26




VS	0.5110.14 MS 0.3610.19 ms 0.19*0.29 ** -0.4210.39
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Se detectó inversión sistólica del FVP en todos los pacientes con RM severa y en 3 con RM noderada. La localización septal del chorro de RM se asoció frecuentemente con inversión sistólica del FVP aunque el bajo número de pacientes con ésta localización (5), no permitió encontrar diferencias significativas (p-0.06). El resto de parámetros analizados no se relacionó con el FVP.

CONCLUSIONES: Nuestros resultados sugieren que el grado de RM influye en la morfología del FVP. La inversión sistólica del FVP se asocia a grados severos de regurgitación. Es posible que la dirección del chorro pueda influir en el patrón del FVP.
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' and 179 female, had no history of cardiovascular disease and no abnormalities on physical examination, Rx, ECG and cross sectional echocardiography. Maximal examination time was limited to 10 min. for each valve. Subjects were divided into 6 age groups (A 15-25; B 26-35; C 36-45; D 46 -55; E 56-65 and F 66).




 



 




 





DTILIDAD DE LA ECOCASDIOCMFIA TKANSESOFAGICA PASA U SELECCION DE PACIENTES CANDIDATOS A VALVULOPLASTIA NITRAL.

N. Franco, R. Vivancos, J. Suárez de Lezo, J. Segura, N. Pan, E. Robo, r. Vallés. Senicio de Cardiología. Hospital Regional Reina Sofia. Córdoba. Espana.

La utilidad de la ecocardiografia-doppler en color en el estudio de pacientes (PTS) gue ban de ser soietidos a valvuloplastia transluainal litral (VTN) es bien conxida. Sin eibargo, la existencia de fenóaenos eibólicos durante el prxediiiento, y la existencia de defectos septales y/o regurgitaciones (IN) significativas tras el procedisiento, revelan las liiitaciones de los estudios transtorácicos (ETT) en la búsqueda de troibos en la aurícula izquierda (AI), así cobo en el estudio del septo interauricular (SIA) y en la cuantificación de la IN, que boy día parecen eqezar a superarse con los estudios transesofágicos (ETE).




En nuestra experiencia, de 80 PTS estudiados con ETT y ETE con vistas a VTN, en 9 PTS (lU) descubríaos troabos en la AI y en otros 5 (til) se cuantificó una regurgitación cobo Boderada, contraindicando en todos los casos el procedí lien to. De los 9 troibos, 3 estaban localizados en orejuela izquierda, territorio generalaente no accesible para los ETT. De los 6 restantes, sólo 2 de ellos fueron visualizados por ETT, otros dos tenían fona aplanada, lo que bacía difícil su visualización por ETT y el resto eran ETT de deficiente calidad. En todos los casos pudo ser Bejor estudiada la regurgitación nitral por ETE que ETT, siendo en algunos casos llaiativa la diferencia entre los dos estudios, con sobreestinación de la lisia en los ETE. Asíbísbo, en todos los casos fue posible deteninar el grosor y disposición espacial del SIA, lo que ayudó en la realización del cateterisBO transeptal. Desde que realizaBOs sisteiáticaBente un ETE en los PTS candidatos a VTN, no ba habido ningún accidente eibólico, en coiparación con el 31 de casos habidos en la época previa al ETE.




ConcluÍBOS que la realización dél ETE es necesario cobo requisito previo a la VTl, al haber deBostrado una Bayor sensibilidad en la búsqueda de troites auriculares que el ETT, adeiás de ser lás adecuado para el estudio del septo interauricular y la regurgitación Bitral.




CONTROL ECOCARDIOGRAFICO DEL CIERRE PERCUTANEO DEL DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE EN NIÑOS.




L. Fernández, H. Torrealday, R. Bernúdez, H.J. Na¿ tre, H. Quero. Servicio de Cardiología Pediátrica. Hospital Ranón y Cajnl. Madrid.




Desde Febrero de 1990, se ha usado en nuestro Hospital la técnica del cierre del ductus arterioso persistente (DAP) por cateterismo percutáneo, con dispositivo oclusor de Rashkind de 12 y 17 mm. en 26 pacientes con ranp.o de edad entre 15 meses y 16 anos. El control ccocard.iofwáfico se efectúa previamente al cierre, en las 24 hopas siguientes, y a los 6 meses. Se visualizó en todos los casos el dispositivo, en arteria pulmonar (AP) y aorta (AO) descendente. Se valora, por Doppler (D) y Doppler Color (DC), la presencia de turbulencias y de flujo residual.




Hay una clara tendencia a la disminución del diá metro diastóllco ventricular izquierdo (DDVl), y ~ una significativa normalización del cociente aurí cuín izquierda/aorta (AI/AO). Se objetivó oclusión total del DAP en 17 casos, en el control innediato, y únicancni.e un caso de flujo residual a los 6 me ses del caLcLerinno. Con DC, se visualizaron turbu lenciaii en la AP izquierdi en 7 casos, y un gradieñ Le nisLólico de 20 nm Hg en dos.




CONCLUSIONES: 1.a ecocnrdiogrnfía es, por Lanío, el nóLodo de elección par.q el seguimiento de estos pac i en Lea. Ui técnica PC, con su gr.in sensibilidad, denueaLr.-i la apa^'icinn en la AP izquierda, de una dialorjiión, generada prouableoenLc por un acomoda nic'nlx) .anJileónicn n^gional al clisposiLivo.








 


o6






 


DOPPLER-ECOCXRDIOGRAPHIC FOLLOV-UP AFTER ATRIAL REPAIR FOR TRANSPOSITION OF THE GREAT ARTERIES MD Rubio, KC Castro, J Segovia, D Simas, J Carratalá, M Romero, L Guereta, K Burgueros, F Benito, F Moreno. Clínica Infantil La Paz. Madrid. España.




Surgical atrial repair has been the standard treatment for transposition of the great arteries (TGA) over the last 20 years. Extensive Ultrasound-Doppler (US-DP) studies with long-term follow-up are lacking.

Ve analyzed US-DP studies from 103 patients (PT) operated on (Mustard technique in 16, Senning in 87) for TGA, with a mean follow-up of 86+39 months.

Caval obstiuvsxv.t Iin AY f the PT with Mustard’s correction and only in 7A of Sennings. Conversely, 6A of the Senning PT showed obstruction of the left neo-atrium, a finding not present in the Mustard group. Tricuspid insufficiency (TI) was found in 43t. Prevalence and severity of the IT was correlated with the time of follow-up, affecting 70t of PT followed for more than 10 years. Ve found left ventricular outflow tract obstruction in 22A of the cases, most of them at a subvalvular level. Vhenever postoperative angiohemodinamic studies were performed (30% of the PT), correlation with US-DP findings was excellent.

We conclude that: 1. US-DP techniques offer reliable qualitative and quantitative information about postoperative lesions of these PT.




2. The high incidence of progressive IT, together with other typical complications (obstruction of venous pathways, arrhythmia..) leads us to question the long-term results of atrial repair for TGA, and support anatomic renair techniques instead.
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EVALUATION OF MITRAL STENOSIS SEVERITY BY THE PROXIMAL ISOVELOCITY SURFACE AREA METHOD.

V.Miró. A.Salvador.V.Mora.L.Almenar.J.Soiillo. M.J.Sancho-Tello. J. Romero. Hospital Universitario La Fe. Valencia. Spain.




The continuity equation (CE) permits the calculation of mitral valve area (Col MV A) in patients with mitral stenosis (MS) by taking advantage of the flow convergence previous to the orifice. To validate the method, we have studied 47 patients (8 males and 39 females, age 49 ± 14 y.. 23 in sinus rhythm and 24 with atrial fibrillation. 12 with additional mitral regurg.) with clinical diagnosis of MS and a satisfactory planimetry of the mitral valve area by two-dimensional echocardiography (2D MVA). A continuous wave Doppler study oriented by color to estimate the mitral valve area (CW MVA) as 220/PHT. a.s well as a color Doppler study focusing in the proximal isovelocity surface area (PISA) were performed from the apex. Nyquist limit velocities (NL) were adjusted by shifting the zero line to 25 and 35 cm/sec. PISA was calculated asuming a radial flow convergence along a hemispherical surface with a radius (R) which we measured in early diastole by M mode and 2D echo. So. PISA = 2n X R-and. by CE. Col MVA = PISA x NL/Vmax (being Vmax the maximal early diastolic velocity obtained by CW Doppler). All the calculations were corrected multiplying the results on 0/180 (being 0 the angle formed by the mitral leaflets). Table shows the correlation coefficients obtained by comparison of 2D MVA and CW MVA with Col MVA:




NL25_cm/sec	NL_35_cm/sec




MCol.MVA 2D Coi,,MVA MCol MVA 2D Col MVA 2D MVA	0.91	0.8.5	0.84	{1.80




CW MVA	0.9.3	0.89	0.88	0.84




The PISA method on color Doppler Echo accurately estimates the mitral valve area in patients with MS. especially with Nyquist limit adjusted to 25 cm/sec. Results are not nuxlitled by the presence of atrial fibrillation or mitral regurgitation.




COMPARACION ENTRE VERAPAMIL Y DI80PIRAMIDA BN LA MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA 0B8TR0CTIVA. EVALOACIOM HEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER.




G de la Morena, J Garcia, E Jaen, JJ Sanchez, JA Ruiz, P Picó, JV Campos, JA Ruipérez. Servicio de Cardiología, Hospital Virgen de la Arrixaca, Murcia.




Con el fin de conparar el Verapaail y la Disopiramida en la Miocardiopatla Hipertrófica Obstructiva (MHO), henos estudiado a 16 pacientes, 10 d y 6 9, de 52.25Í1B.1 años de edad.




De foma aleatoria, los pacientes iniciaron trataniento con Verapamil (360 mg/dla) o con Disopiramida (600 mg/dia), durante una semana, al término de la misma y tras 24 horas de blanqueo, se cruzaron los tratamientos. En situación basal y tras cada semana de tratamiento, se analizaron: la situación funcional, los diámetros diastólico (Dtd) y sistólico (Dts) del ventrículo izquierdo, la velocidad máxima del flujo de eyección (Vm), la velocidad protodiastólica (Ve) y telediastólica (Va) del flujo de llenado transmitral, el periodo de relajación isoraétrica (RI), la frecuencia cardiaca y los efectos adversos.




BASAL Dtd cm	3.70*0.71




Dts cm	2.2S+0.54

RI as	92+26

Ve/Va	1.42+0.76

Vm B/s	5.03+1.10




MS:difcrvneia* ne ilsnlficativei;




Con Verapamil, 4 pacientes mejoraron un grado su situación funcional, y en uno hubo que suspenderlo por desarrollar Edema Agudo Pulmonar. Con Disopiramida todos los pacientes mejoraron, siendo casi unánime el desarrollo de sequedad de boca. En un paciente se ensanchó el QRS obligando a suspender el trataniento. CONCLUSIONES^ 'La Disopiramida reduce el gradiente más que el Verapamil en pacientes con MHO, sin embargo, parece que es peor tolerado y su uso a largo plazo debe ser controlado.
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EFFECTS OF STENOSIS GEOMETRY ASSOCIATED ENERGY LOSSES ON DOPPLER DERIVED PRESSURE GRADIENTS K Isaaz, R Rieu. R Pélissier. Département de Cardiologie. Universrtá de Nancy, and Instituí de Mécanique des Ruides, Marseille, FRANCE




Doppler has been validated (or estimating pressure gradients (PG) across valvular and vessel stenosis based on a simpliñed Bernoulli equation (SBE): PG » éVmax^ (1). On the other hand, several authors have shown that PG in very small orifices and tunnel-like obstnjctions are often underestimated by SBE. In fact, fluid mechanics theory says that for a viscous fluid like blood, equation 1 should be written: PG 4Vmax2  H where H is called total head loss. In fluid mechanics engineering. H is defined as the sum of friction losses witiiin the stenosis (Hr) and losses due to cross-sectional area (CSA) changes (Hm). Using a pulsatile flow model, we tested the role of Hr and Hm on the accuracy of SBE for predicting PG across severe obstructions. Four tunnels (t) [CSA 0.07 and 0.03 cm2:5 and 20 mm lengths) were each aligned tetween inlet and outflow chambers of 3.14 cm2 (3SA. Two different shapes of stenosis were constructed: the model 1 consisted o( a sudden contrsetion with sudden re-^xpansion (entrance and exit angles a909) and the model 2 had a streamlined shape (a230). Pressure taps were placed 35 mm (PO) in front of t and 3 mm (P1) and 30 mm (P2) beyond L The same range of flow rale was used for each type of stenosis. Measured PO-PI and P0-P2 were compared with values obtained by CW Doppler using SBE. Hr was calculated for each stenosis using the Poiseuille equation. In model 1, SBE underestimated P0-P1 and P0-P2by 15-18% for 0.07 cm*2 CSA and by 31-50% for 0.03 cm*2 CSA. In model 2. SBE undereslimaled PO-PI and P0-P2 by only 5-8% for 0.07 cm2 and by 4-16% for 0.03 cm*2 CSA. SBE corrected by Hr (SBE + Hr) understimated PO-PI and P0-P2 by 12-15% for 0.07 cm*2 and by 28-40y. for 0.03 cm*2 In model 1. In model 2. SBE + Hr predicted accurately (0-6% error) POPI and P0-P2 for 0.07 and 0.03 cm*2 CSA. Conclusion: Viscous tosses within the stenosis (Hr) have a negligible effect on the accuracy of Doppler for predicting PG even across severe and long stenosis. By contrast, the shape of the stenosis play^ a central role, an abrupt stenosis resulting in severe underestimation of PG by SBE due to important energy losses (Hm) In the sudden re-expansion zone
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DOPPLER calculation OF VALVULAR RESISTANCE Nelson B. ScHller. Univ, of N“cy.




N^cy. FRANCE and Univ, of California, San Francisco, CA, Mein valvular resistance (R), a newly described ¡nd» of «ow obstruction, is simply defined as the mean pressure p^ient (PG) across the valve divided by mean flow rate (Q) dunng ejection period. As suggested by recent work, di^is ind« may better depict the hemodynamic impairment of aoroc obs^cnon than valve area. In this study, we tested the accuracy of Doppler echo for estimating valvular resistance based on measurements of stenotic iet velocity (V2), subvalvular velocity (VI) and outflow tract area. Thirteen patients with critical aortic stenosis were studied before and after balloon aortic valvuloplasty (BAV) We calculated R by Doppler echo using 2 different formuto: RI - mean PG/mean Q and R2 (simplified method) = peak PG/peak Q. The time course of both instantaneous PG = 41 V2p and (J = [2D echo measured outflow tract areal « VI during ejection period was computed from digitized Doppler flow tracings. Mean PG is computed as mean 4[V2p and mean Q is calculated as [2D echo measured outflow tract area] n mean VI. Peak PG is calculated as 4[V2max[2 and peak Q is calculated as [2D echo measured outflow tract area] x Vlmax. Results: For pooled pre-and posi-BAV data (n = 26), we found a high linear correlation between RI and R2 (r = 0.98, slope = 1,07, p = 0.0001). Doppler resistance data were compared to mean R calculated by catheterization (Reath). For pooled pre-and post-BAV data, we found a good linear correlation between Reath and Doppler estimated R: r = 0.91, slope = 0.99 for RI and r = 0.91, slope = 1.08 for R2 (p = 0.0(X)l). Conclusion: Valvular resistance in aortic stenosis can be estimated noninvasively by Doppler echocardiography. The ratio peak PG/peak Q calculated easily by Doppler echo may provide a simplified alternative method for characterizing the hemodynamics of aortic obsmiction.




VALORACION DE DIFERENES METODOS DE DOPPLER COLOR EN

LA CUANTIFICACION DE LA INSUFICIENCIA MITRAL.

J.Martinez;J.L.Hoya; E.Asin; M.Jimenez; R.Martin de




Dios; V.Barrios; S.Alvarez; H.Gomes.

(S. de Cardiología Hospital Ramon y Cajal Madrid).

El proposito de este estudio es comparar los diferentes métodos existentes para la valoración de la insuficiencia mitral (IH) por Eco Doppler Color(EDC). Para ello estudiamos 50 pacientes con IM mediante




EDC midiendo los siguientes parametros:Area del jet de regurgitación (AJ), cociente AJ y area de auricula izda. (AJ/AAI), cociente AJ y velocidad maxima regurgitante (Vmax) obtenida por Doppler continuo (AJ/Vmax), cociente AJ y 'gradiente n.ixino (4Vmax2) regurgitante (AJ/Grad) y el producto del AJ por el cociente entre la duración de Ir 7!i y del ciclo cardiaco (AJxDIH) en todos los pacientes se realizo estudio angiografico, con un intervalo de 5 + 2 dias calsificando la IK como ligeraíl), moderada (II) y severa (III). Resultados:




I	II	Iir r




AJ(cm2)	6.16+2.28	11.2±3.37	18.3±5.69	0.80

AJ/AAI	0.20i0.08	0.3240.12	0.30+0.08	0.43

AJ/Vmax	1.2740.51	2.80+0.68	4.60il.31	0.86

AJ/Grad	0.0710.03	0.17+0.05	0.27+0.06	0.89

AJxDIM	2.2011.26	5.00+1.61	8.84+2.91	0.81







CONCLUSIONES; 1) El calculo del AJ es un buen método para valorar la severidad de la IM, superior al indi ce AI/AAI. La corrección con la velocidad o gradiente regurgitante mejora la misma.2) El AJ. permitiría clasificar de forma rapida y sencilla la mayoría de las IM y el calculo del AJ/Vmax o AJ/Grad.podría ser Util en casos de clasificación dudosa.
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MITRAL AND AORTIC REGURGITATION BY COLOR DOPPLER AND ANGIOGRAPHY. DISCREPANCIES IN THE PRESENCE OF TRIVIAL REGURGITANT JETS.

G.Karalasakis, A.Katsiolis, S.Handanis, V.Kirolivanou, S.Fousas, D.Cokkinos.




TZANIO GENERAL HOSPITAL. PIRAEUS GR.




Color Doppler(CD),is known to be more sensitive than angiography(AN)for the detection of mitral (HR) and aortic(AR)regurgitation.To identify the reasons of this increased sensitivity and compare the two methods,we studied 25 pts(19m and Gf aged 60±7 years), with 37 regurgitant lesions(15 AR, 22 HR) detected by CD.All pts underwent complete Doppler-echocardiographic investigation 24+6 hours prior to cardiac catheterization and AN.Severity of HR and AR was estimated by both methods and graded from 1/4 to 4/4.The regurgitarrt jet area for HR and the diameter ratio of jet neck to left ventricular outflow track(LVOT)for AR were used as CD indices of severity. AN did not detect 12/37 (32%)regurgitant jets (9 HR and 3 AR) shown only by CD.These jets were trivial by CD criteria and occupied smaller area of left atrium or LVOT than jets of similar severity(l/4)at CD but detected by AN(p0.05).CD indices correlated with AN severity of HR(r-0.88 p0.001)and AR(r=0.77 p0.05) despite some overlapping of values in moderate to severe AR (p: NS).




Our data confirm that color Doppler provides a reliable predictor of angiographic severity of HR and AR.Discrepancies between the two methods are due to trivial regurgitant flows not detectable and of smaller size than those identified angiographically.
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UTILiPAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA TRAN5ES0FAGICA INTRA OPERATORIA EN LA CIRUGIA VALVULAR MITRAL.

J.L. Moya; E. Asin; A.Epeldegui; V.Abella; L.Yepes; V.Barrios; A Hernandez Madrid; C.Lafuente;S.Alvarez.




Con el fin de analizar el valor de la ecografía transesofagica intraoperatoria (ETE-IO) revisamos los hallazgos obtenidos en un grupo de 53 pacientes con patología mitral. En todos los casos se efectuó ETE-IO pre y postcirculación extracorporea, comparando los resultados con el estudio transtoracico (ETT) previo, a los hallazgos hemodinamicos y el ETT post cirugía. Resultados: Entodos los casos el ETE-IO valoro de forma más precisa la antomia valvular, apreciando una vci.etación y dos prolapsos valvulares no diagnosticados oreviamente. El area color regurgitante pronedio por ETE-IO fuede 9.36+ 2.9 y por ETT de U.69 + 2.28 (P=ns). La severidad de la IM fue mayor (1 grado)en seis casos por ETE-IO y en otros seis por ETT. La información del ETE-IO tuvo implicación en la actitud quirúrgica en el 20% de los casos. El ETE-IO valoro el resultado quirúrgico como satisfactorio en todos los casos excep to en una comisurotomia (2%) que demostró IM severa implantándose una protesis en el mismo acto quirúrgico. CONCLUSIONES la ETE-IO aporto una mayor infor mación sobre la anatomía valvular e influyo en la ” actitud quirúrgica en ura significativa proporción de los casos. La valoración de la severidad de la IH fue similar por ETT y ETE-IO. La valoración inme diata de los resultados permite decidir sobre la ac titud intraoperatoria.	“
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Ecos transesofágicos seriados en pacientes con trombo auricular y estenosis mitral.E Laraudogoitia, A Medina, I Coello, JR Ortega, E Hernandez, F Mellan, F Jimenez y J Morales. Unidad Cardiología-Heraodinámica. Hospital Ntra. Sra. del Pino. Las Palmas.




La historia natural de los trombos auriculares tratados con cumarinicos no es bien conocida. Hemos estudiado con Eco transesofágico (TE) seriado a 12 p con estenosis mitral , a los que se habla detectado trombo auricular en el Eco TE pre-valvuloplastia mitral (VMP). Eran 5 mujeres y 7 hombres. Diez estaban en fibrilación auricular y 2 en ritmo sinusal. Diez trombos estaban en orejuela izda y 2 en cavidad auricular. Se inició tto anticoagulantc en todos ellos y todos fueron excluidos para VMP. Se realizó un segundo Eco TE en todos ellos a los 4.1 + 0.5 meses del primero. El trombo deaspareció en 3 p, disminuyó de tamaño en 4 y no presentó cambios en 5. Los 3 p en los que desapareció el trombo fueron tratados con VMP y otros 3 con cirugía. Los 6 p restantes se evaluaron con Eco TE a los 8.2 + 1.7 meses. En 1 p el trombo disminuyó de tamaño y en el resto no hubo cambios. Nuestros datos sugieren que en p tratados con cumarinicos, el trombo puede desaparecer en los primeros meses do tto. En cambio no parece que esto ocurra en seguimientos posteriores por lo que pensamos que la decisión terapéutica debo tomarse tras el segundo Eco TE




EVALUACION DE LAS PROTESIS MECANKAS AORTICAS POR ECOCARDIOGRAriA-DOPPLER.




V. Barrios, E. Asín, J.L. Hoya. A.H. Madrid. H. Jiménez. D. Celemín, J. Martínez, S. Alvarez, M. Tizón. S. Cardiología, Hospital Ramón y Cajal, Madrid.




Con el fin de valorar el gradiente transprotésico y el irea .valvular funcional calculada por' ecuación de continuidad (EC) en las prótesis aórticas estudiamos 41 pacientes (edad 27-70 años) con prótesis en posición aórtica sin signos de disfunción: 23 BjorK (B) (7 del 21, 9 del 23. 4 del 25 y 2 del 27) y 19 St Jude (St Jude) (3 del 19. 5 del 21, 7 del 23, 1 de! 25, 1 del 27 y 2 del 29). Calculamos el gradiente máximo transprotésico (6MT) por Doppler continuo y el área valvular funciona! (AVE) mediante la EC. E1 AVE se calculó, midiendo el diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierdo (TSVI). la velocidad pico máxima transprotésica obtenida por doppler continuo y la velocidad en el TSVl por doppler pulsado.




Los resultados fueron comparados con el área protésica teórica in vitro (APT).
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El AVE se correlacionó mejor con el APT que e1 6MT. Los modelos de prótesis Bjork y St Jude no mostraron diferencias significativas entre sí en el AVE.




CONCLUSION: e1 área valvular funciona! calculado mediante la EC evalúa mejor las prótesis aórticas que el gradiente máximo transprótesico. El cálculo del área valvular funcional por EC es un método útil para el seguimiento clínico de pacientes portadores de prótesis aórticas.




EIX»-2D/IXI’PI.KR KN El. KKCIEN SACIIX)




J Ginma, J CAsa 1 láI iKu, I’ l’érez. X Vinal longa, J Roca. Hospital Infantil Valí d'Hebrón. Barcelo




na.




En 482 recién nacidos con diagnóstico confi£ nado por cateterismo o necropsia se estudia la fiabilidad de la eco-2D/Doppler. Se realizan 929 diagnósticos cco/Doppler y 997 definitivos.

c-obtienen M3 din;;nóctico= correcto.s, ... falsos nocitivos y 154 falsos neneti vos.

La csnecificided global del oelodo es del 98 ..1 130^'' le especificidad oscila, serón la.s c-r- diopatías, entre el 50 y el 1007., estableciéndose cuatro grupos de lesiones según la sensibilidad sea del 1007, del 90 al 997, del 80 al 897 o me ñor del 80X.




Entre las causas de error se encuentran la dificultad en el diagnóstico diferencial entre^ la atresia pulmonar y la estenosis pulmonar crí” tica; entre el diagnóstico de doble salida de ventrículo derecho con comunicación intreventri-cular subpulmonar y estenosis pulmonar y la trans posición de grandes arterias con comunicacción interventricular y estenosis pulmonar; el diagno¿ tico del conducto artreioso en situaciones deter_ minadas; la valoración de la hipoplasia, coarta_ ción o interrupción del arco aórtico; y el reco” nocimiento de determinadas comunicaciones interventriculares.




UTILIÜAO OE LA RES ÍIANCIA ñaGNETICA NUCLEAR (RI»IN) VERSUS ECü 20, CON MALA VEN-TTANA, EN	CAROIOPATIAS. (1)




Prpseotnmps los resultados y la utilidad di annóst i cn c'‘mn] ementaria“al ternativa de la RMN uorsus ecccadiogrnfía 20, en nacientes con malA ventana paraesternal, un'erpda en cinco casos diferenciados de Car□n-’tíes como oxpnnenter de nuestra eyneripncia global.




Se : nal izan: Enfax^nndad do Ebstein an ndi.s't'^, defecto de tabique interauricular miocardiopatía hi'-ertrófica obstructiva, trombo intraventricular e hidatidnsis píocÁ’ rl i en* Exnnnrimo' I?'» rrr.-c? eristicas técnicas específicas d" la RñN para éste tipo de ex- 'jlor.fCiones, apnrtandoel material icono-gréfícp en '^l.-nos anatómicos y los limi-t-c)n’ns rctuains de la técnica. Valora" mns cnnngrativemonte la ef.i.cacia diagnóstica df* ambos néto-^ns y las indicaciones actuales do su concurso.




(1). Autores: E. Noriega; I. Alonso; **1. Vilar; B. Reynaldo. Pill TCL IN ICL VIGO.

V IGP (Pont ravedra)
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EARLY NON INVASIVE DIAGNOSIS OF HEREDITARY DILATED CARDIOMYOPATHY

E. Zachara« GP. Carbon! , D. Barag11,

A. Pel legrini, G. Garnbel 1!, C. Greco,

M.L.Saltarocchx, PL.Prat i.




S.Camillo Hospital, Rome.




To establish inheritance and presence ot BubjectsS) "at risk",the pedigrees of 117 relatives of 14 probands with familial dilated cardiomyopathyDCM) were examined. ECG, Echocard ioqraphy (E), cJ4-hours Hol ter monitoringH), and exercise tost for NYHA functional class (FC) assessernent were also carried out. Fourteen SClcfX) were excluded from the study for high blood pressure. Overall the selected b, only 3(2.5’X) had 3«--l iMYHA FC and DCM .The remaining 100 S had normal NYHA FC. Of these,GS S had normal both ECG and E ;18 S had normal ECG but abnormal E only for LV enlargement(EN) from normal values O%-*—5% incr'ease;9 S had abnormal both ECG and E (19%+-2tj% increase in LV EN from normal value, 27*+-7% LV ^fractional shortening); Only the 3 S with DCM had a positive H for arrhythmias (4A or 4B Lown's class). E is a reliable, low cost and easily reproducible method in screenirig the iriitial LV dysfunction of genetically carriers of hereditary DCM in a pre-clinical phase. These results suggest obvious therapeutical intervent ion.
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ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER TRANSESOFAGICA PRE Y POST TROMBOLISIS EN TROMBOSIS DE PROTESIS MITRAL.




C. Lauwers, A. Salvador, J. Bonastre, M.T. Moreno, J.M. Maroñas, J. Sotillo, M. Ruano. Hospital Universitario La Fe, Valencia, España.




El interés de la ecocardiografia transcsofágica (ETE) para visualizar trombosis en prótesis mitrales y su modificación con tratamiento trombolítico se ejemplifica en paciente portadora de prótesis omniscience mitral asintomática hasta una semana después de sustituir la anticoagulación oral por heparina cálcica subcutánea en el primer mes de su embarazo. Durante dos días presenta disnea progresiva y ortopnea nocturna, acudiendo al hospital en situación crítica. Por eco-Doppler translorácico (ETT) se aprecia reducción de la movilidad del disco, un gradiente medio transprotésico de 28 mml Ig y un área protésica funcional estimada de 0,5 cm3, n ETE demuestra regurgitación ligera de la prótesis, ecos dinámicos circulares en toda la aurícula izquierda, gran trombo ocupando toda la orejuela y escasa movilidad del disco por trombo en el interior de la prótesis.

Tras trombolisis ( 100 mg de nPA en 3 horas seguido de heparina iv) se normaliza la movilidad del disco, aumenta el área protésica funcional a 1,5 cm^, se reduce el gradiente medio a 4 mmHg y, por ETE, se confirma la movilidad normal del disco, no se observa regurgitación patológica de la prótesis y en lugar del trombo intraprotésico se observa que una prolongación del trombo de la orejuela (que ha reducido su volumen) prolapsa hacia el interior de la prótesis en cada diastole. La aparente capacidad embolígena del trombo prolapsante aconseja la indicación quirúrgica.




En conclusión, la ETE es muy útil para el diagnóstico de trombosis en prótesis mitral y para evaluar el resultado del tratamiento trombolítico de la misma.
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XOMimsIVE HMSORSHEn OF CMDHC OOIÍIIT IR PMIRIIS RIIH RIIRU SIEROSIS BT DOmiR RCRDCUDIOCRAFRI H Núes, R K Soares, L Valerio, J Abres, L Bersardes, ] Soasa Raios, Speocer Saloiáo Hospital de Sta. Harta, Servido Cardiología, Lisboa, Portogal




The aii of this stud; vas the Doninvasive assessient of cardiac output icol, using transiitral diastolic flov obtained by Doppler Schocardiography, in predoiinant litral stenosis.

Thus, ve studied 20 patients who lere to undergo diagnostic catheterisation, with deteriinatlon of CO by theriodilution ICOtdI. The tile interval betveen invasive and noninvasive studies vas no longer than 24 hours.

Ten patients presented regular sinus rythi ISRI  group A lages $1.2  10 years)  vhile the others had atrial fibrillation (AF) - group B lages $1,4 ! 7 years). Patients vith prosthetic litral valves or greater than 2»/4 litral regurgitation vere excluded.

The noninvasive lethod for CO assessient ICOdp) uses Doppler flov leisures of transiitral pressure gradient UP), diastolic filling period IDFPI and pressure half-tiie leasures of litral valve area INVAI. expressed as CO« HUP x KVA x DPP.




Results;




CROOP A	GROUP B




COdp : 4.70 1 1.03 L/i	COdp : 4.97 1 1.19 L/i

COtd : Lil ! 1,06 L/i	COtd : 4.0$ ! 0.97 L/i




r^O.81	r0.5




std error; '0.03!0.$ L/i	std error; 0.921.41 L/i




Conclusion:




These results indicate that an accurate cardiac output can be obtained froi the diastolic flov profile in patients vith litral stenosis and sinus rythi.
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PULSED DOPPLER STUDY OF THE RIGHT HEPATIC VEIN IN PATIENTS WITH BETATHALASSEMIA.




S.Mavrogeni, E. Rentoukas, E.Matsakas, D.Kremastinos. General Hospital of Athens, Athens, Greece.




Pulsed wave Doppler ultrasound recordings of blood flow velocity in the right hepatic vein (RHV), were made in 20 healthy individuals mean age 22*4 years old (Group III) and in 32 patients with p-Thalassemia mean age 23+2 years old, during 10 second episodes of apnea. The patients with 0-Thalassemia were divided in two groups: Group I (n=20) without heart failure and Group II (n=12) with heart failure. The heart rate in the three groups was 75+5 beats/min.




The difference in x wave between Group I and Group III was not significant, in contrast with Group II and Group III (p0.01). The difference in y wave between Group I and Group III was not significant too, in contrast with Group II and Group III (p0.05). The VR wave did not differ between the three groups, but the AR wave differed statistically significant between Group I and Group III (p0.0I) and between Group II and Group III (p0.001).




It is concluded that the estimation of RHV pattern in these patients may be a valuable noninvasive tool in assessing the effect on right heart filling during the clinical evaluation of p-Thalasse- mia.
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ECOCABOIOGRAFIA-DOPPLEB EN EL COB TSIATBIATUN
SINI3TRUN DEL ADULTO.

L Alnenar, A Salvador, V Mora, V Miró, J Moreno,
J Sotillo, MJ Sancho-Tello.




Servicio de Cerdiologla. Hospital La Fe Valencia. IspaAa.




El Cor Triatriatuw Sinistruw (CT) es una cardiopatla auy infrecuente (IZ de las cardiopatlas congénitas) que puede no aanifestarae clinicanente hasta la edad adulta.

Presentaaos los hallazgos del estudio por Ecocardiografla bidinensional y técnica de Doppler de 2 pacientes adultos (20 y 33 anos) portadores de CT, asociado uno de ellos a coBunicación interauricular.

El hallazgo ecocardiogrAfico coaon fue la presencia de una aeabrana dividiendo a la aurícula izquierda en dos cáaaras, con un orificio de coaunicación entre aabas. La aeabrwa en aBbos casos estaba orientada en dirección póstero-inferior. Por técnica de Doppler el flujo a nivel del orifico era obstructivo en uno (gradiente aedio estiaado de 5 aaHg en sístole y 8 aaHg en diAstole) y ainiaaaente obstructivo, tan solo en teledistole en el otro (onda de contracción auricular con velocidad de 1 a/seg).

Hallazgos diferenciales fueron la iapor-tante dilatación de la cÁaara proxiaal y venas pulaonares del paciente con obstrucción, que a su vez presentaba hipertensión pulmonar; y la asociación de coaunicación interauricular ostiua secundua en el paciente sin obstrucción.

El estudio angiogrifico del paciente obstructivo se mostró incapaz de detectar claraaente la aeabrana y confiraó los restantes hallazgos.




Ambos pacientes fueron intervenidos quirúrgicamente. La Ecocardiografla-Doppler resultó útil para valorar el resultado de la intervención en aabos (desaparición del gradiente e integridad del parche interauricular}.
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con 1R1A1RIATUN MASKED BY COlXISHMG PARHAL ANOMALOUS PULNOriARY VÍNOOS DRAINAGE IN AN ADOLl. DIAGNOSIS BY fRANSESOPHACEAL ECHO CARDIOGRAPHY (UE)

J.P.BERIINCKANI, O.MlIlíNBíRG, G.NEGRE. J.NIGOND. P.MESSNÍR* PÍLLE.NC. B. ADAM, N.BOÍNNEC, R.GROtLiAU-RAOUX.




Department of Cardiology. CHO NOMPELUCR*NIMÍS, FRANCE




He describe the case of a 25 year old mar who first presented with cMertional dyspnea and hemoptysis.Obstructive nitral patho* logy was clinically suspected,but transthoracic echocardiography ÍIIE) found only enlarged left atrium and dilated right chambers.Pulmonary angiography shoucd a partial anomalous pulmonary venous drainage.At surgery,a large sized cardinal vein uas resected. Symplons secondarily worsened with massive hemoptysis and pulnonary edema. At this stage, Doppler echocardiography findings included high velocity turbulent continuous flow uith -osaic pattern into the left atrjuR without anomalous left airjjl echoes.Cardiac cat*ieteri;ation disclosed pul-onary arterial hypertension and a gradient between ihe pulmonary capill.’ry wedge pressure and left ventricular emd-diastolic pressure was found.HE visualised a bulging ne-brjne subdivising me dilated left atrjum into superior and inf'e-ior chambers.A calcified jntf single eccentric fenestrat¡on within thi anormal echostructure could b" ‘’·mnnstrated.Di Jino^is of Cor ·.rjalriatum iCtJ witn nofjl pulmonary venous drainage into the provimjl chamber was confirmed by surgery,This report include several points of interest : IJanatomjr nhwsiolo.’ic bv descrio'.ion of in unusual case of Cl in an adult, whith was «ashed by cne»Íst;ng partial anomalous pulmonary veno'o d'ainn}» .md which w.»s worsened when closure of shunting w.is peftcrned. ?)echotardíwgratthic 1 Hi failed to de-onstrale Ll, althcughi tf,i% on,- leuid hive brer. .uspeCicd by Duppler tudi-d color sohi.ij’ Ju Kas used 'o identify CI and to eillude other cau-rs of l.ff «.njíjculi’ isflow obstruíllnn.








 





p25




p26



 




 


arritmia fetal caracterizada mediante ECOCARDIO GRAFIA-DOPPLER




FJ Chorro, J Santorya’. J Merino. A IxMada, V Lópcz-Mcrino. Servicio» de Cardiología y 'Ginecología Hospital Clínico Universitario. Valencia




Se presenta el caso de una gestante de 30 años de edad sin antecedentes patológicos de interés a la que en la semana 30 de la gestación se te detecta en el registro cardiotocográñeo una arritmia ardiaca fetal. En la exploración ccocardiográrica-DoppIcr fetal no se detectan alteraciones estructurales cardiacas y se confirma la presencia de la arritmia. Mediante Doppler continuo y pulsado se registra la velocidad del flujo sanguíneo en los tractos de entrada y salida de ambos ventrículos. El (lujo de eyección aórtico permite caracterizar la sucesión ininterrumpida de tres ciclos ventriculares, uno prolongado (456x6 ms, promedio de cinco mediciones), otro menor (428x4 ms) y otro más corto (296x4 ms), tras el que vuelve a presentarse el ciclo mayor. El análisis de la velocidad del flujo sanguíneo en el tracto de entrada de ambos \-cntriculos permite distinguir los componentes del llenado ventricular rápido o precoz y tardío o auricular en los ciclos de mayor duración y de duración intermedia, mientras que en la diástole del ciclo corto se aprecia un componente único. Los ciclos definidos por las ondas de llenado ventricular tardío o auricular en los ciclos largo e intermedio y por la onda única de llenado ventricular del ciclo corto muestran una cadencia similar a la observada en el tracto de salida ventricular izquierdo; ciclo mayor: 460x6 ms, ciclo intermedio: 428x7 ms, y ciclo más corto; 292x7 ms.




La caracterización de las ondas de llenado ventricular tardío originadas por b contracción auricular en los ciclos largo e intermedio, la visualización en modo M del movimiento sistólico auricular en el ciclo más corto precediendo a b contracción ventricubr y el hecho de que b suma del ciclo corto mas el largo sea inferior a dos veces el ciclo intermedio conducen a la interpretación de que b arritmia es originada por extrasistoles auriculares frecuentes acopladas en trigeminismo. La paciente y el feto son controbdos periódicamente a lo largo del embarazo, sin detectarse otras allcraciones salvo la arritmia fetal que va remitiendo progresivamente hasta el parto sin complicaciones, observándose en el ECG del recién nacido b presencb de cxtrasistoles auricubres esporádicos.
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fcUUVArUl'JUKAt lA-UUrrhfcK tN LL VALVULU UfcL LLENADO MAXIMO.




JM Richard. IM Trabanco. I Moller. ML P.odri guez, C Morís J Mayordomo. MA Muñoz. A Cor tina. Hospital Covadonga. Oviedo. España.




El cálculo de 1? maxima velocidad de llenado fPFP.) es uno de l“s índices más útiles para medir la función diastclica del Ventri culo Izquierdo (VI). Se puede obtener por ver.tnculoyrafia isotópica. cineangiografla o e-i'cardiogiafic. En este ca.so el método consist*:' en multiplicar la vel'.'Cidad de la onda E 'obtenida por Doppler) por el Area Mitra! ‘AM*. La exactitud de -í-ste cálculo se incrementa si considí-ramcs que la val-Yul': mitral e.‘ móvil durante la diastole y c’untifleamos su movimiento mn eco digitalizado en mtdo M :tte:uenrio 1* formula:




PFP = F :: AM :: Apeitura Mitr-ii má:\in'a De esta t-:rm» ■···· -li -uJ  «-1 FFP en voluEt .-*1 IOS fGrut»-. A' H ¿^’'leiit-s '·on Enfermedad Coronaria ’'r'’i»: B» y 2'^ -.n Hiperten. 1 n Avtei i-.l 'Grupo C' desp”es de .·:rreyirlr -egun el v.lumen teledi ast :li’o.
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EFFECTS OF LOADING CONDITIONS ON DOPPLER INDICES OF LEFT VENTRICULAR FILLING IN MAN L.Martins, J.Polonia and H.Cerqueira Gomes DMI  Oporto Medical School, Portugal




In order to evaluate the effects of acute changes of preload (PL), afterload (AL) and hearty rate (HR) on Doppler indices of left ventricular diastolic function, 8 normal men (30±8 years) underwent pulsed Doppler examination of LV inflow at lOmin rest and after 5min up-legs (UL),5min of soft rubber tourniquets _(T) ,Isoprenaline inhalation (Iso) and 2 min cold pressure test (CPT) - tests sequentially performed from basal conditions. HR and Blood pressure (BP) were recorded. Doppler measurements included: early pea)c (E) and late (A) mitral flow velocities, E/A and A/E ratios and total diastolic flow time (TDFT), Results were:




Basal	UL	T	Iso CPT




Hr 79±13	(-)	(-)	110+16= (-)

meanBP 94±9	(-)	(-)	(-) 12O±7*




E .64±.l	.76+.1* .49±.l*	(-)




A	.38+.1	(-)	(-)	.57±.16= (-)




E/A	1.8+.4 2.3+.6* 1.4+.3= 1.2+.3 (-)

A/E	0.6+.1 0.4+.l= 0.7+.1* 0.9+ 3- (-)




TDFT	408+94	(-)	(-)	273+59= (-)




(-)not significantly changed;=p.05; *p.01 Conclusions: These results indicate that single changes im loading conditions may affect, in normals, the pattern of LV filling, studies where HR, AL and PL are not controlled, Doppler data on mitral flow must be interpreted with caution.
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ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER D( LA VALORACION DEL RECHAZO CARDIACO.




R. Vivancos, H. Franco, J. Sequra, K. Anquita, JN. Arizón, F. Vallés. Servicio de Cardiología. Hospital Regional Reina Sofía. Córdoba. España.




Diversos estudios valoran la utilidad de los índices de llenado coto predictores de rechazo. Conunicanos nuestra experiencia con un estudio prospectivo, en el que analizaoos 40 registros ecocardiográficos en 19 pacientes trasplantados, relacionándolos con la biopsia niocirdica realizada en un plazo inferior a 18 horas.




En el 85 l de los casos el patrón de llenado es bifásico, con una onda de llenado de gran velocidad que puede ser proto o telediastólica, y una o dos ondas de nenor velocidad variables durante el registro o en registros sucesivos de un uisuo paciente, sin relación con caibios histológicos. En el 15 l restante, el patrón es uonofásico. Estos hallazgos nos inducen a pensar que, independientenente de la existencia de rechazo, la función diastólica del corazón trasplantado puede estar alterada, probablenente por la denervación y otros factores. Por otro lado, es iiportante considerar la intervención de la actividad eléctrica y lecánica auricular en el corazón trasplantado, que es anonal. El tieipo de henipresión y el período de relajación isovoluiétrica nuestran una gran variabilidad, tanto individual codo globalnente, no siendo deteninantes predictores de rechazo cardíaco.




Con respecto a la valoración ecocardiográfica, en 3 casos se encontró franco deterioro de los índices de función sistólica, en relación todos ellos a rechazo severo. En 2 casos se encontró hipertrofia niocárdica y refringencia ecográfica añónala en relación a rechazo Boderado*severo.




Concluinos que : 1) El patrón de llenado del corazón trasplantado no es equiparable al del corazón nomal. 2) Las alteraciones anatónicas y de la función sistólica son nuy específicas de rechazo, pero infrecuen* tenente obsenadas. 3) El valor de los índices de llenado fuera del contexto clínico no son válidos para el nanejo del paciente trasplan* tado. 4) Es necesaria la caracterización individualizada de cada paciente, pues canbios significativos en el patrón de llenado pudiera indicar la realización de biopsia niocárdica.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS VEHTAHAS TRAHSTORACICA Y TRAHSESOFAGICA EH EL DIAGNOSTICO DE VERRUGAS EHDOCARDICAS.

M. Franco, M. Anguita, R. Vivancos, F. Vallés, J.Se^a, E. Rodo, J. Suarez de Lezo. Senicio de Cardiología. Hospital Regional Reina Sofía. Córdoba. España.




El valor de la ecocardiografía transtorácica (ETT) en el diagnóstico de verrugas endocárdicas (VE) está linitado tanto por la obtención de señales subóptinas, cono por el tanaño de las VE. Con objeto de establecer la utilidad de la ecocardiografía transesofágica (ETE) en este tipo de pacientes (pts), henos analizado 36 casos consecutivos de pts no adictos a drogas que presentaron un cuadro etiquetado clínicanen* te de endocarditis infecciosa (El) (edad nedia, 42 años? varones, 641). La infección afectó a una prótesis (EP) en 14 pts (391) y a una válvula nativa (EN) en 22 pts (61t). En todos ellos fue realizado un m, ■ientras que sólo en los 12 últinos casos se realizó ETE. La sensibilidad de aabas técnicas se expresa en la siquiente tabla:




EN EP GLOBAL




En 7)8	288	568




ETE	1008	758	918
p0.05 p0.05 p0.01




Cuando coDparanos los últinos 12 pts, los resultados fueron sinila-res. La sensibilidad del ETE tanhién fue significativanente nayor en la El nitral (878 vs 538;p0.05) y aórtica (1008 vs 478; p0.05). No hubo diferencias significativas en cuanto a la Dortalidad (188 vs 128), aparición de conplicaciones severas (778 vs 758), o fenónenos eibólicos (358 VS 378), así cono necesidad de cirugía (688 vs 508) entre los pts con o sin VE.




Concluisos que ; 1) La sensibilidad del ETE es nayor que la del ETT en la EN y EP. 2) Las VE pueden ser visualizadas con ETE en la layoría de pts con El. 3} En nuestra experiencia, el hallazgo de VE en la ecocardiografía no tiene inplicaciones pronosticas.
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UTILIDAD DE LA ETE EN LA VALORACION DE LA E-NDOCARÜITIS INFECCIOSA.




r.González,A.Evangelista,H.García del Castillo ,P.Tornos,J.Cande11,J.Soler-Soler.




H.General Univ.Vall d'Hebrón.Barcelona. España.




Para valorar la utilidad de la Ecocardio-fía transesofágica (ETE) en la endocarditis infecciosa, se estudian 48 pacientes: 22 diagnosticados clinicamente de endocarditis infecciosa aguda, 12 diagnosticados de sepsis con sospecha de endocarditis y 14 postendocarditis.

En todos ellos, se practicó inicialmente ecocardiografía transtorácica (ETT) y a cor tinuación ETE.




La sensibilidad en el diagnóstico de vegete ciones por ETT en la endocardit‘.s infecciosa aguda, fue del 55% (12/22) y ¿n el ETE fue del 91% (20/22). Las causa¿ principales que contribuyeron a que en el ETT no se hiciera el diagnóstico de vegetaciones fueron: 5 vegetaciones de pequeño tamaño, 2 prótesis valvulares y 3 ruptura de cuerdas. Uno de los 22 enfermos con endocarditis aguda fue diagnosticado de absceso perianular por ETE y no por ETT; este diagnóstico fue confimado por cirugía.




Conclusiones: La ETE mejora la sensibilidac de la CTT en el diagnóstico de vegetaciones Está indicada su realización, cuando no se visualicen vegetaciones por ETT, en las en* docarditis protésicas y en la endocarditis complicada.
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UTILIDAD DE U ECOCARDIOGRAFIA THAMSESOFAGICA EN EL DIAGNOSTICO Y RAHEJO DE PACIENTES CRITICOS




J Segura, H Franco, R Vivancos, A L. Granados, E Rodo, D Nesa, F Vallés. Servicio de Cardiología. Hospital Regional Reina Sofía. Córdoba. España.




En el paciente crítico, con situación inestable o patología que requiera un diagnóstico vital, la ecocardiografía transtorácica (ETT) presenta obvias linitaciones: la presencia de ventilación lecánica, y la lógica falta de colaboración son factores que añaden dificultades a las ya de por si existentes en los pacientes (pts) no críticos. La ecocardiografía transesofágica (ETE) puede superar la layoría de estas liiitaciones.

De 618 ETE realizados, 63 (10.28) se hicieron en pacientes críticos. La edad media de los pts fue de 54tl4 años, siendo la layoría (528) lujeres. De ellos, 45 fueron realizados en la UCI; los 18 restantes procedían de la Sala de Urgencias, y se realizaron en el laboratorio de ecocardiografía. En el estudio fueron utilizadas 2 tipos de sonda: lonoplano y biplano. El 508 de los pts se encontraban intubados en el Miento en el que les fue realizado el ETE. Las indicaciones para el estudio de estos pacientes fueron: valoración postoperatoria de cirugía cardíaca en 9 casos, sospecha de rotura aórtica postraunática en 9, sospecha clínica de disección aórtica en 10, shock no filiado en 18, prótesis en Insuficiencia Cardíaca (IC) severa en 5, coiplicaciones lecánicas en el curso de un lAM en 3, endocarditis conplicadas en 3, tuDor cardíaco 3, eabolisM pulnonar nasivo en 2 y cardiopatía congénita en IC en 1. En 60 casos, las iDágenes obtenidas resultaron incontrovertibles para el diagnóstico y posterior oanejo de cada enferM. En los 3 restantes, existían iDágenes sospechosas que tuvieron que ser corroboradas lediante anqiografía y/o TAC. No hubo complicaciones asociadas al procedimiento en ningún caso.




ConcluiMS que el ETE es de gran utilidad en el diagnóstico y lanejo del paciente crítico, superando al ETT sin añadir riesgo adicional, por lo que en nuestra experiencia creeMS que en estas situaciones está especialiente indicado.
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ECOCAPilOGFJlflA TPjmSKOFACia DI DIACHOSIia) í aíACimiACIOH DE LA DISECCION Y WTCÍA AOÍTICA.




J Segura, N Franco, P. '.'i'.ancos, D «esa, A L. Cranados, E Po», F '.'alies. Ser.icio de Cardiología. Hospital Regional Peina Sofía. Córdoba. España




De ó» estudios transesofágicos (HEi realizados, en 31 pacientes Iptsl la indicación fue la sospecha diagnóstica de rotura aórtica. En 22 de ellos la sospecha era de aneurisea disecante; 1! de origen arteriosclerótico degenerativo, 2 Síndroae de «arfan y 2 Coartación aórtica coiplicada. En los 9 restantes, la sospecha fue de rotura traunitica. En 15 pts se deiostró rotura aórtica; en 13 por aneurisea con disección de la íntiia; 10 de origen arteriosclerótico, un Síndroie de «arfan y 2 Coartación aórtica coiplicada. En un paciente estudiado por sospecha de rotura traueática se visualizó la rotura de una placa de ateroia, un beiatoia periaórtico y un derraie pleural, posterionente confinado por cirugía. En un paciente adicional, estudiado por otra causa, se evidenció la existencia de un aneurisia disecante tipo III. En el resto se descartó la existencia de disección o rotura aórtica.




En todos los casos en gue se deustró disección aórtica se observó ’flap’ de la íntiia, al lenos un orificio de rotura, y la falsa luz, lo gue penitió su clasificación. Sólo el arco aórtico no pudo ser adecuadaiente analizado, aungue en los 3 últiios casos, estudiados con biplano, esto no fue una liiitación. En cinco de ellos (381) se observó ecocontraste espontáneo, obsenándose troibosis de la falsa luz en los casos en gue aguél no fue obsenado. En dos casos fue posible deiostrar el ’flap' de la íntiia por ETT, y en otro éste fue dudoso. Estos hallazgos fueron confinados lediante estudios angiográficos, TAC, y/o cirugía en todos lenos en 2 pacientes.




ConcluÍMS gue:



	
El ETE en las disecciones y roturas aórticas tiene una gran sensibilidad y especificidad, luy superior al registro transtorácico.

	
Penite un adecuado análisis de la rotura y por tanto su cuantificación y clasificación.


	
Podrá obviar otros procediiientos en el futuro.
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MALISIS FACTORIAL DEL ECOCOKTRASTE ESPOKIAKK) Y SU RELACION CON U TROHBOGEXESIS.ESTUDIO HEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA .




R. Vivancos, N. Franco, J. Segura, A. López Granados, D. Nesa, H. Anguila, F. Vallés.Servicio de Cardiología. Hospital Regional Reina Sofía. Córdoba. España.




Heios efectuado 226 estudios transesofágicos (ETE) para identificar troibos intracavitarios con arreglo a los siguientes criterios clínicos: ACVA reciente: selección de enfenos para valvuloplastia transluninal, eibolisio periférico, o sospecha de troibos por Eco transtorácico.

En este grupo de pacientes (pts), heaos encontrado troabos en aurícula izquierda (AI) en 34 pts (151) y ecocontraste espontáneo (ECE) en AI en 107 pts (481), de los cuales en el 351 se nanifestaba de foma severa (sev)..En 30 pts coexistían ECE y troibo. La nayor parte de los casos con ECE (971) presentaban una obstrucción a la entrada del ventrículo izquierdo, o una fibrilación auricular (FA) aislada. En ningún caso con ritió sinusal (RS) y ausencia de cardiopatía se evidenció troibo y/o ECE. En los pts que presentaban una estenosis Mitral (□(), el análisis de factores en relación con la aparición de ECE y/o troibo queda resuiido en la siguiente tabla:




EK-RS EM-FA EH-Lev EH-K.S. AI60 AI60




ECE 501	751	571	751 601 841




ECEsev 61 (*) 371 I 191(*)351| 71(*)W1 | (*) P0.01



	

Troiho



	

1	




61 (*) 301

1



	
 


0 (*) 291 1



	

1	 4M*)26t




1






 


Concluiios que:



	
El ECE es un fenóieno frecuente con ETE y que responde a ciertos condicionantes heiodináiicos .


	
La severidad de la EX, el ritió y el voluien de la AI son factores predictores de la presentación e intensidad del fenóieno.


	
Se asocia a troibos y lanifestaciones troiboeibólicas.
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NASAS CARDIACAS Y PAEACAEDIACAS. ESTUDIO COMPARATIVO DE ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA Y TRANSESOFAGICA.




R Vivancos, N Franco, J Segura, A López Granados, N Anguila, D Mesa, F Vallés. Senicio de Cardiología. Hospital Regional Reina Sofía. Córdoba.




Betos efectuado 250 estudios coibinados translorácicos (ETT) y Iransesofágicos (ETE) con el objeto de coiparar aibos en el análisis de lasas cardíacas o paracardíacas, excluyendo las vegetaciones endocárdicas. Los hallazgos con ETE fueron; troibos en 56 pts, tuior cardíaco en 4, luior exlracardíaco en 9. El diagnóstico de tusor cardíaco fue confinado por cirugía en los 4 casos, tres lixoias y una fístula coronaria aneurisiálica. Tan solo en dos casos el diagnóstico fue inequívoco por ETT. Los 9 tutores extracardíaco eran luiores tediaslíni* eos diagnosticados por TAC. Fueron exclusivatenle visualizados por ETE, gue aportó de cara a la cirugía una tejor definición de sus relaciones vasculares; en nuestra experiencia, no supuso una orientación etiológica del proceso. La sensibilidad del ETT frente al ETE en el diagnóstico de troibos, es globalienle del 39 l; si excluiios la orejuela, que es una estructura no visible ledianle ETT, esta sensibilidad asciende al 691. La especificidad es del 911. Dos trochos en el Apex de VI diagnosticados por ETT no fueron detectados por ETE .

Conclusiones:



	
La ecocardiografía transesofágica presenta oayor sensibilidad que la convencional para la detección de trochos en la aurícula izquierda.


	
La ecocardiografía translorácica parece superior para la detección de trochos en el VI.


	
La ecocardiografía Iransesofágica peroite el diagnóstico y el estudio de datos estructurales de ínteres en los tutores intracardíacos.


	
La ecocardiografía Iransesofágica en los tutores extracardíacos penile deteninar sus relaciones estructurales, dato de gran interés quirúrgico.
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ÍENDINIEHTO DIAGNOSTICO DE LA ECSCASDIOCIAFU TJAMSESOFAGICA CON LA UTILIZACION DE SONDA BIPLANO.

«. Ftanco, R. Vivancos, J. Segura, A. López Granados, E. Ro», «. Anguila, F. Vallés. Servicio de Cardiología. Hospital Regional Reina Sofía. Córdoba. España.




La introducción de la ventana Iransesofágica ha expandido el espectro de utilización de la ecocardiografía. La obtención de nás y nejores inágenes ha conseguido su rápida difusión. Sin enbargo, las sondas nonoplano (HP) tienen las linitaciones del exauen en un sólo corte, horizontal, y de la no visualización de ciertas estructuras. La incorporación de un plano longitudinal (PL) podría obviarlas y aunentar el rendiniento de esta técnica. De 618 estudios transesofágicos (ETE), H6 (231) han sido realizados con sonda biplano. Henos analizado en cada caso el beneficio obtenido con el PL, con objeto de valorar su utilidad. Globalnentc, el 43 l de los estudios se han beneficiado del PL. En el 751 de pacientes estudiados para valoración de una insuficiencia nitral (n=201, el PL ofreció inforaación adicional sobre el grado y dirección del chorro. En el 52 1 de las prótesis nitrales (n=22|, la nayoría uetálicas, pemitió identificar con nayor exactitud gue el KP el origen de uno o nás leaks, especialnente los gue asentaban en la porción superior del anillo, e identificar la rotura de alguna signoidea en las biológicas. En el IMi de pacientes con sospecha de patología de aorta ascendente (n=101, pernitió una nás couplets visualización del segnento -stal de la nisna y del cayado, de especial interes en el aneurisea .isecante. Del nisno nodo, en el IMi de casos estudiados por sospecha de conunicación interauricular (n=6), el PL pemitió un diagnóstico correcto, proporcionando adenas una cuantificacion exacta del defecto. En pacientes estudiados por sospecha de verrugas endocárdicas (n=41, el beneficio fue del (Oí, y fue nás bajo, aungue no despreciable (1311 en la busgu^a de tronbos intracavitarios In=t5). Concluínos gue la ETE biplano increnenta en nás del 40'. de los casos la utilidad de la EFE, sobre todo para el estudio espacial de jets de regurgitación, la cuantificacion de defectos septales, y la interpretación de hallazgos dudosos en el plano transversal.
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transmttral pressure-flow relation: a mathematical




MODEL WITH IMPLICATIONS FOR DOPPLER STUDIES




Karl Isaaz. University of Nancy, Nancy. France.




According to the linear momentum equation in its integral form, the left atrium (LA)-left ventricle (LV) pressure (P) difference can be written: |LAP-LVP| = A9v/3t -P Bv^ -p Cv (1), where v is the transmitral flow velocity and A, B, and C are variables related to LA, LV and mitral orifice geometries. In this study, early diastolic LAP and LVP curves were computer simulated based on reported time constant of LV relaxation (T), LA and LV volumes {Va,Vv) and stiffness constants (b,a) combined with sine waveform simulated mitral flow: LAP = PoebVa(t) (2); LVP = [Po'e'bT -p Po''eaVv(t)) (3), Using the same computer-simulated model values for mitral flow velocity, LA and LV dimensions and mitral orifice size, [LAP-LVP] calculated from equation 1 ([LAP-LVPJc) was compared with [LAP-LVP] simulated using equations 2 and 3 ([LAP-LVP]s|. Results; [LAP-LVPlc and(LAP-LVPls had similar time course during early diastole. [LAP-LVP] was in phase with flow local acceleration (dv/9t) during early filling period but preceded velocity. Peak [LAP-LVP] occured at the time of peak flow local acceleration (peak 3v/3t), well before the attainment of peak flow velocity. At the time of peak flow velocity, [LAP-LVP]s had already fallen to 40 % of its peak value. Peak [LAP-LVP] calculated by the simplified Bernoulli equation (4x[peak v^]) resulted in a 85% underestimation of peak [LAP-LVP]s. Conclusion: In the absence of obstruction, the flow local acceleration (3vflt) cannot be neglected, and considering only the convective acceleration (Bernoulli pressure gradient) for determining the time course of the pressure drop by Doppler may introduce substantial error. This report provides a theoretical method for Doppler assessment of transmitral pressure-flow relationship in the absence of obstmcdon.
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DETECTION OF OCCULT DIASTOLIC DYSFUNCTION BY DOPPLER BASED ON EARLY DIASTOLIC FILLING RESPONSE TO LEFT VENTRICULAR UNLOADING




Karl Isaaz. Philippe Buffet, Olivier Perrin. Nicolas Danchin. Service de Cardiologie A, C.H.R.U de Nancy, Nancy, Fiance




In this study, we hypothesized that the relation between early mitral How changes and LV end-diastolic dimension (EDD) changes obtained by altering loading conditions may provide a method lor delecting occult compliance abnormality. Thal is, a ventricle with reduced compliance might result in an abnormally large decrease in the mitral How E wave peak velocity and deceleration lor a small decrease in EDD. Accordingly, we evaluated 8 renal transplant patients (RT pls; age 47+11 years) with LV hypertrophy selected lor normal peak velocity and nornial deceleration ol the E wave by comparison with 10 normal subiects (N; age 34+10 years). Doppler mitral How and M-mode LV dimensions were measured al rest and aHer administration ol 0.8 mg sublingual nitroglycerin (NTG). M-mode and Doppler echo measurements were averaged over 8 Io 12 cardiac cycles belore as well as aHer NTG. Results: (BP=systofic blood pressure in mmHg: HR^ heart rale in beal/min; h= end-diastolic wall thickness) *p0.05




BaseSne BP HR h(mm) EDD(mm) E(crrVs) decelfcnVsrs) N 127±13 68+9 9+1 48+4	72+13 525±163




Pls 142+21 71±1313±r 47±7	81±13 556±182




ChangesaierNrG(%) BP HR EDD E decel N	-14±6 +9.7+6 -8.Q+2.3 -17±5 -41110




RT	-15+10 +8.717 -7.911.1 -31112‘ -54113'




Thus, lor similar reduction in proportion in end-diastolic dimension, RT patients respond with a higher decrease in the E wave peak velocily and deceleration when compared with normal subjects. These results suggest occult restrictive physiology in renal transplant patients with LV hypertrophy. The relation between mitral How and end-diastolic riimension variations induced by altered LV loading may provide a noninvasive method lor delecting occult diastolic dysfunction.
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EARLY DIASTOLIC FILLING RESPONSE TO LEFT VENTRICULAR UNLOADING IS ABNORMAL IN NON-REJECTING TRANSPLANT RECIPIENTS




Kart Isaaz, A Haouzi, JP Godenir, MF Mattéi, JP Villemot. University of Nancy, Nancy. France




The early diastolic filling response to LV unloading was studied noninvasively in 8 cardiac transplant patients (HTX) with no rejection at the endocardial biopsy compared with 10 normal subjects (N) matched for donor age. Doppler mitral flow (E wave peak velocity and deceleration) and M-mode LV end-diastolic dimension (EDO) were measured at rest and alter administration of 0.8 mg sublingual nitroglycerin (NTG). M-mode and Doppler echo measurements were averaged over 8 to 12 cardiac cycles before as well as after NTG. The response to LV unloading was quantified by the ratios R1=AE/AEDD and R2=Adecel/AEDD. Bfiulls: (BP=systolic blood pressure: HR=heart rate: h=end-diasloiic wall thickness) ‘p0.05 vs N




Baseline BP HR h(mm) EDDfmm) E(cnVs) decel{crrVs)




N 127±13 68±9	9±1	48±4 71+13	5251163




HTX 136+24 94+9*	13+3*	43-t5* 75123	5641200




.Response N Ri =	35+20	R2 = 642 ±330




HTX R1=71±43’	R2= 10101335*




After normalisation by EDD, the responses were also signilicantly different (R1/EDD:7.4i4 in N vs 16.218.6 in HTX. p=0.005: R2/EDD; 130+70 in N vs 230160 in HTX. p=0.01). Thus, for similar reduction in end-diastolic dimension. HTX patients respond with a higher decrease in the E wave peak velocity and deceleration when compared with normal subjects. In view of the exponential LV diastolic pressure-dimension relationship and the dependency ol LV early filling How pattern to LV diastolic pressure, these results suggest occult compliance abnormality in non rejecting cardiac transplant patients. The relation between mitral How and end-diastolic dimension variations induced by altered LV loading may provide a noninvasive method lor detecting occult diastolic dyslunclion.
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EVALUACION DE LA FUNCION DIASTOLICA VENTRICULAR IZQUIERDA EN DEPORTISTAS (MARATONIANOS) MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER.




ML Martinez-Mas, FJ Chorro, J Sanchis, JF AsensL JA Ferrero, A Losada, R Ruiz-Granell, V Lópcz-Mcrino. Servido de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Se estudia la función diostólica ventricular izquierda mediante ccocardiografía Doppler en 28 deportistas corredores de maratón, de edades comprendidas entre 30 y 46 años, divididos en dos grupos según su volumen de entrenamiento y marcas deportivas (grupo I In=14]; 80-100 Km semanales y marca  3 h en el maratón, y grupo II (n’14): 30-50 Km semanales y marca entre 3h 15 min y 3h 45 min), y se comparan los resultados con un grupo control de 14 sujetos de edad similar, vida sedentaria y sin patología cardiovascular.

Los parámetros analizados mediante el registro de Doppler pulsado obtenido situando la muestra en el tracto do entrada wntricular izquierdo (promedio 5 ciclos consecuti\-os) son: tiempo de relajación isovolumótrico (TRIV), tiempo de deceleración durante el llenado rápido ventricular (Td), cocientes velocidad máxima de llenado rápido I velocidad máxima durante el llenado auricular (E/A), área velocid.id-ticmpo durante el llenado rápido  área durante el llenado auricular (ArEArA) y área velocidad-tiempo durante el llenado auricular / área durante toda b diástole (ArA'ArT). Se determinan también el grosor de la pared libre \T y del tabique, los diámetros venlriculares y b masa muscular ventricular izquierda.




Los resultados obtenidos (mediaidesviación típica) y la significación estadística frente al control (t de Student, corrección de Bonferroni) son:




Grupo I 56^8 ip.on 131x16 (NS) 101=19 (NS) 1,52*.36 (NS) 2.70a.83 (NS) 0.28X.05 (NS)




Conclusion: El incremento de 		




ejercicio en los corredores de maratón no se acompaft.» de v.iri.»cwnea significíitivas de los p.»r.únetros de función diastólica ventrieubr izquicrd.i evaluados mediante ccocardiografi.i Doppkr.
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ESTUDIO OE LA EVOLUCION PRECOZ DE LA FUNCION DIASTOLICA TRAS RE3 VASCULARIZACION CORONARIA HEDIANTE DOPPLER CARDIACO




J*Barba, E.ALegrla, l.Iglesias, A.Abecia, J.A.GáRez, O.Haftí''®T-Caro




Dpto. CardioloRfa y Cirugía Cardiovascular. Clínica Universita* ría. Facultad de Medicina. Universidad de Navarra. Panplona. Espa* na.




Con objeto de conocer la evolución de los parámetros de firtción diastólica en pacientes con cardiopatía isquémica tras cirugía de revascularización, se estudiaron 20 pacientes con carácter prospectivo. El rango de edades era de 38 a 70 anos (x=54,5*8,8) siendo todoa ellos varones. A todos ellos se les practicó Doppler cardíaco antes y después de la cirugía. El número de injertos realizados fue de 2,6^0,58 por paciente y el número de vasos afectados de ±Q3por paciente. En el 9SX la revascularización fue completa y ol BOX presentaban infarto previo.




El estudio se practicó el día anterior a la cirugía y a los quince días de la misma determinando pico máximo en la velocidad de llenada (E) y tardío (A), relación E/A, e integral de las mismas. Los parámetros fueron normializades para la frecuencia cardíaca.




Los resultados se exponen en la siguiente tabla:




Preoperatorio Postoperatorio p




E	54,6	*	15,7 cm/sg	55,1	♦	14,2 cm/sg	ns




A	62,2	♦	14 cn/sg	52,9	*	1,6	cm/sg	*




€/A	0,9	t	0,4	,	1,1	♦	0,4	,	*




Area	E	6,5	♦	2,7 cmZ	5,9	♦	1,8	oiu	*




Area	A	5,5	♦	1.4 at	4,7	♦	1.7	cm^	*
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ESTIMz\TION OF INSTANTANEOUS FIIÍST DERWATIVE OF LEFT VENTRICULAR PRESSURE BY CONTINUOUS WAVE DOPPLER



	
Coisne, J. Mergy, L. Christiaens, D. Ennouchi, J. Allah R. Barraine. C.H.R.U. POITIERS FRANCE.





The doppler mitral regurgitant velocity profile should predict the ventriculoatrial pressure gradient throughout systole. Left atrial pressure variation can be considered negligible during all the systole, so doppler derived dP/dT may be determined by measuring the time for mitral regurgitationi MR) velocity to accelerate ( dP/dT -■) and descelerate (dP/dT -) from 1-3 rn/s corresponding to a pressure change of 32 mmhg (modified Bernoulli equation). We studied with continious wave doppler 14 pts, mean age 53.7 i 13.2 years, with mild to severe MR (8 idiopatic dilated cardiomyopathy, 2 ischemic, 2 mitral regurgitation). Mean ejection fraction was 40.1 i 14.4 % (19 - 73). Hemodynamic data ( 5 micro tip, and 9 fluid filled catheter) were obtained within 24 hours.




Results. Doppler dP/dT -i-and dP/dT correlated well with hemodynamic data (r= 0.80 and r= 0.95 respectively ), Nevertheless doppler dP/dT - values were generaly lower than hemodynamic (doppler vs hemo: 855 + 339 mmhg/s vs 1117 + 359 mmhg/s)




Conclusion. MR velocity can be used to measure positive and negative values of LV dP/dT throughout systole.
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NON INVASIVE ESTIMATION OF RIGHT VENTRICULAR dP/dT: A DOPPLER-CATHETERIZATION SIMULTANEOUS STUDY




J Anconina, N Danchin, K Isaaz, C Sclion-Suiy, Y Juilliere, Ph Buffet, F Cherrier. Depi of Cardiology, CHU Nancy, France




Doppler derived ventricular dp/dt has been validated for ihe left ventricle. No (kta exist regarding the feasibilty of this method for deriving RV dp/dt. The purpose of this study was to determine whether RV dp/dt can be predicted from continuous wave (CW) tricuspid regurgitation (TR) velocity signal. Eleven patients (4 valvular heart cBsease, 3 CAD, 2 mitral valve prosthesis, 1 dilated cardiomyopathy, 1 carcinoid) with at least mild TR were studied. RV dp/di was derived invasively (CATH dp/dt) from RV pressure measured wiih a micromanometer-lipped catheter. Simultaneously with invasive recording, the rate of RV pressure rise (OOP Ap/At) was calculated by CW from the TR velocity profile. The following velocity changes: 0-1 m/sec, 0-2 m/scc, 1-2 m/sec, 0.5-1.5 m/sec and 0.5-2 m/scc were converted to Ap using the simpliHed Bernoulli equation. For each velocity change, Ap was divided by the corresponding time interval (At)




to derive DOP Ap/At, Results: y = ax + b with y = CATH dp/dt




(range: 342-632 mmHg/sec); x = DOP Ap/At (range 369-619 mmHg/sec): Velocity range		




0-1 iii/sec 0-2 m/sec 1 -2 m/sec 0.5-1.5 m/sec 0.5-2 m/sec




a 0.06 0.81 0.34 0.02 0.58




b 370 84 277 400 162




0.69

0.93

0.45

0.38

0.93




SEE 97 36 75 54 26




P
.05
.0001
NS
NS
.0001




Conclusion: DOP Ap/Ai al 0.5-2 m/sec and DOP Ap/At al 0-2 m/sec correlate best with CATH dp/di and may provide a noninvasive index for serial assessment of right ventricular systolic function.




EFFECTS OF NITROGLYCERIN ON LEFT VENTRICULAR DOPPLER EJECTION DYNAMICS.

Karl Isaaz, Philippe Buffet, Olivier.Perrin, Nicolas Danchin. Service de Cardiologic A, Université de Nancy, Nancy, France.




Recent studies have demonstrated that LV ejection Doppler variables may be affected by loading changes like those induixd by nioglycerin (NTG). However, the mechanism by which LV ejection dynamics is affected by NTG remains unclear. Therefore, we studied noninvasively by M-mode, 2D and EXippler echo, 15 normal subjects (age 36 yrs) before (BASE) and after 0.8 mg aerosolized NTG spray. Peak velocity (PkV, ctn/sec) and velocity time integral (VTI, cm) were measured by pulsed Doppler at the level of aortic anulus (AA). The ratio (R) of short axis LV to AA cross-sectional areas, an index representative of the veniriculoannular disproportion, was calculated in systole al the lime of PkV using M-mode and 20 echo. LV volume at end diastole (EDV, ml) and end-systolic wall stress (ESWS, g/cm^2) were calculated from echo data and cuff blood pressure (BP). Results:




EDV	BPsysl	HR	PkV	VTI	R	ESWS




BASE 113+24 119+16 70+10 114±25 20+4 4.1+.7 49+16 NTG	94±25	104+16	77±12	104±23	I7±4	3.3±.7	27±10




p	.0001 .0001	.0001	.0005	.0002	.0001	.0001




No statistically significant linear relation was observed between PkV vs ESWS (r = -0.28) and VTI vs ESWS (t=-0.12). The decrease in PkV and VTI could not be explained by the decrease in EDV (preload) alone since no significant linear relation was found between EDV and PkV (r = 0.15) and between EDV and VTI (r=0.29). By contrast, PkV and VTI were linearly related to R (r=í 0.66 and r=0.69, p=0.0001). Thus. NTG leads lo a decrease in Doppler ejection variables by diminishing ventriculo-annular disproportion. Ventrículo annular disproportion should be taken into account when interpreting Doppler peak flow velocity as an index of LV systolic performance.
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ASSESSMENT AND QUANTIFICATION OF VOLUMETRIC MITRAL FLOW; A NEW ULTRASONIC METHOD




P.van Keulen, J.Fast. J.Vincent, T.van Loenhout, T.Arts; University Hospital, Nijmegen; ‘I.C.I.N., The Netherlands




The aim of the study was to evaluate the use of an ultrasonic transittime transducer (TT) for measuring true mitral volumetric flow continuously. In vitro studies validated the assumption that the TT can monitor volumetric flow in both laminar and pulsatile flow profiles (Spearman rank corr. coeff. rs=1.0. rs=0.999 respectively). For in vivo studies 6 healthy dogs were instrumented. After thora-cotomy an electromagnetic flow probe (EM) was placed around the ascending aorta and the TT around the mitral annulus. Mitral and/or aortic insufficiency was excluded by epicardial 2D echo-Doppler. Studies were done at rest and after infusion with dopamine and metoprolol. Diastolic mitral flow and systolic aortic flow were monitored continuously, and the mean was calculated from 5 consecutive cycles. Results: significant linear correlation (R=0.971; rs=0.745; p0.05, Wilcoxon signed-rank test) was found between mitral and aortic flow. No adverse effects on cardiac function were observed due to the positioning of the TT probe. In conclusion: ultrasonic mitral flow measurement can be done accurately in experimental circumstances and has the potency to be used peroperatively in human beings as well.
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ALTERACIONES ECOCARDIOGRAEICAS KN IOS DISTINTOS
ESTADIOS DE LA INFECCION W)R VIH.

L Alnenar, .1 Sotillo. Ml Moreno. A Salvador,
JL Diez, A Chiri\ella, \ Mora, V Miró.
Servicio de Cardinluelu. Hospital U Fe. talencia. tspana.




OBJCTIVOS: Delcriinar las «allnraciones cardiacas en los dislinlos estadios de la infección por \1H, en pacientes adictos a drogas por vía parenteral, conparandolos con un grupo control. METODO: Se incluyeron en el estudio a .’18 pacientes sanos cobo grupo control; y a 76 pacientes adictos a drogas ixr vía parenteral, VIH positivos, dividiéndolos segón ¡a clasificación de la Center for Disease Control (CDC) en 4 grupos= GRUPO l: Infección aguda; GRUPO II: Infección asintoBÓtica; GRUPO III: Linfadcnopatlas generalizadas persistentes; GRUPO IV:	EnferBedad constitucional, trastornos




neurológicos, infecciones o neoplasias asociadas al VIH. La evaluación de las alteraciones cardiacas se realizó aediante Ecocardiografla-Doppler. Analizando: La fracción de acortaBíento (Fac), la existencia de derraae pericárdlco (Dp) y las vegetaciones (Veg). Se analizó la relación T4/T8 COBO Indice de gravedad de la infección. RESULTADOS;




Control Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV




n2 HIV

38 -




19 f

17 + 29 +




edad
27
32
29
30
27




*60X Ligeros (100ccj. CONCLUSIONES: 11 Las




Fac Dp(X) Veg(X) T4/T8 41	8*	0	1




40

38

34

31 »»80X




60» 50» 47» 79««




31

29

27

30




Moderados




0.93 0.74 0.35 0.28 OlOOcc).




alteraciones cardiacas son




frecuentes en los pacientes con infección por VIH. 2) La función ventricular disainuye a aedida que ausenta el estadio de la CDC. 3) Los derraaes pericárdicos son auy frecuentes, siendo su cuantía aayor en el grupo IV. 4) La presencia de vegetación está relacionada unicaaente con la inyección intravenosa. 5) A aedida que disainuve la relación T4/T8 las alteraciones son ais




acentuadas.
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CARDIAC DISASE IN ADB PATfflnS-HHTARDIOOlAPflIC/tDRlfll SRÜT I.ArToja,J.Azevedo,M.Caap06,H.KaiBl,J.QGBfBlimud,J.Chraona, J.Valle,V.Arguj?.Q"'diilngy Depsrboent-^gps Honiz Ilospital-Lisbar




The aim of this study ws to investigate the inridm-a and characteristics of cardiac anaoelies in ABE patients (p). Vfe have studied 60 consecutive p , wiüi the diagnasis of ABE, 23 p, 37 t ncan age 38 +/- 12 years old. AU p have been subnited to clinical hyitory, cardiovascular and general inwstigption, HOG, Ril-sed Cbppler and Bzhocardiographic study .There vere 5 p in classes 111 /TV and 55 in classes I/H of NYHA ñnctioBl classificatian. The echocardiographic study revealed the existence of anmalies i in 3A p (SfZ) - isolated left ventricular dilatation (LVD) in 1 p (isolated rigth venttdcular dilatation in 2 p, and biventricular dilatatixn in 4 p; thse ws valvular endocarditis (ve) in 3 p ( one raw»» of aortic ve with severe aortic regurgitation and LVD, one raap of mitral ve with severe odtral regurgitation and LVD and one rase of tricuspid ve; in 17p (29Z) there ws deterioration of systolic fuction with reduction of percentage of fractio anal shortening; there vere 13 p (23Q with pericardial effusion . sdbII in 11 (ISZ) and severe In 2 p (35). Rilsed Itop^o' stu ly showed diastolic disfunction of the left ventrbTe in 30 p 'SCK). concerning the following poraicters of mtral flow: peek velocity during atrial systole (vA), ratio of vA/vE , deocelerati Ml arm of rapid phiUh^ phase (a2) , acceleration and decceler Btion areas of phase for fillij^ tlrou^ atrial contraction (a3 ■id a4) Old deoceleration tise of ra|id filling phase (tlhE).




hnclusicn : in this population of ABB patients we hove observed I high prevalence of cardiac lesions (56X) , in a high percenta-of cases being sub-clinical and diagnosed by ochocardiogrephic -dopper study.




DETERMIKATIOM OF CARDIAC OUTFUT BT DOPPLER CCHOCAIDICGSAPHT. INFLUENCE OF THE AORTIC CRSFICE DIARETEI.




L. Valério, S. Scans, H. Hunes, H. Pereira. L. Eernaráes. J. Abreu, C. Cotrb, S. Salcaao, J. Bato. Hospital Santa Karu, Lisboa, Portugal.




The purpose cf our study «s to evaluate the Inf Suenee of the aortic orifice diaieler (AODI in the deteraination at cardia: output by Doppler echocardiography ICOCE).

Ue studied 20 patients (pt) that were divided In 2 groups (GR) according to the aortic root diaieter:

GR A: Il pt with AOD  20 u




CR B: 9 pt with ACD ) 20 a _	,	. .




All the patients were In sinus rltka; pt with valvular aortic disease or prot‘-e$is ve:f eicludtd.

CCCE was obtained using the aortic orifice area and the velocity liee Integral with ccntlnuos wav* Üepe'er.




CODE was correlated with cardiac output obtained by iheracdllullon (COTO*.	,




The correlation (r*. regression equation (RE’ and the standard error (SE were evaluated.




Results:



	

GRA



	

1,93*0.06



	

4.51*0,75



	

.€21.05



	

0.951



	

!,33l-!.«lj 0.3*9




	

GR B



	

Z,t9i0,09



	

5.23Í0.87



	

5.36!1,25



	

0,775



	

l.-.li-O.Soj 0.927




						



RE SE




AQD COTO COK




Uorse correlation between the two eet-ods were “btaineJ ir. large acrllc criflees. Mevetlhe'ess, J*®” the resolts are encouraoing and suimsI tha.




cardiac cutpul by boppier echocardiography M; ha\e Jin..a. us*.
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(/ny tcoowicawHic (eoo dixkbiscf aqjie miqordi/l l*") 'N TVE EhERSÍCf KOI COWED WITH TO, F.BBiiuni. L.Semesi, G-Talarioo, F.Nalr, A.Lxittn. Cardiolog/ (¿a-tnEnt - CBpecBIe Maggiore IRCES - Milano, Italy.




ve exairned 2tO *11 patients (pts) oividea mto 4 txux (O-) agoorOirg to the E05 ami location: a-i: 82 pts, inferior,O-2: 96 pts,aiterior, 0*3; 24 pts, aotero—inferí or; C3M: 8 with ooLtitftil sigis of AMI. Al I of them unoerwent EOO exanination . ire left ventricle was diviOea into H segioits (seg), ai the EOO iirage. Results of tre EOO evaluatiois vere the foiloving, tre eog location of ami , the Z of pts, the nuita-of seg involveO ano the ventricle regions mtersteO, are inOicated consecutively: Q"1 (De,(B,tMr) = 53Z, 2 seg, inferior veil; 33/., 4 seg, inferior vellvinferior septun ; 20Z, 5 seg, inferior wallvinferior septum-apex; TZ, 2 seg, aiterior septuii Q-2 (Dl,vi-'*), iSf/., aseg, anterior septun ,9Z, 4 seg, anterior septumaiterior veil; 52Z, 5 seg, anterior septumantericr wallv^ex; 0-8 (D1,aM.,V5,^)4OZ, 2 seg, antericr «lateral wall; 60Z, 3 seg, anterior+lateral wall. Q~2 (V1-V3): 52Z. 3 seg, anterior septum latera I wall; 36Z, 3 seg, atterior septirmapex; IJZ, 5 seg, anterior eeptumanterIor-tlateral veil. Q"3 (D2,CB,a^,V1-V4): 50Z, 3 seg, anterior septutwaiterior wal 1-i-apex; 5CfZ, 6 seg, aiterior and inferior septununferior «alUapex. 0^: 86Z, 2 seg, postero-lateral wall; |4Z, non detectable wall iroticn anortral ities because LEBB.




Or results clearly showed the usefulness of EDO in the early diagioeis of ami , nuch ncre when the eog is not sufficient for the diagxsis, in the detection of site aid extension of isohaemc area and lead to a prorpt evaluation of the left ventricular performaioe.lhese informations, which, at the state, are rot obtainable by other techniqjes available m the orergency room, are particularly teeful for therapeutic and progioEtic gials.
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1 ransesopliagcal echocardiography (Ti;hj in the diagnosis of arrhytmogcnic rigJit ventricular dysplasia, C,Greco, E.Zacliara, A.Boccanclli, A.Pompili, V.Pia za, G.Marangi, D.Baragli, P.L.Prati.

Division of Cardiología A - San Camillo - Gen. liospital - POML.

Arrhytmogcnic riglit ventricle dysplasia (ARVDj is not easily recognized and diagnosed because of the lack of precise and universally accepted diagnostic criteria except with endomyocardial biopsy, Ihc purixjsc of tills study was to evaluate the im{X)rtancc of a new diagnostic tool, transcsopliagcal echocardiography (TEE), in the evaluation of patients (pts) with ARID. Ke studied five pts with susjxicted ARVD (3 males, I female, average age 28+7 years); they underwent baseline ecg, transthoracic ccocardiography, TEE, Itoltcr*’ 5bnitorúig and endomyocardial biopsy (EMB). In 4 oul of S pts TEE snowed large assiicrgic areas in the riglit ventricular free wall, which were not apparcni at transthoracic echocardiographic e.xamination. One pt, with a genetically inlicrited form of ;\RW, was clinically hcalty but luid an ECG Holter .^Jollitoring documentation of Eown Class 4 z\ ventricular arrhytniias; TEE showed right ventricle’s trabeculae disarray and riglit ventricle’s apical asniergicarca. In all the 5 pts the diagnosis of .\R\U was confinneK. by endomyocardial biopsy. Our results suggest that lEE is a very usefuil tool in the evaluation of subjects with suspected AR\TJ. Further infonnation is needed to confirm if zXRVD diagnosis can be based only on the presence of TEE diagnostic criteria, avoiding the need and the risks of EMB.




Incidencia e implicaciones clínicas de presencia de contraste ecocárdiogrAf ico espontáneo en el corazón transplantado» E. Torrecilla, M.A. García-Fernandez, R. Esturau, D. San Román, E. Esteban, J.L. Delcán. Hospital General Gregorio Marañón, Madrid, España.




Para analizar la incidencia y posible ries" go tromboembólico de la presencia de contraste ecocárdíográICO espóntáneo (CEE) en aurícula izquierda (AI) en pacientes (P con transplante cardiaco (TC), realizamos un ecocardiograma transesofágico (ETE) a 19 de estos P. En 10 de estos P (537-) se objetivó la presencia de CEE en la AI-Las dimensiones de AI en P con y sin CEE fueron, respectivamente: 69 + 11 cm vs. 55 + 0 cm (diámetro craneocaudal) (p 0.0001) y 49 + 8 cm vs. 37 + 7 cm (diámetro lateral) (p 0.005). Ningún P se encontraba en -fibrila— ción auricular ni bajo tratamiento anticoa— guiante. En ningún P se objetivaran trombos en AI. Durante un seguimiento medio de 12 + 7.9 meses, no se documentó ningún episodio tromboembólICO. En conclusión; Lomo se demuestra por ETE, el CEE es un hallazgo común tras el TC. La presencia de unas Al dilatadas junto con una hemooinámica auricular alterada tras el TCU podrían explicar la situación de éstasis sanguíneo en las Al de estos P. En nuestra experiencia-la existencia de CEE no fue un predictor de nesgo tromboemból ico en estos P.
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ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA en la VALORACION DE LA ANATOMIA Y FLUJO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS .



	
Esteban, MA. García-Fernandez, D. San Román, E. González-Torrecilla, R. Esturau, J.L. Dcicán. Hospital General Gregorio Marañón, Madrid, España.





Se analizaron en 30 pacientes las caracterislicas de anatomía y flujo de los grandes troncos coronarios, estudiados con Ecocardiografía Transesofagica.

El tronco coronario izquierdo (TCI) se visualizó 26 casos (86%), de los cuales en un 53 % se obtuvo un registro buena calidad (C) y en un 23% de calidad no adecuada (NC) .La arteria descendente anterior (DA) se registró en 11 pacientes (36%), con C en el 23% y NC en el 13% .La arteria circunfleja (CX) se detectó en 9 casos (30%), con C en un 13% y NC en un 17% .La arteria coronaria derecha solo se visualizó en el 13 % de los enfermos, con C en el 3% y con NC en el 10%.

Se observó flujo codificado en color en el 43% en TCI, en el 16% en DA, en el 13% en CX y en ningún caso en CD.

Con Doppler pulsado, en el 40% de los casos se registró el flujo coronario izquierdo, constituido por dos oníis. una diastólica con velocidad de 42.7±14.7cni/s y otra sislólicacon velocidad de 22.819.41 cm/s Se concluye que la Ecocardiografía Transesofagica mejora la visualización de los troncos coronarios repecto a la tónica transtorócica, aunque persisten dificultades para una adecuada valoración de la anatomía y del flujo en un alto porcentaje de casos.




msHHvraL HHEímnmAHií ri PKms uní cereerh, BEMCaiEMS.




VJbrtffilias,DJÍraiBstarj38,I.HEntnjBs,C.Rirag3ulis,P.Rinou, J. ftraáíBvaidifl, C.Ard]cdakis, P.lbutouzas.




Cfazdiac D^rtaetit t£ Athos GobbI fegntnl, Athens,




Osáng tzsnsesqiBgeal edixTudifgpHíiy cardiac stzwtuss can he iasged with hi^ lesolutiai. The aán cf the pssoit




uis to ewQmte the role of the HE in detec±ú]g pcasibls nHTTtiflg ahotie scuTCEs in patioits with CT ^rovoi c^zal esholisa and restive cazüüd artsdes Ihppla: suaiúratáau fhurty nine (49) patánits (pts) 36 nm ard 13 vzzoi (naan age 46^-12 years), were ejamnsd ly HE. ihurteai pts (2B.??a) had atrial firiliatkn. AhxnBlitifis possihils related to eoizilisB were detected in 21 pts (42.8^). hi 2 pts (4-CBE) vegetatios cn the aotic a«1v« wob feuxi. hi ^3ts (6.12t) left atzdal afpodage thmdus ws idoitified. Ih 6 pts (12.2^) an atrial septal aneuiyaD vfis noted. pts (10.322) has Qátzsl wive pBl^se arñ 1 patioit (2.Q4Z) had left atrial ^xzeu Acb these data it is cenduied Üet HE pl^ an iaportant role in detecting possible oihnlic sourees in pts with cec^nl echilic e\0its.
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PATRONES MORTOLOGIOOS DEL FLUJO MITRAL EN LA DISFUNCIQN DIASTOLICA DE VENTRICULO IZQUIERDO CORRELACION EHIOLOGICA.

R. CABRERA;M. AGUILEFA.’M. ^DREN^; J. SIQUIER; A. PURAS. (S, de Cardiología.Hospital General de Albacete.Albacete España.)

El objetivo del estudio es describir los patrones morfológicos por eco doppier pulsado del flujo mitral (FM) en la disfunción diasto lica del ventrículo izquierdo (DDVI) y corre-lacionarlos con su probable etiología.Se revi saron 804 estudios ecocardiográficos realizados en reposo, 132 presentaban signos de DCVI (relación E:A tienor de 1).Medimos los siguien tes paranetrosrtiarpo de llenado rápido (TR), tiempo de llenado lento (TL).diastasis (D)»ti empo de la sístole auricular (SA) y corparamos las diferentes morfologías del EM y las agrupamos en las siguientes categorías:!) 76 p (58%) con TR,TL,SA normales que tenían 54 HTA 12 miocardiopatia dilatada y 10 insuficiencia cardiaca.II) 32 p (24%) con TR,TL y SA normales con D prolongada,lo encontramos en pacientes con cardiopatia isquémica.III) 24 p (18%) con TR y SA normales y TL nuy prolongada,vimos en 10 p con estenosis mitral, 6 p con miocardiopatia hipertrófica y 8 p con derrame peri-cardico.




toiclusión: es posible distinguir 3 morfolo-gias de FM en la DOVI que se correlaciona con la enfermedad de base.
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«XIMVfiSIVE ÍSSESSÍfNT OF LETT \OíraiQlíft DO-DIASTOLIC PRESSURE BY KFaa-ECHDÜWlOGRAPHY




H NuiK, RR Soarw, L ValBrio, H Pereira, L Branco, J flbreu, L Bemar-tfes, L Benlo, J Ouininha, LFíBueiredo, S.SalosBo.




HKpitil de Santa harta, Lisboa - Portugal.




In order to deteraine a possible correlation between the transai-Iral diastolic flow, obtained by Pulsed Doppler echocardiography, and the left ventricular end-diastoIic pressure íLVedPí, we studied 34 COTsecutive patients ipts) (53 i B years), with coronary artery disease, *0 underwent left sided heart catheterization.

Pts with greater than 2*/4* eitral regurgitation wB'e eicluded. All pts displayed a regular sinus rytha, with a aaxiul heart rate of 100 beats/win. the tiwe interval between invasive and noninvasive studies was not longer than 12 hairs.




The saaple voluoe was positioned at the aitral anulus plane, bisecting it. Peak E wave velaity (E vel), peak A wave velxity (A veil, E vel/A vel ratio, tiwe velocity integrals of the A wave (Ai) and the E wave (Ei), as well as Ai/Ei ratio were evaluated, and correlated with the LVedP.




RESULTS:



	
LVedP ranged fro« 3 to 3B weHg;


	
Me found a siTiificant correlation (r = 0.85) betwem Ai/Ei ratioand LVedP (regression e*aiation: y = 14.x ♦ 1.36);


	
In “fí pts, the Ai/Ei ratio was £ l.O , with a L^ r»iging frat 3 to 3? awHg,' in the retiinder, Ai/Ei ratio was  1.0, and LVetF ranged froe 20 to 38 nwHg.





COCLIBIONS:




The transaitral diastolic flow provides an useful noninvasive assesswent of LVedP, in pts with ccronary artey disease:



	
there is a significant correlation betwen Ai/Ei ratio and LVedP;


	
an Ai/Ei ratio greater than 1.0 identifies pts with LVedP greater than 20 wwHg.





HIPERTROFI.A VENTRICULAR IZOUIEP.D.A Y RELAJACION DIASTOLICA.




JM Richard. ML Rodríguez. IM Trabanco. I Móller. C Morís, j Mayordomo. MA Muñoz. V Rodríguez. A Cortina. Hospital Covadong=i. Oviedo. España.




Con ei objeto de demostrar si Í3 Disfuncion Dia.^toiica (DD) en 1^ Hipertensión Arterial íHTA.) es debida a 1 + Hipertrofia Ventricular Izqnierd.a (HVI) se comparo un grupo de pacientes con HTA (Grupo A) con otro grupo compt’esto p^^r 15 atletas de elite (Grupo P' todos elic.s con H\^T. La función diastólica se calculo ■con Doppler pui.sado. se midieron el fluj--: diastólico ventricular (onda? a y E) colocando el	volumer.-mue.-tra s'-bre la




válvula mitral. Se c'--h.'-'ider’ · m” DD la existencia de un ''ocíente E-'A 'n-v.-.r de 1 El valor medio de este --oliente en el Grupo A fue de ? 8 + ?.2 comparado o*, n 2.1"^ i 0.52 en el Grupo B (p  0 OCl · .

La masa ventri‘“uiar en gram-.'-- y el índice de masa ventri .'ul =·!· izquierda en gramo.-'m-’ ?e ''·btuvier':'!! con la fórmuba de Devere. viend-? en ei Grupo .A d* 141 i 15 y er eí Grupo B de 1?7 i 14 (p N.S.i Concluimos q’ie i n i¿ i ·«p -* rz.ñ:- -del ventri-cuio izquierdo ei pa'ien*-- ■':’) HTA esta aiteiada ··zn rel.+''iT. ·· ?tiet.’í.’-- y n»’- se correla'.'i'*n» -.n ei gr.ado de K'.’T
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Ei primer signo de afectación cardiaca en la enfermedad coronaria y en la Hipertensión Arterial ÍHTA) es la disfuncion diastólica íDDH Nuestro obnetivo fué estudiar




índices de función diastolica. Para ello se




izó Eco-Doppler a 14 voluntarios (Grupo




20 paciente.’- con HTA severa e hipertro-




trofia de ventrículo izquierdo (Grupo E) y 1’’ con en t*»rmf*dad covuiavia (grupo Cl. Medimos con Dcppler puEsado el tlujo dias-




tóJico .sobre »P) y tras 3 midió en las ond.=if E y eran menores tratamiento y




Grupo




la




E-P.




.ík-P E 'A-P E-ET .a-EI E 'A-EI




44+ ?




14




En ccnclurion tras El ey adecuado que =" Z'cardxO-ui a




Ay el de 50 n ritrnt i Grupo




velor-idad maxima de ocíente E/A. Todos años, estaban .sin




Ó1+14
68 + 20

. £^5±O .;




Grupo c




l.l±0.3




un índice d




E/A menor Je DD fiable E'A-P.. Con




icn de Dü.




P O.Cl O. 003 0.001 0.001 o. COI 0.001 de 1 y mas ei la puede




ESTUDIO DE LOS CAMBIOS EN LAS CURVAS DE LLENADO VEN TRICUVAn MEDIANTE DOPPLER, COMO POSIBLE MARCADOR DE RECHAZO CARDIACO.




A. Barrera, i. Fernández, L. Alonso Pulpón, P. Domínguez, M. González, L. Silva, M. Crespo, J. Segovia, M. Artaza, clínica Puerta de Hierro, Madrid, España.




Hemos estudiado el valor de los cambios en las curvas de llenado ventricular, tanto transmitral como transtricús:'.de, para el cía.f’noG'.ico de rechazo car diaco; para ello comparamos los -esultados del estu dio con dopijler, con loe de la ’jiopsia endomiocárd¿ ca, en 20 pacientes y 121 exploraciones; entre un - periodo do ae^jiimicn'o que osciló entre 2 y 10 me— ses.Los valo-cr. ccoca*'t‘iof;*áficos analizados fueron la velocid.nd máxima (V.max) de la onda E, V.max de A, duración de E, duración de A, duración total, tiempo de desaceleración de E, desaceleración de E, an, tiempo de hemipresión, tiempo de relajación iso volumétrica, volúmenes ventriculares, espesor de — septo y pared libre, FE u fracción de acortamiento. Las biopsias se obtuvieron mediante punción percuta nea y se clasificaron según los criterios de Billin Hham.




El análisis de los datos demostró que ninguno de - los parámetros estudiados se correlacionaba con — los datos de la biopsia endomiocárdica. Concluimos que en el momento actual las técnicas ecocardiográ ficas no pueden sustituir a la biopsia endomifcár-dica en el dia.qnostico y monitorización del rcchazc cardiaco.
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FUNCION MECANICA AURICULAR INMEDIATA POSTCARDIOVERSION ELECTRICA Y RECIDIVA PRECOZ.

OXaz F., Ruiz F., Carmona JR., Gervás H., Beunza T., Escribano E., Idoate k., Aleu M. Basterra N, De los Arcos E. HOSPITAL DE NAVARRA. Pamplona. España.




Estudiamos de forma prospectiva con Doppler pulsado la presencia de actividad mecánica auricular inmediata(5 minutos)en 13 pacientes sometidos a cardioversion (CE) por fi- 'brilación auricular (FA), con edad media de 59 +- 13 anos, y tiempo de FA de 155 +- 223 días.Diez de ellos revirtieron a ritmo sinusal(RS) y 3 recidivaron a FA a la semana, permaneciendo el resto en RS al mes.

Se detectó ausencia de actividad auricular




AD)en 5 pacientes. Recidiva




66,7+-40 cm/sg. 0,72+-0,47 0,24+-0,07

20,l+-24,27 cm/sg 0,42+-0,42




46,7+-39,9 cm/sg.




Si bien no existieron diferencias significativas entre las múltiples variables analizadas, en el grupo con recidiva se objetivó una tendencia a presentar mayor actividad auricular(TABLA)no explicada por una alteración de la distensibilidad, así como una mayor diferencia entre la actividad de ambas aurículas(AI-AD).




VENTRICULAR SEPUW IUPninS(VaO AFIER KWOCATOIA.. DFARCTICN: BCHODaPliR(EI)) EVALUATICN CF 1 PAITENT SURVIVED AFUR 5 YEARS ATO CeiSMIMNrS GF IHE FAWURABIE OJTCOe.




Benvenuto GM. .Cartxne V.,Randan L.,Holandi R.

Cardiolcgy service - i-iedical Division USL 9 NDVENIA(VI)Italy.




VSR is a unusual but serious coiplicaticn of AHI; its natural prognosis is almost alleys fatal ,4iile surgical ccrrecticn is oftm successful. We observed a 65 y.pt. 4» have had an anterior AMI 5 y.befcre,ocnplicatcd with VSR in first d^,leading to heart failure,well controlled ty nedical therapy. After 1 nenth it was perioniBd catheterizaticn and sigiogr^pty with indicaticTi to a timely cardiac surge^((«P/QB=2.1, FK:42%,lcft corczBiy stenoses of 9C% IVA 3x1 7CK diag.brmch,good collateral bed). The pt. refbsed surgsry and contirued medical therapy; then he persisted in NYHA 1, as he is now. A stress test excluded residual ischsida and 4xMed a good perfonmee (100 Uatt,iiadfbl^¡ DP=27.560). A recast ositrol stuV ty ED cenfimed this good clinical statis: there was a discrete mcuriaial dilatation of distal septun and ^»c with a sinple npture of distal septun and moderate l-»r ^int, gpod LVEF^CK, moderate elevation of RAP,abGait tricifpid insufficioxy and mild dilatation-hyperthrv phy of ri^t ventricle.

Gcxisidering such data we discuss possible patho^lysiological determinaits of this rare favourable outcome,hi^di^ting the few data available on litterature in similar oases: so ue S4po—sed in this pt a enrarigtence of nultiplc favourable conditicTE, such as: a) absent c^ysflnction of lAZ; b) not extensive necrosis of sq}tun; c) modsate shunt; d) moderate clevaticn of PAP with oarpaeative dilatation-hyperthrc^ of.RV; e) not cgrpronised LVa*; f) not extensive ccronary dAseaseCsingle vessel).
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ASOCIACION DE COMUNICACION INTERVENTRICULAR Y PSEUDOANEURISM A TRAS INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.

FJ MONZON, LJ PLACER, JA DIARTE, I CALVO, E CAY, F SANCHEZ, JM MORENO, A ARTAl’. HOSPITAL MIGUEL SERVET. ZARAGOZA. ESPARA.
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ZETENosis DE osTijr-i	pcs:




v'ALVULAR AORTICA	DETECTADA CC\




ECCCARDIDGRA”¡A TRANSEED^AGICA.

JA DIARTE, LJ PLACER. FJ MONZDX. A AR'A.. A GUTIERREZ.




HOSPITAL MIGUEL SERVE’. ZARAGOZA. ES^A?,-.







La aparición de pseudoaneurisma ventricular tras un infarto de miocardio es un hecho infrecuente, y más aún su asociación a comunicación interventricular (CIV).

Se presenta un varón de 51 años, anteceden tes de ulcus gastroduodenal, tabaquismo, hipertensión arterial y pericarditis.

Es ingresado por infarto de cara inferior y bloqueo auriculoventricular completo. Al día de su ingreso se sospecha la existencia de una CIV. El estudio ecocardiográfico (EC0-2D) muestra flujo que, partiendo del ventrículo izquierdo (VI), se dirige a una cavidad extracardiaca de loca lización posterior, que rodea parcialmente al ventrículo derecho (VD)J asi como flujo que comunica directamente VI y VD.

Se realiza estudio hemodinámico que comprueba la existencia de la CIV y paso de contraste a una cavidad pseudoaneurismAti-ca. La coronariografia muestra obstrucció^i de la coronaria derecha en porción. En la intervención quirúrgica se comprueban los hallazgos anteriores.

Queremos destacar la utilidad de la ECO-20 en el diagnóstico de esta infrecuente asociación, de la que no hornos encontrado nin guna referencia bibliográfica.




Varón, 75 años, sin ar.teoesertes r'.i-iioos. oc^tador de insuficiencia ¿·□’■tica severa.




coropieriografic. (C5) rostro coronarias libres ce lesiones. Se ¿molar.to biopro tesis Carpentier -'.C25 usaroo can^iecion se Iecti\a de ampos estiu-i co-onarios para ad T.ir.isfe-r solución de caroioplej ia. Tras □erranecer asintométicc C r.eses, inicio a". □ O'" de esfuerzo róciccrente crogresivo. si€-oc le ©r-ometria cosit.va. Se -ealitc Ecoce‘'dicg*‘af ia T'-anseso” ícice S-Cimensio- “·al Doople-Color (E’CC;. observencose en el estudio ce los troncos coronarios une estenosis del 5O’.i del ostiur del tronco ct roñarlo izquierdo (TCI*. . El Doppler Color ■·cstró flujo corona«-io t-.‘0ulentc con patrón en mosaico en el o*igon del ’CI. No ?o visualizo le Coro'^arie Derecha (CD). Se ·icrprcbb .-ormofunción protésica y ^-action de eyección del DO*'.. Una nueva C3 confirmo los hellatgos del ETDC, asi como otra esto .nosis de 5O'Z. en el ostiur d© la CD. Queremos resaltar el valo’* del ETDC ©“ el diagnóstico de la estenosis de ostiur. co’‘Q nario tras cirugía valvula’’ aúrtida co—utilidad comparable a la C3. Además, pe’"'’'! te la valoración no invasiva oe la función ventricular y D-otósica.
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PRESENTACION



La Sociedad Valenciana de Cardiología celebra su VIII Reunión en Alicante E los días 8, 9 y 10 de mayo. Una vez más, la cita anual que reúne a los car-diálogos valencianos y a todos los que en nuestra Comunidad trabajan en y en torno a este campo de la Medicina que es la patología cardiovascular.

 

El Comité Científico ha procurado que los lemas que se desarrollan tengan un interés general y, a la vez, posean atractivo para grupos específicos de profesionales, más interesados en aspectos concretos de la Cardiología. Así, este año hay dos mesas redondas, una sobre ecocardiografía y otra sobre estimulación cardíaca, que esperamos sean del agrado de los congresistas.

 

Hemos intentado que, además de científicamente fructífero, sea este encuentro un paréntesis en nuestra desenfrenada labor diaria, que nos permita comentar vivencias personales y disfrutar de unos días de descanso en esta acogedora y cosmopolita ciudad.

 

Con esta Reunión, la Junta Directiva a la que pertenezco se despide, tras los reglamentarlos dos años de andadura. Tendrán lugar las preceptivas elecciones, y desde esta tribuna animo a todos los miembros de la Sociedad a que participen en las tareas directivas, pues, a pesar del esfuerzo que suponen, aportan la gratificación del servicio a nuestro colectivo profesional.

 




Tengo que agradecer el apoyo que he recibido de todos a cuantos he solicitado ayuda y colaboraciones, que tanto personas como entidades me han otorgado generosamente. Ciertamente, sin ellas no habría sido posible la organización de esta VIII Reunión.

 




ALEJANDRO JORDAN TORRENT



Presidente VIII Reunión
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Dr. J. L. LÓPEZ SENDON




Hospital La Paz, Madrid




17'00 a 19'00 h. Mesa redonda: «SECCIÓN ENFERMERÍA. MANEJO DEL PACIENTE CON TRATAMIENTO VASOACTIVO»




MODERADORA;



	
GRAULLERA SANZ





Hospital La Fe. Valencia




«Dopamina»




J. A. LÓPEZ PERAL




Hospital S.V.S., Alicante




«Isoproterenol: Utilización en el paro cardíaco y recambios de marcapasos»




CARMINA QUIRÓS CANDAU




Hospital General. Castellón




«Cuidados de enfermería en la administración de nitroglicerina en sus tres aplicaciones»




VICENTE TORDERA ROSELL.




Hospital La Fe, Valencia




17'30 a 19'00 h. Asamblea general, ordinaria y con elecciones.




PROGRAMA SOCIAL



MIÉRCOLES DÍA 8




20'30 h. Inauguración y vino de honor en el CASTILLO DE SANTA BÁRBARA. Alicante.




JUEVES DÍA 9




GUADALEST.




BENIDORM.




VIERNES DÍA 10




SANTA POLA




ELCHE.




22'00 h. CENA DE CLAUSURA.






REUNIÓN DE SECCIONES



JUEVES DÍA 9




13'00 a 14'00 h.




Sala A: Sección Estudios H. T. A.




Sala B: Sección Fisiopatología y Electrocardiografía del ejercicio.




Sala C: Sección de Marcapasos.




VIERNES DÍA 10




13'00 a 14'00 h.




Sala B: Sección Cardiopatía Isquémica.




Sala C: Sección Eco-Doppler.






CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA. AÑO 1991



Con arreglo a los artículos 17,18 y 20 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a las señoras y señores socios para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 10 de mayo próximo, viernes, en el Hotel Sidi-San Juan de ALICANTE (Playa de San Juan), sede de la VIII REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, a las 18 horas y con arreglo al siguiente




ORDEN DEL DIA:



	
ACTAS.—Lectura y aprobación, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.


	
INFORME DEL SECRETARIO.—Actividades de la Sociedad en el último período. Ratificación de nuevos miembros. Altas y bajas.


	
VIH REUNION.—Informe del Presidente del Comité Organizador.


	
INFORME DEL TESORERO.—Balance de la gestión económica.


	
INFORME DEL EDITOR.-Presente de nuestro órgano oficial «LATIDO».


	
SECCIONES CIENTIFICAS.—Informe de sus responsables respectivos.


	
INSVACOR.—Informe de su representante.


	
INFORME DEL PRESIDENTE.—Resumen de la actuación de la Junta Directiva.


	
PREMIOS.—Entrega de los otorgados.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.


	
ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD.—Se procederá a las elecciones reglamentadas de nueva Junta Directiva y se constituirá la que resulte elegida, que se dirigirá a los miembros de la Asamblea para presentar su programa ante la Sociedad.





Valencia, 12 de abril de 1991.










COMUNICACIONES LIBRES


	

JUEVES DÍA 9	SALA «A»



	

ALMENAR, L.; OSA, A.; PERELLÓ, A.;	SANJUÁN, R.¡ MORELL, S.; GARCÍA Cl-




	

11'00 a 13'00 h.:



	

SOTILLO, J.; SALVADOR, A.; CHIRIVE-VERA, R.; RUIZ, R.; MUÑOZ, J.; BOTELLA, A.; DÍEZ, J. L.; LÓPEZ ALDE-LLA, S.




	

CARDIOLOGÍA CLÍNICA, CARDIOPATÍA ISQUÉMICA, FISIOPATOLOGÍA Y



	

GUER, J.




,	. ,	, ,	13. Ritmo circadiano de la frecuencia sinusal y del marcapa




7. Rehabilitación de pacientes con infar-	^^bsidiario en




	

ELECTROCARDIOGRAFÍA DEL EJERCICIO




Moderadores:



	

to de nuocardio anterior extenso: Re—

soltados iniciales.




□innrr, r	.cao . .	DALLI, E.; LÓPEZ MERINO, V.; CHO-




p	y	f’f’O, J.; BURGUERA, M.; QUESADA,




R.; GIMENEZ, J.V.; TORMO, M.G.; COa · payá R




	

J. A. QUILES. R. CEBOLLA.



	

LOMER, J. L.; VILAR, V.; TORREGRO-	'	'




SA, M. C.




 14. Sincope en pacientes con infarto de




8. Estimación electrocardiográfica del tamaño y la

 fracción de eyección en el infarto de miocardio agudo.	miocardio.




	

1. Isquemia recurrente precoz tras Infarto agudo de miocardio evaluada por el método de Holter.




CABADÉS, A.; BELENGUER, J. E.; PALACIOS, V.; OLAGÜE, J.; GRIMA, A.;



	

mano y la fracción de eyección en el	GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL,




infarto de miocardio agudo.	. pg^OLLAR, J. V.; SANJUÁN, R.;




VALLS, F.; VALENTÍN, V.; MIRALLES,	MORELL, S.; BOTELLA, S.; BURGUE-




LL.; MIGUEL, V.; TEJEDA, M.; ALVA-RA, M.; LÓPEZ MERINO, V.




REZ, F.; ARNAU, A.




	

CEBOLLA, R.




2. Isquemia precoz post trombólisis en el infarto agudo de miocardio valorada por el método de Holter,




PALENCIA, M.; SANCHO-TELLO, M. J.; OLTRA, R.; SALVADOR, A.; LÓPEZ BAEZA, J. A.; DOMINGO, F.; CABA-



	

...	.	,	..	15. Experiencia inicial con la ablación qui-



	
Sincope de esfuerzo en jóvenes apa-	· . j ■





.	rurgica de vías accesorias por vía epi-




rentemente sanos.	.i-r




cardica.




DOMINGO, F. J.; GRIMA,	A.;	MARMA-	...otImc? । cñw i r.opnwpi i r-




Mcii 1 11 w.icen 1	MARTINEZ LEON, J.; CARBONELL, C.;




NEU, J. M., VALERO, J.	p.	GRANELL,




.	...	,	.	R.; SANJUÁN, R.; MORELL, S.; BOTE-



	
Predictores de embolismo	en	la	mío-	^la S · LÓPEZ MERINO V





cardiopatia dilatada.	' "




	

DES, A.




3. Respuesta al esfuerzo físico de los automatismos sinusal y subsidiario en el bloqueo AV completo.




DALLI, E.; FERRERO, J. A.; CHORRO, F. J.; OLIVER, C.; GARCÍA, R.; LLÁCER, A.; LÓPEZ MERINO, V.



	

RUVIRA, J.; SANCHIS, J.; ESTRUCH,	. „„




r. inoriÁM A.M.n.i i. caí	^6. Evaluación de un nuevo algoritmo




nOR^A	'	para el diagnóstico diferencial electro-




cardiográfico de las taquicardias con




11 c 1	·· J	■. J J J	QRS ancho.




11. Evaluación de un nuevo método de de




terminación de CK-MB. Aplicación en	GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL,

el diagnóstico precoz de infarto agudo	R.; MORELL, S.; SANJUÁN, R.; BOTE-




de miocardio.	LLA, S.; BURGUERA, M. A.; FENO-




LLAR, J. V.; LÓPEZ MERINO, V.




	

4. Eficacia antianginosa y antiisquémica de la molsidomina.




ALMENAR, L.; MARTÍNEZ, L; MIRÓ, V.;

GIMENO, V.; LAUWERS, C.; MORA, V.;




SOTILLO, J.; ALGARRA, F.



	

RISSO, A.; ALMENAR, M. V.; ARRESE,	’




R.; MOLINA, J.




17. Actividad especifica de una clínica de control de marcapasos.




JUEVES DÍA 9	SALA -B-GRANELL, R.; GARCÍA CIVERA,




11'00 a 13 h.\	R.; BOTELLA, S.; MORELL, S.; SAN




	

5. Efecto antianginoso, antiisquémico y tolerancia al 5-mononitrato de isosorbide de liberación lenta.




ALMENAR, L.; MIRÓ, V.; GIMENO, J. V.; MORA, V.; MORENO, M. T.; CHIRIVELLA, A.; SOTILLO, J.; ALGARRA, F.



	

JUÁN, R.: MARTÍNEZ MAS, M. L.; SA—ELECTROFISIOLOGÍA,	YEGH, K.; LÓPEZ MERINO, V.




ARRITMIAS Y MARCAPASOS




Moderadores:	18. Aplicabilldad y valor diagnóstico de




p RnpnPQ	criterios ECG utilizados en el diagnós-




_■ “ppp,.,'-	tico de taquicardias de QRS ancho,




b. rtHHANUÜ.




RUIZ GRANELL, R.; GARCÍA CIVERA,




	

6. Afectación cardiaca según la gravedad de la Infección del virus de la Inmunodeficiencia humana.



	

12. Acción de los fármacos antiarrítmicos	R.; SANJUÁN, R,; MORELL, S.; BOTE-




sobre los potenciales tardíos. Valor	LLA, S.; MARTÍNEZ MAS, M. L.; SA-




pronóstico,	YEGH, K.; LÓPEZ MERINO, V.











19 Complicaciones de la estimulación cardíaca bicameral: seguimiento a largo plazo de 122 marcapasos ODD.




RIDOCCI. F.: RODA, J.; VILLALBA. S.; FERNÁNDEZ, A.; QUESADA, A.; VELASCO, J. A.; ESCRIBANO, M. D.; PANIAGUA, R.



	
Despolarización retrógrada auricular en pacientes con marcapasos VVlOO: sus relaciones con la fibrilación auricular.





CHIRIVELLA, A.; SANCHO-TELLO, M. J.; DIEZ, J. L.; SALVADOR, A.; OLA-GÜE, J.



	
Relación entre multiformidad, variaciones en el intervalo de acoplamiento, frecuencia cardíaca y formas repetitivas de la extrasistolia ventricular. BURGUERA, M. A.; LÓPEZ MERINO, V.; CHORRO, F. J.; GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ, R.; SANCHIS, J.; MARTINEZ MAS, M. L; IRANZO, J.


	
Efectos de la asincronia AV sobre el nivel de hormona auricular natriurético. Ensayo clínico autocontrolado. CABELLO, J. B.; BORDÉS, P.; MAURI, M.; QUILES, J. A.; HERRERO, A.





JUEVES DÍA 9	SALA -C»




11'00 a 13 h.:




CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL E INVESTIGACIÓN BASICA




Moderadores:




J. CABELLO. G. GRAU.



	
Comparación entre los electos de la radiofrecuencia y flecainida sobre la conducción y refractarledad del nodo AV.





SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; LÓPEZ MERINO, V.; BURGUERA, M.; MARTÍNEZ MAS, M. L.; ALBEROLA, A.



	
¿Tiene la nitroglicerina efecto cardioprotector durante la isquemia coronarla breve repetida?





POMAR, F.; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.; SOLAZ, J.; ANDRÉS, F.; GRAULLERA, B.



	
Estudio experimental de la evolución de la fibrilación ventricular en el ECG de superficie.





QUESADA, A.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BURGUERA, M. A.; DALLI, E.; PMk. R.; SUCH, L; LÓPEZ MERINO, V.



	
Modo/zona de estimulación cardiaca y rendimiento hemodinámico: propuesta de protocolo de experimentación animal en perros.

OLAGÜE, J.; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.; SOLAZ, J.; ANDRÉS, F.; SANCHO-TELLO, M. J.; SALVADOR, k.

	
Lesiones ultraestructurales tras oclusiones coronarias breves y repetidas. PORTOLÉS, M.; POMAR, F.; COSÍN, J.; RENAU, J.; SALVADOR, I.; IBORRA, F. J.; SOLAZ, J.; ANDRÉS, F.; GRAULLERA, B.; HERNÁNDIZ, A.



	
¿Puede el diplridamol poner en evidencia estenosis coronarias subclínicas?




ANDRÉS, F.; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.; SOLAZ, J.; GRAULLERA, B.; DIA-GO, J. L.

	
Respuesta del flujo coronario a la hipertensión ventricular aguda.




SOLAZ, J.; HERNÁNDIZ, A.; ANDRÉS, F.; COSÍN, J.; GRAULLERA, B.; COLOMER, J. L.

	
Influencia del ritmo cardiaco sobre el flujo coronario.




COLOMER MARTÍ, J. L; COSÍN AGUILAR, J.; SOLAZ MÍNGUEZ, J.; ANDRÉS ■ CONEJOS, FCA.; HERNÁNDIZ MARTÍNEZ, A.





JUEVES DÍA 9	SALA «A»




13'00 a 14'00 h.;




DISCUSION DE PÓSTERS




Moderadores:




V. BERTOMEU. J. A. FERRERO.



	
Prevalencia de la hipertensión y eficacia de su control en el medio rural.





MENCIA, G.; RENOVELL, E.; CANO, M.;




MARTÍNEZ, P.: CERDÁ, M.; LLISTERRI, J. L.; BAIXAULI, S.; TEROL, X.; SÁNCHEZ, F.; RUVIRA, J.; SERRANO, A.



	
Factores de riesgo cardiovascular en el medio rural. Comarca La Costera (Valencia).





LLISTERRI, J. L; SERRANO, A.; RENOVELL, E.; CANO, M.; MARTÍNEZ, P.; CERDÁ,-V.; BAIXAULI, S.; TEROL, A.; SÁNCHEZ, F.; RUVIRA, J.; MENCIA, G.



	
Irrigación del miocardio durante el desarrollo fetal y origen de las arterias coronarias.





EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.



	
Formación de los arcos aórticos y su transformación en el sistema vascular del animal adulto.





EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.



	
Formación del corazón y su relación con los arcos branquiales: experiencia llevada a cabo con embriones de pollo.





EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.



	
Modificación terapéutica de la conducción AV por la ablación transcatéter de la rama derecha.





RUIZ GRANELL, R.; GARCÍA CIVERA, R.; MORELL, S.; SANJUÁN, R.; CHORRO, F. J.; LLÁCER, A.; BURGUERA, M. A.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Psicología en patología cardiovascular. RODRÍGUEZ, J. M.; HURTADO, F.


	
Influencia del ritmo circadiano en el circuito de una taquicardia ventricular mantenida.





BURGUERA, M. A.; GARCÍA-CIVERA, R.; RUIZ, R.; SANJUÁN, R.; MORELL, S.; INSA, L.; CHORRO, F. J.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Información sobre los factores de riesgo coronarlo de una población laboral. BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.: REIG. A.; HERNÁNDEZ, J. V.; RODRÍGUEZ, J. A.; GENÍS, I.


	
Aplicaciones de la tarjeta sanitaria al control de marcapasos: exposición de posibilidades y discusión.





BOTELLA, S.; LIMÓN, L; MONSALVE, F.




VIERNES DÍA 10	SALA «A»




11'00 a 13'00 11.;




EPIDEMIOLOGÍA E
HIPERTENSIÓN ARTERIAL




Moderadores;




J. V. GIMENO.




D. ORTUÑO.



	
Asociación del tabaquismo con otros factores de riesgo cardiovascular.





RUVIRA, J.; MENCIA, G.; RENOVELL, E.: CANO, M.; MARTÍNEZ, P.; CERDÁ, V.; LLISTERRI, J. L.; BAIXAULI, S.; TE-ROL, K—SÁNCHEZ, F.; SERRANO, A.



	
Hipertensión arterial sistólica en jóve-
nes: un diagnóstico incompleto.

DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMANEU, J. M.; VALERO, J. L.

	
Prevalencia de factores de riesgo coronario en población laboral de Alicante.




BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; REIG, A.; HERNÁNDEZ, J. V.; GENÍS, L; CARUANA, A.; RODRÍGUEZ, J. A.

	
Estudi de factors de rise cardiovascular en la població valenciana; Prevaléncia i tendéncies de l'hábit de con-sum de tabac.




LLÁCER, A.; LÓPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; TARÍN, J.; MIRALLES, M. T.¡ MADRIGAL, J. A.; RUIZ, V.; IBORRA, M.; CUCALA, E.; ZURRIAGA, O.; MOYA, C.; MITJANS, L; MONTALVA, R.

	
Estudi de factors de rise cardiovascular en cinc comarques valeoclanes; Valoració del sedentarisme.




LLÁCER, A.; LÓPEZ MERINO, V.; MOYA, C.; ZURRIAGA, O.; MORENO, J. F.; MITJANS, L: IBORRA, M.; MIRALLES, M. T.; SEGUÍ, R.

	
Estudi de factors de rise cardiovascular en cinc comarcas valencianes: Valoració de l'adipositat.







LLÁCER, A.; LÓPEZ MERINO, V.; MO-



	
Estudi epidemlológic de les alteracions de l'ECG estándar: Prevaléncia d'alteracions de la conducció.





LLÁCER, A.; LÓPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C.; CUENCA, M. I.; GARCÍA CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; MUÑOZ, J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; RUIZ, V.



	
Estudi epidemlológic de les alteracions de l'ECG estándar; Prevaléncia d'alteracions de l'automatisme i ritmes irregulars.





LLÁCER, A.; LÓPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C.; GARCÍA CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; MUÑOZ, J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; MARTÍNEZ, M. L.



	
Detección de factores de riesgo coronario en población laboral femenina del Hospital General de Castellón.

MIQUEL, M.; DIAGO, J. L; GUALLAR, C.; MORENO, J.; BANDRÉS, J. A.; ORTS, E.

	
Estudio epidemiológico de les alteraciones de l'ECG estándar; prevalencia de creixement ventricular esquerra, infart i alteracions de la repolarització ventricular.




LLÁCER, A.; LÓPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C.; LLOPIS, R.; INSA, L.; FERRERO, J. A.; MERINO, J.; LOSADA, J. A.; SAYED, K.; MADRIGAL, J. A.; AGUILAR, J.; FENOLLAR, J. V.





VIERNES DÍA 10	SALA «B»




11'00 a 13'00 h.:




ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR.




ANGIOCARDIOGRAFÍA X




hemodinAmica




Moderadores:

V. MAINAR.




F. J. DOMINGO.



	
Doble orificio mitral en el adulto. Diagnóstico por ecocardiografia-doppler.





MARTÍNEZ,'L.; LAUWERS, C.; SALVADOR, A.; BOTILLO, J.; ALMENAR, L.; MORA, V.; MIRÓ, V.; ALGARRA, F.



	
Evaluación de la función diastólica ventricular izquierda en deportistas (maratonianos) mediante ecocardiografia-doppler.





MARTÍNEZ MAS, M. L.; CHORRO, F. J.;




SANCHIS, J.; ASENSI, J. F.; FERRERO. J. f.-, LOSADA, A.; RUIZ GRANELL, R.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Hallazgos ecocardiográficos según el grado de rechazo en el trasplante cardiaco.





MORENO, M. T.; SOTILLO, J.; ALMENAR, L; CHIRIVELLA, M.; REYES, L;




DÍEZ, J. L; SALVADOR. A.; ALGARRA. F.



	
ktea de isovelocidad proximal: nuevo método para cuantificar la severidad de la estenosis mitral.





MIRÓ. V.; SALVADOR, A.; MORA, V.; ALMENAR, L.; BOTILLO, J.; SANCHO-TELLO, M. J.; MARTÍNEZ DOLZ, L.; CHIRIVELLA, A.



	
Regurgitaciones valvulares en población sana; regurgitaciones valvulares en más de una válvula.





COLOMINA, F.; BERTOMEU, V.; HERNÁNDEZ. J. V.; RODRÍGUEZ. J. A.



	
Prevalencla de regurgitaciones valvulares en un grupo de población sana.





BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; HERNÁNDEZ, J. V.; RODRÍGUEZ, J. A.



	
Influencia de la velocidad del YET regurgitante mitral en el área obtenida mediante doppler color.





MARTÍNEZ, J, G.; MOYA, J. L; ASÍN-CARDIEL, E.: BARRIOS, V.; ORTUÑO, D.: SOGORB, F.



	
Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en la mlocardio-patia dilatada.





MORA, V.; SALVADOR, A.; ROMERO, J.; ALMENAR, L.; MORENO, M. T.; BOTILLO, J.: MIRÓ, V.; LAUWERS, C.





	
Valvuloplastia mitral percutánea con la técnica monobalón: resultados inmediatos.





RINCÓN DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R ■ PALACIOS, V.-, MARTÍNEZ, A.; SALVADOR, A.: ALMENAR, L; MIRÓ, V.; ALGARRA, F.



	
Angioplastia coronaria: resultado tardío.





MARTÍNEZ RUIZ, A.; CEBOLLA, R.; RINCÓN, A.; PALACIOS, V.; ALGARRA, F. J.



	
Angioplastia coronaria: experiencia de tres años.





PALACIOS, V.; CEBOLLA, R.; RINCÓN DE ARELLANO, A.; MARTÍNEZ, A.; ALGARRA, F. J.




VIERNES DÍA 10	SALA «C»




11’00 a 13'00 h.:




ELECTRORSIOLOGÍA,
ARRITMIAS Y MARCAPASOS




Moderadores:




F. SOGORB.




F. VALLS.



	
Estudio de la arritmia sinusal ventriculofásica en el bloqueo AV completo.





DALLI, E.: CHORRO, F. J.; GARCÍA Cl-VERA, R.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; BURGUERA, M; QUESADA, A.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Análisis de la relación matemática y variabilidad de los ritmos sinusal y subsidiario en relación al ciclo nictemeral.





DALLI, E.; BURGUERA, M.; MALO, P.;




MERINO, J.; LLOPIS, R.; MARTÍNEZ, M. L: LÓPEZ MERINO, V.



	
Incidencia y mecanismos de las taquicardias con preexcitación en pacientes con WPW.





GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.: SANJUÁN, R.: MORELL, S.; BOTELLA, S.; FENOLLAR, J. V.; MARTÍNEZ MAS, M. L.; LÓPEZ MERINO,



	
Sistema para la automatización del análisis de resultados en electrofisiología cardiaca.





BATALLER, M.; ESPÍ, J.; GUERRERO, J. F.; LÓPEZ MERINO, V.; CHORRO, F. J.; CALPE, J.; HERNÁNDEZ, C.



	
Ritmo circadiano de las arritmias ventriculares en pacientes con miocardiopatía dilatada.





BURGUERA, M. GARCÍA CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; RUIZ, R.; MUGOLES, S.; SANCHIS, J.; DALLI, E.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Cambios en la evolución de la fibrilación ventricular inducidos por flecainida, bretilio y verapamil.





QUESADA, A.; SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; BURGUERA, M. /.; DALLI, E.; ALBEROLA, A.; GIL, F.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Cambios en la contractilidad regional miocardica por sobreestimulación ventricular.





SOLAZ, J.; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.; ANDRÉS, F.; GRAULLERA, B.; DIAGO, J. L.



	
Función ventricular izquierda en el de-terminlsmo de la arritmias experimentales malignas por isquemia.





DIAGO, J. L; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.; ANDRÉS, F.; SOLAZ, J.; GRAULLERA, B.




VIERNES DÍA 10	SALA «A




13'00 a 14'00 h.:




PRESENTACIÓN DE PÓSTERS




Moderadores:




F. GARCÍA DE BURGOS.




A. LLÁCER.



	
Cor Triatriatum Sinistrum en el adulto.

ALMENAR, L; SALVADOR, A.; MORA, V.; MIRÓ, V.; MORENO, J.; SOTILLO, J.; LAUWERS, C.; SANCHO-TELLO, M, J.

	
Procesamiento digital de señales electrocardiográficas.




BATALLER, M.; ESPÍ, J.; GUERRERO, J. F.: LÓPEZ MERINO, V.; CHORRO, F. J.

	
Subpoblaciones linfocitarias en transudados pleurales por insuficiencia cardíaca.




CHINER, E.; MUÑOZ, J.; LARRAMEN-Dl, CH.; CALPE, J. L; CHILLARON, P.; BLANQUER, J.

	
Doble fibrinolisis en paciente con tromboembolismo pulmonar severo. CHINER, E.; FUSTER, M.; MUÑOZ, J.; CALPE, J. L; ROSADO, L.


	
Hipertensión pulmonar severa por embolismo pulmonar: rara complicación de la C. I. A,




RUIZ, F.: MUÑOZ, J.; CHINER, E.; BLANQUER, J,; SIMÓ, M.; NÚÑEZ, C.; HERREJÓN, A.

	
Endocarditis derecha con corrección quirúrgica en paciente HIV positivo, VILAR, A.; CHILLARÓN, P.; CHINER, E.; MUÑOZ, J.; GUTIÉRREZ, F.; CAL-PE, J. L.; BLÁZQUEZ, J. C.; OTERO, E.


	
Tratamiento trombolítlco de trombosis en prótesis mitral. Control por ecocardiografia transesofágica.




LAUWERS, C.; SALVADOR, A.; BONASTRE, J.; MORENO, M. T.; MAROÑAS, J. M.; SOTILLO, J.; RUANO, M.

	
Valoración de la estenosis mitral por técnica de doppler continuo dirigido por doppler color,




MIRÓ, V.; SALVADOR, A.; ALMENAR, L.; MORA, V.; SOTILLO, J.; LAUWERS, C.; MORENO, M. T.; DÍEZ, J. L.

	
Influencia del antecedente hipertensión arterial sobre el tamaño infarcial medido enzimáticamente.




FUSTER, M.; ROSADO, L.; MALLOFRE, F.; MUÑOZ, J. J.; ALBA, L; RISSO, A.

	
Sistema para el procesamiento automático de señales hemodinámicas.




BATALLER, M.; ESPÍ, J.; GUERRERO, J. F.; LÓPEZ MERINO, V.; CHORRO, F, J.








RESUMENES







 





JUEVES DIA 9




CARDIOLOGIA CLINICA, CARDIOLOGIA ISQUEMICA,
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA




DEL EJERCICIO



	
Isquemia recurrente precoz tras infarto agudo de miocardio evaluada por el método de Holter.





CABADES, A.; BELENGUER, J. E.; PALACIOS, V.; OLA-GÜE, J.; GRIMA, A.; CEBOLLA, R.




UCI. Hospital -La Fe-, Valencia.




Con el objeto de establecer la incidencia de episodios isquémicos asintomáticos en la fase precoz del infarto agudo de miocardio (lAM) se estudian prospectivamente 71 pacientes (69 varones y 2 mujeres) menores de 65 años, con Killip 1 y 2.

De los 71 pacientes, 48 recibieron trombolíticos. La localización del lAM fue anterior en 30 casos, e inferior en 41. La media de edad fue de 53.3±9.2 años y la CPK máxima promedio fue de 1.820jt240 U/l. Se realizó Holter de 48 horas con dos derivaciones en la zona del lAM y a distancia, a partir del 2.° día del lAM, y coronariografía en las dos primeras semanas. Se definieron los episodios de isquemia silente según los criterios habituales. Se consideraron circunstancias exponentes de evolución adversa: muerte, reinfarto, necesidad de cirugía coronaria y de angioplastia.




El 32.4% (23/71) de los casos presentó episodio de isquemia silente, de los que el 56.5% mostraron elevación del ST, el 20.08% descenso del ST y el 17.39% ambos. Las alteraciones del ST ocurrieron en la zona del lAM en el 56.5% y en la zona a distancia del lAM en el 26.08%. En el grupo con Holter positivo, el 52% de los casos presentó angina precoz post lAM y en el Holter negativo, el 10.21 % (p = 0.001). La evolución desfavorable ocurrió en el 52.17% del grupo con Holter positivo y en el 20.83% del grupo con Holter negativo (p = 0.01). Estos resultados sugieren que la isquemia silente precoz post lAM es un fenómeno frecuente y se asocia con una evolución clínica desfavorable.



	
Isquemia precoz post-trombolisis en el infarto agudo de miocardio valorada por el método de Holter.





PALENCIA, M.; SANCHO-TELLO, M. J.; OLTRA, R.; SALVADOR, A.; LOPEZ BAEZA, J. A.; DOMINGO, F.; CABADES, A.




UCI. Hospital -La Fe-. Valencia.




La mayor incidencia de isquemia recurrente precoz en pacientes con infarto agudo de miocardio (lAM), bajo tratamiento trombolítico es controvertida, escaseando los trabajos que la estudien mediante Holter.




Se estudian prospectivamente: A) Un grupo T de 48 pacientes con lAM y trombólisis. B) Un grupo NT (23 pacientes) con lAM y no trombólisis. La edad era menor de 65 años y el grado Killip era 1 y 2. Se realizó Holter en dos derivaciones (en la zona de lAM y a distancia) en el segundo día del lAM durante 48 horas. Se aplicaron los criterios habituales para el diagnóstico de isquemia silente. Se realizó coronariografía en las dos primeras semanas del lAM.

No hubo diferencias significativas entre el grupo T y el grupo no T en cuanto a edad (T: 53.5^9.1 años; grupo no T: 52.9+.8.7 años), localización del AIM (47.9% del lAM anterior en el grupo T versus 30.45% de localización anterior en el NT) y existencia de lesiones multivaso en la coronariografía (46.8% en el grupo T y 50% en el grupo no T). La angina precoz post lAM no se dio con una frecuencia significativamente diferente en el grupo T (22.95%) que en el grupo no T (30.43%): mediante monitorización con Holter no pudo demostrarse la existencia de un mayor número de casos con episodios de isquemia silente en el grupo T (31.25%) respecto al grupo NT (34.78%).




Estos dos resultados sugieren que la isquemia recurrente precoz post lAM no es más frecuente en los lAM tratados con trombolíticos.



	
Respuesta al esfuerzo físico de los automatismos sinusal y subsidiario en el bloqueo AV completo.





DALLI, E.; FERRERO, J. A.; CHORRO, F. J.; OLIVER, C.; GARCIA, R.; LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.




S. de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




En el bloqueo AV completo congénito (BAVCC) la mayoría de estudios han sido diseñados para identificar parámetros pronósticos para estudiar los mecanismos compensadores que permiten mantener una capacidad funcional aeróbica generalmente normal. Pocos trabajos han estudiado la respuesta comparada de ambos automatismos a lo largo de la prueba. El objetivo del presente estudio fue analizar las curvas de aceleración y deceleración de ambos automatismos. De un grupo de 16 pacientes con BAVCC que realizaron un test de esfuerzo en tapiz rodante según protocolo de Bruce se presentan los resultados de once pacientes (tres pacientes se excluyeron por edad inferior a 4 años; una paciente mostró respuesta hipotensora en el estadio II y en otra paciente se detuvo la prueba por fallo técnico). Los once pacientes (siete mujeres y cuatro varones) tenían una edad media de 18.8í11-3 años. Se monitorizó la presión arterial por método estetoacústico y el criterio de paro fue el esfuerzo máximo alcanzado. La carga media alcanzada fue de 10.6jt2.1 METS. Dos pacientes llegaron hasta el estadio 5, seis alcanzaron el estadio 4 y dos pacientes al estadio 3. Se registró la frecuencia del marcapaso sinusal y subsidiario en reposo, bipedestación, al final de cada uno de los estadios alcanzados y durante cada minuto del período de recuperación. La frecuen-






 




 




cia del automatismo sinusal se incrementó desde 78i10 l.p.m. hasta 175+.20 l.p.m. al final del esfuerzo (224%) y la frecuencia ventricular pasó de 50i8 l.p.m. en reposo 106^18 l.p.m. (212%) con el esfuerzo máximo (54.2% de la frecuencia cardíaca máxima prevista según la edad). Se observó una mayor aceleración inicial del marcapasos sinusal al final del primer estadio, seguida de una mayor aceleración relativa del marcapaso subsidiario en los estadios siguientes. El marcapaso subsidiario alcanzó la frecuencia basal preesfuerzo al 4.° minuto de recuperación, mientras que la frecuencia sinusal al final del 10.“ minuto permanecía aún elevada un 4%.




CONCLUSIONES: La respuesta de ambos marcapasos ante el esfuerzo no es lineal, presentando diferentes curvas de aceleración y deceleración. El nodo sinusal es más sensible a los cambios bruscos del sistema nervioso vegetativo simpático.

Eficacia antianginosa y antiisquémica de la molsidomina.




ALMENAR, L; MARTINEZ, L.; MIRO, V.; GIMENO, V.; LAUWERS, C.; MORA, V.; SOTILLO, J.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe-. Valencia.




PROPOSITO: Valorar la eficacia antianginosa y antiisquémica de 4 mg. de molsidomina en pacientes con angina de esfuerzo estable.

MATERIAL Y METODOS: Fueron incluidos 12 pacientes, todos varones, entre 48 y 62 anos (media 55). Criterios de inclusión: a) Presentar una prueba de esfuerzo positivo por angina y descenso del segmento ST de  1 mm. b) Posibilidad de retirar la medicación cardioactiva sin desestabilizar la angina. Criterios de exclusión: Presentar angina de reposo, signos o síntomas de insuficiencia cardíaca, arritmias, bloqueos, HTA, o prueba de esfuerzo positiva muy precoz. Prueba de esfuerzo: Se realizaron con bicicleta ergométrica de freno eléctrico en posición de sedestación, comenzando por 30 W y aumentando 20 W cada 2 min. hasta la aparición de angina y descenso del segmento ST de 1 mm. Determinaciones: Frecuencia cardíaca y tensión arterial sistólica en reposo (FCr y TASr), doble producto máximo DP máx), duración y tiempo en descender el ST 1 mm. (T. ST 1 mm.); estos tres últimos parámetros se midieron en segundos. Estadística: Se aplicó los «t» de Student, marcando la diferencia una p  0.05 con respecto a la prueba basal.




DISEÑO DEL ESTUDIO: A los pacientes seleccionados por cumplir los criterios se les realizaba una prueba de esfuerzo con la medicación cardioactiva retirada previamente, si esta era positiva por angina y descenso del ST de 1 mm., se les citaba a los dos días, momento en el que se les repetía la prueba de esfuerzo, si esta era superponible a la anterior, servía ya de prueba basal (BAS), al finalizar esta se les administraba 4 mg. de molsidomina y se repetían las pruebas a las 2 y 6 horas (2 h. y 6 h.).




JCr	TASr	DPmx	D.eaf	T.angina	T.ST laa




BAS	72*/-a	139+/-7	23802+/-5027	420+/-120	420*/-85	360*/-99




2h	84+/-5*	110+/-6*	31276+/-6089"	64OI/-139*	699*/-96*	680+/-73’




6h	75+/-9	112+/-9*	28907+/-6406*	600*/-114"	639+/-91*	595f/-87*




» p0.05




CONCLUSIONES: La administración de 4 mg. de molsidomina en toma única produce tanto a las 2 como a las 6 horas: 1) Disminución de la TASr. 2) Aumento del doble producto máximo y de la duración del esfuerzo. 3) Alargamiento en los tiempos de descender el ST 1 mm. y de aparición de la angina. 4) La FCr se incrementó a las 2 pero no a las 6 horas.

Efecto antianginoso, antüsquémico y tolerancia al 5-mononitrato de isosorbide de liberación lenta.




ALMENAR. L; MIRO, V.; GIMENO, J. V.; MORA, V.; MO-. RENO. M. T.; CHIRIVELLA. A.; SOTILLO. J.; ALGARRA. F,




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




OBJETIVO: Evaluar la eficacia y tolerancia de 50 mg. de 5-mononitrato de isosorbide de liberación lenta (5-MNIS ret) en toma única diaria, en pacientes con angina de esfuerzo estable. Estudio randomizado. doble ciego y cruzado frente a placebo.

MATERIAL Y METODOS: Se incluyeron 10 pacientes varones. Criterios de inclusión; Prueba de esfuerzo positiva por angina y descenso isquémico del ST de más de 1 mm. y reproducible. Criterios de exclusión: Angina de reposo, insuficiencia cardíaca, arritmias, bloqueos. HTA. prueba de esfuerzo positiva precoz. Pruebas de esfuerzo: Bicicleta ergométrica de freno eléctrico comenzando por 30 W y aumentando 20 W cada dos min. hasta la aparición de angina y descenso del ST. Determinaciones: Tiempo de aparición de la angina, duración del esfuerzo y tiempo en descender el ST 1 mm. Significación: p  0.05*.

DISEÑO DEL ESTUDIO: Una vez seleccionados los pacientes se les realizaba una prueba de esfuerzo basal, tras esta tomaban un comprimido (placebo o 50 mg. de 5-MNIS ret) repitiendo las pruebas a las 4. 12 y 24 h. —PLACEBO. MNIS-1) después de 2 días de placebo repetían las pruebas basal y a las 4. 12 y 24 h. de la toma (50 mg. de 5-MNIS ret o placebo) (MNIS-1. PLACEBO), se mantuvieron 100 días con 50 mg. de 5-MNlS ret repitiendo las pruebas (basal. 4. 12 y 24 h. de la toma) los días 25 (MNIS-25) y 100 (MNIS-100).

RESULTADOS;




CONCLUSIONES; La administración de 50 mgr. de 5-MNIS ret una vez al día produce: 1) Alarga los tiempos de isquemia y de angina en la prueba de esfuerzo. 2) Mejora la capacidad funcional. 3) El efecto se mantiene al menos durante 12 horas tras la toma. 4) No se observa tolerancia a los 100 días del tratamiento mantenido.

Afectación cardíaca según la gravedad de la infección del virus de la inmunodeficiencia humana.




ALMENAR. L.; OSA. A.’; PERELLO, A.’; SOTILLO. J.. SALVADOR. A.; CHIRIVELLA. A.; DIEZ. J. L.; LOPEZ ALDEGUER. J.*




* Servicio de Medicina Interna.




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




OBJETIVOS: Determinar las alteraciones cardíacas en los distintos estadios de la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), en pacientes adictos a drogas por vía parenteral, comparándolos con un grupo control.




METODO: Se incluyeron en el estudio a 38 pacientes sanos como grupo control y a 82 pacientes adictos a drogas por vía parenteral, VIH positivos, dividiéndolos según la clasificación de la Center for Disease Control (CDC) en cuatro grupos. Grupo I: Infección aguda; Grupo II: Infección asintomática; Grupo III: Linfadenopatías generalizadas persistentes; Grupo IV: Enfermedad constitucional, trastornos neurológicos, infecciones o neoplasias asociadas al VIH. La evaluación de las alteraciones cardiacas se realizó mediante Ecocardiografía-Doppler. Analizando: La fracción de acortamiento (Fac), la existencia de derrame pericárdico (Dp) y las vegetaciones (Veg). Se analizó la relación T4/T8 como índice de gravedad de la infección.




RESULTADOS:
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Grupo IV
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30
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· 80% Ligeros (100 c.c.)




** 60% Moderadas ( 100 c.c.)



 


CONCLUSIONES: 1) Las alteraciones cardíacas son frecuentes en los pacientes con infección por VIH. 2) La función ventricular disminuye a medida que aumenta el estadio de la CDC. 3) Los derrames pericárdicos son muy frecuentes, siendo su cuantía mayor en el grupo IV. 4) La presencia de vegetación está relacionada únicamente con la inyección intravenosa. 5) A medida que disminuye la relación T4/T8 las alteraciones son más acentuadas.

Rehabilitación de pacientes con infarto de miocardio anterior extenso: Resultados iniciales.




RIDOCCI, F.; VELASCO, J. A.; PAYA, R.; GIMENEZ, J. V.; TORMO, M. G.; COLOMER, J. L.:,VILAR, V.; TORREGROSA, M. C.




Centro Valoración Funcional y Rehabilitación Cardiaca. Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




Con objeto de estudiar los efectos del entrenamiento físico en pacientes con infarto anterior extenso, valoramos nuestros resultados en 16 pts. incluidos eh el programa de rehabilitación postinfarto de nuestro centro. Previamente y después de 6 meses de entrenamiento se practicaron ECO modo M y 2D (se determinó el score de contractilidad segmentaria, tras dividir el VI en 13 segmentos, asignando valores de 1 a 4 según la contractilidad fuese de normal a discinética. Se calcularon los volúmenes TS, TD y FE, mediante el método A-L) y test de esfuerzo cicloergométrico limitado por síntomas.

Después del entrenamiento se incrementó significativamente (p  .002), la capacidad física (w.) (83.7^17.4 vs 121.2i25.6), mientras que el score de contractilidad y los volúmenes mostraron una tendencia hacia la mejoría, disminuyendo los valores medios para el grupo; aunque dos pacientes presentaron un deterioro de ios patrones ecocardiográficos. La evolución de los pacientes durante el período de entrenamiento y el seguimiento fue buena, destacando únicamente un episodio de taquicardia ventricular durante una prueba de esfuerzo.




Se concluye que: Los pacientes con infarto anterior extenso pueden también beneficiarse de los programas de entrenamiento supervisado mejorando su capacidad física. Aunque en general no parece existir un mayor riesgo de deterioro de la función ventricular secundario, la posibilidad del mismo obliga a un estrecho control ecocardiográfico durante la rehabilitación.

Estimación electrocardiográfica del tamaño y la fracción de eyección en el infarto de miocardio agudo.




VALLS, F.; VALENTIN, V.; MIRALLES, LL.; MIGUEL, V.; TEJEDA, M.; ALVAREZ, F.; ARNAU, A.




Unidad de Cuidados Intensivos. Coronarios. Hospital «Dr. Peset-. Valencia.




Se analizan 27 pacientes con infarto de miocardio agudo documentado con menos de 8 horas desde el comienzo de la sintomatología sometidos a fibrinolisis con STK. Correlacionamos Fracción de Eyección (FE) y Tamaño del Infarto obtenido con SPECT-MIBI en la primera semana con datos de Electrocardiograma estándard al ingreso y a las 48 horas (ST supradesnivel, ST infradesnivel.) Sumatorio ST, Sumatorio voltaje R, Sumatorio voltaje Q, así como distintas combinaciones).




Obtenemos correlación significativa entre tamaño del infarto y Sumatorio ST + Q (ingreso): r = 0.644 p  0.01 y = 1.096 x + (—1.072). Con el sumatorio Q 48 horas: r = 0.603 p  0.01 y = 0.366 X -h 17.795. Con el Sumatorio de Q y ST al ingreso y a las 48 horas: r = 0.715 p  0.001 y = 0.219x +12.784.

Asimismo obtenemos correlación significativa entre FE y




Sumatorio de Q ingreso r = —0.610 p 0.01 y = 0.463 X +54.804. FE y Sumatorio Q a las 48 horas: r = 0.697 p  0.01 y = —0.455 x + 59.644, mejorando la correlación con el sumatorio de ST y Q al ingreso y a las 48 horas: r=—0.717 p  0.01 y = —0.228 X. +63.166.




Concluimos indicando que es posible aproximar con datos ECG la FE y el tamaño del lAM.

Sincope de esfuerzo en jóvenes aparentemente sanos.




DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMANEU, J. M.; VALERO, J.




Servicio de Cardiología. Hospital Militar. Valencia.




En el Hospital se han estudiado a 17 jóvenes entre 17 y 22 años que habían tenido un síncope reciente de esfuerzo, postesfuerzo o mixto.




METODO: Ingreso durante tres días, interrogatorio dirigido, exploración general, exploración del sistema nervioso autónomo (técnica de hiperventilación, ortostatismo, masaje del seno carotideo y valsalva), y pruebas instrumentales especiales (Hol-







ter de 24 h., ergometria, ecocardiografia y electroencefalegrafia).




RESULTADOS: Sincopes vasovagales siete casos. Neuróticos o por hiperventilación cuatro casos. De origen orgánico cuatro casos (miocardiopatía hipertrófica, miocardiopatía dilatada, asma inducida al esfuerzo, robo de arteria subclavia). Síndrome beta adrenérgico un caso. De causa no aclarada un caso.




CONCLUSION: Los sincopes de esfuerzo o postesfuerzo son síndromes teóricamente de causa no banal y deben ser estudiados lo más completamente posible. Casi siempre encontraremos el motivo aparente del sincope, siendo un 25% de causa orgánica.

Predictores de embolismo en la miocardiopatía dilatada.




RUVIRA, J.; SANCHIS, J.; ESTRUCH, G.; JORDAN, A.; NADAL, J. J.: SALVADOR, A.




Sección de Cardiología. Servicio de Medicina Interna. Hospital Lluís Atcanyis. Xátiva.




OBJETIVOS: Conocer la relación entre diferentes parámetros clínicos, ecocardiográficos y hemodinámicos, con la incidencia de embolia sistémica (ES) en la miocardiopatía dilatada (MD).

METODOS: Se estudia un grupo de 23 pacientes diagnosticados clínica ecocardiográficamente y/o mediante estudio hemodinámico de MD con ES y 44 controles (C) con MD sin ES.

RESULTADOS: La edad es de 45.1jt15.1 años (media íDT) en el grupo con ES y de 47.6j:.15.4 años en el grupo C (p NS). La distribución por sexos es igual en ambos grupos, asi como el Indice cardiotorácico. La incidencia de fibrilación auricular (FA) es mayor en el grupo ES (43%) que en el C (17%) (p  0.01).

La clase funcional lll-IV es asimismo mayor en el grupo ES en el momento del mismo (47%) que en el grupo control (5%) al finalizar el seguimiento no contabilizándose los fallecidos. No se encuentran diferencias significativas entre los parámetros ecocardiográficos estudiados, diámetro auricular izquierdo, diámetro diastólico ventricular izquierdo y fracción de acortamiento. Tampoco con los parámetros hemodinámicos presión auricular izquierda, presión de arteria pulmonar, presión telediastólica del ventrículo izquierdo e Indice cardiaco hemodinámico. No se encuentra diferencia significativa entre la presencia de trombos en el grupo ES (13%) con el grupo C (9%), ni con la presencia de insuficiencia mitral moderada o severa entre el grupo ES (31%) y el C (34%).




CONCLUSIONES: La fibrilación auricular es el principal indicador de riesgo, siendo otro indicador la clase funcional avanzada, debiendo ser considerados ambos grupos de pacientes candidatos a la anticoagulación profiláctica.



	
Evaluación de un nuevo método de determinación de CK-MB. Aplicación en el diagnóstico precoz de infarto agudo de miocardio.





RISSO, A.; ALMENAR, M. V.; ARRESE, R.; MOLINA, J.




Servicio de Análisis Clínicos. Hospital Comarca! de la Marina Baixa. SVS. Villajoyosa.




Hemos comparado un método de determinación de CK-MB basado en un inmunoensayo de partición radial, que mide la masa de este isoenzima en ng/mL (Stratus), con uno habitual que determina actividad enzimática en U/L.

Hemos procesado 117 muestras de suero, correspondientes a 15 enfermos afectos de infarto agudo de miocardio (lAM) durante las primeras 24 horas de su ingreso en la UCI de nuestro hospital y 50 muestras de suero de personas sin antecedentes de enfermedad coronaria. A todas ellas se les determinó CK total (U/L) y CK-MB por ambos métodos. Los sueros de los enfermos se obtuvieron a las siguientes horas desde su ingreso: 0, 1, 2, 3, 4, 8, 12 y 24.

Los intervalos de valores que obtuvimos fueron:




CK total (U/L) CK-MB (U/L) CK-MB (ng/mL)




19-5.275	8.0-696	0.1-352




Como criterios de lAM consideramos CK-MB superior al 6% de CK total y CK-MB superior a 25 U/L en el método enzimático habitual y CK-MB superior a 2.5 ng/mL para el método inmunológico.

Encontramos que aunque el estudio estadístico de los datos mostró una buena correlación entre ambos métodos (r=0.896, p  0.001 n = 117) sí que aparecieron diferencias significativas entre ellos en cuanto a sensibilidad, especificidad, valor predictive positivo y negativo, más marcadas en los valores correspondientes a las primeras horas del ingreso.




Concluimos que aunque el método de partición radial es ligeramente menos específico que el enzimático posee mayor sensibilidad en las horas tempranas del infarto, lo que le confiere mayor utilidad clínica.




JUEVES DIA 9




ELECTROFISIOLOGIA,
ARRITMIAS Y MARCAPASOS



	
Acción de los fármacos antiarrítmicos sobre los potenciales tardíos. Valor pronóstico.





SANJUAN, R.: MORELL, S.; GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ R.; MUÑOZ, J.; BOTELLA, S.




Unidad Coronaria. Hospital Clínico. Valencia.




Desde los primeros pasos de la electrocardiografía de alta resolución (ECGAR) y técnicas de señales promediadas, se ha querido valorar la acción que sobre los potenciales tardíos (PT) ejercen diversos métodos terapéuticos. La finalidad de nuestro trabajo es la de observar las modificaciones de los PT con la administración de fármacos antiarritmicos (FA) del grupo I y si tales cambios pueden ser correlacionados con la recidiva y/o inducibilidad de la taquicardia ventricular (TV).




Los 20 ensayos terapéuticos con FA se realizaron en 12 pacientes (11 varones y 1 hembra), con una historia clínica de TV espontáneas, sostenidas y recurrentes. La edad media fue de 62jl1 1 años. La no inducibilidad de la TV con electroestimulación y/o la no recidiva clínica durante un período de seguimiento de 6 meses, era considerado como efecto favorable del fármaco. La promediación de señales del ECGAR (según metódica







de Simson) se realizaron el mismo día del estudio electrofisiológico, antes y después de la administración oral del FA. Se testaron la Flecainida (8 ensayos), Procainamida (7 ensayos), Mexiletina (2 ensayos) y Aprindina (3 ensayos).




RESULTADOS: Basalmente en seis ensayos presentaban PT dentro limites normales y 14 fueron patológicos. Tras la administración de los FA el QRS filtrado pasó de 116.5 ±22 mseg. a 134 +.17 mseg. con un incremento del 16% (p = 0.01); la duración de las señales por debajo de 40 microV pasaron de 44.5 J:.23 mseg. a 53 ±23 mseg. con un incremento del 13% (p = 0.001); por último la amplitud de los últimos 40 mseg. disminuyeron de 14.3 +.14 a 7.6 +.9.7 microV, con un decremento del 22.7% (p. 0.05). En ningún ensayo, desaparecieron los PT, produciéndose nuevos PT en tres casos en los que basalmente eran normales. Estos cambios no guardaron relación con la efectividad o no del FA testada mediante electroestimulación (inducibilidad) o la observación de la recidiva clínica.




CONCLUSIONES: 1) Los FA producen grandes modificaciones de los PT, sin abolirlos. 2) La ECGAR no resulta útil para predecir la efectividad o no de los FA.

Ritmo circadiano de la frecuencia sinusal y del marcapasos subsidiario en el bloqueo AV completo.




DALLI, E.; LOPEZ MERINO, V,; CHORRO, J.; BURGUERA, M.; QUESADA, A.*; PAYA, R.*




S. Cardiología. Hospital Clínico y Hospital General" de Valencia.




La cronobiología emplea la función cosinor para el análisis de los ritmos biológicos; consiste en una función matemática, que aproxima los datos de una serie temporal por medio del método de mínimos cuadrados definiendo sus tres parámetros fundamentales: mesor, amplitud y acrofase. Apenas existe en la literatura referencias al comportamiento circadiano de los marcapasos subsidiarios en el bloqueo AV completo (BAVC). El objetivo del presente estudio fue analizar tanto los automatismos sinusal como subsidiario en el BAVC, observar si la función cosinor interpolada es significativa en ambos y comparar los respectivos valores de mesor, amplitud y acrofase. Se incluyeron en el estudio 22 pacientes con BAVC distribuidos en dos grupos; grupo A: 16 pacientes con BAVC congénito con una media de 15.2±12.9 años (rango: 2 a 39 años), 10 mujeres y 6 varones. Grupo B: 6 pacientes con BAVC adquirido con edad media de 74,3±19.4 años (rango: 50 a 94 años), 3 mujeres y 3 varones, Todos con QRS estrecho, excepto los casos 5A y 4B con QRS ancho. El ritmo sinusal mostró un ritmo circadiano significativo en todos los casos. El mesor medio fue 81.9±11.8 l.p.m. (rango: 61.7 a 108.5 l.p.m.); amplitud 8.6±4.6 l.p.m. (rango: 2.2 a 18.6 l.p.m.) y acrofase 16.14±2.54 horas (rango: 6.58 a 22.02 h.). Las acrofases fueron homogéneas, salvo en los casos 12A (6.58 h.), 1B (21.36 h.) y 4B (22.02 h.). Para el ritmo subsidiario, los diferentes parámetros fueron: mesor 41.5±7.4 l.p.m. (rango: 29.5 a 55.9 l.p.m.), amplitud 4.7±2.7 l.p.m, (rango: 0,9 a 13,2 l,p,m,) y acrofase 15.41±2.37 horas (rango: 8,03 a 20,56 h,). Salvo el caso 4B con acrofase a las 8,03 h, y el caso 5B con acrofase a las 20,56 h,, los demás se encontraron entre las 13,13 h, y las 18,16 h,




CONCLUSIONES: Los ritmos sinusal y subsidiario presentan un ritmo circadiano sincronizado fundamentalmente por el ciclo actividad-reposo. El mesor y la amplitud del ritmo subsidiario representan el 50 y 55%, respectivamente, del mesor y amplitud del ritmo sinusal; las acrofases de ambos ritmos no difieren de forma significativa, ya que se superponen sus intervalos de confianza al 95%, ambas acrofases coinciden en las primeras horas de la tarde. Se han encontrado excepciones en algunos pacientes con anomalías del automatismo sinusal o subsidiario.

Sincope en pacientes con infarto de miocardio.




GARCIA CIVERA, R,; RUIZ GRANELL, R,; FENOLLAR, J, V,; SANJUAN, R,; MORELL, S,; BOTELLA, S,; BURGUERA, M,; LOPEZ MERINO, V,




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




La presencia de sincope (S) en pacientes (pts) que han sufrido un infarto de miocardio (IM), plantea importantes problemas de tipo diagnóstico, pronóstico y terapéutico.

El significado del S en pts con IM fue estudiado en una serie hospitalaria de S compuesta por 402 pts consecutivos (267 varones y 135 hembras) de edad media de 61 ±18 años que fueron sometidos a un protocolo diagnóstico standard de tres escalones y con un seguimiento medio de 26 meses.

Cuarenta y ocho (41 varones y 7 hembras) de los 402 (12%), habían presentado un IM, El 50% de los S se produjeron dentro del primer año tras el IM y el resto se repartieron hasta un máximo de 20 años tras el IM, La edad media del grupo con IM fue de 66,1, frente a 60,1 años del resto (p  ,001), La localización del IM fue: Anteroseptal, 16 pts (33,3%); Lateral, 2 pts (4,1%); Inferior, 21 pts (43,7%); Múltiples, 5 pts (10,4%); Localización indeterminada, 4 pts (8,3%), El diagnóstico final de la causa del S fue: Arrítmico 27 pts (56,2%) (17 con TV; 6 con BAV; 3 con Disfunción sinusal o HSC; 1 con flutter Au), Cardiaco por isquemia aguda 8 pts (16,6%), No cardíaco 7 pts (14,5%) (Hipotensión ortostática en 3 y vasovagal, tusígeno, embolismo pulmonar y epilepsia en 1 caso), S de causa desconocida en 6 pts (12,5%),




En el seguimiento la mortalidad total fue de 12 pts (25% del grupo) y la súbita de 5 pts (10,4% del grupo). Se observaron diferencias significativas (p  0,01) en las probabilidades acumuladas de supervivencia entre los pts con IM y los pts sin este antecedente.




CONCLUSIONES: 1) El S tras IM constituye un subgrupo de S de alto riesgo. 2) Se da predominantemente en varones con edades superiores a la media de pts con S. 3) La causa más frecuente de S en este subgrupo es la taquicardia ventricular (35.4% de nuestros casos). 4) Tanto la mortalidad global (25%) como la súbita (10.4%) de este subgrupo son altas y exceden significativamente tanto a la del resto de los casos de S, como la esperada globalmente en pacientes tras el IM.

Experiencia inicial con la ablación quirúrgica de vías accesorias por vía epicárdica.




MARTINEZ LEON, J.; CARBONELL, C.; GARCIA CIVE-RA R · RUIZ GRANELL, R.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cirugía Cardiovascular. Servicio de Cardiología. Hospilal Clínico. Valencia.




La técnica de la Duke University para cirugía de vías accesorias AV (Vac) por vía endocárdica, es la empleada habitualmente. Recientemente, Gíraudon et al. han introducido una técnica por vía epicárdica que no requiere cardioplegia.

Nuestra experiencia inicial con esta nueva técnica, comprende 6 pacientes (pts) varones con WPW, de edades entre 18 y 41 años. La indicación quirúrgica se efectuó por; a) Taq. ortodrómicas rebeldes a fármacos (1 pte). b) Crisis paroxísticas de fibrilación auricular con respuesta rápida ventricular (RR mínimo con preexcitación entre 160 y 220 ms) en 5 pts. Tres de estos pts requirieron resucitación cardiopulmonar. La localización de la Vac fue: Lateral izquierda (2 pts), lateral derecha (1 pte), septal posterior (2 pts), paraseptal posterior izquierda (1 pte).

Expuesto el corazón por toracotomía media, se procede a la localización precisa de la Vac mediante mapeo epicárdico. En los 4 primeros pts se efectuó una disección -en bloque» del surco AV a partir de su inserción auricular. En los dos últimos pts se efectuó un abordaje «directo» (prevenoso) del surco AV. Tras la disección se aplicó criotermia (—70’, 2 min.). La disección se efectuó a corazón batiente con by-pass total en 4 casos y fuera de by-pass en 2 (Vac derecha y septal posterior).

En todos los casos hubo desaparición de la preexcitación y ausencia peroperatoria de conducción retrógrada por la Vac. Los estudios postoperatorios (7-15 días tras la intervención) confirmaron la ablación total de la Vac en 5 casos y la recidiva de conducción por la Vac en 1 de localización lateral izquierda. En el seguimiento (entre 1 y 13 meses) lodos los pts permanecen asintomáticos.




CONCLUSIONES; 1) La vía epicárdica permite la ablación de Vac de diversas localizaciones. 2) Su principal ventaja reside en que no se requiere apertura de cavidades y ocasionalmente puede realizarse sin by-pass. 3) Permite la monitorización electrofisiológica durante toda la intervención. 4) A pesar de la existencia de una recidiva, los resultados pueden considerarse buenos en función de la experiencia actual del equipo con esta técnica quirúrgica. 5) Se requieren estudios más amplios para valorar la eficacia de los abordajes «en bloque» vs «directo».



	
Evaluación de un nuevo algoritmo para el diagnóstico diferencial electrocardiográfico de las taquicardias con QRS ancho.





GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.: MORELL, S.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; BURGUERA, M. A.; FENOLLAR, J. V.: LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




El diagnóstico diferencial electrocardiográfico de las taquicardias sostenidas con QRS ancho (TQRSA) sigue siendo un desafío para el cardiólogo clínico. Recientemente, Brugada et al. han diseñado un algoritmo diagnóstico de cuatro escalones con el que afirman obtener una sensibilidad (S) del 98.7% y una especificidad (E) del 96.5% para el diagnóstico de taquicarda ventricular (TV).




Para comprobar el valor de este algoritmo, 100 trazados ECG de 12 derivaciones correspondientes a TQRSA en las que el diagnóstico final se estableció en el curso de EEF fueron mostrados de forma ciega a tres cardiólogos con experiencia arritmológica, quienes aplicaron el algoritmo. El grupo de estudio estaba compuesto por 64 TV y 36 supraventriculares (TSV) (11 casos con aberrancia de rama; 18 con bloqueo de rama orgánico y 7 casos con taquicardia con preexcitación (TPJ).




Un diagnóstico correcto se realizó en 57, 59 y 62 de los ,64 casos de TV, y en 25, 27 y 20 casos de las 36 TSV, respectivamente. Por grupos, la mayor dificultad diagnóstica se observó en el de TP, ya que 5,5 y 6 de los 7 casos del grupo fueron diagnosticados erróneamente de TV. La tabla muestra los resultados obtenidos.
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CONCLUSIONES; 1) En el total de los casos, la S de los cuatro criterios para el diagnóstico de TV osciló entre el 89 y el 96% y su E entre el 55 y el 75%. 2) El algoritmo es de escaso valor en el diagnóstico de TP. Excluidos los casos con TP, la E del algoritmo se incrementa a cifras entre el 65% y el 86%. 3) No obstante, las diferencias encontradas entre los observadores sugieren que los criterios del algoritmo no son de fácil aplicación.







supuso reprogramar 250 P, distribuyéndose de la siguiente forma: 1 P en 63 pacientes, 2 P en 34, 3 P en 15, 4 P en 8, 5 P en 6 y 6 P en 2 pacientes. El P modificado en más ocasiones fue la frecuencia (n = 70), seguido de voltaje (n = 47), sensibilidad (n = 38), duración (n = 25), modo (n = 18) y delay AV (n = 14). Únicamente en 18 pacientes (14%) las RP se efectuaron como solución de problemas clínicamente significativos, mientras que en el resto lo fueron por indicación técnica. Un total de 60 pacientes (9.7%) presentó problemas clínicos relacionados con la estimulación o el MP, siendo la extrusión el fenómeno más frecuente (n = 20,33%), requiriendo cirugía en 13 casos. En 18 pacientes los problemas fueron resueltos mediante RP y en 15 la solución fue clínica. Durante el periodo estudiado no se detectó ningún fallo de generador y únicamente se encontró un fin de vida inesperado (MP DDD al tercer año).




CONCLUSIONES: 1) El fallo de circuito y el fin de vida prematuro son fenómenos muy infrecuentes. 2) Un porcentaje elevado de MP son susceptibles de flP a lo largo del seguimiento, siendo la frecuencia y la energía de salida los P modificados en más ocasiones. 3) Las indicaciones para RP son generalmente de tipo técnico. 4) La incidencia de problemas clínicos relacionados con la estimulación es escasa, pero con frecuencia requieren cirugía, siendo la extrusión el problema más usual.

Aplicabilidad y valor diagnóstico de criterios ECG utilizados en el diagnóstico de taquicardias de QRS ancho.




RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; BOTELLA, S.; MARTINEZ MAS, M. L.; SA-YEGH, K.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiologia. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




La utilización de criterios ECG para el diagnóstico diferencial de taquicardias de QRS ancho (TQRSA) puede plantear problemas de aplicabilidad y de discordancia entre distintos observadores.




Para conocer la uniformidad en el reconocimiento y el valor diagnóstico de los cuatro criterios publicados recientemente por Burgada et al. (1. Ausencia de RS en precordiales. 2. Intervalo R-pico de S  100 ms.; 3. Presencia de disociación AV o capturas. 4. 4a. Patrón mono o bifásico en VI y relación R/S  1 si morfología de BRD y 4b. Eje frontal inferior o QS en V6 si morfología de BRI) se analizan los resultados de su aplicación por tres observadores experimentados en los ECG de 12 derivaciones de 100 TQRSA con diagnóstico final establecido mediante EEF. Se estudian la aplicabilidad (% de casos en los que un criterio puede ser aplicado), concordancia (% de casos con unanimidad en los tres observadores sobre un criterio aplicado), positividad (% de casos con un criterio positivo para al menos dos observadores entre los casos en que dicho criterio era aplicable) y el valor diagnóstico independiente para taquicardia ventricular (sensibilidad [S] y especificidad [Ej de cada uno de los criterios (véase la tabla).




Al excluir las taquicardias con preexcitación (TP) se aprecia una mejor E de los criterios 2 (96%) y 4a (94%) y mejor concordancia en el criterio 2 (68%).
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CONCLUSIQNES: 1) Existe dificultad para la aplicación uniforme de los criterios, especialmente de los no morfológicos, aún para observadores experimentados. 2) El valor diagnóstico individual de los distintos criterios se caracteriza por una elevada E con baja S, sobre todo en los criterios más aplicables. 3) La E y el grado de concordancia de algunos criterios se modifica sustancialmente si se consideran las TP.

Complicaciones de la estimulación cardiaca bicameral: Seguimiento a largo plazo de 122 marcapasos DDD.




RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, S.; FERNANDEZ, A.; QUESADA, A.; VELASCO, J. A.; ESCRIBANO, M. D.; PANIAGUA, R.




Unidad de Marcapasos. Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




Presentamos los resultados a largo plazo de 122 marcapasos DDD implantados desde el año 1982. 67 varones y 55 mujeres con edad media 64.2^.12.6 (rango 18-92). 85 pacientes presentaban BAV y 37 ENS. Se realizaron 96 primordialmente, 9 recambios de generador y 17 recambios de marcapasos Wl con cambio de modo a DDD. El 51% fueron bipolares y el 49% unipolares.




Un 16% presentó complicaciones precoces (antes del alta): 2 flebitis, 1 infección, 1 defecto conexión, 1 rotura aislante; el 3.2% presentó dislocación del electrodo auricular, el 2.5% taquicardia de asa cerrada; estimulación muscular en 2 casos, 2 fallos captura, 5 defectos de detección (4 subdetección). Durante el seguimiento a largo plazo, media 26.3 meses (2-91). el 10% presentó arritmias auriculares (8 pacientes FA), el 3.3% taquicardia asa cerrada, el 1.6% trombosis venosa; 20 pacientes (16.7%) presentaron complicaciones dependientes del marcapasos: dislocaciones 1.6%, estimulación muscular 2.5%, bloqueo salida 0.8%, fallo captura 3.2%; infradetección 4.9%; hiperdetección 10.6%; infección 2.5%; 0.8% EOL prematuro. El 82% de los problemas de detección se presentaron en sistemas unipolares. El 80% de las complicaciones pudieron ser tratadas reprogramando el marcapasos. El 91% permanecen estimulando en modo DDD y el 6.5% ha sido reprogramado a VVI (4.9% FA crónica).




CONCLUSIONES: 1) En la mayoría de los casos las complicaciones de la estimulación DDD pueden ser tratadas de forma incruenta reprogramando el marcapasos. 2) La mayor parte de las complicaciones pueden ser eliminadas con una esmerada técnica de implantación, asi como con la utilización de sistemas con detección en bipolar.




En 4 perros, anestesiados con pentobarbital sódico (30 mg/Kg.) y conectados a respirador, se ha estudiado la evolución del ECG de superficie de la fibrilación ventricular, inducida eléctricamente, registrando mediante electrodos subcutáneos el ECG (DI, Dll, aVF e intracavitaria de ventrículo derecho) a una velocidad de 50 mm/seg. Mediante una tableta gráfica HP 9111 A, se digitalizaron los valores de frecuencia y amplitud de las ondas principales de la FV en Dll. El tiempo de registro se dividió en seis intervalos (0-15s, 15-30s, 60-90s, 120-150S, 180-21 Os, y 240-270S), determinando los valores medios en cada uno de ellos de la frecuencia y amplitud, así como del producto de la frecuencia por la amplitud de cada onda (HzxmV) y de los coeficientes de variabilidad de la frecuencia y la amplitud (frecuencia o amplitud de cada onda dividida por la desviación típica — DT— del parámetro en el intervalo de tiempo estudiado).

RESULTADOS; En la tabla se muestran los valores medios (íDT) de los parámetros analizados durante los cinco primeros minutos de la FV.




015s	15 30s	60.90s	120 150s	180-21 Os 240.270s




FrecuoKM	10.93±0.85	11.8311.2	tg.56±0.21	7.9710.97	7.8211.17	7.8311.10




Amplilud	1.0210.18 ·0.7210.18	0.7610.15	0.7110.14	0.7610.16	·0.6410.18




Prod UzimV 11.1212.98"8.1212.21 '6.2210.90 '5.1511.04 5.5111.50 4.5410.86 CocfVarFrcc	54110.64	4.101213	3.6510.92	3.0010.59	2.8510.38	2.7710.25




CoefVirArnp	2.5910.08	26010.11	'2.1910.17	2.1410.17	2.1210.14	21710.07




· p  .05; tp  .01




CONCLUSIONES; 1) El análisis directo del ECG de superficie puede caracterizar la evolución de la FV, siendo la información referida a la frecuencia muy similar a la obtenida con técnicas más complejas (p. ej. transformada de Fourier). 2) El mantenimiento de la arritmia se acompaña de una disminución de los cinco parámetros estudiados. 3) El patrón de descenso de la frecuencia y amplitud se caracteriza por una pérdida brusca de sus valores iniciales; dicha transición es muy precoz para la amplitud y algo más tardía para la frecuencia. El producto de ambas, en cambio, muestra un descenso más progresivo.



	
Modo/zona de estimulación cardíaca y rendimiento hemodinámico: propuesta de protocolo de experimentación animal en perros.





OLAGÜE, J.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; SANCHO-TELLO, M. J.; SALVADOR. A.




Centro de Investigación. Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




En la estimulación bicameral la sincronía AV se restablece de forma artificial, usualmente, entre orejuela derecha (OD) y ápex ventricular derecho (AVD), siendo el intervalo AV mayor cuando la aurícula es detectada que cuando es estimulada. Al mismo tiempo, en este último caso, se modifica sustancialmente la relación temporal entre la despolarización de ambas aurículas. Para casos de trastornos importantes de la conducción interauricular, ha sido propuesta recientemente la estimulación tricameral —aurícula izquierda (Al), OD y AVD— como solución a la desincronización en la contracción de la Al y los ventrículos.




Dentro de un estudio experimental sobre las relaciones entre el modo/área de estimulación y el rendimiento cardíaco, presentamos para su discusión un protocolo inicial de experimentación animal a desarrollar en perros anestesiados, intubados y con tórax abierto. Consiste en el registro de presión intraventricular izquierda, dP/dT, presión aórtica, y contractilidad segmentaria del VI. y la determinación por técnica de Doppler pulsado del gasto cardíaco en tronco de arteria pulmonar, durante los siguientes programas de estimulación; a) estimulación unicameral —OD, Al, AVD y ventrículo izquierdo (VI)— a frecuencias 20% y 50% superiores a la basal; b) estimulación ventricular sincronizada a la aurícula a la frecuencia espontánea, OD-AVD, AI-AVD, OD-VI y AI-VI con intervalos AV de 50 y 70 ms, y c) estimulación bicameral secuencial AV, OD-AVD, AI-AVD, OD-VI y AI-VI a frecuencias 20% y 50% superiores a la basal con intervalos AV de 50 y 70 ms, respectivamente.

Lesiones ultraestructurales tras oclusiones coronarias breves y repetidas.




PORTOLES, M.; POMAR, F.; COSIN, J.; RENAU, J.; SALVADOR, I; IBORRA, F. J.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.; HERNANDIZ, A.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación Hospital "La Feo. Valencia.




Por estudios previos se ha demostrado mediante la utilización de cristales ultrasónicos que la oclusión coronaria breve y repetida (20 oclusiones de 2 minutos de duración, con recuperaciones de 3 minutos) produce alteraciones significativas de la contractilidad segmentaria miocárdica que persisten tras cese de la isquemia.




Con la finalidad de estudiar el sustrato morfológico de estas alteraciones, a los 60 minutos de la última oclusión se obtuvieron muestras de tejido miocárdico de zona isquémica y zona testigo en una serie experimental de 6 perros en los que se siguió la metodología de estudios anteriores. Las muestras extraídas fueron analizadas con microscopía óptica y microscopía electrónica.




Los cortes de tejido cardiaco sometido a isquemia no revelaron alteraciones significativas respecto al tejido control en el análisis con microscopía óptica. Sin embargo, con microscopía electrónica de transmisión los resultados preliminares cualitativos demostraron una desorganización de la ultraestructura del tejido muscular estriado con aumento del volumen mitocondrial y alteración en la disposición de las fibras de miosina y actina




Estos hallazgos confirman que las alteraciones de la contractilidad producidas por la isquemia breve repetida tienen su origen en cambios ultraestructurales de la célula miocárdica.







¿Puede el dipiridamol poner en evidencia estenosis coronarias subclínicas?




ANDRES, F.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; SOLAZ, J.; GRAULLERA, B.; DIAGO, J. L.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital «La Fe-. Valencia.




El propósito del presente trabajo ha sido conocer si el dipiridamol i.v, (D) es capaz de poner en evidencia estenosis coronarias experimentales en las que no hay alteración del segmento ST en el ECG.

Se ha inducido isquemia coronaria transitoria (IT) en 30 perros anestesiados y con tórax abierto, con reducción del flujo coronario entre un 30 y un 70%, en coronaria descendente anterior (DA) (n = 12) o en coronaria circunfleja (Cx) (n = 18). Se administraron 0.8 mg/Kg. de D tras 15 minutos de IT. En diez perros control se administró D sin IT.

El dipiridamol produjo: a) en 15/24 experimentos disminución del flujo sanguíneo de un 50% en la coronaria obstruida (Robo coronario-RC); b) en 17/24 disminución de la fracción de acortamiento segmentario (función regional medida con cristales ultrasónicos implantados en subendocardio) en la zona isquémica. Estos cambios de contractilidad también se registraron con ECO-2D. Existió correlación entre RC y grado de afección de la contractilidad, y c) no hubo RC en los controles. El RC no dependió del grado de oclusión, flujo coronario basal, incremento del flujo en coronaria testigo ni de los cambios de presión ventricular izquierda.




El test del D mostró una sensibilidad del 65% para revelar oclusiones coronarias subclínicas, sin depender del grado de oclusión. En ausencia de IT, el D no indujo RC.

Respuesta del flujo coronario a la hipertensión ventricular aguda.




SOLAZ, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.; COSIN, J.; GRAULLERA, B.; COLOMER, J. L.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital «La Fe». Valencia.




En 20 perros anestesiados y con tórax abierto se han estudiado los cambios del flujo coronario epicárdico (FSC) producidos por hipertensión aguda del ventrículo izquierdo (HVI). La HVI fue inducida por oclusión parcial de la raíz aórtica durante 5 minutos. Se han realizado tres series: SI) Se indujo un incremento de la presión ventricular izquierda (PVI) del 15% (n = 6); SU) Incremento de PVI del 25% (n = 7), y Slll) Incremento de PVI del 50% (n = 7). Se monitorizaron durante los experimentos; flujo coronario de coronaria circunfleja (Cx) y descendente anterior (DA) con medidores electromagnéticos, ECG, PVI y presión telediastólica del ventrículo izquierdo (PTDVI).




La oclusión aórtica produjo un incremento significativo de la PVI (p0.001) y PTDVI (p0.05) en las tres series y un incremento también significativo de la frecuencia cardíaca en Sil (p0.05) y Slll (p0.05). El FSC ascendió en las tres series (P  0.001). Hubo una estrecha correlación entre los incrementos de PVI y FSC (r = 0.94; p  0.001). El comportamiento de Cx (r = O,95; p0.001) y DA (r = 0.96; p0.001) fue similar.




Concluimos que los incrementos bruscos de PVI se acompañan de incrementos proporcionales de FSC, probablemente debido al aumento en la presión de perfusión coronaria resultante del modelo experimental utilizado así como aumento de la demanda miocárdica de oxigeno.

Influencia del ritmo cardíaco sobre el flujo coronario.




COLOMER MARTI, J. L.; COSIN AGUILAR, J.; SOLAZ MINGUEZ, J.; ANDRES CONEJOS, FCA.; HERNANDIZ MARTINEZ, A.




Centro de Investigación del Hospital «La Fe» de Valencia.




Se han utilizado 8 perros anestesiados, con tórax abierto, a los que se implantaron medidores ultrasónicos de flujo en la DA y Cx. Asimismo se monitorizaron las presiones de VI, Ao y AD.

Se cuantificaron los flujos básales de ambas coronarias y posteriormente se realizaron obstrucciones en las DA, siendo el grado de obstrucción distinto en cada animal con un valor medio del 45.75%. En situación de obstrucción se estimuló la Al durante períodos de 1 y 3 min. a frecuencias de 250, 300 y 350 por min.

Durante la estimulación auricular a las frecuencias citadas se produjo un descenso promedio en el flujo de la DA del 11.88%, y paralelamente un incremento en el flujo de la Cx del 32.25%.

Las presiones en las distintas cámaras monitorizadas variaron del siguiente modo; Descenso de Ja PSVl y PSAO (x=—14.99%), Incremento de la PTDVI (x = 102.17%), Descenso de la PDAO (x = —16.01%) y un Incremento de la PAD (x = 277%).




En una serie previa sin isquemia coronaria el incremento en la frecuencia generó siempre incrementos en el flujo coronario, como ocurre en la Cx en el presente trabajo, y en contraste, con la caída de flujo dei territorio de la DA, previamente isquémico.
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Prevalencia de la hipertensión y eficacia de su control en el medio rural.





MENCIA, G.; RENOVELL, E.; CANO, M.; MARTINEZ, P.;

CERDÁ, V.; LLISTERRI, J. L.; BAIXAULI, S.; TEROL, A.;




SANCHEZ, F.; RUVIRA, J.; SERRANO, A.




Servicio Valenciano de Salud.




Sobre cinco poblaciones de la comarca de La Costera (Valencia) se obtuvo una muestra de 411 personas de ambos sexos a partir de los 20 años en proporción a los habitantes de cada una. Se estudiaron sexo, edad, tensión arterial, peso, altura. Glucemia Basal, Uremia, Colesterol total, HDL Colesterol, LDL Colesterol, Triglicéridos, Acido Urico y antecedentes de Hipertensión y Diabetes.




Los datos fueron procesados en un conjunto de programas escritos en lenguaje C especialmente para el trabajo.




Se han detectado en el estudio 74 casos de hipertensión, 50 en mujeres y 24 en hombres, con una incidencia real en la población estudiada del 18%, sin contar los casos controlados, incluyendo a éstos llega al 20.9%.

La hipertensión aparece por encima de los 40 años en un 98.6% de los casos y por encima de los 35 en la totalidad de los casos. Sólo el 22.22% de los pacientes que saben padecen una hipertensión, están controlados, esto es, que de cada 5 personas que se saben hipertensos, cuatro se desentienden de su problema.

El mecanismo del abandono del tratamiento suele ser por automedicación: el enfermo cree que él es autosuficiente para saber cuándo y qué medicación tomar.

Un 43% de los hipertensos, que representa el 7.8% de la población total y el 11.6% de los mayores de 40 años, desconocen su situación.




Las campañas de detección de nuevos hipertensos debe orientarse especialmente al grupo de edad entre los 40 y 65 años.

Factores de riesgo cardiovascular en el medio rural. Comarca La Costera (Valencia).




LLISTERRI, J. L.; SERRANO, A.; RENOVELL, E.; CANO, M.; MARTINEZ, P.; CERDA, V.; BAIXAULI, S.; TEROL, A.; SANCHEZ, F.; RUVIRA, J.; MENCIA, G.




Servicio Valenciano de Salud.




En un estudio sobre 411 personas de ambos sexos a partir de los 20 años en proporción a los habitantes de cada una de cinco poblaciones de la Comarca de La Costera (Valencia) y tras valorar sexo, edad, tensión arterial, peso, altura. Glucemia Basal, Uremia, Colesterol total, HDL Colesterol, LDL Colesterol, Triglicéridos, Acido Urico, Tabaquismo y antecedentes de hipertensión y diabetes. Se consideran elevadas las cifras de colesterol por encima de 255 mg/dl. y triglicéridos por encima de 155 mg/dl. Para HDL y LDL se han utilizado los valores de referencias según edad y sexo del Instituto Nacional de la Salud de USA publicados en 1980. Los datos se procesaron en ordenador y se encontró una alta incidencia de hipertrigliceridemias en la población, tanto masculina como femenina. En mujeres la incidencia de hipertrigliceridemias es menor en las normotensas que en las hipertensas. Estas últimas tienen cifras que no difieren significativamente de los varones. Del mismo modo en hipertensas, la incidencia de cifras elevadas de colesterol es tres veces superior que en las normotensas, el 20% de las mujeres hipertensas presentan cifras elevadas de colesterol frente sólo al 7.0% de las normotensas. No se ha detectado ningún paciente con cifras de LDL elevadas ni con HDL por debajo de los valores normales. El excesivo consumo de alimentos ricos en hidratos de carbono (la gran mayoría de la población come arroz al menos una vez al día) podría ser la causa de la abundancia de hipertrigliceridemias.

Irrigación del miocardio durante el desarrollo fetal y origen de las arterias coronarias.




EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.




Departamento de Anatomía de la Facultad de Medicina de Valencia.




El estudio lo realizamos con embriones de pollo, utilizando un método clásico y sencillo. Estudiar momentos embriológicos fijos distanciados sólo por cuatro horas de tiempo, mediante la obtención de cortes histológicos teñidos con Hematoxilina-Eosina y Tricrómico de Masson.

De la observación y comparación de nuestros múltiples y seriados estadios embriológicos concluimos lo siguiente.

De la nutrición del miocardio podemos distinguir tres etapas: Durante la primera, que abarca hasta las 72 horas de vida embrionaria, el miocardio se nutre por un proceso de imbibición de la gelatina cardíaca existente en el espacio de DAVIES. Durante la segunda etapa, comprendida entre las 72 y 144 horas de vida embrionaria, el corazón se nutre de la propia sangre que alberga su ventrículo pasando ésta con la sístole a llenar los espacios vasculares intramiocárdicos. Y la tercera etapa que comienza con la aparición de las arterias coronarias naciendo de los senos de VALSALVA.




Sobre la formación de las arterias coronarias podemos afirmar que éstas nacen aparentemente de los senos de VALSALVA de la aorta ya que la red CORONARIA INTRAMIOCARDICA se forma paralelamente al desarrollo del miocardio. En éste, aparecen unos espacios lacunares que se endotelizan y comunican entre sí formando una red vascular intramiocárdica que al principio se llena de la sangre procedente directamente del ventrículo y que más tarde busca su fuente de alimentación en los senos de VALSALVA, siendo éste el origen aparente de las arterias coronarias.

Formación de los arcos aórticos y su transformación en el sistema vascular del animal adulto.




EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.




Departamento de Anatomía: Facultad de Medicina de Valencia.




Utilizamos para nuestro estudio embriones de pollo y se han obtenido grupos de cuatro embriones separados entre sí por cuatro horas, desde las 56 a las 144 horas de vida embrionaria. De esta forma, analizamos MOMENTOS EMBRIOLOGICOS FIJOS separados entre si tan sólo por cuatro horas. Con poliesfi-reno expandido se reconstruyó a escala 1/30 la región branquial de un embrión de 104 horas.




El sistema arterial de ARCOS AORTICOS se transforma en el sistema arterial definitivo del animal adulto mediante una serie de cambios y transformaciones que podemos resumir como sigue:




El bulbo aórtico se divide sagitalmente por unos cojinetes opuestos que crecen hasta contactar, de esta forma, la AORTA se continúa con el 4.» y 5." arcos del lado izquierdo y, la ARTERIA PULMONAR por el 4.“ y 5.’ arcos derechos. Tras el giro que sufre el bulbo, el 4." ARCO DERECHO forma la ARTERIA PULMONAR DERECHA y el 5.° se desplaza hacia la derecha y forma la ARTERIA PULMONAR IZQUIERDA. El cayado de la AORTA es DOBLE, formado por el 4." y 5.» ARCOS IZQUIERDOS. Más tarde, la sangre encuentra más fácil el camino del 4.“ ARCO y queda definitivamente formado el cayado, mientras que el 5.’, creemos que se atrofia y queda formando el CONDUCTO ARTERIOSO.





	
Formación del corazón y su relación con los arcos branquiales: experiencia llevada a cabo con embriones de pollo.





EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.




Departamento de Anatomía: Facultad de Medicina de Valencia.




Utilizamos en nuestro estudio embriones de pollo durante un largo período de tiempo embriológico, desde las 56 a las 144 horas, estudiando morfológicamente momentos embriológicos fijos muy próximos entre si, separados tan sólo por cuatro horas.

El seguimiento y estudio de los cientos de preparaciones obtenidas y la reconstrucción, según técnica de Born, de un embrión de 80 horas y otro de 84 a escala 1 /60 mm. nos ha permitido construir una teoría nueva sobre la CARDIOGENESIS.




En la formación del corazón intervienen directamente los ARCOS BRANQUIALES. Observamos desde el estadio 18 de H.H. la aparición de una bolsa que se forma por la evaginación del borde anterior de los arcos branquiales II y III por el lado izquierdo, bolsa que va creciendo en sentido anterior y caudal hasta contactar y comunicarse con otra cavidad más grande, que se forma por el lado derecho, por la evaginación del borde anterior de los arcos branquiales V y VI. La cavidad cardiaca del lado izquierdo formará el bulbo aórtico, y la del lado derecho forma una cavidad cardiaca única hasta que se producen los conocidos tabicamientos cardíacos.

Modificación terapéutica de la conducción AV por la ablación transcatéter de la rama derecha.




RUI2 GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; SANJUAN, R.; CHORRO, F. J.; LLACER, A.; BURGUERA, M. A.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




La «modificación» de la conducción AV con disminución de su conductividad a frecuencias altas y mantenimiento de la conducción 1:1a frecuencias básales constituye el objetivo deseable en la mayoría de los procedimientos de ablación AV transcatéter. Con la aplicación de corrientes de radiofrecuencia en la zona del nodo AV, el procedimiento puede ser largo y, ocasionalmente, no se consigue el grado de modificación deseado. Por su localización anatómica, la rama derecha (RD) es fácilmente accesible a la ablación transcatéter. Esta comunicación describe un caso en el que se demuestra cómo en determinadas circunstancias, la ablación de la RD puede producir la «modificación» deseada de la conducción AV.




Un paciente de 74 años diagnosticado desde 5 años antes de cardiopatía isquémica y crisis de flutter auricular (FIA) paroxístico fue remitido para tratamiento por presentar en los últimos meses crisis repetidas (3 a 5 semanales) de FIA que daban lugar a crisis de angor y se mostraban rebeldes a tratamiento farmacológico (digital, amiodarona, nitritos y calcioantagonistas). El ECG basal del paciente mostraba únicamente un trastorno en la conducción intrauricular. Registros repetidos durante las crisis mostraban la presencia de un FIA con conducción




AV 2:1 (freq. ventricular de 150 l/min.) asociado siempre a bloque de rama izquierda funcional. Considerado el caso, se decidió proceder a ablación AV. Tras fracasar en un intento de ablación del nodo AV, se procedió al registro de la activación de la RD y a la aplicación durante 30 seg. de una corriente de 700 KHz con una potencia de 48 watts, produciendo de inmediato el bloqueo completo de la RD. El estudio posterior mostraba un intervalo HV basal de 90 ms y la aparición de un bloqueo 2:1 infrahis con frecuencias superiores a 100 l/min. Durante la crisis de FIA la conducción AV fue 4:1 dando lugar a una frecuencia ventricular de 75 l/min. y ausencia de síntomas. Profilácticamente se implantó un Marcapasos VVI que fue programado a una frecuencia baja. En el seguimiento de 16 meses el paciente ha permanecido asintomático, pese a seguir teniendo crisis de FIA.

Psicología en patología cardiovascular.




RODRIGUEZ, J. M.; HURTADO. F.




Servicio de Cardiología. Hospital «La Fe-. Valencia.




OBJETIVOS: 1) Identificación y descripción de los factores de riesgo en los tres niveles de prevención e intervención (primario, secundario y terciario). 2) Evaluación en los tres niveles. 3) Tratamiento en los tres niveles.

METODO: 1) Sujetos: las poblaciones a las que va dirigida nuestra actividad psicológica son: los pacientes con trastornos cardiovasculares, sus familiares y los profesionales de la salud que los atienden. 2) Material: autorregistros, cuestionarios y entrevista. 3) Método: se evalúa al sujeto según población a la que pertenece. Si se trata de pacientes según tipo de patología.

RESULTADOS: Partiendo de nuestra experiencia y de los datos analizados, los resultados nos hacen afirmar la necesidad de intervenir en diversas áreas hospitalarias, por las que pasan o están los pacientes que presentan trastornos cardiovasculares, asi como intervenir a nivel de familiares y de profesionales.

CONCLUSIONES: A nivel de pacientes se encamina la intervención hacia una educación sanitaria, que ayude a modificar estilos de vida que favorecen la aparición de estos trastornos, y también aumentar la capacidad de autocontrol y de afrontamiento con el fin de evitar la aparición de sentimientos negativos como la ansiedad y la depresión que suelen aflorar con frecuencia, una vez conocido el diagnóstico.

A nivel de pacientes se debe dirigir hacia darles una información suficiente, temprana y ajustada, mejorando su comunicación.




A nivel de profesionales, aumentar la coordinación.

Influencia del ritmo circadiano en el circuito de una taquicardia ventricular mantenida.




BURGUESA, M. A.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; INSA, L; CHORRO, F. J.; LOPEZ-MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Recientemente ha sido descrita la presencia de ritmo circadiano (RC) en el horario de presentación de las taquicardiasventriculares (TV) no sostenidas en pacientes con infarto de miocardio pero no tenemos conocimiento que se haya estudiado la influencia de dicho RC sobre la frecuencia de la TV sostenidas por reentrada. En el presente trabajo se analiza el ajuste a la función cosinor de una TV presumiblemente debida a un mecanismo de reentrada, asintomática y sostenida un día completo-esta TV fue registrada fortuitamente mediante monitorización Holter de 24 horas.




El paciente, de 64 años de edad, padeció un infarto de miocardio inferoposterior hace 10 años. La coronariografía confirmó oclusión subtotal de la arteria coronaria derecha a nivel de la desembocadura de la arteria del seno y por angiografía se calculó una fracción de eyección del 36%. Tres años después sufrió un episodio sincopal y en el estudio electrofisiológico se pudo desencadenar una TV sostenida con morfología de bloqueo de rama derecha y eje izquierdo a un ciclo de 300 milisegundos, que cedía con tres extraestímulos. El paciente fue tratado con amiodarona y permaneció asintomático hasta que en un control rutinario de Holter se observó la TV asintomática mantenida durante las 24 horas a una frecuencia media de 113 ppm. Ingresado el paciente la TV revirtió a ritmo sinusal mediante estimulación programada.

Se aplicó la ecuación de regresión de un armónico o COSI-ÑOR a la frecuencia media obtenida en períodos de cinco minutos, siendo hallados: el coeficiente de determinación R, el Mesor (valor medio de la ecuación), la Amplitud (máxima desviación de la curva con respecto al mesor) y la Acrofase (momento del máximo pico positivo de la función).




La ecuación resultante del ajuste de la ecuación armónica simple a la frecuencia de la taquicardia fue:




ppm (0 = 113.403 - 2.097 x eos (2Pl(t)/24) — 0.134 x sen (2Pl(t)/24)




El coeficiente de determinación fue R2 = .6776, n = 288 (p0.0001), siendo el mesor = 113.403 ppm, la amplitud = 2.014 ppm y la acrofase = 12 horas, 15 minutos, 30 segundos.




CONCLUSIONES: a) Ha sido detectada la influencia de ritmo circadiano en la frecuencia de una TV monomórfica sostenida durante 24 horas, con acrofase al mediodía y mostrando muy buen ajuste a la ecuación cosinor; b) ya que el mecanismo de la TV es con gran probabilidad de reentrada (respuesta a estimulación) este hecho sugiere la influencia del ritmo circadiano en las propiedades electrofisiológicas del circuito.

Información sobre los factores de riesgo coronario de una población laboral.




BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; REIG, A.; HERNANDEZ, J. V.; RODRIGUEZ, J. A.; GENIS, I.




Servicio de Cardiología. Hospital de San Juan (Alicante).




OBJETIVO: Analizar el grado de información sobre los Factores de Riesgo Coronario (FRC) de una población laboral de 1.450 personas estudiadas, la cual es revisada de forma rutinaria con una periodicidad anual.




Jenkins, comparándose los datos obtenidos con los ya conocidos por los propios individuos.




RESULTADOS:




PREVALEHCIA DIETA




ESPECIFICA




HIPERTENSION	10.48X




AKTEBIAL	(n=152)_




HIPERCOLESTERDLEMIA 15.272 	(n=220)

HIPERTRIGLICERIDEMIA 2.622 	(n=41)




DIABETES	3.102




(n=45)




OBESIDAD	8.82




(n=127)




AC. URICO	11.862




                                        (n=172)




Fuman el 54% (n = 748) y el 34.1 % (n = 494) han dejado de fumar.




CONCLUSION; A pesar de ser una población teóricamente controlada se desprende la necesidad de una intervención específica sobre los FRC, no solamente para su detección sino también para la corrección de los mismos.

Aplicaciones de la tarjeta sanitaria al control de marcapasos: exposición de posibilidades y discusión.




BOTELLA, S.; LIMON, L.; MONSALVE, F.




Servei Valencia de Salut.




La tarjeta inteligente (TI), de amplia difusión en el campo financiero, es introducida como herramienta de información sanitaria en gran número de países a partir de la 1.‘ Conferencia Mundial sobre Tarjetas Sanitarias de 1989. La TI se ha utilizado como vehículo de información de datos administrativos, en la identificación personal y en la información sanitaria general (alergia a medicamentos, grupo sanguíneo, existencia de determinadas patologías —Diabetes Mellitus, SIDA, etc.—) y en el manejo de algunos estados fisiológicos o patológicos (tarjeta obstétrica, hemodiálisis...).

La Targeta d’Assisténcia Sanitária, TI magnética de información sanitaria def Servei Valenciá de la Salut, se encuentra en la actualidad en fase de puesta en marcha.

Con la presente comunicación pretendemos exponer las posibles aplicaciones de la TI al control de marcapasos: aplicaciones de tipo administrativo (datos de identificación del paciente portador, identificación de la marca, modelo, número de serie del generador y de la/s sonda/s) y de tipo clínico (los que recoge la Tarjeta Europea de Registro de Marcapasos, así como los parámetros que aconsejan el reemplazamiento electivo y cada uno de los cambios de programación), con el objeto de someterlas a la discusión de los miembros de la Sección de Marcapasos de la S. V. C.






 





METODO: Se realiza en el año 1990 un estudio específico que consta de cuestionario estructurado de 237 preguntas con exploración física, determinación de la Presión Arterial, analítica, cuestionario de stress laboral e Inventario de Actividad de
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EPIDEMIOLOGIA E
HIPERTENSION ARTERIAL

Asociación del tabaquismo con otros factores de riesgo cardiovascular.




RUVIRA, J.; MENCIA, G.; RENOVELL, E.; CANO, M.; MARTINEZ, P.; CERDA, V.; LLISTERRI, J. L; BAIXAULI, S.; TEROL, A.; SANCHEZ, F.; SERRANO, A.




Servicio Valenciano de Salud.




Sobre una muestra de 411 personas de ambos sexos a partir de los 20 años, elegidas al azar en cinco municipios de la comarca de La Costera (Valencia). Se valoraron: sexo, edad, tensión arterial, peso, altura. Glucemia basal. Uremia, Colesterol total, HDL Colesterol, LDL Colesterol, Triglicéridos, Acido Urico, Tabaquismo y antecedentes de hipertensión y diabetes. Se consideró elevadas las cifras de colesterol por encima de 255 mg/di. y triglicéridos por encima de 155 mg/dl. Para HDL y LDL se utilizaron los valores de referencia según edad y sexo del Instituto Nacional de la Salud de USA publicados en 1980. Los niveles normales de ácido úrico se han considerado hasta 7 mg/dl. y urea hasta 55 mg/dl.




Se ha encontrado que los varones sufren el hábito del tabaco en un 59.11% frente sólo a un 8.6% en las mujeres. A nivel global son fumadores el 30.9% de la población. Se ha observado un aumento significativo de las cifras de triglicéridos en los varones fumadores de 46 mg sobre la media de toda la población, este dato sometido a la prueba de nos da un valor significativo con p = 0.005. El número de enfermos con cifras elevadas de triglicéridos es 1.61 veces mayor entre los varones fumadores que en los no fumadores sometido a la prueba X^ el valor es significativo con p = 0.001. El número de enfermos con hiperuricemia es 2.5 veces superior en los fumadores con un que nos da p = 0.001. Todos los estudios para tres grados de libertad.




El resto de los parámetros bioquímicos estudiados no presentan variaciones significativas.

Hipertensión arterial sistólica en jóvenes: un diagnóstico incompleto.




DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMANEU, J. M.; VALERO, J. L.




Servicio de Cardiología. Hospital Militar. Valencia.




Se estudiaron a 25 jóvenes entre 17 y 22 años diagnosticados de hipertensión arterial sistólica, confirmada por media de 12 tomas en hospitalización durante tres días.

METODOS; Se realiza ergometría, protocolo Bruce y ecocardiografía con medición del grosor sistólico y diastólico del tabique interventricular.




RESULTADOS: Por ergometría se obtuvieron: respuesta hipertensiva sistólico diastólica 9 casos. Respuesta hipertensiva diastólica 8 casos. Respuesta hipertensiva sistólica 4 casos. Respuesta normotensiva 4 casos. Por ecocardiografía, y de mañera casi uniforme, existen mayores grosores en tabique interventricular en las respuestas hipertensivas sistodiastólicas, seguidas de la respuesta hiperfensiva sislóíica, hipertensiva diastólica y respuesta normal.




No existe relación entre grosor de tabique y grado de hipertensión sistólica en reposo.




CONCLUSION; Existe un 36% de hipertensos sistólicos que muestran claramente un aumento añadido de la tensión diastólica al esfuerzo. Otro 33% muestran también un aumento de presión diastólica, aunque con respuesta hemodinámica diferente al grupo anterior. Existe un 16% de casos que consideramos como falsos positivos.

Prevalencia de factores de riesgo coronario en población laboral de Alicante.




BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; REIG, A.; HERNANDEZ, J. V.; GENIS, I.; CARUANA, A.; RODRIGUEZ, J. A. Servicio de Cardiología. Hospital de San Juan (Alicante).




OBJETIVO: Con el objeto de llevar a cabo un programa de prevención cardiovascular y promoción de salud coronaria, hemos entrevistado y analizado a la práctica totalidad de trabajadores de una entidad bancaria.




METODO; Se ha analizado la prevalencia de los factores de riesgo coronario (FRC) en un total de 1.450 trabajadores (1.083 V y 367 M), con una edad media de 38.81 i.11.11 años. A todos ellos se les entrevistó mediante un cuestionario estructurado de 237 preguntas, con exploración física, determinación de la presión arterial, analítica, así como cuestionario de stress laboral e Inventario de Actividad de Jenkins para explorar el Patrón A de comportamiento.




RESULTADOS: De los 1.450 individuos estudiados 784 (54.0%) son fumadores. Según los criterios de la OMS el 18.69% (n = 271) son Hipertensos, considerando la media de las dos tomas. De ellos el 10% (n = 145) presentan una HTA definida y el 8.69% (n = 126) una Hipertensión Arterial límite. Si se considera únicamente la más baja de las tomas la prevalencia de Hipertensión es la del 15.66%. El 16.76% (n=243) tiene una Hipercolesterolemia franca (OMS) y el 29.72% (n=431) mantienen cifras entre 220 y 260 mgr/dl. El 23.17% (n = 336) presentan cifras superiores a 250 mgr/dl (S. Europea Aterosclerosis). El 38.21% (n = 554) presenta sobrepeso y el 8.34% (n = 121) presenta obesidad franca (I. Quetelet). El 57.8% (n = 838) no realiza actividad física. El 6.14% (n = 89) presentan hiperglucemia basal superior a 120 mgr/dl. El 28.1% (n = 407) presentan hipertrigliceridemia, el 17.2% (n=249) presentan un patrón de conducta tipo A.




CONCLUSIONES; Se trata de una muestra joven, con una prevalencia de FRC relativamente elevada, que por orden decreciente son Tabaquismo, Sedentarismo, Sobrepeso/Obesidad, Hipercolesterolemia e Hipertensión Arterial, lo cual sugiere la conveniencia de realizar una intervención primaria.



	
Estudi de factors de rise cardiovascular en la població valenciana: Prevaléncia i tendencies de l’hábit de con-sum de tabac.





LLACER A - LOPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; TARIN. J.: MIRALLES, M. T.; MADRIGAL, J. A.; RUIZ, V.; iborra, M.; CUCALA, E.; ZURRIAGA, O.; MOYA, C.; MITJANS, L.; MONTALVA, R.




Universitat de Valencia  Consellería de Sanitat i Consum de la Generalitat Valenciana. FISS.




OBJECTIUS: Conéixer la prevaléncia de fumadors, en grups d'edat i sexe de distintes érees poblacionals valencianes; i les tendencies de canvi en 8 anys d’evolució.

MATERIAL I MÉTODE; Població d'estudi: a) Mostres representatives —6 estrats d’edat per a cada sexe— de població adulta de l’estudi de 5 poblacions valencianes —5PV—, en 1986-87 (n = 2.206c); b) Mostres representatives de població adulta —6 estrats d'edat per a cada sexe— de les 5 comarques corresponents a les Árees sanitáries de Xátiva i Alcoi en 1988-89 —5CV—(n = 2.171c); c) Tres promocions d’estudiants universitaris —3PE— (edat 20-25 anys) en 1983, 1987 i 1991 (n = 467 c). Métode: Enquesta amb 10 variables sobre consum de tabac. S’estudien freqüéncles de fumadors habituáis i ocasionáis i d’edat de comenqament de l’hábit de fumar.




RESULTATS I CONCLUSIONS; 1) Consideran! els conjunta de poblacions generals, el 33.7% de 5PV i el 36.3% de 5CV són fumadors habituáis, mentres que sois el 1.2% i 0.8%, respectivament, són fumadors ocasionáis. 2) Per sexes, tampoc es troven diferencies significativos en els estudis de SPV i 5CV: 52% i 54.6% deis homes, i 18% i 19.3% de les dones, respectivament. 3) Per grups d’edat i sexe, ais més joves d’ambdós sexes no es troben diferéncies entre 5PV, 5CV i 3PE —en cadascuna de les 3 promocions per separat—, el que indica l’homogeneitat de l’hábit de fumar, en distinta grupa d’ambienta i l’abaéncia de canvia ala darrera 8 anya. 4) L’edat mitjana de comenpament de l’hábit de fumar ha baixat conaiderablement en lea generaciona de jovea, ais darrers anys i no ha experimental canvis evolutius en 8 anys.

Estudi de factors de rise cardiovascular en cinc comarques valencianes: Valoració del sedentarisme.




LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MOYA, C.; ZURRIAGA, O.; MORENO, J. F.; MITJANS, L; IBORRA, M.; MIRALLES, M. T.; SEGUI, R.




Universitat de Valencia  Consellería de Sanitat i Consum de la Generalitat Valenciana.




OBJECTIUS: Estimar els nivells d’activitat física de la població i la prevaléncia de sedentarisme. Obtindre valors de referéncia poblacional.

MATERIAL I MÉTODE: Població d’estudi: 2.171 casos de mostres representatives de població major de 17 a. de les cinc comarques corresponents a les Arees sanitáries de Xátiva i Alcoi. Métode: Enquesta amb 47 variables per a determinar el temps invertit en la realització de les activitats de treball i oci duran! les 24 h. del dia i els 7 dies de la setmana, per al cálcul del consum de kilocalories/dia. S’eslableixen 4 nivells d’acüvüa! física. Cálcuis: müjana, varianpa, i percentiis 15, 20, 80 i 85 per a sis grups d'eda! i sexe.




RESULTATS I CONCLUSIONS: 1) Els perfiis de les müjanes deis índexs són progressivamen! creixenfs en ambdós sexes amb l’incremen! d’eda!, apareixent els máxims en ambdós sexes ais 45-54 anys, i decreixen! ais grups de major eda! amb major penden!. Vol dir que les generacions acluals en!re els 45-54 anys són les de millor hábi! d’exercici físic. 2) To!s els grups d’eda! de les dones !enen müjanes d’acüvüa! física mol! baixes i al grup senil la müjana en!ra en el grup considera! d’ex- !rem sedenlarisme o quasi immobilüa!. Cap deis grups d’eda! de les dones !é müjanes iguals o majors que qualsevol deis grups d’homes, fins i !o! del majors de 65 a. 3) Hi ha més helero-geneífa! en!re els homes, amb grans variances. 4) Els dos grups d'eda! més joves d'ambós sexes !enen müjanes mol! baixes d'acüvüa! física, el que ens porfa a pronosücar negaüvamen! sobre el fufur de la població en relació ais müüiples problemes deriváis del sedenlarisme.

Estudi de factors de rise cardiovascular en cinc comarques valencianes: Valoració de l'adipositat.




LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; ASEN-SI. J. F.; ZURRIAGA, O.; MOYA, C.; MITJANS, L.; IBORRA. M.; MIRALLES. M. T.; SEGUI. R.




Universitat de Valéncia  Consellería de Sanitat i Consum de la Generalitat Valenciana.




OBJECTIUS: Conéixer els indicadors de massa adiposa corporal en mostres representatives de població valenciana. Obtindre valors de referéncia poblacional.

MATERIAL I MÉTODE: Població d’estudi: 2.171 casos de mostres representatives de població adulta de les cinc comarques corresponents a les Arees Sanitáries de Xátiva i Alcoi (16 i 17). Dades: Quatre plecs cutanis mesuráis amb plicómetre d'alta precisió. Parámetres: S’estudien 7 fórmules d’obesüat: Index de quatre plecs. Percentatge de Graham. Massa corporal magra. Pes ideal. Index d’Obesitat, Plec subescapular. Subma-tori de plecs tricipital i subescapular. Cálcuis: mitjana. varianqa. i percentiis 15. 20. 80 i 85 per a sis grups d'edat i sexe.




RESULTATS I CONCLUSIONS; 1) Quan s'excluix per mesura d’estimació la massa grassa. s'observa que les müjanes de massa corporal magra, en tots els grups d'edat de les dones són sempre inferiors a tots i cadascun deis grups d'edat deis homes. 2) Al contrari ocorre quan sois es té en compte el component adipós corporal: les müjanes deis índex grasses ais sis grups d'edat de les dones mostren valors més alts que els de qualsevol grup d'homes. 3) Els perflls de les müjanes deis parámetres estudiáis mostren morfologies ascendents-descendents similars per a cadascun deis sexes. Ais homes, els máxims de les curves ocorre ais grups d'edat de 35-44 a 45-54 anys. A les dones el máxim ocorre al deceni d'edat de 45-54 anys. Les majors variances es troven ais grups de dones a partir deis 35 anys. 4) Es discuteix l'aplicació deis indicadors de nivells de rise estudiáis en altres medís.







Estudi de factors de rise cardiovascular en cinc comarques valencianes: Valoració del sobrepés corporal.




LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MOYA, C.; ZURRIAGA, O.; MORENO, J. F.; MITJANS, L.; IBORRA, M.; MIRALLES, M. T.




Universitat de Valéncia  Conselleria de Sanilat i Consum de la Generalitat Valenciana.




OBJECTIUS: Conéixer les caracteristiques anlropométri—ques de la població i la prevalencia de sobrepés. Obtindre valors de referéncia poblacional.

MATERIAL I MÉTODE: Població d'estudi; 2.171 casos de mostres representatives de població major de 17 a. de les cinc comarques corresponents a les Árees Sanitáries de Xátiva i Al-coi. Dades: Talia, pes, edat i sexe. Parámetres: S’estudien tres indexs de valoració de sobrepés: I. de massa corporal (IMG), I. de massa corporal modificat i I. de pes/talla. Calculs: mitjana, varianpa i percentils 15,20,80185 per a sis grups d’edat i sexe.




RESULTATSI CONCLUSIONS: 1) Els perfils de les mitjanes i percentils dels valors estudiáis corresponents als sis grups d'edat són, en cada sexe, semblante. 2) El IMG —el més referencia! a la literatura— mostra major varianga als grups de major edat, destacant-hi a les dones a partir de l’edat de 35 anys. 3) Els perfils de les mitjanes deis índexs són progressivament creixents en ambdós sexes amb l’augment d'edat, apreciant-se meseta als bornes a partir deis 45 anys, aminorant-se llaugera-ment als veils; les dones sempre mostreo un perfil ascendent amb meseta després deis 45 anys. 4) A partir deis 35 anys d’edat els valors de les mitjanes de les dones sempre són superiors als deis bornes; al contrari ocorre a les edats prévies. 5) La prevalencia de sobrepés és, als bornes de 31%, i a les dones de 39.6%.

Estudi epidemiológic de les alteracions de l’ECG estándar: Prevalencia d’alteracions de la conducció.




LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C.; CUENCA, M. I.; GARCIA CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; MUÑOZ, J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; RUIZ, V.




Universitat de Valéncia S Conselleria de Sanitat i Consum de la Generalitat Valenciana.




OBJECTIU: Conéixer la prevaléncia d’alteracions de la conducció en mostres representatives de població general adulta, al nostre medí.

MATERIAL I MÉTODE; Població d’estudi; 2.236 casos dé mostres representatives de població major de 17 a. de les cinc comarques corresponents a les Arees Sanitáries de Xátiva i Aleo!. Métode: ECG estándar amb 2 minuts de registre continu. Lectura pel Codi de Minnesota d’almenys dos observadors. Es comparen les poblacions menors de 60 anys (A) amb les majors (B).




RESULTATS I CONCLUSIONS: 1) La prevaléncia de preexcitació tipus WPW a la nostra série és més del doble de la referida per altres autors; concretament és el 2.7 per mil. Si ens referim als menors de 60 anys, la prevaléncia és del 3.7 per mil. 2) El bloqueig interauricular a penes s’observa al grup A (14 per mil), mentres al grup B apareix en el 20 per mil. 3) El bloqueig




AV de G-l apareix al 1.8 per mil del grup A i al 12 per mil (quasi 10 vegades més) del grup B. 4) El bloqueig AV de G-lll s’observa en menys de 1 per mil del grup A i al 2 per mil del grup B. 5) L’eix esquerro ventricular del pía frontal ocorre al 23.8 per mil del grup A i al 90 per mil del grup B. 6) El BIRDHH está present al 60 per mil del grup A i al 37 per mil del grup B. I el BCRDHH al 10 per mil del grup A i 38 per mil del grup B. 7) El BIRIHH bi és al 2.4 per mil de A i al 20 per mil de B. I el BCRIHH al 1.2 per mil de A i 10 per mil de B.




Es discuteixen aquests resultáis.



	
Estudi epidemiologic de les alteracions de l’ECG estándar: Prevaléncia d’alteracions de l’automatisme i ritmes irregulars.





LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C.; GARCIA CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; MUÑOZ, J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; MARTINEZ, M. L.




Universitat de Valéncia  Conselleria de Sanitat i Consum de la Generalitat Valenciana.




OBJECTIU: Conéixer la prevaléncia d’alteracions de l’automatisme i deis ritmes irregulars en mostres representatives de població general adulta, al nostre medí.

MATERIAL I MÉTODE: Població d’estudi: 2.236 casos de mostres representatives de població major de 17 a. de les cinc comarques corresponents a les Arees Sanitáries de Xátiva i Aleo!. Métode: ECG estándar amb 2 minuts de registre continu. Lectura pel Codi de Minnesota d’almenys dos observadors. Es comparen les poblacions menors de 60 anys (A) amb les majors (B).

RESULTATS I CONCLUSIONS: 1) La bradicárdia sinusal ocorre al 50 per mil del grup A i al 43 per mil del grup B. 2) La taquicárdia sinusal ocorre al 19 per mi! del grup A i al 26 per mil del grup B. 3) L’extrasistólia supraventricular afilada (3ESV/m!n) bi és al 6 per mil de A i 31 per mil de! B. L’ESV frequent, al 4.3 per mi! de A, I al 7 per mil de B. 4) La TAP sois s’ba vist al 2 per mil del grup B. 5) La fibrilació auricular sois bi és al 17 per mil del grup B (menys de 1 per mil al grup A), mentres que el flutter auricular tan sois s’ba vist a! 2 por mil del grup B. 6) L’extrasistólia ventricular aíllada (3EV/min) s’observa al 9.2 per mil de A i al 30 per mil de B. Mentres que la EVF ocorre al 10 per mil de A i al 27 per mil de B.




Es discuteixen els resultáis.



	
Detección de factores de riesgo coronario en población laboral femenina del Hospital General de Castellón.





MIQUEL, M.; DIAGO, J. L.; GUALLAR, C.; MORENO, J.;

BANDRES, J. A.; ORTS, E.




Sección Cardiología. Hospital General de Castellón.




En el presente trabajo se analiza una muestra aleatoria de 300 mujeres del total del personal laboral femenino del Hospital General de Castellón compuesta por personal sanitario, auxiliar y administrativo, cuya edad media es de 31 años (rango 19-52). A todos se realiza un protocolo común que incluye 98 variables.







Se obtiene una prevalencia de Hipertensión = 4.6%; Hipercolesterolemia=22%: Tabaquismo = 70%; Sobrepeso = 13%; Hiperc':cemia = 3.6='o.

El 82% presenta al menos un factor de riesgo coronario.

La prevalencia de los factores de riesgo detectados en orden decreciente fueron: Tabaquismo, hipercolesterolemia, sobrepeso, hipertensión e hiperglicemia.

En nuestra provincia existen estudios de factores de riesgo coronario en población natural, pero creemos que éste es el primero realizado sobre población laboral.




Destaca, comparativamente con otros trabajos, la baja pre-vaiencia de hipertensión e hipercolesterolemia y la alta prevalencia de tabaquismo.



	
Estudi epidemiologic de les alteracions de l'ECG estándar: Prevaléncia de creixement ventricular esque-rre, infart i alteracions de la repolarització ventricular.





LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. O.; LLOPIS, R.; INSA, L.; FERRERO, J. A.; MERINO, J.; LOSADA, J. A.; SAYED, K.; MADRIGAL, J. A.; AGUILAR, J.; FENOLLAR, J. V.




Universitat de Valéncia  Consellería de Sanitat i Consum de la Generalilal Valenciana.




OBJECTIUS: Conéixer la prevaléncia de creixement ventricular esquerro (OVE), sigqps d'infart de miocardi i alteracions de ST-T en mostres representatives de població general adulta, al nostre medi, i comparar poblacions menors i majors de 60 anys.

MATERIAL 1 MÉTODE: Població d'estudi; 2.236 casos de mostres representatives de població major de 17 a. de les cinc comarques corresponents a les Árees Sanitáries de Xátiva i Al-coi. Métode; ECG estádar amb 2 minuts de registre continu. Lectura pel Codi de Minnesota d'almenys dos observadors. Per al OVE també es considera el signe de creixement auricular esquerro a la derivació VI. Es comparen les poblacions menors de 60 anys (A) amb les majors (B).

RESULTATS I CONCLUSIONS: 1) El CVE hi és al 10 per mil del grup A i al 78 per mil del grup B. 2) Els signes de major segu-retat d’infart apareixen al 8 per mil del grup A i al 32 per mil del grup B. Els signes de més dubte d'infart i l'esclerosi septal, al 5 per mil de A i 33 per mil de B. 3) Les anormalitats de la repolarització tipus infradesnivell de ST ocorren al 15 per mil de A i 90 per mil de B. 4) Les anormalitats de T (T plana o negativa) apareixen al 79 per mil de A i al 119 per mil de B. 5) Al comparar, al grup B, els malalts hipertensos (MHT) amb els normotensos, ais MHT el CVE és 10 vegades més frequent; i l'infart i les alteracions de ST i T, el doble de frequent que ais normotensos.

Es discuteixen els resultáis.




VIERNES DIA 10




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER,
Y MEDICINA NUCLEAR.
ANGIOCARDIOGRAFIA Y
HEMODINAMICA

Doble orificio mitral en el adulto. Diagnóstico por ecocardiografía-doppler.




MARTINEZ, L.; LAUWERS, C.; SALVADOR. A.; SOTI- ' LLO, J.; ALMENAR, L.: MORA, V.; MIRÓ, V.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital -La Fe». Valencia.




El doble orificio mitral (DOM) es una rara anomalía congénitas que puede presentarse aislada o, más habitualmente, asociada a otras anomalías cardíacas, principalmente defectos tipo I canal auriculoventricular.

No existen signos clínicos, electrocardiográficos o radiológicos que sugieran esta anomalía, siendo el estudio ecocardiográfico el procedimiento de elección para su diagnóstico.




Durante los últimos 5 años, se realizó estudio ecocardiográfico a 4 pacientes portadores de DOM, todos ellos mujeres, de edades entre 21 y 56 años. En 3 de ellos, el diagnóstico fue ecocardiográfico y en 1 intraoperatorio, con estudio ecocardiográfico posterior. Pudieron observarse los tres tipos anatómicos descritos por Trowitzsch: tipo 1 (puente completo) en 2 casos, el primero asociado a una CIA ostium primum con cleft en la valva anterior mitral e insuficiencia mitral ligera-moderada, y el segundo asociado a una CIV con aneurisma del septo membranoso y doble lesión mitral, ambas de grado ligero; tipo II (puente incompleto) en 1 caso, asociado a una CIA ostium primum e insuficiencia mitral ligera; por último, tipo III, el único caso en que esta anomalía se presentó aislada, cursando con una estenosis · mitral de grado severo. Los planos ecocardiográficos más rentables para su estudió fueron el paraesternal transversal y el apical cuatro cámaras.




En conclusión, la ecocardiografía-doppler, apoyada en el doppler color, es el método de elección para el diagnóstico del DÓM, permite un análisis detallado del funcionalismo valvular v y una correcta valoración de las cardiopatías congénitas a las | que se asocia.	|



	
Evaluación de la función diastólica ventricular izquierda en deportistas	(maratonianos) mediante ecocardiografía-doppler.	'





MARTINEZ-MAS, M. L.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; ASENSI, J. F.; FERRERO, J. A.; LOSADA, A.; RUIZ GRANELL, R.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.







Se estudia la función diastólica ventricular izquierda mediante ecocardiografía Doppler en 28 deportistas corredores de maratón, de edades comprendidas entre 30 y 46 años, divididos en dos grupo según su volumen de entrenamiento y marcas deportivas (grupo I [n = 14]: 80-100 Km. semanales y marca  3






 




 





h. en el maratón, y grupo II [n = 14]: 30-50 Km. semanales y marca entre 3 h. 15 min. y 3 h. 45 min.), y se comparan los resultados con un grupo control de 14 sujetos de edad similar, vida sedentaria y sin patología cardiovascular.




Los parámetros analizados mediante el registro de Doppler pulsado obtenido situando la muestra en el tracto de entrada ventricular izquierdo (promedio 5 ciclos consecutivos) son: tiempo de relajación isovolumétrico (TRiV), tiempo de deceleración durante el llenado rápido ventricular (Td), cocientes velocidad máxima de llenado rápido/velocidad máxima durante el llenado auricular (E/A), área velocidad-tiempo durante el llenado rápi-do/área durante el llenado auricular (ArE/ArA) y área velocidad-tiempo durante el llenado auricular/área durante toda la diástole (ArA/ArT). Se determinan también el grosor de la pared libre VI y del tabique, los diámetros ventriculares y la masa muscular ventricular izquierda.




Los resultados obtenidos (mediaidesviación típica) y la significación estadística frente al control (t de Student, corrección de Bonferroni) son:



		

Grupo I



	

Grupo II



	

Grupo control




	

Frecuencia



	

56 + 8(p.01)



	

60+10 (NS)



	

68±9




	

Td (ms)



	

131 + 16(NS)



	

140+.28 (NS)



	

141+45




	

TRIV (ms)



	

104+19 (NS)



	

102±22 (NS)



	

107+111




	

VEA/A



	

1.52+.36 (NS)



	

1.50+ .39 (NS)



	

1.27^.26




	

ArE/ArA



	

2.70+.83 (NS)



	

2.62 + .93 (NS)



	

2.22±.54




	

ArA/ArT



	

0.28 + .05 (NS)



	

0.29 + .08 (NS)



	

0.32+1.05




	

Masa VI (gr)



	

326.6±63.7 (p 0.01)



	

301.4+.62.9 (NS)



	

251.7+152.7






 


CONCLUSION: El incremento de la masa miocárdica ocasionado por el ejercicio de los corredores de maratón no se acompaña de variaciones significativas de los parámetros de función diastólica ventricular izquierda evaluados mediante ecocardiografía doppler.



	
Hallazgos ecocardiográficos según el grado de rechazo en el trasplante cardiaco.





MORENO, M. T.; SOTILLO, J.; ALMENAR, L¡ CHIRIVELLA, M.; REYES, I.; DIEZ, J. L; SALVADOR, A.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardioiogía. Hospital "La Fe". Valencia.




Hemos estudiado 18 pacientes con trasplante cardiaco orto-tópico (uno de ellos con trasplante cardiopulmonar). relacionando las alteraciones encontradas por Ecocardiografía-Doppler con el grado de rechazo obtenido mediante la biopsia endomiocárdica. La edad media de los trasplantados fue de 47 años. Se excluyeron aquellos casos en los que la biopsia difería más de 24 horas respecto a la Ecocardiografía y los que poseían un movimiento paradójico septal.




Se analizaron parámetros morfológicos de espesor del ventrículo izquierdo (tabique interventricular-TIV y pared posterior —Pp—); alteraciones de la función sistólica global mediante la fracción de acortamiento (Fac); e indicadores de función diastólica mediante el tiempo de relajación isovolumótrica (TRIS) y el tiempo de hemipresión del flujo transmitral (THP).




Los resultados se expresan en la siguiente tabla:



	

G.° Rechazo



	

TIV



	

Pp



	

Fac



	

TRIS



	

THP




	

Leve-Moderado



	

13.8



	

12.1



	

38.4



	

78



	

55




	

Grave



	

13.3



	

11.5



	

26.3*



	

65



	

86






 


Sólo existieron diferencias significativas al comparar la fracción de acortamiento mediante la «t» de Student, marcando la diferencia una p0.05*.




A la luz de estos resultados podemos concluir que:



	
Los episodios de rechazo grave se traducen en una alteración de la función sistólica.


	
No encontramos un patrón definido de alteración de la función diastólica en relación con el grado de rechazo.


	
El ECO permitiría de una forma rápida y no invasiva confirmar la sospecha de rechazo grave.

	
Área de isovelocidad proximal: nuevo método para cuantificar la severidad de la estenosis mitral.




MIRO, V.; SALVADOR, A.; MORA, V.; ALMENAR. L.; BOTILLO, J.; SANCHO-TELLO, M. J.; MARTINEZ DOLZ, L.; CHIRIVELLA, A.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario "La Fe-. Valencia.





La convergencia del flujo en la zona inmediatamente previa a un orificio puede ser empleada para calcular el volumen de flujo a través de orificios estenóticos como el de la estenosis mitral (EM) y, aplicando la ecuación de continuidad (EC), para calcular el área valvular mitral. Hemos estudiado 48 p. con diagnóstico clínico de EM y planimetría satisfactoria del área valvular mitral por eco 2D (AVM 2D) (10 v. y 38 m., 47^15 a. de edad, 23 en r. sinusal y 25 en fibrilación auricular, 18 con insuficiencia mitral adicional), a los que se ha efectuado por via apical ecocardiograma M y bidimensional (eco M y 2D) y estudio con técnica de Doppler continuo (mediante el que se estimó el AVMDE con la fórmula 220/THP) y codificado en color. Modificando la línea 0 de la escala de color, se obtuvieron dos límites de Nyquist (LN) de 25 y 35 cm/seg., a partir de los cuales se efectuaron los cálculos. El área de isovelocidad proximal (AlP) se calculó asumiendo una convergencia radial uniforme a lo largo de una superficie hemiesférica cuyo radio (R) se midió en protodiástole, por eco M y 2D, entre el orificio y la inversión de color en la región de convergencia proximal. Así, AIP=2%R’ y, por EC, AVm Col = AlP x LN/V max (siendo AVM Col el área valvular mitral calculada por este método y V max la velocidad máxima protodiastólica por Doppler continuo). Todos los cálculos se corrigieron en función del ángulo formado entre ambas valvas (0), multiplicando el resultado por 0/180.




Los coeficientes de correlación de AVM 2D y AVM DC con AVM Col se expresan en la tabla:



		

LN 25 cm/seg.



	

LN 35 cm/seg.




		

AVM Col M AVM Col 2D



	

AVM Col M AVM Col 2D




	

AVM 2D AVM DC



	

0.90	0.85

0.93	0.89



	

0.83	0.79

0.88	0.84








 




 





CONCLUSION: En nuestra serie de EM, el área valvular mitral calculada por el método del AlP con técnica de Doppler color correlaciona aceptablemente con el calculado por planimetría o Doppler continuo, especialmente ai ajustar el LN a 25 cm/seg. Los resultados no se modifican apreciablemente en los pacientes con fibrilación auricular o regurgitación mitral significativa.

Regurgitaciones valvulares en población sana: regurgitaciones valvulares en más de una válvula.




COLOMINA. F.; BERTOMEU, V.; HERNANDEZ, J. V.; RODRIGUEZ, J. A.




Servicio de Cardiología. Hospital de San Juan (Alicante).




Se estudian 80 sujetos sanos de edades comprendidas entre 2 y 26 años, con una edad media de 8.8i0.57 años, 55 V y 25 M. A todos ellos se les realiza estudio con ecocardiografía modo M, 2D y Doppler (pulsado y continuo), con transductores de 2.5, 3.5 y 5 Mhz.

RESULTADOS: 59 de los sujetos estudiados presentaban regurgitaciones valvulares de grado ligero (criterios de profundidad y duración de la señal). En 27 sujetos (49%) esta era univalvular (13 casos tricuspídea [RT], 8 pulmonar [RP], y 6 mitral [RM]. En 25 casos (42%) la regurgitación afectó a 2 válvulas, con 3 tipos de asociaciones dobles: RP-fRT 17 casos (68%), RM-hRT en 5 casos (20%) y RT-t-RA en 3 casos (12%). En 7 casos (12%) la regurgitación afectaba a 3 válvulas: RM-hRT-hRP en 4 casos (57%) y RT+RA-rRT en 3 casos (43%).




CONCLUSIONES; nuestros estudios ponen de manifiesto que las regurgitaciones valvulares de grado ligero detectadas por técnica Doppler, son un hallazgo frecuente entre la población sana, y que así mismo es frecuente el hallazgo de regurgitaciones de grado ligero a nivel de más de una válvula (en nuestra serie en el 54% de los casos en los que se detectaba la existencia de regurgitación valvular de grado ligero). Pensamos que la difusión de estos datos resulta de gran importancia a la hora de evaluar la información contenida en estudios ecocardiográficos.

Prevalencia de regurgitaciones valvulares en un grupo de población sana.




BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; HERNANDEZ, J. V.; RODRIGUEZ, J. A.




Servicio de Cardiología. Hospital de San Juan. Alicante.




En la actualidad existen pocos datos sobre la prevalencia de regurgitaciones valvulares en población sana. Con este fin se realiza un estudio prospectivo en 80 niños y adultos jóvenes sanos (anamnesis, exploración física, Rx de tórax y analítica rutinaria normal), 55 varones y 25 mujeres, con un rango de edades entre 2 y 26 años, y con una edad media de 8.8+.0.57 años. A todos ellos se les realiza estudio ecocardiográfico modo M, 2D y Doppler (pulsado y continuo) en condiciones básales.




RESULTADOS:



		

FRECUENCIA ABSOLUTA



	

PORCENTAJE



	

INTERVALO DE CONFIANZA




	

RM



	

14



	

17.50 + 4.0



	

9.90-27.00




	

RT



	

44



	

50.00 + 5.0



	

38.6-61.40




	

RAO



	

6



	

7.50 + 2.9



	

3.60-17.20




	

RP



	

31



	

38.75±5.3



	

16.9-49.00







RM = Regurgitación mitral.

RT = Regurgitación tricúspidea.

RAO = Regurgitación aórtica.

RP = Regurgitación pulmonar.



 


CONCLUSIONES: Las regurgitaciones valvulares de grado ligero se producen con relativa frecuencia en condiciones normales. Su presencia es más habitual en la válvula tricúspide, pulmonar y mitral, y menos en la aórtica. En todos los casos se trata de regurgitaciones mínimas y por tanto reúnen los criterios descritos para regurgitaciones ligeras.

Influencia de la velocidad del yet regurgitante mitral en el área obtenida mediante doppler color.




MARTINEZ, J. G.; MOYA, J. L.; ASIN-CARDIEL, E.*; BARRIOS, V.*; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.




Sección Cardiología del Hospital de Alicante y de! Hospital Ramón y Cajal (Madrid) *.




Es conocido que uno de los factores que más influyen el rea del yet de regurgitaciones mitral obtenida mediante Doppler color (DC) es la velocidad del yet. Con el fin de evaluar las modificaciones que se producen en el área del yet regurgitante al variar la velocidad del yet, estudiamos 19 pacientes diagnosticados de Insuficiencia Mitral (IM) con ecocardiografía DC y oppler Continuo, a los que se administraron 10 mg de Nifedipina sublingual. Se calcularon los siguientes parámetros antes y después del fármaco: tensión arterial (TA), área del yet (AY), ve-ocidad máxima del yet media con doppler continuo (Vmax) y gradiente entre ventrículo y aurícula izquierda calculado según la fórmula modificada de Bernouilli (Grad = 4V max^).




RESULTADOS:




—2^	- ay	Vmax	Orad




PRE H4±ll 8.513.7	4.910.3	97112




+ 85112 4.713.0	4.310.6	70116

«VARIACION -23^	-12%	-25%




'	■ I—   	»







I




' p0.0001	·· p0.001.




CONCLUSIONES; 1) La velocidad del yet regurgitante influye notablemente en el área determinada mediante DC. 2) Estudios con DC efectuados en el mismo paciente y en condiciones hemodinámicas distintas pueden mostrar diferente valoración de la severidad de la IM.

Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en la miocardiopatía dilatada.




MORA, V.; SALVADOR, A.; ROMERO, J.; ALMENAR, L.; MORENO, M. T.: SOTILLO, J.; MIRO, V.; LAUWERS, C.




Servicio de Cardioiogla. Hospitai Universitario -La Fe-, Vaiencia.




Con el fin de conocer el patrón de llenado ventricular izquierdo y su relación con la clase funcional en la miocardiopatía dilatada (MCD), hemos estudiado la curva de velocidad del flujo sanguíneo transmitral por Doppler pulsado en 40 pacientes (p) afectos de esta entidad (37 varones y 3 mujeres, 27 a 75 años de edad). En 19 p la etiología era isquémica y en 21 idiopática. En todos ellos se midió; velocidad máxima del flujo mitral en proto (E) y telediástole (A) y su relación (E/A), integral velocidad-tiempo en proto (Ei) y telediástole (Ai) y su relación (Ei/Ai), integral velocidad-tiempo total del llenado diastólico (TVi) fracción de llenado auricular (Ai/TVi), tiempo de deceleración protodiastólico (Tdec), velocidad de deceleración protodiastólica (Vdec), y tiempo de reducción del gradiente protodiastólico a la mitad fTHP).




RESULTADOS: Se encontraron diferencias significativas entre p en clase funcional l-ll (Gr. 1) y lll-IV (Gr. 2) en varios de los parámetros del flujo de llenado. La tabla muestra los valores promedio y la significación estadística de las diferencias entre ambos grupos:



		

A Ai TVi E/A Ei/Ai Ai/TVi THP Tdec Vdec




	

Gr. 1

Gr. 2



	

83.1	6.3	14,7	0.8	1.4	0.4	58	198	345

51,4	3,8	10,9	1,7	2,5	0,3	45	154	513




	

P



	

0,001 0,001 0,001 0,002 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05






 


CONCLUSIONES: Los p con MCD presentan una disminución de la distensibilidad del ventrículo izquierdo. Los de peor clase funcional (lll-IV) muestran una contribución auricular al llenado ventricular total significativamente menor, probablemente debido a la incapacidad de la aurícula para superar la resistencia al llenado producida por elevación de la presión telediastólica del ventrículo izquierdo.

Valvuloplastia mitral percutánea con la técnica monobalón: resultados inmediatos.




RINCON DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; PALACIOS, V.; MARTINEZ, A.; SALVADOR, A.; ALMENAR, L,; MIRO, V.; ALGARRA, F.




Cardiología. Hospital -La Fe». Valencia.




Analizamos los resultados obtenidos en los 25 primeros pacientes, 2 varones y 23 mujeres, sometidos a valvuloplastia mitral percutánea (VMP) con catéter de Inoue.

Todos presentaban Estenosis Mitral (EM) moderada-severa, 5 pacientes tenían insuficiencia mitral asociada, 2 comisurotomía mitral previa y 1 prótesis aórtica. Se consiguió la VMP en todos los casos menos en 1 por fallo en la punción transeptal. La edad media fue de 43.5 años. En clase funcional II se encontraban 8 ptes, 15 en clase III y 1 en clase IV. El score anatómico fue 5.7.




En los 24 casos se determinó la situación hemodinámica y se practicó eco-Doppler pre y post VMP. Los resultados se expresan en la tabla siguiente:




Ai GM AMG AMD




Pre VMP	29-;	16-;	0.951 l7oi-i




Post VMP	I8j i*	2.26 * 1,96j




· p  0,001




Al = presión media aurícula izquierda; GM · gradiente transmitral medio; AMG - área mitral Gorlin; AMD = área mitral Doppler.




La regurgitación mitral no se modificó en 14 ptes aumentando en 10 y sólo en dos pacientes con score 7 y 8 fue más que moderada. La comunicación interauricular fue mínima o ausente en 20 pacientes y ligera en los 4 restantes.




CONCLUSIONES: Nuestros resultados son equiparables a los de otros autores. Consideramos que la VMP mediante catéter balón de Inoue es una técnica segura y eficaz para el tratamiento de la EM.

Angioplastia coronaria: resultado tardío.




MARTINEZ RUIZ, A.; CEBOLLA, R.; RINCON, A.; PALACIOS, V.; ALGARRA, F. J.




Hemodinámica. Cardiología Hospital -La Fe-. Valencia.




Con objeto de conocer el resultado de la angioplastia coronaria (ACTP), hemos analizado los eventos clínicos ocurridos en los dos primeros años tras la realización de una angioplastia con éxito inicial.

Se realiza ACTP a 64 pac., control angiográfico a 56 de ellos... y seguimiento clínico hasta dos años a 54 pac. Se determina situación clínica, incidencia de reestenosis y/o nuevas lesiones y de nueva ACTP... y frecuencia de complicaciones mayores, cirugía cardíaca, infarto de miocardio no fatal y/o muerte.

A los 64 pac. se les practicó 76 procedimientos de ACTP. De los 54 pac. seguidos durante dos años, el 76% permaneció asintomático. En 19 pacientes (35%) se demostró reestenosis... de los cuales a 12 (22%) se les practicó nueva ACTP. En dos pac. (4%) aparecieron nuevas lesiones. Se indicó cirugía electiva en 6 pac. (11 %). Un pac. (1.85%) presentó infarto de miocardio en evolución. No hubo casos de muerte.




CONCLUSIONES; 1) La mejoría clínica inicial tras ACTP con éxito se mantiene a los dos años en el 76% de los pac. 2) La tasa de complicaciones mayores en seguimiento es baja. 3) La incidencia de reestenosis continúa siendo elevada... y es el primer y fundamental problema actual de la angioplastia.

Angioplastia coronaria: experiencia de tres años




PALACIOS, V.: CEBOLLA, R.; RINCON DE ARELLANO, A.; MARTINEZ, A.; ALGARRA, F. J.




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




Se exponen los resultados obtenidos en 350 pacientes (pac) con 410 lesiones a los que se les realizó Angioplastia Coronaria (ACTP). El grupo está constituido por 322 varones y 28 hembras. 52 pac eran mayores de 65 a. Tenían lesión de un vaso 299 pac, de dos vasos 43 pac, y de tres vasos 8 pac. En 46 pac. la lesión era multisegmento. Tenían infarto previo 137 pac 







(39%). En 34 pac. se precisó una segunda dilatación y en 4 pac. una tercera dilatación. Apareció una nueva lesión en 10 pac.




La indicación fue; A. mixta 184 pac, A. esfuerzo 80 pac, A. reposo 64 pac. Isquemia silente 15 pac. Anatómica 7 pac. Los vasos abordados fueron: Descendente anterior 266 pac Circunfleja 59 pac. Coronaria derecha 83 pac, By-pass safena 2 pac. Se tuvo éxito inmediato en 298 pac (85%) y éxito angiográfico en 352 lesiones (86%). La cicloergometría previa fue positiva en el 83% de los pac (175/210) a los que se realizó, mientras que tras el procedimiento sólo lo fue en el 28% de los pac (61/212), Las complicaciones mayores; Infarto de miocardio en 11 pac (3%), Cirugía urgente en 1 pac (0.3%) y Muerte en 1 pac (0.3%).




CONCLUSIONES: 1) En nuestra experiencia la ACTP es un buen método de revascularización miocárdica, debiendo ser realizada en un centro con experiencia en coronariografía. 2) La tasa de éxito angiográfica es alta (86%) con un índice de complicaciones mayores (3.6%) similar a otras series. 3) La mejoría clínica obtenida es del 85% de todos los pacientes con reaparición de los síntomas en sólo el 15%. 4) La reaparición de angina en algunos pacientes puede deberse a progresión de la enfermedad (10/48).




VIERNES DIA 10




ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS
Y MARCAPASOS

Estudio de la arritmia sinusal ventrículo fásica en el bloqueo AV completo.




DALLI, E.; CHORRO. F. J.; GARCIA CIVERA, R.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; BURGUERA, M.; QUESADA, A.; LOPEZ MERINO, V.




En el bloqueo AV completo (BAVC) los ciclos PP que incluyen un complejo QRS son, en general, más cortos que aquellos ciclos PP, anterior o posterior, que no lo contienen. El objetivo del presente trabajo fue el estudio de esta arritmia sinusal relacionada con la sístole ventricular a través de un protocolo de medida consistente en medir 3 ciclos PP consecutivos; el ciclo P1P2 (sin QRS), P2P3 (con QRS) y el ciclo P3P4 (sin QRS). Se incluyeron 22 pacientes con BAVC (16 casos con BAVC congénito y 6 con BAVCA adquirido). A partir de las medidas básicas se diseñaron nuevas variables: (% P1P2) que expresa el porcentaje de cada ciclo P2P3 en relación al P1P2; (% P2P3) que expresa en forma porcentual la longitud de cada ciclo P2P3 respecto al ciclo máximo P2P3 medido en cada período (% P1P2 Máx. Dif.), que expresa la magnitud de acortamiento máximo del ciclo P2P3 respecto al ciclo P1P2 y % P2P3 Máx. Dif. que indica el acoplamiento porcentual donde un QRS se asoció al menor valor de P2P3 comparado con P1P2. Durante el período nocturno existió un mayor alargamiento relativo de los ciclos que no incluían complejos QRS. El acoplamiento del QRS en la primera mitad P2P3 se asoció a un acortamiento de dicho ciclo. También fue posible observar, en ocasiones, una oscilación en la duración del ciclo P2P3 dependiente del acoplamiento del QRS.



	

Variable



	

BAVCC



	

BAVCA



	

p



	

Día



	

Noche



	

p




	

P1P2



	

802+158



	

868 + 131



	

ns



	

739+119



	

902+140



	

0.001




	

P2P3



	

734 + 144



	

803±105



	

ns



	

693+117



	

812+131



	

0.001




	

P3P4



	

804 + 144



	

813+99



	

ns



	

734+113



	

879+110



	

0.001




	

% P1P2



	

7.8+4.8



	

6.7+8.1



	

ns



	

5.8+3.8



	

8.0+.52



	

0.003




	

% P2P3



	

20+8.9



	

19.0+7.8



	

ns



	

18.8+8.6



	

20.9+8.4



	

ns




	

% P1P2 Máx. Dif.



	

23.7+8.2



	

19.0+6.9



	

ns



	

21.0+7.8



	

24+8.2



	

0.009




	

P2R Máx. Dif.



	

37.7 + 22.1



	

35.0 + 24.7



	

ns



	

27.2+14.0 46.7 + 25.4



	

0.001 ■






 


CONCLUSIQNES: La arritmia sinusal ventriculofásica puede objetivarse en el 100% de los casos. Existen diferencias en las características del fenómeno según el período de estudio diurno o nocturno; tanto en los ciclos P1P2 como P2P3 se alargan durante el período nocturno pero el primero lo hace en mayor proporción. Pensamos que el fenómeno de acortamiento podría deberse al efecto reflejo vagal, que induciría alargamiento o acortamiento de ciclo PP, en función de la fase del ciclo sinusal donde incida el estimulo vagal, de modo similar a las oscilaciones en la conducción AV observadas, durante ritmo sinusal, tras estímulos vagales.



	
Análisis de la relación matemática y variabilidad de los ritmos sinusal y subsidiario en relación al ciclo nictemeral.





DALLI, E.; BURGUERA, M.; MALO, P.*; MERINO, J.; LLOPIS, R.; MARTINEZ. M. L; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Servicio de Cardiología Infantil. Hospital "La Fe» *. Valencia.




La relación matemática entre los automatismos sinusal y subsidiario en el bloqueo AV completo (BAVC) se ha analizado sobre todo a partir de estudios experimentales agudos. El objetivo del presente trabajo fue establecer la relación entre las frecuencias medias de cada automatismo, comparar su variabilidad y analizar el cociente: ciclo PP/ciclo RR, a lo largo del ciclo nictemeral. Se estudiaron 22 pacientes con BAVC, de ellos, 16 con BAVC congénito (grupo A) y 6 con casos de BAVC adquirido (grupo B); de ellos sólo dos casos con QRS ancho (casos 5A y 4B). Se midieron los ciclos PP y RR en períodos de 2 minutos cada cuarto de hora a lo largo de 24 horas. La regresión lineal entre las frecuencias respectivas de cada automatismo fue altamente significativa con un coeficiente de correlación mayor de 0.84 en el 63% de los casos, entre 0.48 y 0.75 en el 23%, de 0.33 a 0.38 en el 9% y en un caso la relación no fue significativa. Considerando solamente los casos con QRS estrecho, la desviación típica (DT) de los ciclos PP fue superior (73±.32 ms.) a la de los ciclos RR (46+.28 ms.) (p0.004), el coeficiente de variación de los ciclos PP (9.3i3.7) fue superior al de los ciclos RR (p  0.0001). No hubo diferencias entre los respectivos rangos PP (459i129 ms.) y RR (579±442 ms.). No hubo diferencias significativas entre los parámetros de variabilidad de la frecuencia sinusal de los grupos A y B pero en relación al marcapaso subsidiario, tanto la DT como el coeficiente de variación y rango en el grupo A fue superior significativamente a la del grupo B. Los cocientes ciclo PP medio/ciclo RR medio a lo largodel día mostraron generalmente un ritmo circadiano significativo, con acrofase diurna en el 45.2% de los casos y nocturna en el 27,2%. En el restante 27.2% la función cosinor no se ajustó a los datos de forma significativa.




CONCLUSIONES: El ritmo subsidiario nodohisiano, en los casos de BAVCC, presenta mayor variabilidad que en los casos de BAVCA, no así el ritmo sinusal. La relación matemática entre los automatismos sinúsal y subsidiario no es lineal a lo largo del día, sino que se encuentra sometida a un ritmo circadiano en la mayoría de los sujetos; cuando la acrofase es diurna existe una mayor amplitud relativa del marcapaso subsidiario, y cuando es nocturna existe una mayor amplitud relativa del ritmo sinusal.

Incidencia y mecanismos de las taquicardias con preexcitación en pacientes con WPW.




GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; SANJUAN, S.; MORELL, S.; BOTELLA, J. V.; FENOLLAR, M. L; MARTINEZ MAS, M. L; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




Las taquicardias regulares con preexcitación (TP), constituyen un grupo poco frecuente de taquicardias de diversos mecanismos, en las que la activación ventricular se produce total o parcialmente, a través de una vía accesoria de conducción (VAc).

Para estudiar la incidencia y mecanismos de las TP, revisamos los datos de 118 pacientes (pts) con preexcitación patente sometidos a estudio electrofisiológico (EEF). Durante el EEF se desencadenaron TP en 11 pts (9.2%), pero estas TP sólo fueron observadas clínicamente en 6 pts (5%). Se objetivaron los siguientes mecanismos: 1) Taquicardia antidrómica (TA) con conducción anterógrada por la VAc y retrógrada por el sistema de conducción normal (SCN) en 4 pts (2 con vías laterales derecha y 2 con izquierdas). 2) TA que utiliza dos VAcs en 3 pts con una VAC septal posterior asociada a 2 izquierdas y una septal anterior. 3) TA utilizando anterógradamente una vía nodal-ventricular y el SCN retrógradamente en 1 pt. 4) Taquicardia o flutter auricular con conducción anterógrada por la VAc que no participa en el circuito de la taquicardia en 4 pts.

Los pts con TA presentaron un período refractario anterógrado de la VAc de 274^48 ms frente a 336í.116 ms del resto (p = .08). La distribución de las localizaciones de las VAc fue significativamente distinta (p = .0016) caracterizándose el grupo de TA por la mayor incidencia de vías múltiples (42% vs 3.8, P = .O67) y la ausencia de vías septales en las TA del tipo I.




CONCLUSIONES: 1) Se desencadenaron TP en el 9.2% de los pts aunque sólo en un 5% fueron clínicas. 2) Los mecanismos son diversos predominando las TA (38% del tipo I y 27% del tipo II). 3) La presencia de TA es favorecida por la existencia de vías múltiples y períodos refractarios anterógrados de la vía cortos. 4) Aunque ha sido descrita ocasionalmente la taquicardia intranodal con preexcitación, este mecanismo no fue observado en nuestra serie.

Sistema para la automatización del análisis de resultados en electrofisiología cardiaca.
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Se desarrolla un sistema capaz de operar con señales eléctricas cardíacas con el objeto de automatizar el proceso de medición de intervalos entre complejos así como el posterior análisis de los mismos.

A partir de las señales analógicas y previa digitalización por medio de una placa PC ADDA-12 en conexión con un ordenador compatible (PC), se desarrolla el “Software» necesario para tratar los electrogramas auriculares y/o ventriculares recogidos mediante catéteres-electrodo endocavitarios o mediante electrodos de contacto con el objeto de realizar mediciones de intervalos entre las mismas.

El sistema permite la medición de los ciclos auriculares o ventriculares sucesivos y del tiempo de conducción A-V durante protocolos de estimulación a frecuencias constantes o crecientes y la determinación automática de parámetros electrofisiológicos obtenidos mediante la aplicación del test del extraestimulo, tales como los períodos refractarios efectivo y funcional auriculares, auriculoventriculares o ventriculares y los parámetros indirectos de función sinusal como el tiempo de recuperación sinusal tras la estimulación auricular a frecuencias crecientes y el periodo refractario efectivo de la unión sinoauricular.




Mediante el «software» de presentación de datos se facilita su análisis, bien a través de la visualización gráfica de los mismos, bien por medio del listado numérico o mediante la creación de ficheros de datos para el almacenamiento de resultados y comentarios de interés.

Ritmo circadiano de las arritmias ventriculares en pacientes con mlocardlopatía dilatada.




BURGUERA, M. A.; GARCIA CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; RUIZ, R.; MUSOLES, S.; SANCHIS, J.; DALLI, E.; LOPEZ-MERINO, V.
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Los ritmos circadianos (RC) de la extrasistolia ventricular (EV), de las formas repetitivas (FR) y de la frecuencia cardiaca máxima y mínima (FCmx, FCmn) fueron estudiados con registros Holter de 24 horas, en 23 pacientes con miocardiopatia dilatada (18 V, 5 M; edad media 54i11 años), con un elevado número de arritmias ventriculares (media EV = 7023±6825, media FR = 309jt682) y no sometidos a tratamiento antiarritmico.




El número de EV, de FR, la FCmx y la FCmn por hora fue expresado como el porcentaje del número total del día y de la frecuencia media del día. Se aplicó la función cosinor y se determinó la acrofase (momento en que tiene lugar el pico máximo positivo de la función) y la amplitud (máxima desviación de la curva con respecto al mesor),







El ritmo circadiano de la FCmn se apreció en 14 pacientes (61%), RC FCmx en 19 (83%), RC EV en 16 (70%) y RCFR en 16 (70%); 9 pacientes presentaron RC de FCmn, FCmx, EF y FR; 19 pacientes RC de las arritmias ventriculares, 13 de FR y EV simultáneamente, 3 sólo de FR y 3 de EV. Todos los pacientes con RC de FCmn también tuvieron de FCmx. La media de la acrofase de FCmn = 14 h 19 m¿t2 h 34 m, de FCmx = 14 h, 8 mi2 h, de EV = 14 hjt4 h 21 m y de FR = 14 h 1 mié h 12 m; la media de la amplitud de FCmn = 0.55i0.24, FCmx = 0.57x0.25. EV = 3.16x1.44 y FR = 4.22i1,29.

La regresión lineal entre las acrofases y entre las amplitudes ha sido:




P
0.001	AMPLITUD	FCan




0.001	AMPLITUD	EV

0.05	AMPLITUD	FCan

0.05	AMPLITUD	FCba

N.S.	AMPLITUD	FCbx




N.S.	AMPLITUD	FCox




Regresión múltiple escalonada (Steepwise) con variable dependiente acrofase FR e independientes acrofase de EV, FCmn y FC mx. ACROFASE FR = 0.799 +0.873 x ACROFASE EV.R^ = .8158, n = 15, p0.001, las demás variables no aportaron explicación adicional significativa. Si se excluía como variable independiente acrofase de EV, la ecuación resultante era: ACROFASE FR = —3.182 + 12.00xACROFASE FCmn.R= = .469, n = 15, p0.01.

Regresión múltiple escalonada (Steepwise) con variable dependiente amplitud de FR e independientes amplitud de EV, FCmx y FCmn. AMPLITUD FR = .676 + .755 x AMPLITUD EV +2.08XAMPLITUD Fcmn.R’ = .745, n = 15, p0.001.




CONCLUSIONES: a) El 70% de los pacientes mostraron RC de las FR; b) los RC de FCmn, FCmx, EV y FR fueron observados simultáneamente en el 37% de los pacientes con miocardiopatía dilatada; c) las acrofases fueron diurnas en la mayoría de los casos; d) hubo una buena coincidencia entre los RC de FCmn y FCmx y también entre los RC de EV y FR; e) el RC de EV y FR se relacionó mejor con el RC de la FCmn que con el RC de la FCmx.

Cambios en la evolución de la fibrilación ventricular inducidos por flecainida, bretilio y verapamil.
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El objetivo del trabajo fue estudiar las modificaciones de la evolución de la fibrilación ventricular (FV) por tres antiarrítmicos (flecainida, bretilio y verapamil) de efectos y mecanismos de acción predominantes muy diferenciados.

MATERIAL Y METODOS: En 17 perros anestesiados con pentobarbital, se indujo eléctricamente la FV, registrando mediante electrodos subcutáneos el ECG a 50 mm/seg. Se consideraron tres grupos de estudio; 1) Evolución de la FV tras 2 mg/Kg de flecainida (F), administrados 10 minutos antes i.v.; n = 5. 2) Evolución 50 min. postbretilio (B), 10 mg/Kg, n = 7, 3) 10 min. tras verapamil (V), 0.15 mg/Kg, n = 5. Se determinaron la frecuencia (Hz) y amplitud (mV) de las ondas principales de la arritmia así como el producto de ambas (Hz x mV) en la derivación Dll del ECG. Los resultados se compararon con los de una serie control (C) previa (n = 4). El tiempo de observación se dividió en seis bloques: 0-15 s, 15-30 s, 60-90 s, 120-150 s, 180-210 s y 240-270 s, investigando las diferencias entre cada bloque y cada grupo mediante el análisis de la varianza.




Resultados; en la tabla se muestran los resultados de los primeros 4 min (mediaxdesviación standar) y las diferencias signicativas (p .05) con respecto al grupo control:




0-15 s 15-30 s 6O-9OS 120-150s 180-210s C 10.93±0.85 ]1.S3±I.I4 8.6510.21 7.9710.97 7.82+1.17 F 8.7711.71* 8.7711.84* 6.6411.02*4.6610.60  4.1110.71 B 10.0211.28 9.3310.54* 8,2710.93 6.1610.77 5.3510.35* V 12.2011.04 12.2411.07 11.6910.81*9.7511.77  8.8910.99 Amplitud C 1.0210.18 0.7210.18 0.7610.15 0.7110.14 0.7610.16 F 0.9810.37 0.8910.31 0.951.026 0.8710.23 0.8210.20 B 1.2510.39 1.1710.42* 1.0710.18* 1.0710.15  0.9810.21 V 0.7510.15 0.7110.19 0.6910.12 0.7410.09 0.6910.16 FrcxAin C 11.1212.98 8.1212.21 6.2210.90 5.1511.04 5.5111.50 F 7.7911.58 6.9111.16 5.7311.09 3.5010.45* 2.9110.36* B 11.3912.63 10.3614.41 8.1811.44 * 6.0910.66 4.6110.85 	V 8.6511.42 8.2811.72 7.8311.77 6.8711.44 * 5.6711.13




CONCLUSIONES: La flecainida y el bretilio alteran especialmente la frecuencia de la FV, pero no parecen modificar la evolución de la arritmia. El verapamil, por el contrario, pese a no modificar significativamente los valores de los tres parámetros analizados, sí alteró el curso de la FV, manteniendo sus características iniciales durante más de 2 minutos.



	
Cambios en la contractilidad regional miocárdica por sobreestimulación ventricular.





SOLAZ, J.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.; DIAGO, J. L.
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Dentro de un protocolo de investigación de la taquimiocardiopatía y para estudiar las modificaciones que se producen en la contractilidad regional miocárdica durante la sobreestimulación ventricular y la reversibilidad de dichos cambios tras el cese de la sobreestimulación, se han utilizado 17 perros (p) anestesiados con tórax abierto en dos series: A) Sobreestimulación eléctrica de ventrículo izquierdo (EVI) a una frecuencia superior en un 20% a la frecuencia basal durante 10 minutos (8 p), 20 minutos (6 p) y 40 minutos (6 p); B) EVI a una frecuencia superior en un 40% a la basal durante 10 minutos (8 p), 20 minutos (6 p) y 40 minutos (5 p). La contractilidad regional se estudió mediante un par de cristales ultrasónicos implantados en subendocardio de ventrículo izquierdo, se midieron longitudes telesistólica, telediastólica (LTS, LTD) y fracción de acortamiento (% IL). Se monitorizaron ECG periférico y presión ventricular izquierda (PVI).




La EVI produjo en todas las frecuencias y tiempos empleados una reducción significativa de LTD (p0.01) sin diferencias significativas entre los distintos tiempos y frecuencias de EVIutilizados: reducción significativa de % IL (p 0.001) mayor a mayor frecuencia de EVI; reducción significativa de PVI (p0,01). La LTS se incrementó significativamente (p0.05) cuando la EVI se mantuvo 40 minutos. Sólo tras EVI de 40 minutos las alteraciones de % IL se mantenían a los 10 minutos (Serie A) (p0.01) y a los 20 minutos (Serie B) (p0.01) de recuperación.




Concluimos que la EVI produce una afectación de la contractilidad segmentaria y dicha alteración perdura tras el cese de la EVI en relación con la frecuencia y duración de la misma.

Función ventricular izquierda en el determinismo de las arritmias experimentales malignas por isquemia.
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Se analizan los cambios hemodinámicos previos a la presentación de arritmias ventriculares malignas (AVM) generadas por isquemias transitorias de extensión variable. Se diseñaron tres series experimentales en 47 perros con tórax abierto S-l: obstrucción tronco coronario. S-ll: obstrucciones coronarias periféricas. S-lll: obstrucciones agudas sobre Cx, con infarto crónico de la DA. Parámetros controlados: ECG, PVI, dp/dt VI, Flujo coronario.

Las AVM generadas fueron; TV-FV y disociación electromecánica (DEM). Su porcentaje varía según se considere sólo el ECG, o el ECG + PVI, con incremento de las DEM (17%). Los valores de la PSVI previos a la AVM fueron significativamente menores que los básales en las tres series. En las S-l existe una calda significativa de la PSV pico en los casos que abocan a AVM respecto a los que no generan arritmia (47 vs 84 mmHg). En las S-ll y S-lll no hubo diferencias significativas (123 vs 138 y 138 vs 144 mmHg) con presentación de la AVM con valores hemodinámicos en el rango de la normalidad. En todos los casos se produjo incremento de la PTDVI, sin difefencias entre los grupos con/sin AVM.




CONCLUSIONES: 1) En la S-l la alteración de la contractilidad fue determinante para la aparición de la AVM. 2) En las S-ll y S-lll (menor territorio sometido a isquemia), no se precisa de importante fracaso V. I., como factor determinante para que se genere la AVM. 3) El considerar únicamente el análisis del ECG, presciendo de la PVI, pueden considerar erróneamente como F. V. primarias a un porcentaje de las mismas que aparecen tras DEM previa.
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Cor triatriatum sinistrum en el adulto.

ALMENAR, L.; SALVADOR, A.; MORA, V.; MIRO, V.; MORENO, J.; SOTILLO, J.; LAUWERS, C.; SANCHO-TELLO M. J.
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El Cor Triatriatum Sinistrum (CT) es una cardiopatia muy infrecuente (1% de las cardiopatías congénitas) que puede no manifestarse clínicamente hasta la edad adulta.

Presentamos 2 pacientes adultos (20 y 33 años) en los que se diagnosticó Cor Triatriatum Sinistrum por ecocardiografía bidimensional y técnica de Doppler.

Clínicamente ambos se presentaron con disnea a moderados esfuerzos; uno de los pacientes presentaba un cuadro clínico compatible con estenosis mitral, con RX sugestiva de hipertensión venocapilar pulmonar y con fibrilación auricular en el ECG. El otro paciente estaba menos sintomático, presentando en el ECG un BRDHH con posición eléctrica vertical y en la RX signos evidentes de hiperaflujo.

El hallazgo ecocardiográfico común fue la presencia de una membrana dividiendo a la aurícula izquierda en dos cámaras, con un orificio de comunicación entre ambas. La membrana en ambos casos estaba orientada en dirección posteroinferior. Por técnica de Doppler el flujo a nivel del orificio era obstructivo en uno (gradiente medio estimado de 5 mmHg, en sístole y 8 mmHg, en diástole) y mínimamente obstructivo, tan sólo en telediástole en el otro (onda de contracción auricular con velocidad de 1 m/seg.).

Hallazgos diferenciales fueron la importante dilatación de la cámara proximal y venas pulmonares del paciente con obstrucción, que a su vez presentaba hipertensión pulmonar; y la asociación de comunicación interauricular ostium secundum en el paciente sin obstrucción.




El estudio angiográfico del paciente obstructivo se mostró incapaz de detectar claramente la membrana y confirmó los restantes hallazgos.




Ambos pacientes fueron intervenidos quirúrgicamente. La Ecocardiografía-Doppler resultó útil para valorar el resultado de la intervención en ambos (desaparición del gradiente e integridad del parche interauricular).

Procesamiento digital de señales electrocardiográficas.
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Con el objeto de facilitar el tratamiento y el análisis de las señales electrocardiográficas obtenidas con sistema de registro comerciales o directamente -on line—mediante un amplificador







de instrumentación de varios canales, se desarrolla un sistema para el procesado digital de estas señales.




Mediante la utilización de una tarjeta integrada ADDA-12 en conexión con un ordenador compatible (PC), se desarrolla el «software-necesario para eliminar ruido de diferentes frecuencias con la finalidad de aumentar la información suministrada por las señales eléctricas generadas por la actividad cardiaca Esto se consigue mediante la realización, por «software» de filtros de diferentes órdenes, con respuesta de Butterworth. El sistema desarrollado contiene tres tipos de filtros, a saber:



	
De tipo pasa-baja: permite eliminar las frecuencias por debajo de una dada.


	
De tipo pasa-alta: permite eliminar las frecuencias por encima de una dada.


	
De tipo elimina-banda: permite eliminar una banda de frecuencias (banda de 50 Hz de red).





A continuación, y con el ruido eliminado, se efectúa un análisis armónico y se obtiene la respuesta en frecuencia.




Mediante el «software» de tratamiento y presentación de los datos se facilita su análisis, a través de la visualización gráfica de los mismos (por impresora o por pantalla).

Subpoblaciones linfocitarias en transudados pleurales por insuficiencia cardíaca.
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Las diferencias en las subpoblaciones linfocitarias entre la sangre y el fluido pleural han sido escasamente estudiadas.

Estudiamos 10 transudados pleurales de acuerdo con los criterios de Light correspondientes a 6 mujeres y 4 hombres, de edades entre 62 y 79 años diagnosticados de insuficiencia cardiaca. La cuantificación de poblaciones linfocitarias se efectuó por citometría de flujo en LP y sangre simultáneamente.




RESULTADOS: Los valores medios para las determinaciones bioquímicas fueron: proteínas 2.05 mg%, LDH 182, Glucosa 169, pH 7.48, PO2 112, PCO2 36, HCO3 27. La celularidad media fue: 1.218 hematíes y 504 leucocitos con 81% de linfocitos. El estudio de las subpoblaciones linfocitarias expresadas en porcentaje se resume en la tabla.



		

Líquido



	

Sangre



	

Normal




	

CD4 +

CD8 +

CD4 + /CD8 +



	

57+.14	p0.05




14±8	p0.05




5.3^3	p0.01



	

44_+8 23±5 2.0i0.7



	

41 i5 19+.4 2.1i0.4






 


Nuestros resultados muestran en líquido pleural un aumento real de los CD4 +, así como disminución de CD8 -h determinando un incremento significativo de la ratio. El significado de estos hallazgos por el momento es desconocido pero parece indicar un comportamiento autónomo de la cavidad pleural, aun en procesos como la insuficiencia cardiaca en los cuales el mecanismo de producción del derrame es por desequilibrio hemodinámico.

Doble fibrinolisis en paciente con tromboembolismo pulmonar severo.
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Paciente de 69 años, con antecedentes de cirugía de rodilla izquierda con tromboflebitis de pierna izquierda en el postoperatorio. Un mes más tarde, a pesar de heparinoferapia profiláctica presentó cuadro brusco de dolor torácico de tipo pleurítico y disnea que motivaron su ingreso.

La gasometría (hipoxemia con hipocapnia y alcalosis respiratoria), el ECG (patrón S1Q3T3) y el aumento del dímero D (500-1.000 mcgr/ml) fueron compatibles con tromboembolismo pulmonar (TEP). La gammagrafía de perfusión urgente reveló zonas inactivas en LMD y LSI. Se inició anticoagulación convencional, persistiendo dolor torácico e hipotensión por lo que se decidió su ingreso en UCI.

Se realizó fibrinolisis sistémica con dosis habituales de APSAC, sin respuesta clínica y sólo parcial gammagrafía. efectuándose una segunda fibrinolisis con 100 mg de rt-PA en dos horas. Se logró la desaparición del dolor, objetivándose en gammagrafía cinco días más tarde perfusión normal en pulmón derecho y mejoría en LSI.




De acuerdo con la literatura, en el caso presentado, el rt-PA fue útil en la resolución de embolismos pulmonares severos.

Hipertensión pulmonar severa por embolismo pulmonar; rara complicación de la C.I.A.
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La comunicación interauricular (CIA) tipo ostium secundum se asocia a inversión del cortocircuito en 8-9% de los casos, desencadenado por la aparición de trombos «in situ» en las grandes arterias pulmonares. En raras ocasiones puede producirse por embolismos pulmonares (TEP) de origen periférico. Presentamos una paciente con CIA demostrada por ecocardiograma y reacción de Eisenmenger tras TEP que revirtió con tratamiento trombolítico.




Mujer de 47 años, ingresó por cuadro de síncope e insuficiencia respiratoria aguda. En la semana previa presenta episodios de disnea y tromboflebitis de pierna derecha. A la exploración presenta: 115 Ipm, 36 rpm, 37.3 C, TA 135/95. Soplo sistólico eyectivo en el área pulmonar y LPD y desdoblamiento del segundo ruido. Gasometría (0.21): pH 7.38, PO2 34, PCO2 36, Sat 02 34%. D (A-a) 02 71, PO2/FÍO2162. Rx tórax: aumento de tronco pulmonar e hipoperfusión izquierda. ECG: patrón S1Q3T3. Flebografía: trombosis venosa de ambas tibiales y femoral superficial derecha. La gammagrafía de perfusión pulmonar, el TAC torácico y la angiografía revelaron afectación severa del árbol vascular izquierdo por trombosis total de la arteria del LSD, LLI y parcial de LSD.




La administración de tratamiento trombolítico con rt-PA (100 







mg. en 2 horas) produjo reperfusión comprobada gammagráficamente, con mejoría clínica y hemodinámica, confirmada por cateterismo derecho.

Endocarditis derecha con corrección quirúrgica en paciente HiV positivo.
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Paciente de 30 años ADVP HIV + , ingresó en otro centro hospitalario por fiebre de 15 días de evolución y neumotórax derecho que precisó drenaje torácico. Fue trasladado a nuestro hospital ante la mala evolución del cuadro febril y el deterioro general.

Exploración: 34 rpm, T, 38.5, TA120/80,110 ppm. Subictericia conjuntival. I yugular de 5 cm. Hepatomegalia de 8 y esplenomegalia de 4 cm. Edemas maleolares bilaterales. 3R y soplo de IT. Roncus diseminados y crepitantes básales. Exploración complementaria; Hemograma; leucos 4.900, Hb 9, Hto 28. Plaq 132.000. Química: Urea 100, Creatinina 4.2, Acido úrico 9.7, Bi 2.8, GOT 55, F ale. 1.131, GGT 587. ECG: bloqueo incompleto de rama derecha. Tórax: lesiones nodulares cavitadas LSD y LSI, imbibición de cisuras. Hemocultivos negativos. Lavado broncoalveolar: cultivo puro de S. aureus sensible a cloxacílina y rifampicina.




A pesar del tratamiento instaurado, durante 7 semanas persistió el cuadro séptico, decidiéndose trasladar el paciente a nuestro hospital de referencia para someterlo a cirugía con implantación de anillo de Carpentier que se realizó con éxito. Tras un postoperatorio complicado, cinco meses después el paciente se encuentra asintomático, los parámetros analíticos se han normalizado, salvo GGT 479, los CD4 aumentaron a 640, se ha reducido la cavidad VD y en la radiología existe una discreta cardiomegalia.

Tratamiento trombolítico de trombosis en prótesis mitral. Control por ecocardiografía transesofágica.
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Por ecocardiografía transesofágica (ETE) se puede visualizar la trombosis de una prótesis en posición mitral y su modificación con tratamiento trombolítico. Ello se pone de manifiesto en una paciente portadora de prótesis omniscience mitral asintomática hasta una semana después de sustituir la antícoagulación oral por heparina cálcica subcutánea en el primer mes de su embarazo. Durante dos días presenta disnea progresiva y ortopnea nocturna, acudiendo al hospital en situación crítica. Por eco-Doppler se aprecia reducción de la movilidad del disco, un gradiente medio transprotésico de 28 mmHg y un área protésica funcional estimada de 0,5 cm^ El ETE demuestra regurgitación ligera de la prótesis, ecos dinámicos circulares en la aurícula izquierda, gran trombo ocupando toda la orejuela y escasa movilidad del disco por trombo en el interior de la prótesis.




Tras trombólisis (100 mg de rtPA en 3 horas seguido de heparina iv) se normaliza la movilidad del disco, aumenta el área protésica funcional a 1,5 cm^, se reduce ál gradiente medio a 4 mmHg y, por ETE, no se observa regurgitación patológica de la prótesis y en lugar del trombo intraprotésico se observa una prolongación del trombo de la orejuela (que ha reducido su volumen) prolapsando hacia el interior de la prótesis en cada diastole. La aparente capacidad embolígena del trombo prolapsante aconseja la indicación quirúrgica.




En conclusión, la ETE es útil para diagnosticar trombosis en prótesis mitral y para evaluar el resultado del tratamiento trom-bolitíco de la misma.

Valoración de la estenosis mitral por técnica de Doppler continuo dirigido por Doppler color.




MIRO, V.; SALVADOR, A.; ALMENAR, L; MORA, V.; BOTILLO, J.; LAUWERS, C.; MORENO, M. T; DIEZ, J. L.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario -La Fe-. Valencia.




La cuantificacíón del área valvular en la estenosis mitral (EM) por técnica de Doppler continuo (AVM DO) ha mostrado una correlación aceptable con el área valvular obtenida por Ecocardiografía bidimensional (AVM 2D) (coeficiente de correlación de 0,82 en nuestra propia serie).

OBJETIVO; Valoración del área valvular, en la estenosis mitral por técnica de Doppler continuo, dirigido por Doppler color, comparando el AVM DO obtenida con el AVM 2D.

METODOS: Hemos estudiado 43 pacientes (36 mujeres y 7 varones, 48i10 años de edad, 20 en ritmo sinusal y 23 en fibrilación auricular, 18 de ellos con insuficiencia mitral asociada); en todos ellos se podía efectuar una planimetría satisfactoria del área valvular mitral por ECO 2D y ninguno presentaba patología asociada que pudiera modificar el tiempo de hemipresión (THP) (regurgitación aórtica severa, comunicación interauricular o elevación de la presión telediástolica del VI). Se les efectuó estudio con Doppler continuo dirigido por Doppler color, para producir el alineamiento máximo posible entre el haz de Doppler y el flujo transmitral, por vía apical. Se calculó el AVM DC según la fórmula 220/THP.




RESULTADOS: El coeficiente de correlación entre AVM DC y AVM 2D fue de 0,92 ajustándose a una recta según la ecuación, AVM 2D = 0,97 AVM DC + 0,05. Considerando como estenosis severas las que mostraban un AVM 2D  1 cm’ y ligeras cuando era  T5 cm’, sólo 4 pacientes (10%) estaban erróneamente calificados.




CONCLUSIONES: 1) La correlación entre AVM 2D y AVM DC mejora sensiblemente cuando el haz de Doppler contiriuo es dirigido por Doppler color. 2) El cálculo del AVM DC, dirigido por Doppler color ofrece, desde el punto de vista clínico, una estimación adecuada de la severidad de la EM.





	
Influencia del antecedente hipertensión arterial sobre el tamaño infarcial medido enzimáticamente.





FUSTER, M.; ROSADO, L.; MALLOFRE, F.; MUÑOZ, J. J.; ALBA, L.; RISSO, A.




Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Villajoyosa.




OBJETIVOS: La presencia de Hipertensión Arterial (HTA) previa al primer episodio infarcial ha sido relacionada con el aumento del tamaño del infarto en función de una masa miocárdica mayor para una igual irrigación. El objetivo de este estudio es analizar la repercusión de la HTA sobre el tamaño infarcial asumido por los valores pico de CK y CK-MB en el infarto agudo de miocardio (lAM).

METODOS: Se estudiaron 125 enfermos portadores de lAM sin antecedentes de infarto previo. El grupo A correspondió a los que presentaban antecedentes de HTA de más de 6 meses de evolución en grados moderada a severa y con Indice Cardiotorácico mayor del 50% (56 casos). El grupo B lo formaron pacientes sin HTA (69).

Se analizó edad, sexo, localización infarcial, estado funcional al ingreso, mortalidad intrahospitalaria, CK y CK-MB picos en ambos grupos.

RESULTADOS: No se encontraron diferencias de edad, sexo, localización, estado funcional o mortalidad.

La CK y CK-MB picos medias del grupo A fueron: 2.480 y 264, respectivamente. Para el grupo B 2475 y 270. Diferencias no significativas (p = 0.986 y 0.869).

CONCLUSIONES: En nuestra serie no se han encontrado características diferenciales entre los pacientes con lAM portadores, o no, de HTA previa.

Tampoco se ha podido determinar diferencias del tamaño infarcial, asumido por la CK y CK-MB picos, en los pacientes con o sin HTA previa.



	
Sistema para el procesamiento automático de señales hemodinámicas.





BATALLER, M.; ESPI, J.; GUERRERO. J. F.; LOPEZ MERINO, V.; CHORRO, F. J.




Departamentos de Informática y Electrónica (Facultad de Físicas) y de Cardiología (Hospital Clínico Universitario). Valencia.




Se desarrolla un sistema capaz de operar con la información suministrada por los transductores de presión comerciales y automatizar el tratamiento de la misma.

A partir de diferentes señales hemodinámicas obtenidas mediante el cateterismo de los grandes vasos y las cavidades cardiacas derechas y/o izquierdas; de la señal electrocardiográfica de referencia, y de la señal de calibración, se efectúa la conversión analógica-digital de las mismas a una frecuencia de muestren variable por «software», por medio de una placa ADDA-12 en conexión con un ordenador compatible (PC), y se genera la programación necesaria para su tratamiento, que consta de;



	
Test de calibración.

	
Test de control de sensibilidad para la detección de complejos QRS.


	
Rutina de cálculo de las ondas de presión auricular («a» y «V») y del promedio de varios ciclos consecutivos.


	
Rutina de cálculo de la presión sistólica ventricular máxima, de la presión protodiastólica y de la presión telediastólica.


	
Rutina de cálculo de la presión arterial máxima y mínima.


	
Rutina de cálculo de la derivada digital.


	
Rutina de valoración de los gradientes valvulares.







Mediante el «software» de tratamiento y presentación de los datos se facilita su análisis, a través de la creación de ficheros de datos numéricos, listado de parámetros de interés, representación gráfica de éstos y representaciones del tipo x-y.







 



 






PREMIOS A COMUNICACIONES
VIII REUNIÓN



PREMIO DR. JUAN G. ARANDA TEBAR: (SERVICIO DE CARDIOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO)




A la mejor comunicación sobre marcapasos: 100.000 ptas.




PREMIOS INSVACOR:



	
a epidemiología y prevención primaria: 50.000 ptas.





1 a prevención secundaria y rehabilitación; 50.000 ptas.




PREMIO B.O.I.:




A una de las dos mejores comunicaciones: 100.000 ptas. PREMIO LACER:




A la mejor comunicación sobre nitratos por vía oral: 100.000 ptas.




PREMIO URIACH:




A una de las dos mejores comunicaciones: ESCULTURA EN BRONCE de M. Alvarez i Losada.




BASES:



	
Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones presentadas a la referida REUNION, tanto en forma oral como en pósters.


	
La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del Comité Científico, será tenida en cuenta para la concesión de los premios.


	
Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión será inapelable.


	
El fallo se hará público en la Cena de Clausura de la REUNION.


	
El importe de los premios se hará efectivo en el momento de la entrega de una copia del trabajo premiado para su publicación en LATIDO.







	








COMUNICACIONES PRESENTADAS



INDICE DE AUTORES*


 


AGUILAR, J., 51.

ALBA, L., 79.

ALBEROLA, A., 23, 68.

ALGARRA, F., 4, 5, 60.

ALGARRA, F. J., 52, 54, 61, 62.




ALMENAR, L., 4, 5, 6, 52, 54, 55, 59, 60, 71, 78.




ALMENAR, M. V., 11.

ALVAREZ, F., 8.




ANDRES, F., 24, 26, 27, 28, 29, 30, 69, 70.




ARNAU, A., 8.

ARRESE, R., 11.

ASENSI, J. F., 46, 53.




ASIN-CARDIEL, E., 58.




BAIXAULI, S., 31,32, 41.

BANDRES, J. A., 50.

BARRIOS, V., 58.

BATALLER, M., 66, 72, 80.

BELENGUER, J. E., 1.

BERTOMEU, V., 39, 43, 56, 57.

BLANQUER, J., 73, 75.

BLAZQUEZ, J. C., 76.

BONASTRE, J., 77.

BORDES, P., 22.

BOTELLA, S., 12, 14, 15,16, 17, 18, 40, 65.




BURGUESA, M. A., 13,14, 16, 21, 23, 25, 36, 38, 63, 64, 67, 68.




CABADES, A., 1, 2.

CABELLO, J., 22.

CALPE, J., 66.

CALPE, J. L., 66, 73, 74, 76.

CANO, M., 31, 32, 41.

CARBONELL, C., 15.

CARUANA, A., 43.

CEBOLLA, R., 1, 60, 61, 62.

CERDA, V., 31, 41, 32.

COLOMER, J. L, 7, 29.

COLOMINA, F., 39, 43, 56, 57.

COSIN, J., 24, 26, 27, 28, 29, 30, 69, 70.

CUCALA, E., 44




CUENCA, I., 48.




CHILLARON, P., 73, 76.

CHINER, E., 73, 74, 75, 76.




CHIRIVELLA, A., 5, 6, 20, 55.

CHIRIVELLA, M., 54.




chorro; F. J., 3, 13, 21, 23, 36, 38, 48, 49, 63, 67.




CHORRO, J., 25, 53, 66, 68, 72, 80.




DALLI, E., 3, 13, 25, 63, 64, 67, 68.

DIAGO, J. L., 28, 50, 69, 70.

DIEZ, J. L., 6, 20, 54, 78.




DOMINGO, F. J., 2, 9, 42.




EDO, J. M., 33, 33, 35.




EDO, L., 33, 35, 43.




ESCRIBANO, M. D., 19.

ESPI, J.. 66, 72, 80.




ESTRUCH, G., 10.




FENOLLAR, J. V., 14, 16, 65.

FERNANDEZ, A., 19.

FERRERO, J. A., 3. 53, 51.




FUSTER, M., 74, 79.




GARCIA-CIVERA, R., 3, 12, 15, 16, 17, 18, 21, 36, 38, 48, 49, 63, 65, 67, 14.




GENIS, I., 39, 43.

GIL, F., 68.

GIMENEZ, J. V., 7.

GIMENO, J. V., 4, 5.

GRAULLERA, B., 24, 28, 29, 69, 70.

GRIMA, A., 1, 9, 42.

GUALLAR, C., 50.

GUERRERO, J. F., 66, 12, 80.




GUTIERREZ, F., 16.




HERNANDEZ, C., 66.

HERNANDEZ, J. V., 39, 43, 57, 56.

HERNANDIZ, A., 24, 26, 28, 29, 30, 70.

HERNANDIZ, F., 69.

HERREJON, A., 75.

HERRERO, A., 22.




HURTADO, F., 37.




IBORRA, F. J., 27.

IBORRA, M., 44, 45, 46, 47.

INSA, L., 38, 51.




IRANZO, J., 4, 21.

JORDAN, A., 10.




LARRAMENDI, CH., 73.

LAUWERS, C., 4, 52, 59, 71, 77, 78.

LIMON, L, 40.

LOPEZ-ALDEGUER, 6.

LOPEZ-BAEZA, J. a., 2.




LOPEZ-MERINO, V., 3, 13, 15, 16, 17, 18, 21, 25, 36, 38, 44, 45, 46, 48, 49, 53, 63 64, 65, 66, 67, 68, 72, 80.




LOSADA, A., 53.




losada, J. a., 51.




LLACER, a., 3, 36, 44, 45, 46, 47, 48, 49, 51.




LLISTERRI, J. L., 31, 32, 41.




LLOPIS, R., 64, 51.




MADRIGAL, J. A., 44, 51.

MALO, P., 64.

MARMENEU, J. M.. 9, 42.

MAROÑAS. J. M., 77.

MARTINEZ, J. G., 58.

MARTINEZ, L., 4, 52, 55.

MARTINEZ, P., 31, 32, 41.

MARTINEZ-LEON. J., 15.




MARTINEZ-MAS. M. L, 17, 18, 21, 23, 49, 53, 64, 65.




MARTINEZ-RUIZ, A., 61,60,62




MAURI, M., 22.

MENCIA, G., 31,32, 41.

MERINO, J., 64, 51.

MIGUEL, V., 8.

MIQUEL, M. 50.

MIRALLES, L., 8.

MIRALLES, M. C., 48, 49, 51.

MIRALLES, M. C., 44, 45, 46, 47.

MIRO, V., 4, 5, 52, 55, 59, 60, 71, 78.

MITJANS, L, 44, 45, 46. 47.

MOLINA. J.. 11.

MOLLOFRE, F., 79.

MONSALVE. F.. 40.

MONTALVA. R.. 44.

MORA. V., 4. 5. 52. 55. 59. 71. 78.




MORELL. S.. 12, 14, 15, 16, 17, 18, 36, 38, 65.




MORENO, J., 50, 71.

MORENO, J. F., 44, 45, 46. 47.

MORENO, M. T., 5, 54, 59. 77. 78.

MOYA. C.. 44. 45. 46. 47.

MOYA. J. L.. 58.

MUÑOZ, J., 12, 48, 49, 73, 74, 75, 76, 79.




MUSOLES, S., 67.




NADAL, J. J., 10.RINCON, A.. 60, 61, 62.




RISSO, A., 11, 79.




RODA, J., 19.




RODRIGUEZ, J. A., 39, 43, 56, 57.

RODRIGUEZ, J. M., 37.

ROMERO, J., 59.

ROSADO. L., 74, 79.

RUANO, M.. Tt.

RUIZ, F., 75,

RUIZ, V., 44, 45.




RUIZ-GRANELL, R., 12, 14, 15, 16, 17, 18, 21, 36, 38, 48, 49, 53. 63, 65, 67,




RUVIRA, J., 10, 31, 32, 41.




SALVADOR, A., 2, 6, 10, 20, 26, 52, 54, 55, 59, 60, 71, 77, 78.




SALVADOR. I.. 27, 62.




SANCHEZ, F., 31, 32, 41.

SANCHIS, J., 10, 21, 25, 48, 49, 53, 63, 67,




68, 23.




SANCHO-TELLO, M. J,. 20, 17. 26. 55. 71.

SANJUAN. R.. 12. 14. 15. 16. 18. 36. 38.




65.




SAYEGH. K.. 17, 18.

SEGUI, R., 45. 46.

SERRANO. A.. 31. 32. 41.

SIMO. M,. 75.

SOGORB, F.. 58.

SOLAZ. F.. 24.

SOLAZ. J.. 26. 27. 28. 29. 30. 69. 70.

SOTILLO. J.. 4. 5. 6. 52. 54. 55. 59. 71. 77.




78.




SUCH. L. 25.

TARIN. J., 44.

TEJEDA. M.. 8.

TEROL. A.. 31.32. 41.

TORMO. M. G.. 7.




TORREGROSA. M. C.. 7.




VALENTIN. V.. 8.

VALERO. J. L.. 9. 42.

VALLS. F.. 8.

VELASCO. J.. 19. 30.

VELASCO. J. A.. 7.

VILAR. J.. 30.

VILAR. V.. 7.

VILLALBA. S.. 19.




VILLAR. A.. 76.




ZURRIAGA. 0.. 44. 45. 46. 47.











* Número de la comunicación para la VIII Reunión de la S. V. C.






 





ABLACION QUIRURGICA VIAS ACCESORIAS. 15.

ABLACION TRANSCATETER. 36.

ANGIOPLASTIA CORONARIA, 61, 62.

ANTIARRITMICOS, 68.

ARRITMIA SINUSAL VENTRICULOFASICA, 63.

ARRITMIAS MALIGNAS EXPERIMENTALES, 70.




AUTOMATISMO, 3, 49. 49.




BLOQUE AV COMPLETO. 3. 13. 63.




BRETILIO. 68.




CARDIOLOGIA DEL DEPORTE. 53.

CICLO NICTAMERAL. 64.

CIRUGIA DE LAS VIAS ACCESORIAS. 15.

CONDUCCION AV. 36.

CONTROL DE MARCAPASOS. 17. 40.

COR TRIATRIATUM. 71.

CPK-MB. 11.




C.LA.. 75.




DESARROLLO CARDIACO FETAL. 33. 34. 35.

DESPOLARIZACION RETROCADA. 20. DIAGNOSTICO ELECTROCARDIGRAFICO. 8. 16. 18. 66. 72.

DIPIRIDAMOL. 28.




DOPPLER COLOR. 58. 78.




ECOCARDIOGRAFIA TRASESOFAGICA. 77.

ELECTROFISIOLOGIA CARDIACA. 66.

EMBOLISMO PULMONAR. 74. 75.

EMBOLISMO SISTEMICO. 10.

ENDOCARDITIS. 76.

EPIDEMIOLOGIA,ALTERACIONES DEL ECG. 49, 51, 48.

EPIDEMIOLOGIA HTA, 31.

ESFUERZO FISICO, 3.




ESTENOSIS MITRAL, 55, 78.




INDICE DE MATERIAS



ESTIMULACION CARDIACA, 26. ESTIMULACION CARDIACA BICAMERAL, 19.

EXPERIMENTACION ANIMAL, 26.




EXPERIMENTACION CORONARIA, 27, 29, 30, EXTRASISTOLIA VENTRICULAR, 21.




FACTORES DE RIESGO, 32, 39. 41. 43. 44.



	
46. 47. 50.





FARMACOS ANTIANGINOSOS. 4. 5.

FIBRILACION AURICULAR. 20.

FIBRILACION VENTRICULAR. 25. 68.

FIBRINOLISIS. 74.

FLECAINIDA, 23. 68.

FLUJO CORONARIO. 29. 30.

FUNCION DIASTOLICA. 53. 59.

FUNCION DIASTOLICA EN DEPORTISTAS, 53.

FUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA, 70.




FUNCION VI, 8.




HEMODINAMICA, 80.

HIPERTENSION ARTERIAL, 31.

HIPERTENSION ARTERIAL SISTOLICA, 42.

HOLTER, 1, 2.




HORMONA, AURICULAR NATRIURETICA. 22




INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO, 14, 2, 11. 79, 8.




INSUFICIENCIA CARDIACA, 73.




ISQUEMIA CORONARIA, 24, ISQUEMIA RECURRENTE PRECOZ TRAS INFARTO, 1.




LESIONES ULTRAESTRUCTURALES, 27.




MARCAPASOS, 19, 20, 22.

MIOCARDIOPATIA DILATADA. 10. 59. 67.

MOLSIDOMINA. 4.




MONONITRATO DE ISOSORBIDE. 5.




NITROGLICERINA. 24.




NODO AV. 23.

OBESIDAD. 46.




POTENCIALES TARDIOS. 12.

PROCESAMIENTO DIGITAL DEL ECG. 72.




PSICOLOGIA EN PATOLOGIA CARDIOVASCULAR. 37.




RADIOFRECUENCIA. 23.

REHABILITACION INFARTO MIOCARDIO, 7.

REGURGITACION MITRAL. 58.

REGURGITACION VALVULARES. 56. 57.

RITMO CIRCADIANO. 13. 38. 67.




RITMO SINUSAL. 64.




SEDENTARISMO. 45.

SIDA, 6, 76.

SINCOPE, 9, 14.

SOBREESTIMULACION VENTRICULAR, 69.




SOBREPESO CORPORAL, 47, SUBPOBLACIONES LINFOCITARIAS, 73.




TABAQUISMO, 41, 44.

TAMAÑO DEL INFARTO, 79.

TAQUICARDIA VENTRICULAR, 38.

TAQUICARDIAS CON PREEXCITACION, 65.

TAQUICARDIAS CON QRS ANCHO, 16, 18.

TRASPLANTE CARDIACO, 54, TROMBOLISIS, 2, 77.




TROMBOSIS PROTESIS MITRAL, 77,




VALVULA MITRAL, 52.

VALVULOPLASTIA MITRAL, 60.

VERAPAMIL, 68.




VIAS ACCESORIAS, 15.




WOLF PARKINSON WHITE. 65.










AGRADECIMIENTO



La S. V. C. quiere expresar su agradecimiento por la valiosa colaboración en la realización de la VIII REUNIÓN, a las siguientes entidades oficiales y empresas privadas.




LABORATORIOS FARMACÉUTICOS



	
ASTRA.


	
BAYROFARM.


	
BOEHRINGER INGELHEIM.


	
BOEHRINGER MANNGHEIM.


	
B. O. I.


	
C. E. P. A.


	
GIBA GEIGY, S. A.


	
DEXTER FARMACEUTICA.


	
ESTEVE.


	
FARMITALIA-IBYS.


	
ICI-FARMA.


	
KNOLL.


	
LACER.





. LESVI.



	
MADAUS.


	
MERCK IGODA, S. A.


	
MERCK SHARP  DOHME.


	
PARKE DAVIS.


	
PFIZER.


	
PIERRE FABRE, S. A. E.


	
SCHERING PLOUGH, S. A.


	
SIGMA-TAU.


	
SQUIBB.


	
URIACH.





ELECTROMEDICINA



	
BIOTRONIK.


	
SIEMENS, S. A.





OTRAS COLABORACIONES



	
CAJA DE AHORROS PROVINCIAL DE ALICANTE.


	
CONSEJERIA DE SANIDAD Y CONSUMO.


	
EXCMO. AYUNTAMIENTO DE ALICANTE.


	
INSVACOR.








 




 






 




ORGANO OFICIAL DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA




EDITOR; J. RUVIRA DURANTE








Vol. 3 · N.° 15 · MAYO-JUNIO 1991








JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.



	

Presidente:




ROMUALDO CEBOLLA ROSELL



	

Secretario electo:




MARTIN HERNANDEZ MARTINEZ




	

Presidente electo:




FRANCISCO SOGORB GARRI



	

Tesorero:




RAFAEL SANJUAN MAÑEZ




	

Vicepresidentes:




DIEGO ORTUÑO ALCARAZ (A)

JOSE TIRSO CORBACHO RODENAS (C)



	

Vocales:




FERNANDO GARCIA DE BURGOS DE RICO (A)

ERNEST ORTS SOLER (C)




JOSE TOMAS RODA NICOLAS (V)




	

Secretario:




JOSE VICENTE GIMENO GASCON



	

Editor:




JORGE RUVIRA DURANTE






 






 


Organo Oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología




Avenida de la Plata, 20 ■ 46013-Valencia




Editor:




JORGE RUVIRA DURANTE




Editor asociado:




GUILLERMO GRAU JORNET

Vol. 3 · N.» 15 · MAYO-JUNIO 1991




Se distribuye a los miembros de la S.V.C.




Publicación bimensual, editada con la colaboración de Laboratorios LACER. S. A.




Secretaria Técnica: Laboratorios LACER, S. A.




Arles Gráficas. 28. Valencia ■ Tel. 369 45 05




Correspondencia con el editor:




Apartado de Correos 1.161 - 46080 Valencia




Copyright 1989. Sociedad Valenciana Cardiología.




Publicación autorizada por el Ministerio de Sanidad




como Soporte Válido Reí. SVR n.° 495




Composición: NOVA




Impresor: SANCHO, Arles Gráficas - Pintor S. Abril, 20-Valencia




N.° Depósito legal: V. 101-1986




ISSN: 0214-3682








EDITORIAL PROGRAMA DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA S. V, C. 1991-93



 

Al tomar posesión, esta Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología desea expresar públicamente su felicitación a la Junta Directiva saliente que presidia el doctor J. L. Diago Torrent por la magniíica labor realizada durante su mandato. Su eficaz gestión ha permitido proseguir el camino de mejora del nivel cientitico y organizativo, emprendido por anteriores Juntas. Expresión del reconocimiento a su actuación es la intención de ahondar en algunas de las lineas iniciadas.

 




En primer lugar, como actividad inexcusable de la SVC, nos proponemos seguir desarrollando los CURSOS DE FORMACION CONTINUADA. Algunas dificultades organizativas detectadas en anos anteriores nos han inducido a modificar el esquema, con objeto de aumentar, si cabe, su atractivo. Con esta intención pretendemos realizarlos cursos sobre temas monográficos de gran actualidad a la luz de las más recientes innovaciones terapéuticas. Igualmente pretendemos dotarlos de un contenido eminentemente práctico y útil para el manejo del paciente. En esta línea la colaboración de los moderadores y ponentes es absolutamente imprescindible y queremos por ello darles las gracias anticipadamente.

 

En segundo lugar, pretendemos reemprender las REUNIONES COMARCALES que permiten un mayor contacto de los cardiólogos de las comarcas, entre las Reuniones Anuales de la Sociedad. La existencia de Hospitales Comarcales y núcleos de Cardiólogos en distintas comarcas con unos espléndidos niveles de actuación, nos anima a que sean ellos mismos los que actúen como focos de formación cardiológica de su entorno. El temario y enfoque de estas reuniones seguirán un esquema práctico similar.

 

Promocionaremos las actividades que los miembros de la SVC u otros grupos profesionales pueden emprender en el terreno de la formación cardiológica básica o aplicada. Estas actividades deberán estar coordinadas con las actividades propias de la SVC.

 

Queremos que la REUNION ANUAL DE LA S.V.C. sea el mayor exponente de la vitalidad de nuestra Sociedad, dotándola del máximo nivel científico de cuantos actos organicemos. Con este objetivo, complementaremos las aportaciones de los expertos, miembros de la SVC, con otros de los más prestigiosos de la comunidad cardiológica nacional e internacional.

 

Las comunicaciones científicas a la Reunión Anual, han venido experimentando un claro aumento en cantidad y calidad. Creemos que esto es un claro ejemplo de la vitalidad de la Cardiología Valenciana y pretendemos estimularlo y cuidarlo al máximo. Estas comunicaciones pueden ser una etapa previa para trabajos en ámbitos territoriales más amplios.

 

Dentro de la Reunión Anual incluiremos el desarrollo de un Simposium Internacional con un tema monográfico de actualidad, que permita el contacto de los cardiólogos valencianos con las mayores autoridades sobre el tema, nacionales e internacionales.

 

Si las SECCIONES CIENTIFICAS y GRUPOS DE TRABAJO emanan de la propia Sociedad Valenciana de Cardiología, es evidente que su colaboración en el desarrollo de la actividad científica de la propia Sociedad es indispensable. Estimularemos la actividad de las ya existentes y promocionaremos la creación de otras nuevas que cubran campos de la actividad cardiológica hasta ahora no contempladas.

 

La revista LATIDO ha presentado en los últimos tiempos algunos problemas de financiación derivados del aumento de los costes de imprenta. Es objetivo de esta Junta Directiva conseguir una autofinanciación de la misma, manteniendo o incluso mejorando su nivel científico. Es obligado en este punto recordar y agradecer, una vez más, los esfuerzos y dedicación de su editor Dr. Jorge Ruvira Durante a la revista, que sabemos resta muchas horas de merecido descanso.

 

Debemos recordar y agradecer la colaboración prestada por la industria médico-farmacéutica. Sin ella la progresión y el nivel alcanzado por las actividades científicas no sería posible. Esperamos seguir contando con ella, pues de esta colaboración se beneficia la actividad de los cardiólogos valencianos y de ello la atención al enfermo cardiaco.

 




Esta Junta Directiva expresa su esperanza de acertar en realizar eficazmente los objetivos planteados, con la ilusión de que ello se traduzca en un progreso de la actividad de la SVC. Es también nuestro deseo y esperanza que todos los miembros de la SVC os sintáis participes de los posibles éxitos de nuestra gestión.




JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA









 


INFORME ASAMBLEA ORDINARIA 1991




El día 10 de mayo de 1991, en el Hotel Sidi-San Juan de Alicante, sede de la VIII Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, tuvo lugar la Asamblea General de la Sociedad en sesión ordinaria, que comenzó a las 18 horas.



	
ACTAS





Comenzó la Asamblea con la aprobación del acta correspondiente a la anterior que tuvo lugar el 11 de mayo de 1990, acta publicada en el órgano de la Sociedad (LATIDO 1990; 3; 103-107), y cuyas copias se encontraban a disposición de los asistentes en la sala.

INFORME DEL SECRETARIO




El doctor Antonio Salvador, secretario de la S. V. C., informó acerca de las actividades realizadas por la Sociedad desde la anterior Asamblea.




PATROCINIO DE LOS SIGUIENTES CURSOS Y REUNIONES CIENTIFICAS



	
Reunión Científica Anual de la Sección de Hemodinámica de la Sociedad Española de Cardiología, organizada por el Secretario de la Sección y miembro de nuestra Sociedad, doctor V. Palacios Motilla. Valencia, 29 y 30 de mayo de 1990.


	
Reunión Científica de la Sección de Marcapasos de la Sociedad Valenciana de Cardiología. Valencia, Hospital Peset Aleixandre, 23 de noviembre de 1990.


	
Cinco Cursos de Electrocardiografía Básica para Médicos de Atención Primaria:


	
Dos en Castellón, coordinados por el doctor M. Bañó Aracil.


	
Burjasot, para Médicos de familia, organizado en colaboración con el Servicio Valenciano de Salud y coordinado por el doctor F. J. Domingo Gutiérrez.


	
Tabernes de Valldigna y Gandía, coordinados por el doctor S. Bellver Bellver.





Entre noviembre de 1990 y abril de 1991.



	
Dos seminarios sobre Factores de Riesgo Coronario en los Colegios de Médicos de Castellón y Valencia. Enero de 1QQ1





ORGANIZACION Y FINANCIACION PARCIAL O COMPLETA DE LOS




SIGUIENTES CURSOS Y REUNIONES;



	
II Curso de Formación Continuada en Enfermedades Cardiovasculares, patrocinado por la Sociedad Española de Cardiología y efectuado simultáneamente en los Colegios de Médicos de Alicante (90 médicos inscritos), Castellón (70 inscripciones) y Valencia (245 inscripciones). Noviembre y diciembre de 1990.


	
Curso de Bioestadistica, coordinado por el doctor A. Jordán Torrent en Alicante. Cincuenta inscripciones. Enero a marzo de 1991.


	
Jornada Internacional de Puesta al día en Cardiología, con la participación de los doctores Altieri (Puerto Rico), Halle (Noruega), Hornbach (Alemania) y Kaski (Inglaterra). Coordinada por el doctor S. Bellver Bellver. Ciento cuarenta inscripciones. Gandía, 15 de marzo de 1991,


	
Symposium Internacional; Doppler cardíaco y nuevas técnicas ecocardiográficas. Dirigido por los Dres. A. Salvador Sanz y M. A. García Fernández, con el patrocinio adicional de las Sociedades Europea y Española de Cardiología. Participación en Mesas Redondas y Conferencias de 11 ponentes extranjeros y 15 ponentes nacionales y presentación de comunicaciones orales y posters. Valencia, 22 a 24 de abril de 1991.





CONCESION DE AYUDAS A TESIS DOCTORALES;




Se han concedido 13 ayudas de 38.000 pesetas a miembros de nuestra Sociedad que han leído sus Tesis Doctorales durante los años 1989 y 1990. Un resumen de cada una de ellas será publicado en nuestra revista LATIDO en los meses sucesivos.




Pasó a continuación el secretario a leer la relación de nuevos socios para ser ratificados por la Asamblea:




MIEMBROS NUMERARIOS




Munir Aladib Bakir, Valencia.

Angel Alfredo Espín Santiago, Castellón.

Juan Gabriel Martínez Martínez, Petrer.

Fernando Reyes Gomis, Alicante.

Antonio Toral Noguera, Alicante.

José Vicente Vilar Herrero, Valencia.




Sergio Villalba Caballero, Valencia.




MIEMBROS ASOCIADOS




José Luis Colomer Martí, Valencia,

Amparo Chirivella González, Valencia.

José Luis Diez Gil, Valencia.

M.‘ Dolores Huerta Gay, Valencia.

Lloreng Miralles i Serrano, Valencia,

Agustín Navarro Juanes, Valencia.

Manuel Olmos Rico, Valencia.

Adolfo Pino Justo, Valencia.

Ildefonso Roldán Torres, Valencia.

Ricardo Zaragozá Ginés, Valencia.

Gaspar Mencia de Castro, Montesa.




José Luis Llisterri Cano, Vallada, Manuel Miquel Palasí, Valí de Uxó.




Las bajas durante el periodo referido han sido:



	
Juan Gabriel Aranda Tebar, de Valencia, por fallecimiento.


	
Antonio Barbero Carnicero, de Alicante, por fallecimiento.


	
Juan Llevador Sanchis, de Valencia, por fallecimiento.


	
Jesús Héctor Boix Ruiz, de Valencia, a petición propia.


	
Emilio Raimundo Garcia Carlos, de Alicante, a petición propia.


	
Paulino Jorge Garda Molero, de Barbastro, por traslado a la comunidad aragonesa.





El número de socios en la Asamblea anterior era de 299, por lo que tras la ratificación de los 20 nuevos socios por parte de la Asamblea, y descontar las 6 bajas, el número de socios pasa a ser de 313, de los cuales 242 son numerarios y 71 son miembros asociados.



	
INFORME DEL PRESIDENTE





DEL COMITE ORGANIZADOR




El doctor Alejandro Jordán Torrent, presidente del comité organizador de la VIII Reunión agradeció su asistencia a los participantes a la misma, que ha mantenido como en las anteriores una nutrida participación, con 211 inscritos, y un número récord de comunicaciones aceptadas, 80, de las cuales 20 lo fueron en forma de póster. Con un programa científico del agrado de la mayoría, y con una excelente participación de los congresistas en los coloquios.

Agradeció también a la industria farmacéutica su entusiasta ayuda, con una participación de 26 laboratorios, incluyendo dos empresas de electromedicina, sin la cual no podría haberse desarrollado de forma tan satisfactoria la presente reunión.




Señaló que el balance económico de la reunión a la espera de los últimos pagos había sido positivo, con un presupuesto en torno a los seis millones, habiéndose autofinanciado.



	
INFORME DEL TESORERO





El doctor Salvador Bellver informó a continuación sobre la gestión económica de la Junta Saliente durante el periodo de su mandato. Ofreció a los presentes los datos pormenorizados del balance económico, que se encuentra a disposición de todos los socios, quedando en tesorería, a la espera de los resultados de la VIII Reunión, y del coste del número extraordinario de LATIDO dedicado al curso de Ecocardiografia, un total de 2.207.563 pesetas.



	
INFORME DEL EDITOR





El doctor Jorge Ruvira, editor de LATIDO, informó sobre la actividad editorial realizada desde la anterior Asamblea, cifrada en la publicación de 5 números ordinarios, siendo el último el de enero-febrero 91, y encontrándose en imprenta el correspondiente a marzo-abril. Se ha venido manteniendo en los últimos números un formato de 16 páginas, tal como acordó la Junta Directiva hasta conocer los resultados de la encuesta sobre LATIDO, con un anuncio en la contraportada a cargo de Laboratorios Lacer, como ayuda a la financiación, que en los números ordinarios corre a cargo de dicho Laboratorio.




Con lo que respecta a los números extraordinarios, han sido editados 4:



	
Número 6, dedicado al II curso de ecocardiografía, con un total de 120 páginas, que se encuentra en imprenta.


	
Número 8, «Indicaciones de la estimulación cardiaca permanente y de los modos de estimulación" cuyo editor invitado fue el doctor Olagüe.


	
Número 13, Extraordinario Simposium Internacional Eco-Doppler, que tuvo lugar en Valencia, cuyo editor invitado fue el doctor Salvador.


	
Número 14, Extraordinario VIII Reunión, que recogía los resúmenes de dicha reunión.





Pasó a continuación el doctor Ruvira a exponer los resultados preliminares de la encuesta LATIDO 91, que se realizó para conocer la opinión de los miembros de la sociedad sobre su órgano oficial, y cuyos resultados se exponen en este mismo número.



	
SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO





Cardiopatía Isquémica




El doctor Valls Grima, representante de la sección, informó de las actividades de la misma a la Asamblea;



	
Organización de una mesa redonda sobre «Angor Inestable», realizada en la VIII Reunión de Alicante.


	
La Sección de Cardiopatía Isquémica, junto con el comité local, está colaborando en la realización de la próxima Reunión de la Sección de Cardiopatía Isquémica de la Sociedad Española de Cardiología, «Valencia 92».





Ecocardiografia y Doppler




El doctor Moreno Rosado, presidente representante de la sección, informó a la Asamblea.



	
REUNION DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SECCION, en 26 de junio de 1990 para programar las actividades a desarrollar en los próximos tres años, estableciendo el siguiente calendario de actividades y reuniones:



	
Reuniones:



	
Reuniones de carácter ordinario:





Noviembre de 1990, Alicante.

Noviembre de 1991, Castellón.

Febrero de 1992, Valencia.




Octubre de 1992, Castellón.



	
Reuniones de carácter extraordinario:





Abril 1991, Symposium Internacional, Valencia.




Febrero de 1993. Curso ECO-Doppler, Valencia.



	
Participación de la Sección en los Congresos de la Sociedad, habiéndose cursado en este sentido petición a la Junta Directiva actual para organizar una mesa redonda de la sección en el próximo congreso.revista LATIDO, contactando con el espacio destinado a la ecocardio-





Protocolización de los estudios, continuando con la labor realizada por la anterior junta.




5. Reclamar, una vez más. la entrega de videos del American College, cuyo importe ya se ha abonado.




. REUNION DE LA SECCION, en octubre de 1990. para elegir los temas y ponentes de la Mesa de la Sección a celebrar en la VIII Reunión de la Sociedad en Alicante.



	
REUNION DE LA SECCION, en 30 de noviembre de 1990 y celebración de una mesa redonda moderada por el doctor V. Bertomeu con los siguientes temas y participantes: Cardiopatías congénitas: Doctor M. Rivera.





Miocardiopatía hipertrófica: Doctor F. Sogorb.

Infarto agudo de miocardio: Dr. R. Payá.

Toma de decisiones quirúrgicas en pacientes con valvulopatía: Dr. A. Salvador.




Proyección de vídeos sobre insuficiencia aórtica.



	
PATROCINIO, con la participación de miembros de la Sección, en el Symposium Internacional de Doppler cardíaco y nuevas técnicas Ecocardiográficas, que dirigen el doctor A. Salvador y el doctor M. A. García Fernández, que tuvo lugar en Valencia los días 24 al 26 de abril de 1991.





Estudios de Hipertensión Arterial




El doctor Angel Llácer informó a la asamblea sobre las actividades de la sección. Se despidió como presidente de la misma tras las elecciones efectuadas en el transcurso de la VIII reunión, en la cual fue elegida nueva Junta formada por los siguientes miembros:



	
Presidente: Feo. Javier Domingo Gutiérrez.


	
Secretario: Alberto Grima Serrano.


	
Vocal (Alicante): Vicente Bertomeu Martínez.


	
Vocal (Castellón): Ginés Gascón Ramón.


	
Vocal (Valencia): J. A. Madrigal Vilata.





Finalizó el doctor Llácer manifestando que quedaba pendiente como proyecto de la anterior junta la realización de una publicación que recopilará los diferentes trabajos sobre hipertensión publicados en nuestra comunidad, objetivo que recogía la nueva junta de la sección.




Sección de Fisiopatología y Fisiología del ejercicio




El representante de la sección, en nombre del presidente leyó el informe anual de la sección:



	
El pasado mes de noviembre de 1990 se realizó una encuesta entre los miembros de la sección, para valorar el interés por la misma y estudiar posibles proyectos. La respuesta fue aproximadamente del 20% de los encuestados. Se mostró interés por establecer una circulación entre los miembros de bibliografía sobre el tema, así como realizar reuniones con fines eminentemente prácticos.


	
El secretario, doctor Alberto Grima Serrano, presentó su dimisión del cargo al presidente doctor J. A. Ferrero, quedándose pendiente el nombramiento del nuevo sécretario.





Marcapasos




El doctor Olagüe, como responsable de la Sección de Marcapasos, informó a la Asamblea sobre las actividades desarrolladas por la misma.




Grupo de Trabajo de Cardiología en las Fuerzas Armadas




El responsable del grupo, doctor Javier Domingo, informó a la Asamblea:



	
El grupo de trabajo de Cardiología en las Fuerzas Armadas, que muy bien podría llamarse Grupo de Trabajo de Cardiología en el joven y adolescente, fue creado hace unos 4 años con el convencimiento de que los estudios cardiovasculares en la gente joven eran escasos y que por otra parte poseíamos la posibilidad privilegiada de revisar a todos los varones de la Comunidad Valenciana a partir de los 17 años, unos 24.000 anuales.


	
Durante este período se han realizado estudios, algunos con gran volumen de trabajo:





— Valoración de parámetros de capacidad cardiopulmonar y TA en jóvenes sanos.

— Valoración de factores de riesgo.

— Valoración de factores de riesgo a lo largo del servicio militar.

— Capacidad cardiorrespiratoria de los obesos con 20 y 30% de sobrepeso.

— Capacidad cardio-respiratoria en los jóvenes con taquicardia lábil.

— Estudio de síncopes en jóvenes sanos.

— Valoración de la hipertensión juvenil, un campo no desarrollado y en el que creemos estar obteniendo datos originales y que pudieran ser de interés para el pronóstico y tratamiento de la HTA juvenil.




— Siguiendo las normas de la Sociedad Valenciana de Cardiología, se ha procedido al cambio de responsable del grupo, siendo a partir de ahora el responsable el doctor José Lorenzo Valero Vila.




Finalmente, el doctor Domingo, en nombre de su nuevo responsable, reiteró el ofrecimiento a participar en el mismo, al ser un grupo abierto especialmente a aquellos cardiólogos que trabajan con gente joven, para intercambio de información y metodología de estudio, así como la realización de trabajos en común.




Grupo de tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca




El responsable del grupo, doctor Juan Cosín, informó a la Asamblea:



	
El grupo de tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca ha promovido dos estudios epidemiológicos y de intervención. Uno de ellos es el ESTIC (Estudio comparativo de supervivencia en insuficiencia cardíaca grados II y III en pacientes ambulatorios, entre inhibidores de ECA y digital) con una muestra deseable de 1.700 y un seguimiento de 2 a 3 años. Participan 18 grupos hospitalarios coordinados con ambulatorios, en casi toda España, participando en nuestra comunidad dos grupos. Este trabajo ya está randomizando los pacientes.


	
El estudio MUSIC pretende conocer la mortalidad real de la ICC, grado IV, actualmente en tratamiento con inhibidores de ECA junto con toda la medicación habitual. Es un estudio epidemiológico con un seguimiento de 6 meses de una muestra de alrededor de 600 pacientes. Dependiendo de los resultados se planteará un estudio de intervención randomizada con vistas a reducir la muerte súbita, que se ha demostrado que sólo con inhibidores de la ECA no se modifica. Este estudio está seguido por 5 ó 6 hospitales de nuestra Comunidad combinados con otros tantos principalmente de Catalunya. Este estudio tiene el protocolo cerrado, pero puede incluir otros centros.



	
INSVACOR





El doctor Adolfo Cabades, presidente de INSVACOR se dirigió a la Asamblea informando sobre las actividades y proyectos de la Fundación.



	
INFORME DEL PRESIDENTE DE LA JUNTA SALIENTE





Llegado el final de los dos años en que la presente Junta Directiva de la SVC ha estado al frente de la misma, es el momento de hacer un breve balance de su gestión.

Sucesivamente se irán comentando los puntos del Programa expuesto en su toma de posesión en Peñíscola.

Las Reuniones Científicas anuales de la SVC han mantenido la estructura organizativa diseñada por primera vez por la Junta que presidió el doctor José V. Giménez Lorente y seguida por las sucesivas Juntas Directivas. Tanto en la Reunión de El Saler (Valencia) como en San Juan (Alicante) se han alcanzado elevadas cotas de participación y aceptación por los miembros de nuestra sociedad, al tiempo que se mantiene el alto nivel científico y se incrementa de forma progresiva la participación en forma de Comunicaciones. Por otra parte, sigue siendo la Reunión el lugar de encuentro favorecedor de las relaciones personales entre los miembros de la SVC y de sus acompañantes.

Los Cursos de Formación Continuada han variado en su diseño pasando a adaptarse a las normativas actuales. Han merecido el que se declaren de interés docente por la Universidad de Valencia y han mantenido el patrocinio de la SEC y el de interés sanitario otorgado por el SERVASA. La inscripción fue buena, pero hay que favorecer la asistencia con días y horario adecuados.

Se ha procurado el contacto directo con los médicos generales mediante Cursos de Electrocardiografía (5) y mesas redondas sobre temas concretos (Dislipemias, Hipertensión, Cardiópata Isquémica, etc.) impartidos en distintos pueblos y ciudades. La organización se compartió con los Centros de Atención Primaria.

Se realizó un Curso de Bioestadística en colaboración con la Universidad de Alicante con muy buena participación y gran nivel de conocimientos alcanzados.




En marzo-91 tuvo lugar en Gandía la Jornada Internacional de Puesta al Día en Cardiología con participación de los doctores Kaski (Inglaterra),- Hornbach (Alemania), Hatle (Noruega) y Altieri (Puerto Rico), que desarrollaron temáticas sobre isquemia silente, angioplastia, ecocardiografía-doppler y cardiópatas en los drogadictos.




La Junta Directiva ha puesto especial cuidado en colaborar y patrocinar las actividades de las Secciones Científicas, habiéndose organizado Cursos de Ecocardiografía y Jornadas sobre Hipertensión Arterial. A través de miembros de la SVC que ocupan cargos en las Secciones de la SEC se han celebrado en Valencia, y con el patrocinio de la SVC, la Reunión Anual de la Sección de Hemodinámica de la SEC y un Symposium Internacional de ECO-DOPPLER, ambos con participación de destacados ponentes nacionales y extranjeros.

En la ciudad de Elche, y a petición de la Sección de Marcapasos de la SVC, se celebró la reunión anual del Grupo Nacional de Marcapasos. Cuentan, asi mismo, con el patrocinio de la SVC, el Symposium Internacional sobre Cardiópata Isquémica y el Symposium Internacional sobre Estimulación Cardiaca, que se celebrarán en Valencia durante 1992, Por su importancia cabe resaltar el que Valencia haya sido designada sede del Congreso Nacional de la Sociedad Española de Cardiología, para 1992.

Entre los objetivos prioritarios de la presente Junta Directiva figuraba la redacción y aprobación por la Asamblea General de la SVC de los Estatutos de las Secciones y Grupos de Trabajo, objetivo que fue cumplido en abril-1990.

Las relaciones con INSVACOR han sido fluidas, colaborando la SVC en los actos organizados en la semana del corazón y aportando su apoyo en las diversas iniciativas propuestas por la Junta Directiva de INSVACOR.

En el apartado correspondiente al editor se comenta el estado actual de la revista LATIDO, con buena aceptación, como refleja la encuesta de opinión de los socios, de su actual linea editorial. Mención especial merece la dedicación y profesionalidad del doctor Jorge Ruvira, verdadero cerebro dirigente y motor de LATIDO. Sinceramente, muchas gracias.




Quiero agradeceros a TODOS los miembros de la SVC vuestro apoyo, que de manera clara nos habéis hecho sentir en todo momento.




Muchas de nuestras actividades serían difíciles de alcanzar sin la desinteresada colaboración del SEVASA, la Universidad de Valencia y la industria farmacéutica, también a ellos agradecerles su apoyo.

En los planteamientos de los programas y las decisiones sobre los asuntos concernientes a nuestra SVC, han participado activamente todos los miembros de la Junta Directiva, con sus ideas y sus criticas positivas. Por ello y por el trabajo que han dedicado, mi especial felicitación.

Desear a la Junta Directiva entrante, presidida por el doctor Romualdo Cebolla, los mejores éxitos en su trabajo, para que día a día se eleve el nivel científico de nuestra Sociedad y la asistencia cardiológica en nuestra Comunidad Valenciana.

Nuestra idea motriz en estos dos años ha sido que la Cardiología Valenciana ocupe el lugar que le corresponde en el contexto de la cardiología nacional, internacional y en el propio seno de la Comunidad Valenciana.




Muchas gracias a todos.



	
PREMIOS OTORGADOS Y MIEMBROS DE HONOR





Se leyó a continuación la relación de premios otorgados en esta VIII Reunión, cuyo detalle se indica en la página 418,




El secretario finalizó con la lectura de las propuestas recibidas para Miembros de Honor, que cumplían los requisitos señalados por los estatutos de la Sociedad:




Presidentes de Honor:



	
Francisco Algarra Vidal.


	
José Luis Diago Torrent.





Socios de Honor:



	
Javier Chorro Gaseó.


	
Juan Carlos Kasky.


	
Jorge Ruvira Durante.





Los cuales fueron ratificados por la Asamblea.



	
RUEGOS Y PREGUNTAS





El doctor Olagüe preguntó a la Junta acerca del problema económico de LATIDO, respondiéndose que en la actualidad se encontraba en estudio y pendiente de valoración por parte de la próxima Junta Directiva. Tras lo cual, no habiendo otras intervenciones se pasó a las elecciones reglamentarias.



	
ELECCIONES REGLAMENTARIAS





Tras el recuento de las papeletas depositadas en la urna que a tal efecto se había instalado en el salón donde tuvo lugar la Asamblea, y tras ser añadidas las papeletas recibidas por correo, los resultados fueron:



	
Candidatura para Presidente y Secretario electo, la formada por Francisco Sogorb Garri y Martin Hernández Martínez, respectivamente, con 45 votos (5 por correo) a favor.


	
Candidatura abierta formada por don D. Ortuño Alcaraz (Vicepresidente por Alicante), J. T. Corbacho Ródenas (Vicepresidente por Castellón), R. Sanjuán Máñez (Tesorero), F. García de Burgos de Rico (Vocal por Alicante), E. Orts Soler (Vocal por Castellón), J. Roda Nicolás (Vocal por Valencia), y J. Ruvira Durante (Editor); candidatura qué obtuvo 44 votos (5 por correo).





Una vez constituida la nueva Junta, el presidente de la misma, doctor Romualdo Cebolla, se dirigió a los miembros de la Asamblea para presentar su programa, recogido en el editorial de este número.






 














Resultados de la encuesta «LATIDO 91»







 





Con el fin de conocer la opinión de los miembros de la S.V.C. sobre el órgano oficial de la misma «LATIDO», se remitió a todos los socios una encuesta con respuesta anónima, en la que además de recabar datos acerca de su utilidad y aceptación se intentaba saber cuál debería ser su futura línea, tanto en lo que respecta a su contenido, como a su periodicidad y sobre todo en cuanto a su financiación. Los motivos que fundamentaron la realización de la encuesta venían esbozados en el editorial del número 11 (enero-febrero 91) que se refería al futuro de LATIDO.

Hasta el día 20 de mayo se han recibido 31 encuestas cumplimentadas, que tomando como número de socios los datos de la anterior Asamblea (número total socios: 299; Numerarios: 241; Asociados, 58) suponen una respuesta del 10% de todos los socios, 11% de los miembros numerarios, y de tan sólo el 3% de los miembros asociados.

El origen geográfico de esta muestra era por provincias: Un 54% (17) de respuestas de Valencia; un 22% (7) de Alicante; un 16% (5) de Castellón; y por último un 6% (2) en las que no se consignaba dicho dato.




El lugar de trabajo de los encuestados era: En un 77% (24) el hospital; en un 19% el centro de especialidades; y en un caso no se especificaba (3%).




RESULTADOS



	
OPINION





Refieren estar de acuerdo con la actual línea editorial 23 encuestas (74%), opinando el resto (25%) que debería modificarse. Con respecto a las modificaciones a introducir serían: Que pasara a ser únicamente un boletín informativo (9%), que realizara revisión de temas generales (25%), y que incluyera trabajos originales (9%).




Con respecto al grado de satisfacción (fig. 1) se obtienen 30 calificaciones números (del 1 al 10) con una media de 7.13 y desviación típica de 1.38.

 




GRADO DE SATISFACCION




Del 1 al 10









Figura 1.

 



	
UTILIDAD





Refieren leer todos los números 26 encuestas (83%); algunos 4 encuestas (12%); y que no los leen en un caso (3%).

Se utiliza como consulta LATIDO en 7 encuestas (22%), y en alguna ocasión en 15 (48%), lo que supone, sumado a lo anterior, que en un 70% de los casos se ha realizado alguna consulta. En 9 casos (29%) no se ha utilizado nunca como consulta.




Refieren guardar los números de LATIDO 19 encuestas (61%), a veces 5 (16%), y no los guardan 7 (22%).



	
FINANCIACION





Están de acuerdo con el sistema de financiación actual 13 socios (41 %), consideran que se puede aumentar el número de anuncios 17 socios (54%), y un aumentó en las cuotas lo consideran 2 únicamente (6%), no contestando dicho punto 1 socio (3%).



	
PERIODICIDAD





Están de acuerdo con una periodicidad bimensual 22 encuestas (70%), mensual 5 (16%), y trimestral en 4 casos (12%).



	
COMENTARIOS





Se han recogido comentarios en 8 encuestas (25%) de diferentes matices, algunos de ellos con frases de aliento y en otros casos con crítica constructiva.

Con respecto a los trabajos publicados, se ha sugerido el tratar de ser más riguroso con la calidad de los mismos.

Se han realizado comentarios en favor de mantener el formato informativo;«es mejor un informativo con una sola columna de opinión, que una revista con pretensiones pero sin trabajos originales, cara y difícil de llevar». Y otros en favor; «... en la medida que económicamente sea posible, de convertirse en una revista de difusión autonómica, del formato de la ñev. Esp. Cardiol.".

Como sugerencias se han recogido: Referatas sobre trabajos importantes en la materia, publicados en cada espacio de. tiempo, con comentarios sobre el trabajo por especialistas de prestigio y cualificados; realización de fichas dé protocolos y puestas al día en diferentes aspectos de la Cardiología.




Por último, otro grupo de comentarios hacen relación a la necesidad de «una mayor colaboración de los socios en forma de opinión o comentarios sobre temas de actualidad no necesariamente científicos» y «tratar de contactar con la cardiología de diario de la Comunidad Valenciana, en comentarios no necesariamente académico o científico, sino de otros tipos, social, organizativo, etc.».




CONCLUSIONES




Con el 10% de respuestas a la encuesta realizada a los miembros de la S.V.C. pese a lo reducido de la muestra, nos produce una reconfortante sensación al conocer sus resultados, en este momento en el cual existe una plétora de publicaciones impresas referentes tanto a la Medicina como en especial a la Cardiología, que en algún momento ha podido hacernos pensar én la inutilidad que podría suponer la edición de LATIDO, con el esfuerzo tanto personal como económico que supone para la Sociedad Valenciana de Cardiología.




De la encuesta creemos debe ser destacado tanto el grado de lectura de la misma, 83% de los encuestados, porcentaje mucho menor probablemente en el total de la Sociedad, por el sesgo que supone el interés de los que han contestado, pero que no obstante consideramos elevado. Asi mismo, el que un 70% haya utilizado LATIDO como consulta y un 61 % guarde los números atrasados, es significativo, por lo que pensamos que de alguna manera LATIDO se está convirtiendo en archivo y crónica de nuestra Sociedad.




A la vista de los resultados, y de acuerdo con la nueva Junta Directiva de la Sociedad, concluimos que debe mantenerse la actual linea editorial, intentando reducir los gastos, manteniendo la actual periodicidad, e incrementando el número de anuncios sí ello fuera necesario.










PREMIOS VIH REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



VALENCIA, 10 de mayo de 1991




PREMIO DR. JUAN ARANDA TEBAR (Servicio de Cardiología del Hospital General Universitario de Valencia) a la mejor comunicación sobre marcapasos.




Efectos de la asincronía A V sobre el nivel de hormona auricular natriurética. Ensayo clínico autocontrolado.




Autores: J. B. CABELLO. P. BORDES, M. MAURI, J. A. QUILES, A. HERRERO.




PREMIO INSVACOR epidemiología y prevención primaria.




Hipertensión arterial sistólica en jóvenes: un diagnóstico incompleto.




Autores: F. J. DOMINGO, A. GRIMA, J. M. MARMANEU, J. L. VALERO.




PREMIO INSVACOR prevención secundaria y rehabilitación.




Rehabilitación de pacientes con infarto de miocardio anterior extenso: resultados iniciales.




Autores: F. RIDOCCI, J. A. VELASCO, R. PAYA, J. V. GIMENEZ, M. G. TORMO, J. L. COLOMER, V. VILAR, M. C. TORREGROSA.




PREMIO BOI a una de las dos mejores comunicaciones.




Experiencia inicial con la ablación quirúrgica de vías accesorias por vía epicárdica.




Autores: J. MARTINEZ LEON, C. CARBONELL, R. GARCIA-CIVERA, R. RUIZ-GRANELL, R. SANJUAN, S. MORELL, S. BOTELLA, V. LOPEZ-MERINO.




PREMIO LACER a la mejor comunicación sobre nitritos por vía oral.




Efecto antianginoso, antiisquémico y tolerancia al 5-mononitrato de isosorbide de liberación lenta.




Autores: L. ALMENAR, L. MARTINEZ, V. MIRO, V. GIMENO, C. LAWERS, M. MORA, J. BOTILLO, F. ALGARRA.




PREMIO URIACH a una de las dos mejores comunicaciones.




Valvuloplastia mitral percutánea con la técnica monobalón: resultados inmediatos.




Autores: A. RINCON, R. CEBOLLA, V. PALACIOS, A. MARTINEZ, A. SALVADOR, L. ALMENAR, V. MIRO, F. ALGARRA.










ECOCARDIOORAFIA SELECCIONADA HEMOPERICARDIO QUE SIMULA TUMORINTRAPERICÁRDICO



Autores: GERARDO ESTRUCH CATALA, PLACIDO OROSA FERNANDEZ, SALVADOR BELLVER BELLVER, JOSE E. ROMERO SALVADOR, OLIMPIA ORTEGA MARCO, JULIO HERNANDEZ JARAS



Secciones de Cardiología y Nefrologla. Hospital Francesc de Borja. Gandía










 





Paciente de 72 años, con antecedentes de Parkinson y Diabetes Mellitus, incluida en programa de Hemodiálisis periódicas desde hace un año por Insuficiencia Renal Crónica probablemente secundaria a Nefroangioesclerosis, que durante las dos últimas semanas previas a su ingreso venia presentando mala tolerancia a la diálisis, con hipotensiones frecuentes que impedían conseguir una ultrafiltración adecuada, acompañado todo ello de malestar y dolorimiento general, pero sin dolor precordial. En la exploración física se constató: T. A. 80/50. Mal estado general. Ingurgitación yugular a 45°. AC: Ruidos apagados. No roce. AP: Hipoventilación generalizada. Abdomen: Hepatomegalia de 2-3 travesee de dedo. Pulso paradójico de Kussmaul. Edemas en miembros inferiores. El ECG mostró lesión subepicárdica en guirnalda y bajo voltaje generalizado. La radiografía de tórax mostraba cardiomegalia global importante. En la Analítica destacaba un Hto. 35’2%, Hgb. 10’7 g/dl., k+5’4. Urea 137, Creatinina 5’4, Glucosa 218, HBsAg negativo y el resto normal.




En el ecocardiograma en modo 2D se apreció un derrame pericárdico importante con signos de taponamiento cardíaco (colapso auricular derecho, variaciones cíclicas de los diáme-








 


Figura 1: Plano apical de 4 cámaras. Se observa el gran derrame pericárdico, con colapso ventricular derecho, engrosamiento de la pared del ventrículo derecho y los ecos organizados en el interior del derrame. DP = Derrame pericárdico; VD = Ventrículo derecho; VI = Ventrículo Izquierdo.








 


Figura 2: Plano subcostal de 4 cámaras. Se observa una masa intrapericárdica perfectamente delimitada (flechas). Abreviaturas como en ñgu-ra 1. AD=Aurícula derecha: Al = Aurícula izquierda.




tros ventriculares, sobre todo en ventrículo derecho, llegando a colapsarse, etc.). Asimismo se constató la existencia de un engrosamiento de la pared anterior del ventrículo derecho (figura 1) con presencia en el seno del derrame pericárdico de ecos sugestivos de masa/coágulo organizado y que incluso en el plano subcostal (figuras 2 y 3) parecían simular la presencia de un tumor intrapericárdico, lo que asociado al engrosamiento de la pared del ventrículo derecho sugería en parte la existencia de una neoplasia a dicho nivel.




Con el diagnóstico de taponamiento cardiaco por probable hemopericardio y con la remota posibilidad de la existencia de una neoplasia intrapericárdica, se remitió la enferma al Hospital de referencia donde se le practicó una ventana pericárdica con extracción de gran cantidad de líquido hemático, con coágulos organizados, mejorando la enferma tras la intervención quirúrgica, siendo el ecocardiograma practicado un mes después del inicial completamente normal (figura 4).




La presencia de sangre coagulada o no en el interior de la cavidad pericárdica está ligada a un número de diferentes estados patológicos, como son la rotura cardiaca, la disección aórtica, pericardiocentesis, post-cirugia, o secundario a derrames








 


Figura 3: Plano subcostal modificado. Se observan tractos y tabicacio-nes que discurren entre ambas hojas pericárdicas (flechas). Abreviaturas como en figura 1. H = Hígado.




metastásicos hemáticos; en nuestro caso, dada la elevada incidencia de pericarditis urémica con derrame en los pacientes sometidos a Hemodiálisis, junto con la utilización sistemática de Heparina sódica durante las diálisis, son probablemente la causa del hemopericardio.




Ante un hemopericardio el Ecocardiograma permite registrar la presencia de derrame pericárdico, así como la existencia de ecos generados por la sangre o coágulos o trombos en el interior del mismo.'- Las imágenes pueden ser muy variadas y van desde la existencia de un relleno homogéneo de ecos de la cavidad pericárdica, a la presencia de zonas homogéneas de diferente ecogenicidad, masas más o menos móviles en el interior de la cavidad o tractos entre las hojas pericárdicas.’-® En nuestro caso se ilustra la presencia de un hemopericardio que simula una neoplasia pericárdica, comprobándose a posteriori que el engrosamiento de la pared del ventrículo derecho se debe a un depósito de sangre coagulada sobre la pared ventri-








 


Figura 4: Plano apical 4 cámaras. No existe evidencia de derrame pericárdico ni de engrosamiento de la pared del ventrículo derecho. Abreviaturas como en figuras 1 y 2.




cular derecha y las masas intrapericárdicas o coágulos organizados.
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FARMACOS ANTIARRITMICOS PROPAFENONA



R. PAYA SERRANO, I. ECHANOVE ERRAZTI Y J. A. VELASCO RAMI









 





INTRODUCCION




La propafenona fue sintetizada en 1970 en los laboratorios Hellopharm KG (Berlín occidental) y comercializada en 1977 en Alemania por Knoll AG bajo el nombre comercial Rytmonorm®.

Su estructura química [2-(-2-hidroxi-3-propilamino-propoxi)- 3-fenil-aminofenonal es diferente a la de otros fármacos antiarrítmicos comúnmente usados, pero tiene similitudes con la del propanolol (fig. 1).

Se trata de un fármaco antiarrítmico con propiedades estabilizadoras de membrana, un ligero efecto bloqueante betaadrenérgico y, en menor grado, antagonista de los canales del calcio. Su efecto principal lo ejerce bloqueando los canales rápidos de entrada del sodio con lo que disminuye la velocidad máxima de ascenso de la fase 0 (Vmax) del potencial de acción (clase I de Vaughan-Williams). Pertenece al subgrupo IC por su lenta velocidad de desligamiento de los canales de sodio y por la evidencia del enlentecimiento de la conducción His-Purkinje y ensanchamiento del QRS sin modificación ostensible del QT.’




En España se encuentra comercializada bajo el nombre de Rytmonorm® (tabletas laqueadas de 150 y 300 mg que contienen clorhidrato de propafenona). En otros países existe además una solución para inyección intravenosa (i.v.): 20 mi. (1 ampolla) que contienen 70 mg de clorhidrato de propafenona y 1.076 g de monohidrato de glucosa.




FARMACOCINETICA




Se absorbe más del 95% de la dosis por vía oral,’ alcanzando la máxima concentración plasmática a las 2-3 horas de su administración.’- ’

La biodisponibilidad sistémica es de aproximadamente el 12%, lo cual es reflejo de un importante aclaramiento presisté-mico. Se han encontrado diferencias en la biodisponibilidad en función de la dosificación, dado que el efecto de primer paso hepático de la propafenona es saturable, con lo que al aumentar la dosificación más allá del punto de saturación se produce un importante aumento de la biodisponibilidad.’

Tras la administración de una dosis i.v. en bolo se distribuye según un modelo bicompartimental. Alrededor del 97% de la propafenona circula ligada a proteínas. En los estudios de cinética de eliminación estable se determinó una vida media de 6 a 7 horas con una gran variabilidad interindividual (2,4-11, 8 h) ’ que se observó también en el aclaramiento oral y en la concentración plasmática media para una dosis determinada.^

La propafenona es extensamente metabolizada, hasta el punto de que menos del 1% de la dosis oral se excreta sin metabolizar por vía renal. Su metabolismo es fundamentalmente oxidativo hepático, dando lugar a 5-hidroxi e hidroxi-metoxi metabolites.’ Además, la propafenona —en muy baja proporción— y sus metabolites (90%) forman glucorono y sulfoconju-gados, que se eliminan por heces (57%) y orina (18-38%).




La marcada variabilidad individual en sus características farmacocinéticas se ha intentado explicar por diferencias genéticas en su metabolización y por la posible contribución de los metabolites activos (5-hidroxi), que han mostrado poseer propiedades antiarrítmicas y bloqueantes beta semejantes a las de la propafenona.*




FARMACODINAMICA




El intervalo medio desde la última dosis hasta que reaparecen los trastornos del ritmo es de alrededor de 8 horas.A nivel individual se ha encontrado una buena correlación entre los niveles plasmáticos y los cambios en la duración del PR y el QRS; ® sin embargo, en un grupo de pacientes, los cambios interindividuales en dichos parámetros para los mismos niveles plasmáticos son muy variables. La relación concentración-respuesta para la supresión de arritmias presenta también una amplia variabilidad interindividual oscilando entre 64 y 3.271 ng/ml; ’· ’ Para Connolly el at,^ la más alta concentración requerida para la supresión del 90% de las ectopias fue aproximadamente 800 ng/ml.




EFECTOS ELECTROFISIOLOGICOS




Celulares y en corazón aislado




Los datos obtenidos bajo un amplio rango de concentraciones sugieren que la propafenona podría ejercer acciones propias de las cuatro clases de antiarrítmicos.' Produce una disminución de la Vmax en todos los tejidos normalmente despolarizados por canales rápidos de sodio que es independiente de la frecuencia de estimulación.^ En la aurícula de conejo muestra un sustancial bloqueo de la respuesta a la isoprenalina para dosis de propafenona en el rango clínico y, por otra parte, prolonga el potencial de acción en distintas proporciones en todos los tejidos del corazón de conejo,' aunque en otros estudios se encuentra un acortamiento del PA.’




Su efecto antagonista del calcio es débil (cien veces inferior al del verapamil)' y se caracteriza por su influencia inotrópica negativa a altas concentraciones y su efecto sobre el nodo sinusal, en el que origina una disminución en el pico de voltaje y en su Vmax.




Electrofisiología clínica




La propafenona produce marcado enlentecimiento de la conducción en todos los tejidos cardiacos. Aunque no hay mo-












Fig. 1. Estructura química de la propafenona.



 


dificaciones significativas de la frecuencia cardíaca en reposo, si que prolonga el tiempo de recuperación sinusal,®- ’·" la conducción sinoauricular y el periodo refractario efectivo auricular (PREA).®- ”· ”




A nivel del nodo AV produce una prolongación del intervalo PR que se debe tanto al incremento del AH como del HV.®-®-” El PRE del nodo AV aumenta de forma inconstante siendo más común el incremento del punto de Wenckebach.®- ®- ”




En las vías accesorias produce un incremento del PRE y una disminución de la capacidad de conducción 1:1, llegando en algunos casos al bloqueo completo tanto anterógrado como retrógrado. Origina asimismo un aumento del RR más corto durante la fibrilación auricular. Todos estos efectos no parecen estar relacionados con los valores básales."




En el ventrículo da lugar a una significativa prolongación del PREV®- ®- ” y a un significativo ensanchamiento del QRS. ®- '®- " Hay resultados contradictorios sobre su influencia sobre la prolongación del QTc, que se podrían explicar por las distintas dosificaciones o por la heterogeneidad de los grupos de pacientes estudiados. Lo que si se ha observado de forma constante es un alargamiento del ciclo de la taquicardia inducida en el laboratorio de electrofisiología.®- ®




EFECTOS HEMODINAMICOS




Tanto con la administración intravenosa® como con la oral se aprecia una disminución del rendimiento ventricular izquierdo, valorado con ecocardiografía en modo M y bidimensional'“ con los intervalos de tiempo sistólico® y con ventriculografía isotópica.” Este efecto es más manifiesto en los pacientes que presentan previamente un deterioro de la función ventricular izquierda; está relacionado con la dosis y es, hasta cierto punto, antagonizable con la utilización simultánea de digoxina.” nona en protocolos de estudio de pacientes con este tipo de arritmias que previamente no se habían podido controlar con otros fármacos y en los que se podían inducir taquicardias ventriculares sostenidas en el laboratorio de electrofisiologia en condiciones básales. Sólo en un bajo porcentaje de pacientes, oscilando entre el 6% de Connolly et a!. ® y el 20% de Heger et al. ® se pudo prevenir totalmente la inducción de TV con la propafenona oral, siendo interesante constatar que ninguno de los 6 pacientes del trabajo de Heger® estaba afecto de cardiopatía isquémica crónica. Todos estos casos presentaron un excelente pronóstico, no observándose recidivas en el seguimiento. Se trató también de forma crónica con propafenona a aquellos en los que sólo se pudo inducir TV no sostenida, o bien sostenida con frecuencias inferiores a 125 lat/min bien toleradas hemodinámicamente. En este grupo la mitad permanecieron libres de arritmias durante el seguimiento, por lo que cabe pensar que la inducción de TV en el estudio electrofisiológico no siempre predice la recurrencia de TV espontánea durante el tratamiento crónico. Para estos mismos autores, una reducción significativa aguda de la arritmia espontánea presenta una baja sensibilidad y especificidad para predecir la respuesta a la estimulación electrofisiológica o la recurrencia de TV o FV durante el tratamiento a largo plazo.




Por el contrario, al valorar la respuesta a propafenona en un grupo de 57 pacientes con historia de arritmias ventriculares malignas mediante la monitorización ambulatoria y la prueba de esfuerzo se apreció un control aceptable en el 53%, prediciendo la prueba aguda la efectividad del tratamiento a largo plazo en un 84% de los casos.'®




En el trabajo publicado por Coumel et al.'^ se valoró de forma cualitativa la respuesta a la propafenona en distintos tipos de TV (idiopática benigna o asociada a miocardiopatía, prolapso valvular mitral, displasia arritmogénica del VD) y de la fase crónica del infarto de miocardio) mostrándose superior a la quinidina, bloqueadores beta y amiodarona.

Arritmias supraventriculares: es efectiva tanto por vía i.v. en el tratamiento de los episodios de taquicardia supraventricular por reentrada intranodal, intraauricular o por movimiento circular incluyendo vía anómala,'® como en el tratamiento de mantenimiento de las taquicardias del síndrome de Wolff-Parkinson- White. Es de particular interés en el tratamiento agudo de las crisis de fibrilación auricular en el WPW y en los casos de taquicardia con QRS ancho de origen no evidente por su acción dual a nivel de la unión AV y ventricular.'® La respuesta del tratamiento a largo plazo de los pacientes con taquicardias supraventriculares se pudo predecir en base a los estudios electrofisiológicos, mostrándose efectiva incluso en algunos casos en los que se indujo taquicardia en el laboratorio de electrofisiologia."







UTILIDAD CLINICA







Supresión de latidos ventriculares ectópicos; en diversos estudios, la administración oral de propafenona consiguió una reducción del 80% de los CVP en un 8O-85®/o de los pacientes,'° pero estos porcentajes no fueron tan elevados en aquellos pacientes afectos de arritmias ventriculares complejas portadores de distintas cardiopatías con predominio de etiología isquémica. ’

Taquicardia y fibrilación ventricular; se ha utilizado propafe-




VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIFICACION




Se puede administrar por vía oral o i.v. Por vía oral se recomienda la iniciación del tratamiento con dosis bajas (150 mg cada 8 horas) pudiéndose aumentar hasta 300 mg cada 8 horas según la respuesta obtenida y con estricto control de los intervalos PR y QRS, de la función sinusal y de rendimiento ventricular izquierdo. Por lo general, se utilizan dosis más bajas en las arritmias supraventriculares, en los niños (300 mg/m®/día) y enlos ancianos. La dosis i.v. es de 1-2 mgk/lg administrada en 3 a 5 minutos.




El rango terapéutico presenta una amplia variabilidad interindividual, por lo que la determinación de niveles plasmáticos para el control del tratamiento carece de interés práctico.




EFECTOS ADVERSOS




Los efectos adversos cardiovasculares se presentan en un 10-20% de los pacientes.®'"’' '’· ” El empeoramiento de la arritmia preexistente se ha descrito en un 10%. Se ha observado insuficiencia cardíaca congestiva en un 5-10%, tratándose de pacientes en los que previamente se había puesto de manifiesto un deterioro de la función ventricular.®' ’®' ” Las alteraciones de la conducción SA, AV y ventricular se presentaron mayormente en sujetos con alteraciones previas y fueron motivo de abandono del tratamiento en aproximadamente un 8% de algunos estudios.'®' ” A dosis elevadas se ha constatado algún caso de bloqueo de salida de marcapasos.'®

Los efectos no cardiovasculares incluyen, por orden de frecuencia, alteraciones neurológicas (vértigo, parestesias), náuseas, sensación de plenitud, estreñimiento, sabor metálico, dolor pleurítico, ictericia, colostática, rash facial, leucopenia reversible y un caso de anafilaxia.®"'® No se ha demostrado una clara relación con los niveles plasmáticos, pero parece ser que los efectos neurológicos se presentan a concentraciones superiores a 1.100 ng/ml, y que la mayoría de los efectos referidos pueden minimizarse disminuyendo las dosis.'®




Su uso está contraindicado en pacientes con insuficiencia cardíaca, bloqueo AV, enfermedad del seno o bradicardia.




INTERACCIONES CON OTROS FARMACOS




Los niveles de digoxinemia se elevan en los pacientes en tratamiento simultáneo con propafenona, con un incremento medio del 83%.'° Se ha comunicado los efectos beneficiosos de la asociación con amiodarona en el control de arritmias ventriculares refractarias.'® Dada su elevada unión con las proteínas plasmáticas se deben vigilar los niveles de anticoagulación en los pacientes tratados con cumarínicos.




NOTA DEL EDITOR: Este articulo está tomado del libro .DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS-, con la autorización de los autores.
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El objetivo del presente trabajo es el estudio de las publicaciones españolas de Cardiología durante el período comprendido entre 1979 y 1983, aplicando los métodos y técnicas propios de la Documentación Científica.




Para ello, el material analizado ha sido los 866 libros y folletos, así como los 1.564 artículos recuperados, realizando una búsqueda bibliográfica y utilizando los siguientes repertorios, tras establecer previamente los criterios de selección y el perfil de búsqueda:



	
Los libros y folletos incluidos en el repertorio ISBN editado por el Instituto Nacional del Libro Español (INLE) y el Libro Español correspondientes a los años 1979-1983.


	
Los artículos incluidos en el repertorio índice Médico Español (IME) y correspondientes a los años 1979-1983.





El método utilizado ha sido la estadística descriptiva, por una parte, y la aplicación de modelos matemáticos por otra.

Se ha realizado un estudio estadístico descriptivo de los libros y folletos, de los artículos publicados en revistas españolas y extranjeras y de las instituciones de procedencia de los trabajos.

El análisis bibliométrico se ha centrado en el estudio del crecimiento de la información y de la productividad, colaboración e impacto de los autores mediante la ley de Lotka, el índice firmas/trabajo y el índice de visibilidad de Platz, respectivamente, así como la dispersión, mediante la ley de Bradford.




Como consecuencia del trabajo realizado hemos llegado a las siguientes conclusiones:



	
Desde 1979 a 1983 se han publicado en España un total de 866 libros y folletos de Cardiología.


	
De las 866 fichas bibliográficas obtenidas en nuestro estudio, 374 hacen referencia a libros cuya versión original es el castellano, y 492 hacen referencia a libros que han sido traducidos de otros idiomas.


	
La ciudad española que edita mayor número de libros es Barcelona, con 531 títulos, seguida de Madrid con 255.


	
La editorial que más libros ha publicado en este periodo ha sido Científico Médica, con 107 títulos.


	
Los autores con mayor productividad son: FRIELBERG, C. K., con 25, seguido de BAYES DE LUNA, A., con 24.


	
El número de artículos publicados en este periodo ha sido 2.119, distribuidos en 99 revistas médicas españolas.


	
Las ciudades españolas donde se han editado estas revistas han sido Madrid, con 40, seguida de Barcelona, con 26 y a mayor distancia Zaragoza, con 6.


	
Las instituciones responsables de las revistas españolas de Cardiología está básicamente a cargo de las Asociaciones Profesionales y Editoriales Comerciales, ya que estos grupos editan el 59’59%, seguidas de las Facultades de Medicina con un 25%.


	
En cuanto a la periodicidad de estas publicaciones, hay que indicar que la mayor frecuencia de aparición es la bimestral.


	
La institución que más trabajos ha producido ha sido la Ciudad Sanitaria «La Paz» de Madrid, con 145,


	
Se han realizado 19 trabajos merced a la colaboración de varias Instituciones, de las cuales en 16 trabajos han colaborado dos Centros y en 3 trabajos han colaborado tres Centros. Las Instituciones que más trabajos han producido en colaboración durante el período estudiado son: La Ciudad Sanitaria del 1.° de Octubre de Madrid y el Hospital Clínico de Madrid que han colaborado con otras Instituciones en cuatro trabajos.


	
El total de autores de libros de Cardiología españoles en este periodo es de 311.


	
Tan sólo un 2’57% de los autores son grandes productores, mientras que los medianos productores representan más de la mitad de los libros publicados el 60’5%.


	
El máximo firmante de los libros publicados es FRIELBERG, C. K., con 25 títulos.


	
El total de autores de los artículos publicados sobre Cardiología en revistas médicas españolas es de 1.265.


	
En la distribución por niveles de productividad, se han obtenido 15 grandes productores.


	
El mayor productor en el período estudiado es FUS-TER SIEBERT, M., con 30 trabajos.


	
Al analizar el impacto de los grandes productores observamos la falta de correlación entre los índices de productividad y visibilidad. El autor con mayor índice de «visibilidad» es GODWIN, J. F., con 197 citas y entre los españoles MARTIN, M., con 112 citas.


	
Las revistas españolas con mayor número de trabajos son: la Revista Española de Cardiología, Medicina Clínica y Revista Clínica Española, con 410,162 y 155 trabajos, respectivamente.


	
Se delimitan en nuestro estudio cinco zonas de Bradford. La primera zona o núcleo está formada por una sola revista, que ya ha sido mencionada anteriormente, la Revista Española de Cardiología. La zona segunda la forman dos revistas. Medicina Clínica y Revista Clínica Española, mientras que la zona tercera la forman once revistas. Medicina Intensiva, Estimulación Cardíaca, Anales Españoles de Pediatría, Enfermedades del Tórax, Clínica Cardiovascular, Revista Española de Anestesiología y Reanimación, Revista Quirúrgica Española, Gaceta Médica de Bilbao, Medicina Española, Medicina y Arcano.
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ANGINA INESTABLE



F. VALLS GRIMA



Sólo en la última década, el progreso en la fisiopatología y terapéutica I de los síndromes isquémicos agudos coronarios ha llevado a cambios sustanciales en su conocimiento y manejo.

Hasta los años sesenta nos limitábamos a tratar el dolor, evacuar al paciente al hospital y prevenir el tromboembolismo venoso y pulmonar. En la década siguiente, la aparición de desfibriladores externos, la monitorización ECG y la estimulación cardíaca temporal supuso un considerable avance en cuanto al tratamiento de las arritmias en las unidades coronarias y consiguientemente en la disminución de la mortalidad por infarto agudo de miocardio. En los años ochenta, la aparición de la trombólisis intracoronaria y posteriormente periférica que posibilitaron la recanalización precoz de una arteria coronaria ocluida, significó una disminución de mortalidad por infarto de miocardio entre un 5-10%. En la fase actual, los nuevos conceptos bioquímicos sobre marcadores de trombosis, así como la mejora en el conocimiento de las complejas interacciones en torno al endotelio vascular, los elementos sanguíneos y su reología, la implicación del papel del músculo liso arterial, etcétera, nos permite esteren mejores condiciones de abordarlos mecanismos íntimos de la trombosis que actúa sobre la placa de ateroma. A su vez, los avances en arteriografía coronaria y la introducción de la angioscopia han puesto de relieve la importancia de la rotura de la placa de ateroma coronario y la formación del trombo sobre la misma. Si éste produce oclusión parcial, puede ocasionar angina inestable, si la obstrucción es total puede llevar al infarto de miocardio y si se produce embolización, a la muerte súbita. El espectro isquémico que condiciona la angina inestable puede ir desde la indemnidad de la célula miocárdica hasta el infarto sin onda Q, pasando por el daño microcelular.




De todo ello, con extensión y profundidad, se tratará a continuación: El doctor Vicente Mainar Tello, médico adjunto de cardiología del hospital del S.V.S. de Alicante, nos hablará del «CONCEPTO Y CLASIFICACION». El doctor Francisco Navarro López, jefe de Cardiología y de la Unidad Coronaria del Hospital Clinic i Provincial de Barcelona, nos introducirá en la «FISIOPA TOLOGIA». El doctor Adolfo Cabadés O’Callaghan, jefe clínico de la Unidad Coronaria del hospital La Fe de Valencia, nos expondrá el «TRATAMIENTO FARMACOLOGICO», y e/ doctor Vicente Palacios Motilla, médico adjunto de la Sección de Hemodinámica del hospital La Fe, nos comentará el «PAPEL DE LA A.C. T.P. Y LAS INDICACIONES QUIRURGICAS».



 




PRESIDENTE DE LA SECCION DE CARDIOPATIA ISQUEMICA












CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN DE LA ANGINA INESTABLE
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La angina de pecho es una de las manifestaciones de la cardiopatía isquémica. En muchas ocasiones aparece en situaciones en las que aumentan las necesidades de oxigeno del miocardio, como cuando se realizan esfuerzos o se tienen emociones, y a ese patrón regular, casi predecible, de presentación del dolor le llamamos angina de pecho estable. Por el contrario, hay episodios de angina de pecho en situaciones no esperadas, bien por no haber sufrido nunca esa sintomatología, por presentarse en reposo o casi en reposo, por tener crisis repetitivas o prolongadas o por presentarse poco después de un infarto de miocardio. Hablamos entonces de angina inestable.

El término «inestable» ha sido criticado porque es poco preciso para identificar las variadas situaciones que comprende y también porque parece expresar un pronóstico uniformemente desfavorable hacia infarto de miocardio o muerte que sólo se da en una minoría de casos. Por este motivo es conveniente abandonar otra denominación, la angina pre-infarto. Aun reconociendo estos inconvenientes, en la actualidad la división estable/ inestable vuelve a tener vigencia porque de forma sencilla describe la diferente evolución de los síntomas y alerta hacia formas de manejo de la enfermedad algo distintas en uno y otro caso.




En España hemos venido usando la siguiente clasificación de la angina inestable:



	
Angina inicial: su antigüedad es inferior a un mes.

	
Angina progresiva: porque empeora en frecuencia, intensidad, duración o umbral de esfuerzo en el último mes.


	
Angina prolongada: con episodios de angina en reposo de más de 15 minutos, sin criterios de necrosis.


	
Angina variante: angina en reposo que cursa con elevación del segmento ST debido a vasoespasmo coronario.


	
Angina postinfarto: si aparece después de las 24 primeras horas y antes del primer mes.







Los episodios de vasoespasmo coronario espontáneo, substrato de la angina variante, son mucho menos frecuentes de lo que se ha llegado a pensar en los años pasados. Cuando se da una elevación transitoria del segmento ST es más común que el paciente tenga una estenosis coronaria importante y que los cambios electrocardiográficos reflejen una oclusión transitoria por fenómenos sinérgicos de agregación plaquetaria y cierto grado de vasoconstricción en la estenosis. Disponemos de fármacos calcioantagonistas y de variedad de nitratos que son muy eficaces en el tratamiento de la angina variante y que probablemente han cambiado favorablemente su evolución natural, logrando remisiones durante largos períodos o definitivas en la mayoría de los pacientes (1).

La angina inicial o de reciente comienzo tiene globalmente un buen pronóstico. El grupo del Hospital Clínico de Barcelona (2) observó, durante un promedio de 3 años a 104 pacientes con angina inicial: 13 presentaron infarto de miocardio y sólo 1 falleció. Las características clínicas que se asociaban a pronóstico desfavorable o a necesidad de cirugía de revascularización coronaria eran: angina de esfuerzo, angina repetitiva antes del ingreso, electrocardiograma anormal y recurrencia de la angina después del ingreso hospitalario. En otro estudio, con casi 2.000 pacientes con angina inicial (3). la mortalidad hospitalaria fue de sólo el 0’3% y el pronóstico en el seguimiento más favorable cuando se comparó con otros pacientes en los que el motivo de ingreso fue exacerbación de la clínica anginosa. Los pacientes con angina inicial tienen menos extensión en las lesiones coronarias y menos daño ventricular izquierdo.




Parece claro que los dos grupos anteriores —variante e inicial— son infrecuente uno y de buen pronóstico otro, cuando sustraemos a los pacientes con clínica repetitiva y cambios electrocardiográficos, por lo que quizá no deban juntarse con los pacientes que tienen angina verdaderamente inestable.




Que no existe una clasificación satisfactoria para la angina inestable lo corrobora la aparición de nuevas propuestas de clasificación, la más reciente de Braunwaid (4):



	
Angina severa de reciente comienzo, pero sin dolor en reposo.


	
Angina de reposo en el mes previo, pero sin dolor en las 48 horas previas (angina subaguda).


	
Angina de reposo en las últimas 48 horas (angina aguda).





A su vez, cada grupo se subdivide:



	
La angina aparece en presencia de una condición extracardíaca que intensifica la isquemia miocárdica (angina secundaria).


	
Aparece en ausencia de condición extracardíaca (angina inestable primaria).


	
Aparece en las 2 semanas postinfarto.





En relación con el tratamiento farmacológico, cada grupo puede matizarse, según:



	
La angina se da en ausencia de tratamiento.


	
Se da durante el tratamiento para angina estable.


	
Se da con máximo tratamiento para angina.





Y aún podría distinguirse en cada caso si hay o no cambios electrocardiográficos isquémicos.

Esta clasificación de Braunwaid, aunque exhaustiva, es poco útil por la excesiva fragmentación de los grupos y tampoco proporciona una relación con el pronóstico, que creo debe ser un criterio principal para clasificar la angina inestable.

¿Qué pronóstico tiene la angina en reposo con cambios electrocardiográficos? Un trabajo reciente examina la evolución a corto plazo de estos pacientes, cuando no llevan tratamiento 







con aspirina o heparina sódica (5): en los primeros 6 días un 12% presentó infarto-de miocardio y la mortalidad fue del 1'7%. Este grupo constituye el núcleo de la angina inestable y su pronóstico a más largo plazo está en relación con el grado de ex- · tensión de las lesiones coronarias. Se sabe que el descenso del segmento ST se asocia a enfermedad multivaso (6). La inversión de la onda T o el ST-T positivo-negativo en derivaciones precordiales es un marcador de estenosis u oclusión de la coronaria descendente anterior. La elevación de ST transitoria en esas derivaciones precordiales indica también isquemia aguda en el territorio de la descendente anterior, y aunque muchos pacientes cursan sorprendentemente hacia la normalización electrocardiográfica y al enfriamiento de los síntomas, su gravedad radica en que no tienen desarrollada circulación colateral y una eventual necrosis miocárdica será extensa, especialmente si hay también modificaciones isquémicas en las derivaciones 1 y aVL. Por el contrario, un ECG normal y un test de esfuerzo negativo tras la estabilización clínica define a un grupo con pronóstico muy favorable (7).




Como ocurre en la angina estable, en la inestable existen episodios de isquemia miocárdica no sintomática y su presencia, duración y frecuencia detectados por Holter identifican precozmente a los pacientes con más probabilidad de sufrir infarto de miocardio (8). La verdadera utilidad de este método no se conoce porque la mayoría de esos pacientes podrían identificarse con registros seriados de ECG y presentan síntomas recurrentes (9).




Las pequeñas elevaciones de CK-MB en suero ¿ayudan a definir el pronóstico precoz? No es infrecuente que se obtengan niveles de isoenzima superiores al límite normal pero inferiores al doble de ese valor, sin criterio de necrosis. Recientemente se ha investigado la respuesta a la pregunta anterior. Un grupo (10), empleando un nuevo método muy sensible para determinar CK-MB, encuentra complicaciones clínicas sólo en alguno de los pacientes con valores altos. Desafortunadamente, el tamaño de la muestra es pequeño para sacar conclusiones. Para otros (11) no hay dudas de que no hay diferencias pronósticas.

Los pacientes con angina inestable más agresiva están infrarrepresentados en las series publicadas, porque algunos no llegan a ser vistos por médicos en los primeros episodios. Esta fracción de enfermos puede ser importante. Se cree que al menos un 30% de pacientes que presentan un primer infarto de miocardio, debutaron en las horas o días previos con angina.

La angina en los días que siguen a un infarto de miocardio es una manifestación de isquemia miocárdica residual. Su incidencia es en torno al 20% y se da con más frecuencia en pacientes con historia previa de angina y con lesiones de 2 ó 3 vasos coronarios. El riesgo de reinfarto en los pacientes con angina es notablemente mayor. Bosch y cois. (12) encontraron un 28% de reinfartos en pacientes con angina precoz postinfarto, frente a un 2'4%, en los que no cursaron con angina. Mientras que no hay apreciables diferencias en la incidencia de reinfarto en los pacientes con angina postinfarto con y sin cambios electrocardiográficos, la mortalidad si es mayor en los pacientes en los que se detectan esos cambios, probablemente porque el miocardio amenazado en el mismo territorio es más extenso o porque la isquemia es en otro territorio (isquemia a distancia).




El reinfarto es el predictor de más riesgo de futura muerte cardiaca (13).




Los pacientes con infarto sin onda Q tienen con más frecuencia angina postinfarto. La depresión persistente del segmento ST se asocia a alta mortalidad antes de 3 meses (14).




En conclusión, los pacientes con angina inestable son un grupo heterogéneo en la presentación clínica y en el pronóstico. Cualquier clasificación debe ser útil para decidir la rapidez e invasividad en el diagnóstico y tratamiento. Probablemente, el término debe reservarse para los pacientes que presentan angina en reposo con cambios electrocardiográficos sin infarto previo o poco después de un infarto de miocardio, especialmente si la angina es repetitiva.
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La definición de angina inestable es poco rigurosa y se ha convertido en un cajón de sastre donde caben todos los episodios coronarios agudos, con exclusión del infarto agudo de miocardio y la muerte súbita. Pero tiene la ventaja de subrayar dos hechos de gran importancia clínica y fisiopatológica; nos recuerda que se trata de accidentes agudos que desestabilizan el curso evolutivo de la enfermedad coronaria previamente estable o asintomática que tienen una evolución impredecible, con riesgo elevado de progresar hacia el infarto de miocardio, la muerte súbita o la recurrencia de los episodios de isquemia. Al clínico le interesa conocer su mecanismo causal, porque la clave del éxito del tratamiento hay que buscarla en la compresión de su fisiopatología. Y ya hay razones suficientes para asegurar que la actuación pronta y agresiva con un tratamiento antitrombótico puede modificar sensiblemente el pronóstico de estos enfermos.




TEORIA UNITARIA DE LOS ACCIDENTES




CORONARIOS AGUDOS




Inicialmente y por influencia de Gorlin, se asumía que el mecanismo de la angina en reposo era el mismo que el de la angina de esfuerzo y se debía, por tanto, a un aumento transitorio de la demanda de oxígeno del miocardio. Fue la importante constatación de nuestro colega J. Figueras en 1977 (1), trabajando con Swan y Ganz, de que el dolor de estos enfermos no está relacionado con el aumento de la demanda de oxígeno, lo que obligó a buscar la causa en la reducción transitoria del flujo coronario. Y asi surgieron dos explicaciones distintas: Maseri (Chierchia, 1980) (2) invocó el espasmo coronario y Fuster la trombosis coronaria transitoria (Holmes, 1981) (3).




Esta última interpretación ha dado pie a la hipótesis unitaria de los síndromes coronarios agudos, hoy vigente, según la cual el mecanismo de la angina aguda inestable del infarto de miocardio y la muerte súbita es esencialmente el mismo: la rotura de una placa de aleroma y la trombosis coronaria subsiguiente. En el infarto de miocardio, el trombo seria oclusivo y permanente, en tanto que en la angina inestable, el trombo se desintegraría (por lisis o fragmentación total o parcial) en 15-20 minutos, sin dar tiempo a la necrosis. El mecanismo de la angina crónica estable sería completamente distinto, pues las lesiones responsables de la estenosis no sufren cambios agudos y la angina es consecuencia de la sobredemanda transitoria de oxígeno durante el esfuerzo. Y lo mismo puede decirse de algunos casos de angina de reposo (inestable) secundaria o provocada por la persistencia de determinados factores extrínsecos, como estados emotivos, anemia, etcétera.




El objeto de esta presentación es revisar los argumentos patológicos, angiográficos, angioscópicos, bioquímicos y terapéuticos que abonan la importancia del fenómeno trombótico en la génesis de los accidentes coronarios agudos y especialmente la angina inestable.




ANATOMIA PATOLOGICA




El accidente de rotura-trombosis que desestabiliza la placa es propio de la etapa final o fase de las complicaciones de las lesiones aterosclerosas coronarias muy evolucionadas (fase III o de placa complicada). Roberts (1972) (4) clasificó las placas de ateroma según el momento evolutivo y de menor a mayor complejidad en placas grasas y/o fibrosas y placas complicadas. Las lesiones no complicadas (placas grasas y fibrosas) se caracterizan por intima intacta y ausencia de trombo. Las lesiones complicadas presentan:



	
Roturas de la cápsula fibrosa que rodea la placa a través de las que se comunica el núcleo graso o “absceso ateromatoso» necrótico con la luz del vaso. El núcleo graso muestra invariablemente en estos casos la presencia de hemorragia. Pueden adoptar la forma de simples fisuras o de ulceraciones más amplias.


	
Hemorragias subintimas (disecciones hemorrágicas de la íntima) que pueden modificar por sí solas la geometría o espesor de la lesión. A veces son tan extensas que alcanzan la base de la placa y entran en contacto con la capa media muscular. Y, sobre todo por


	
La existencia frecuente de trombos adherentes que recubren la rotura de la intima y, a veces, ocluyen total o parcialmente la luz del vaso. Si son viejos pueden estar organizados o recanalizados.





El concepto de que la rotura de una placa provoca la trombosis intraluminal oclusiva del infarto de miocardio, fue sugerida ya por Constantinides en 1966 y se ha confirmado recientemente gracias a la reconstrucción mediante cortes seriados de la microanatomia de las lesiones coronarias de pacientes que han fallecido de muerte súbita o a las pocas horas de sufrir el episodio agudo de infarto (Chapman, 1965; Ridoifi y Hutchins, 1977; Hori et al., 1978; Davies y Thomas, 1981; Falk, 1983) (5, 7).




La extensión de este mecanismo a la angina inestable ha encontrado también un fuerte apoyo en los hallazgos de autopsia de pacientes fallecidos poco después del inicio de la angina, que han revelado la presencia casi constante de trombos recubriendo una fisura de la íntima de una placa (Fallon y Wathen,1980' Falk, 1985; Davies, 1985; Davies, 1986) (5, 7). Falk estudió 15 pacientes de angina ¡nestable fallecidos poco después por infarto de miocardio o muerte súbita e hizo la interesante observación de que en el 81% de los casos existía un trombo oclusivo estratificado, en el que podían distinguirse dos o tres zonas de distinta antigüedad, al mismo tiempo que se detectaban microembolias y/o microinfartos, también de edad variable en las pequeñas ramas más distales. Estos hallazgos se consideran la prueba morfológica de que los pacientes de angina inestable pueden sufrir episodios repetitivos de trombosis seguidos de lisis y fragmentación total o parcial del trombo, y que uno de estos episodios puede culminar a veces con la oclusión total y permanente de la luz del vaso y la muerte del paciente, Falk acuñó la denominación de «trombosis dinámica» para describir estos episodios de trombosis recurrente y lisis incompleta.




Davies y cois, detectaron la presencia de rotura-trombosis en el 16% de las autopsias de pacientes con ateroma coronario asintomáticos que fallecían por otras causas. Esta frecuencia tan elevada sugiere que la mayoría de las fisuras de la placa son silentes y curan con la endotelización, organización e incorporación total o parcial del trombo a la placa. Es muy probable que una placa pueda sufrir varios episodios de rotura-trombosis- reparación asintomáticos y que éste sea el mecanismo habitual de crecimiento de la lesión alerosclerosa que evolucionarla por brotes (fase II o de crecimiento de la placa). De hecho, es fácil comprobar que la fibrosis subendotelial de la placa de ateroma tiene con frecuencia un aspecto estratificado muy evidente.




La incorporación de material trombótico al espesor de la placa se ha confirmado mediante la hibridación in situ de la trombina por Wilcox o utilizando anticuerpos monoclonales para identificar la fibrina y sus derivados (Bini, 1989).

La formación y crecimiento inicial de la lesión alerosclerosa (aterogénesis) es lento y responde a un mecanismo diferente. El engrosamiento circunscrito de la intima que constituye la placa de ateroma (fase I, a los 20-30 años) sería el resultado de lesión funcional o microscópica del endotelio, que podría ser inducida por distintos factores; el estrés mecánico, el CO del tabaco, el exceso de lipoproteínas o la presencia de inmunocomplejos circulantes. Esta lesión sutil (lesión vascular mínima o de tipo I de Fuster) facilitaría la infiltración del colesterol-LDL de la sangre en la íntima y la invasión de linfocitos T y monocitos, que se convierten en macrófagos de lípidos y finalmente en células espumosas sobresaturadas de gotas de grasa (placa grasa). Y, por otra parte, se produce la proliferación en la íntima de un segundo tipo celular, las células musculares lisas y de la formación tejido conjuntivo fibroso, en respuesta a la liberación de sustancias quimiotácticas y mitógenas de las plaquetas y monocitos que se adhieren a la lesión endotelial (placa fibrosa).

Con el tiempo se va formando un núcleo graso central, donde las células espumosas se Usan y liberan colesterol oxidado, radicales libres y enzimas digestivas, creando un abceso reblandecido, que lesiona y erosiona la cubierta fibrosa. Llegado el momento, esta capa fibrosa adelgazada revienta en un punto y el contenido graso se expulsa como en un volcán a la luz del vaso, creando una fisura microscópica o una úlcera. Esta rotura es un proceso mecánico precipitado en último término por el estrés de la pared arterial, que se acentúa por efecto de la hi-perpulsatilidad, la aparición de una hemorragia en el interior de la placa o de un vasoespasmo, al que hoy se le concede una especial importancia como factor desencadenante de la rotura.




CORONARIOGRAFIA




La coronariografía ha contribuido de manera definitiva al esclarecimiento del papel central de la trombosis en los síndromes agudos.

Primero fue la confirmación de la trombosis coronaria en el infarto. Por sorprendente que parezca, cardiólogos y patólogos han estado debatiendo durante todo lo que va de siglo si el trombo era consecuencia o la causa de la necrosis, como había afirmado cándidamente Herrick al describir el infarto en 1912 bajo el nombre de «trombosis coronaria». No era fácil explicar por qué faltaba con tanta frecuencia en las autopsias, muchas de ellas tardías. Hubo de esperar a que Chazov, en 1976, y Rentrop, en 1979, se atrevieran a practicar la coronariografía en las primeras horas del infarto e inyectar estreptoquinasa para que quedara brillantemente demostrada la hipótesis del trombo coronario oclusivo. Wood, en 1982, pudo explicar finalmente el porqué de la rareza del trombo en las autopsias tardías, pues comprobó que la prevalencia de la trombosis oclusiva era del 87% en las primeras cuatro horas, pero declinaba rápidamente al 65% a las 12-24 horas, lo que indicaba la existencia de un potente mecanismo de lisis y fragmentación natural del trombo que repermeabiliza espontáneamente la luz del vaso.

Con este conocimiento previo poco se tardó en comprobar la presencia de trombos intracoronarios en los pacientes con angina inestable. Los trombos murales no oclusivos se visualizan como defectos de repleción globulares, rodeados de contraste por tres lados y situados en la parte inmediatamente distal a la obstrucción, en la región de flujo disminuido. La incidencia de trombosis en la angina inestable es muy variable, oscilando según los autores entre el 1’3%, cuando la angiografía se practica tardíamente, durante los tres primeros meses, y el 85% si se practica durante los cinco primeros días. La mayor incidencia se presenta en los estudios realizados durante las primeras 48 horas de un episodio isquémico con alteraciones del segmento ST-T, en cuyo caso oscila entre 44-85%. Capone (8) ha mostrado una incidencia del 52% en pacientes con angina de reposo estudiados en las primeras 24 horas, frente al 28% cuando se obtenía entre 1-14 días.

Por otra parte, los estudios angiográficos han detectado cambios morfológicos de las lesiones que son sugestivas de la rotura de la placa. Los primeros que estudiaron este tema fueron Levin y Fallon (1982) (9), quienes compararon los hallazgos de la coronariografía postmorten con los cortes seriados de las lesiones de ateroma de pacientes fallecidos de infarto de miocardio. Llegaron a la conclusión de que las placas complicadas pueden reconocerse por la presencia de bordes irregulares o lucencias intraluminales (sensibilidad y especificidad del 88% y 79%). Las placas no complicadas presentan, en cambio, los bordes lisos y una configuración en reloj de arena, sin lucencias intraluminales.

Ambrose (10), en el 1985, estudió cuidadosamente el aspecto de las estenosis coronarias de los pacientes con angina inestable y pudo comprobar que con frecuencia (71%) son excéntricas, de bordes irregulares y/o de cuello estrecho, debido a uno o más bordes salientes (de tipo II b). Otros autores las llaman lesiones en T (11). En cambio, esta morfología es rara (16%) en los pacientes con angina estable y en las estenosis no responsables de angina, que muestran de preferencia lesiones concéntricas o excéntricas de bordes lisos de cuello ancho (ti







pos I) o estrecho (tipo Ha). En cambio, no hay diferencias en cuanto ai número de vasos lesionados o la gravedad de las estenosis coronarias. Las lesiones tipo llb seria la expresión de la rotura de la placa y/o de un trombo intraluminal parcialmente oclusivo o lisado, y podrían ser un signo indicador de mal pronóstico, dada su propensión a progresar al infarto de miocardio.




El mismo autor (12) confirmó que la incidencia de lesiones tipo llb en las lesiones responsable de la trombosis coronaria en pacientes con infarto de miocardio, tratados con estreptokinasa, alcanza el 61% vs 9% en el resto de las lesiones.

Para algunos autores, el signo angiográfico más característico de la angina inestable, es la progresión rápida de las lesiones coronarias. Moise (13) comparó los hallazgos de la coronariografia obtenida durante el episodio agudo con estudios previos, demostrando que la angina inestable se acompaña de un aumento del 20-30% de la gravedad de la estenosis respecto al estudio previo.




Por su interés clínico y pronóstico, se ha intentado definir las características de las lesiones angiográficas que tendrían mayor riesgo de rotura y trombosis, es decir, de provocar accidentes coronarios agudos, llegándose de momento a la conclusión de que no son precisamente las lesiones más avanzadas y cerradas las que rompén y trombosan con más facilidad, sino que, por el contrario, suelen ser las estenosis aparentemente más benignas, inferiores al 50%, que teóricamente son más ricas en lipidos, más blandas. Ambrose, al revisar las angiografías de los pacientes con infarto que tenían una coronariografia previa, comprobó que las lesiones que provocan el infarto transmural no son más cerradas que las de la angina inestable o del infarto sin q y Little (14). A su vez, señaló que en el 66% de los casos, la estenosis era inferior al 50% en la coronariografia previa, por lo que concluye que es imposible predecir cuáles son las lesiones angiográficas que van a producir complicaciones. Otra razón a tener en cuenta para explicar la mayor virulencia de las lesiones poco cerradas, como sugiere Epstein, es la ausencia de colaterales. Las lesiones más severas, con déficit crónico de flujo, son capaces de estimular la circulación colateral y evitar la necrosis del miocardio cuando se produce la oclusión total, de modo que la obstrucción trombótica de una estenosis muy cerrada, de evolución muy lenta, seria con frecuencia asintomática.




ANGIOSCOPIA CORONARIA PEROPEPARATORIA




La angioscopia peropeparatoria practicada en 10 pacientes con angina inestable que requirieron la implantación de un puente aortocoronario ha resuelto finalmente la duda al confirmar directamente la presencia de trombos suboclusivos en el 74% de los casos y la fisura en el 19%. En cambio, ningún paciente de angina estable de los 17 estudiados mostró rastro alguno de trombo (Sherman, 1986) (15).




TRATAMIENTO TROMBOLITICO




Los ensayos clínicos con fibrinoliticos han aportado cierta evidencia indirecta del depósito de fibrina y de formación de trombos. Algunos autores han encontrado diferencias dramáticas en la incidencia angiográfica de trombos murales después del tratamiento con rt-PA/heparina (cero trombos) y el grupo placebo con heparina (73%) (Gold, 1987). Pero, en cambio, las diferencias observadas en la frecuencia o en el tamaño angiográfico de la placa no han sido tan notables o inexistentes en otros estudios similares (16).




En mi servicio, el doctor Betriu ha estudiado recientemente 42 casos de angina inestable con cambios en el ST-T, con una edad media de 59 años y máxima de 70, que fueron tratados con estreptokinasa. La presencia de trombo intraluminal (defecto de repleción rodeado por contraste en tres lados por lo menos) se comprobó en el 38% de los casos, y fue sospechoso en 24%. La presencia de placas complicadas (excéntricas, de borde irregular) fue del 62%. Oclusión completa en 24%. No se observaron diferencias antes v después.




PRUEBAS BIOLOGICAS




Otros investigadores han demostrado que los episodios de isquemia de la angina inestable coinciden con episodios recurrentes de activación de las plaquetas y del sistema de coagulación.

Fitzgerald (1986) (17) comprobó, en efecto, el aumento fásico de los niveles plasmáticos y urinarios de los metabolites del tromboxano A2 y de la prostaciclina en el 85% de los episodios de dolor y vasoconstrictor; este es sintetizado por las plaquetas y su elevación es un fiel reflejo de la activación plaquetaria, en tanto que el aumento paralelo de la prostaciclina refleja la respuesta compensadora estimulada por el endotelio vascular. La relación temporal entre la activación plaquetaria y el dolor, fue muy estrecha. El 50% de las elevaciones no se acompañaron de dolor, coincidiendo posiblemente con episodios de isquemia silente. En cambio, la biosintesis fue normal en los episodios de isquemia inducida, por el esfuerzo en pacientes con angina estable.




Por otra parte, Théroux delectó la elevación del fibrinopéptido A, que es un marcador sensible de la generación de trombina y, por lo tanto, de la activación del sistema de coagulación, horas después del episodio de dolor. Y Kruskal (1987) (18) ha demostrado el aumento de la concentración de monómero de fibrina, un producto intermedio de la formación de fibrina, y del dímero-D, el fragmento principal de la degradación de la fibrina, a la hora del inicio del dolor en pacientes con angina inestable o infarto de miocardio. Con ello demuestran la existencia de un proceso activo de formación y lisis del coágulo, que confirma la llamada -trombosis dinámica-que describió Falk, ausente en la angina estable.




FACTORES DETERMINANTES DE LA GRAVEDAD DEL CUADRO ANATOMOCLINICO




Las circunstancias que determinan la envergadura de la respuesta trombogénica y, por tanto, si la rotura de la placa va a dar lugar a un trombo mural y/o susceptible de fragmentación espontánea (angina inestable o infarto sin Q) o a un trombo masivo que ocluya de forma total y permanente la luz del vaso (infarto o muerte súbita) son, al parecer, muy variadas. Se reconocen varios factores locales o sistémicos:




FACTORES LOCALES



	
El primer factor es el tamaño de la rotura de la placa, que puede ser de mieras o de milímetros. Se admite, en efecto, que la intensidad de la actividad procoagulante, el depósito de plaquetas y la extensión de la trombosis, es función de la importancia y/o profundidad de la lesión de la pared arterial. Así lo han comprobado los investigadores que han trabajado con Foster (19, 21), estudiando la trombogenidad de las lesiones arteriales en la cámara de perfusión ex-vivo en el cerdo, midiendo la importancia y la dinámica del depósito de plaquetas marcadas con indio.





Si la lesión es superficial y se limita a la intima (lesión tipo I de Fuster), lo que no es el caso en la rotura de la placa, se expone el factor de Von Willebrand y la fibonectina segregados por las células endoteliales y el colágeno IV y V, que son agonistas poco potentes de las plaquetas, formándose un trombo plaquetario, que se lava fácilmente y queda una capa única de plaquetas que recubren la erosión o lesión microscópica.

Si la lesión es más profunda (tipos II y III de Fuster) se expone al contacto de la sangre el contenido graso de la placa y grandes cantidades de colágeno fibrilar (tipo I), que tienen un potente efecto activador plaquetario y trombogénico, y se libera el factor tisular o cofactor lipoproteico, el factor procoagulante más importante, que inicia la cascada de la coagulación y conduce a la formación de trombina, que es a su vez un potente activador de las plaquetas. El crecimiento del coágulo compuesto por plaquetas, fibrina y hematíes es capaz de resistir la fuerza del flujo sanguíneo, a diferencia del esencialmente plaquetario.




En consecuencia, es muy probable que si la fisura es pequeña, el trombo sea discreto y asintomático y sólo contribuya al crecimiento de la placa; si es más grande, puede ser mural o intraluminal, pero sin una base de adherencia sólida se fragmenta y da lugar a un episodio transitorio de angina inestable o si es más duradera, de un infarto de miocardio sin Q; si la rotura es una úlcera grande, el coágulo puede ser de gran tamaño y ocluir permanentemente la arteria (más de tres horas), dando lugar al infarto de miocardio transmural o con Q.



	
El grado de obstrucción es otro factor que condiciona, en cierta medida, la trombogeneidad de la lesión arterial, pues se ha podido comprobar que la aceleración del flujo central propia de las estenosis crea zonas de turbulencia y estasis junto a la pared del vaso a sotavento de la placa, que facilitan la marginación de las plaquetas y su adhesión en mayor número a las lesiones parietales (19). La acentuación de la estenosis debida al trombo aumenta la marginación y el contacto de las plaquetas con la pared y potencia su interacción con la pared del vaso. Según los principios de la reología, la estasis marginal es tanto mayor cuanto mayor sea la velocidad del flujo y es inversamente proporcional al cubo del diámetro arterial.


	
Hoy se da mucha importancia a la presencia de un trombo residual, ya sea producto de la lisis espontánea o de la trombólisis farmacológica, pues la trombina que queda expuesta a la sangre circulante después de la lisis del trombo es un potente activador de las plaquetas y del sistema de coagulación.





En los modelos experimentales de trombólisis coronaria la reoclusión es un fenómeno constante y está mediado por las plaquetas. Con frecuencia, los ciclos de reperfusión y reoclusión preceden a la oclusión total. En el ser humano ocurre algo semejante, como se ha demostrado mediante angiografía (Crines, 1988) y electrocardiográficamente (Hackett, 1987). El hecho de que es posible prevenirla con nitratos, ha hecho pensar que pueda ser debida en parte al espasmo local, pues las plaquetas liberan Tromexano TXA2 y serotonina 5-HT, que son potentes vasoconstrictores. Pero los nitratos también inhiben la función plaquetaria, estimulando la guanilciclasa plaquetaria, de manera similar al factor relajante, y se ha comprobado que la reoclusión puede prevenirse con antiagregantes plaquetarios sin que se modifique la liberación de TXA2. El principal mecanismo de la reoclusión mediada por plaquetas es, pues, la trombosis.




Experimentalmente, también pueden suprimirse con inhibidores potentes de la trombina o induciendo un intenso efecto lítico sistémico, pero la persistencia del defecto vascular local mantiene el efecto trombogénico. Recientemente se ha intentado inhibir la agregación plaquetaria bloqueando los receptores de adherencia en la superficie de las plaquetas, mediante anticuerpos monoclonales específicos.




FACTORES SISTEMICOS



	
Las consecuencias de la rotura de la placa podrían ser distintas si ocurren en un momento de nivel bajo o alto de catecolaminas. Experimentalmente, en la cámara de perfusión, se ha demostrado que la epinefrina aumenta la cantidad de plaquetas que se depositan en el vaso. Se ha descrito, además, un ritmo circadiano de la agregabilidad plaquetaria relacionado probablemente con el nivel elevado de catecolaminas en las primeras horas de la mañana que siguen al despertar (Toffier, 1987) (22). Ello explicaría que los accidentes coronarios agudos ocurren de preferencia entre las 6 y las 10 de la mañana. El riesgo trombogénico del tabaco estaría' relacionado con la liberación de catecolaminas y la activación plaquetaria.


	
Otros factores de riesgo trombogénico, que facilitarían la trombosis, pueden ser el nivel de fibrinógeno en sangre o la existencia de un estado de hipercoagulabilidad.





EL PAPEL DE LA VASOCONSTRICCION




Maseri, 1978, ha defendido que la vasomotricidad es un componente importante en la patogenia de los episodios coronarios agudos y podría contribuir a la reducción de la luz del vaso durante la angina inestable. Los trabajos de Bertrand parecen darle la razón. Este autor estudió sistemáticamente la vasoespasticidad de las arterias coronarias en los pacientes de infarto y angina inestable o estable mediante el test de la ergovasina durante la coronariografía y comprobó la vasoespasticidad en estos pacientes. Hohchi (1985) (23) ha sugerido que las lesiones inflamatorias de la adventicia y las lesiones de las fibras autonómicas perivasculares, que son tan frecuentes en las arterias coronarias aterosclerosas y a las que tan poca atención se les presta, podrían ser el sustrato anatómico de la espasticidad. Las lesiones inflamatorias o la disección hemorrágica de la pared en la rotura de la placa, podrían provocar la irritación de los 







nervios perivasculares o ser causa de la disregulación de la actividad vasomotora simpática.




Pero, por otra parte, Lam (1987) (24) ha podido demostrar en el modelo experimental de la carótida del cerdo que las lesiones del endotelio provocadas mediante el balón de angioplastia, que las plaquetas se agregan a la lesión endotelial erosiva superficial (lesión tipo II) y liberan productos que provocan vasoconstricción y existe una relación directa entre la importancia de la vasoconstricción y la deposición de plaquetas.

Hoy es un hecho bien establecido que el endotelio normofunconante tiene un mecanismo protector frente a la adhesión plaquetaria que consiste en la producción de prostaglandinas y del factor relajante ERDF (el óxido nítrico, como ha demostrado Moneada), que aumenta el CMPc del músculo liso y provoca vasodilatación. Al faltar el mecanismo de defensa del endotelio normofunconante la adhesión de las plaquetas provocan vasoconstricción intensa. Las dos substancias responsables de esta vasoconstricción dependiente de las plaquetas son, sobre todo, el factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) y la serotonina, pero no el tromexano, pues no se previene con la aspirina y sí, en cambio, si se bloquean las dos sustancias mencionadas. Se desconoce todavía el papel de la endotelina, un producto de secreción endotelial recientemente descubierto, que es el más potente vasoconstrictor que se conoce.

Pero existe también un segundo mecanismo vasoconstrictor relacionado con la falta de la capacidad de respuesta vasodilatadora del endotelio lesionado. En ausencia de recubrimiento endotelial normal, las sustancias hormonales circulantes cuyo efecto vasodilatador depende del endotelio, son capaces de provocar una vasoconstricción paradójica intensa (25). En estas circunstancias sólo persiste el efecto vasodilatador de la nitroglicerina, que es independiente del endotelio.




Es, pues, posible que la rotura de la placa ocasione dos fenómenos de vasoconstricción distintos que contribuyan a la oclusión coronaria transitoria: una vasoconstricción plaqueta dependiente, que es transitoria, y posiblemente no dure más de 10-20 minutos, y una vasoconstricción que puede reproducirse mientras no se restablezca el endotelio, y que se debe a distintos estímulos humorales y quizás neurogénicos.




TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO.




PRUEBA «AD JUVANTIBUS»




Sin embargo, el tratamiento con vasodilatadores, lo mismo que con los agentes que reducen la demanda de oxígeno del miocardio, como los nitratos, los inhibidores del caldio, los betabloqueantes no han tenido un resultado muy satisfactorio. Si bien es cierto que muestran cierta eficacia en la reducción de las crisis de angina, ninguno ha sido capaz de reducir de manera significativa la incidencia de infarto transmural o de muerte.




De momento, el único tratamiento que ha sido capaz de mejorar dramáticamente el pronóstico de estos enfermos y se ha mostrado eficaz en la prevención del infarto de miocardio o la muerte súbita ha sido el tratamiento antitrombótico con heparina y/o aspirina. Así lo han confirmado, entre otros, los estudios de Daniel Lewis (1983) (26) con aspirina, en el ensayo de la Veterans Administration de los EE. UU., de Cairns, en el estudio de la Mac Master (1985) (27) y de Theroux, 1988, en el ensayo clínico canadiense.




Todo hace pensar, pues, que la angina inestable es la expresión de un fenómeno de trombosis coronaria recurrente, en que el trombo se lisa o fragmenta y desaparece, por lo menos en parte, pero puede recidivar y progresar eventualmente a la trombosis oclusiva, al infarto, la muerte o la recurrencia de la angina. Los fenómenos vasomotores tendrían sólo un efecto coadyuvante y el tratamiento antitrombótico y antiagregante agresivo parece ser la clave dentro de la interrupción de su progreso hacia el infarto y la muerte súbita como para evitar las recidivas.
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Los pacientes con angina inestable presentan a menudo crisis prolongadas y repetidas de dolor precordial intenso y mayores índices de mortalidad y de progresión a infarto agudo de miocardio (lAM).




El tratamiento médico de la angina inestable va dirigido a:



	
Controlar las crisis dolorosas.


	
Evitar la progresión a infarto de miocardio.


	
Disminuir las cifras de mortalidad.





Los fármacos actualmente utilizados, nitratps, betabloqueantes, calcioantagonistas, antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes, tratan de conseguir este triple objetivo.

Sin embargo, aunque la mayoría de estos fármacos se ha mostrado eficaz en el control de las crisis dolorosas, su utilidad en el descenso de las cifras de mortalidad y de la progresión a lAM es más difícil de demostrar (1). Ello es debido a que, al ser estas complicaciones de una incidencia relativamente baja, la demostración estadística de un efecto sobre ellas requeriría estudios aleatorios, con grupo control, que incluyeran un gran número de casos. Así, se ha señalado que para demostrar un efecto de un descenso de un 20% sobre un evento que tiene una incidencia del 10%, se requeriría incluir 4.300 casos en el grupo control y 4.300 casos en el grupo tratado (1).

Ello hace que, ante la falta de tales estudios, se haya tenido que recurrir muchas veces al análisis de varios trabajos (metaanálisis) como sistema científico de aproximación para conocer los efectos sobre la mortalidad y progresión a lAM (1).

En la tabla 1 se observan los efectos de algunos fármacos antianginosos sobre la reducción de la mortalidad y de la progresión a infarto de miocardio en la angina inestable, aplicando el método del metaanálisis. Se expresan también el número de casos incluidos y el de estudios analizados para cada fármaco. Aunque más adelante comentaremos con más detalle la acción de estos fármacos en la angina inestable, puede observarse que solamente en el caso de la aspirina se ha podido demostrar un descenso de la mortalidad y de la progresión a lAM. La heparina produce una disminución de la tasa de progresión a lAM. Esto ocurre también con los betabloqueantes, aunque en una proporción mucho menor. En el caso de los calcioantagonistas no se ha podido demostrar efectos beneficiosos en ninguno de los dos parámetros analizados.




Hasta hace unos 10 años y probablemente en relación con la preponderancia de la teoría del espasmo para explicar la fisiopatología de la angina inestable, los calcioantagonistas fueron considerados por muchos autores como la medicación básica en el tratamiento de la angina inestable. La constatación de la importancia de los fenómenos de trombosis sobre la placa de ateroma (2) y el análisis de los estudios más recientes han colocado en una nueva perspectiva la utilidad real de algunos fármacos en el tratamiento de la angina inestable.




TABLA 1




FARMACOS EN ANGINA INESTABLE




FARMACO	MORTALIDAD	|AM




Aspirina




(N = 2500 (3)1 Heparina IV

JN = 900 (2)1 Bloqueadores Beta

(N = 4700 (5)1 Calcioantagonistas




[N = 900 (5)1




Actualmente se están utilizando en el tratamiento de la angina inestable los siguientes fármacos: ácido acetiisalicilico, heparina, nitratos, betabloqueantes, calcioantagonistas.




 

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS




Y ANTICOAGULANTES




El ácido acetiisalicilico o aspirina ha demostrado su eficacia tanto en el tratamiento del infarto agudo de miocardio (3) como en el de la angina inestable (4, 5, 6), de forma que actualmente su administración se considera obligada en ambas situaciones, salvo que exista contraindicación. Tres ensayos clínicos (4,5,6) han estudiado los efectos de la aspirina sobre la reducción de la mortalidad y del infarto en casos de angina inestable. Todos ellos demostraron una reducción de la mortalidad y de la progresión a lAM en el grupo tratado con aspirina, frente al grupo al que se le administró placebo. En el último de estos estudios, Theroux (6) comparó los efectos de la aspirina y de la heparina IV en la angina inestable. Sólo la heparina produjo un descenso significativo del número de las crisis dolorosas. Tanto uno como otro fármaco demostraron una reducción de la progresión a lAM. La administración simultánea de ambos fármacos no parece añadir ventajas a los efectos obtenidos mediante la administración únicamente de heparina (tabla 2).




TABLA 2




AAS Y HEPARINA EN ANGINA INESTABLE (6)



		

AAS (n = 121)



	

Heparina {n = 118)



	

AAS + Heparina (n=122)



	

Placebo (n = 1l8)




	

An. Reí.



	

20 (p = 0.2)



	

10 (p = 0.002)



	

13(p = 0.01)



	

27




	

lAM



	

4 (p = 0.01)



	

1 (p0.001)



	

2 (p 0.001)



	

14




	

Muerte



	

0



	

0



	

0



	

2















 


ANTAGONISTAS DEL CALCIO Y BETABLOQUEANTES




Aunque los calcioantagonistas (nifedipina, verapamilo, diltiazem) se han mostrado como fármacos muy útiles en el control de las crisis dolorosas, especialmente cuando en la patogenia de las crisis de angina inestable está imbricado un mecanismo de vasoespasmo, no se ha logrado demostrar mediante su administración ni una disminución en las tasas de mortalidad ni de progresión a lAM.

En una reciente revisión de Held (7), la consideración conjunta de seis estudios en que se administraron calcioantagonistas a pacientes con angina inestable, no permitió observar diferencias significativas frente al grupo control ni en la mortalidad (14/591 en el grupo de calcioantagonistas, frente a 9/578 en el grupo control), ni en la progresión a lAM (110/561 en el grupo tratado con calcioantagonistas. frente a 104/548 en el grupo control). Estos resultados se esquematizan en la figura 1, Los betabloqueantes son fármacos muy eficaces en la angina de esfuerzo. En la angina inestable la posibilidad de que pudieran empeorar el cuadro por permitir la constricción coronaria mediante el bloqueo de los mecanismos coronariodilatadores hizo que algunos autores desaconsejaran su uso. Sin embargo, esta posibilidad, más teórica que real, no se ha confirmado en la práctica y puede decirse que los betabloqueantes son fármacos muy útiles en la angina inestable.

El análisis de cinco estudios aleatorios (1) que incluyeron 4.700 pacientes con angina inestable o amenaza de infarto, y a los que se administró betabloqueantes, mostró una reducción del 13% en el riesgo de desarrollar lAM (29% en el grupo tratado frente a 32% en el grupo control), reducción que. aunque pequeña, resultó significativa (figura 2).




El estudio HINT (8) ha comparado un betabloqueante (metoprolol) y un calcioantagonista (nifedipina). en el tratamiento de la angina inestable, en casos que estaban recibiendo previamente betabloqueantes y en casos que no los recibían. Se con-
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Efecto de los calcioantagonistas sobre la mortalidad y la progresión a Infarto agudo de miocardio en la angina inestable. En la figura se expresa gráficamente el análisis realizado por Held (7) de los resultados de seis estudios.
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Efecto de los betabloqueantes sobre la progresión a infarto agudo de miocardio en la angina inestable. Explicación en el texto.





sideró como reducción del riesgo la disminución de la recurrencia de episodios isquémicos o de la progresión a lAM respecto al grupo placebo. En el grupo sin betabloqueantes previos (ver tabla 3). la nifedipina mostró una tendencia a incrementar el riesgo, por lo que el estudio tuvo que ser interrumpido. El metoprolol redujo la incidencia de isquemia recurrente o lAM en un 24%. aunque para un intenralo de confianza del 95%. se observó un solapamiento con el «efecto nulo». En el grupo con beta-blooueantes previos se administró a todos los pacientes metoprolol. añadiéndose aleatoriamente en unos casos placebo y en otros nifedipina (ver tabla 3). En este grupo, la adición de nifedipina disminuyó significativamente los episodios de isquemia recurrente y la progresión a lAM.




TABLA 3




ESTUDIO HINT



	

TRATAMIENTO



	

PACIENTES



	

REDUCCION RIESGO




	

NO BETABLOQ, PREVIOS



		
	

Placebo



	

84



	
	

Metoprolol



	

79



	

-24% (—51 a 16)




	

Nifedipina



	

89



	

■r15% (—17 a ■h64)




	

Combinación



	

86



	

-20% (—47 a -4 19)




	

BETABLOQ. PREVIOS



		
	

Placebo



	

81



	
	

Nifedipina



	

96



	

-32% (—53 a — 3)






 


NITRATOS




La nitroglicerina intravenosa continúa siendo el tratamiento de elección para controlar las crisis dolorosas en los casos de angina inestable. Aunque no existen estudios que hayan podido demostrar una reducción de la progresión a infarto de miocardio y de las cifras de mortalidad, su eficacia en el control de los episodios de isquemia recurrente han hecho de la nitroglicerina intravenosa un medicamento de primera línea en la angina inestable. El análisis de los resultados de la administración de nitratos intravenosos a 187 pacientes, todos ellos con angina inestable en reposo repartidos en seis series (9) mostró unos efectos favorables (entendidos como la abolición de las crisisdolorosas o un descenso mayor del 50% en su frecuencia de presentación), en el 89% de los casos (máximo, 92%; mínimo, 65%).




Aunque en la angina inestable no se ha logrado demostrar que su administración disminuya la tasa de mortalidad y la progresión a lAM, un estudio reciente (10) demuestra que en los infartos de miocardio de localización anterior, la nitroglicerina intravenosa es capaz de reducir el tamaño del infarto y la mortalidad.




CONDUCTA PRACTICA ANTE UN PACIENTE CON ANGINA INESTABLE




El paciente con angina inestable debe ser hospitalizado, preferentemente en una unidad coronaria y mantenerse en un ambiente tranquilo y relajado. Se deben de administrar sedantes y analgésicos si son necesarios. Se debe instaurar una perfusión intravenosa de nitroglicerina, preferentemente a través de una bomba de perfusión. La heparina intravenosa es medicamento de elección acompañada o seguida de la administración de aspirina. Aunque con estas medidas se logra a veces controlar las crisis dolorosas, en otras ocasiones es necesario añadir al tratamiento betabloqueantes solos o asociados a nifedipine. El amplio arsenal terapéutico que actualmente disponemos para el tratamiento de la angina inestable, no debe hacer olvidar la existencia de circunstancias que afectan negativamente el equilibrio aporte-demanda de oxigeno y que pueden desestabilizar una angina hasta entonces estable. La existencia de taquicardia sinusal o de taquiarritmias obliga a administrar la terapéutica apropiada. Hay que tratar tanto la hipertensión como la hipotensión. Otras situaciones que pueden desestabilizar una angina como el asma, neumonía, anemia, hipertiroidismo, deben de ser adecuadamente tratadas. Especial precaución requiere la utilización de fármacos simpaticomiméticos como los broncodilatadores. En la figura 3 se expresa de forma esquemática el manejo hospitalario del paciente con angina inestable.




RECOMENDACIONES FINALES PARA EL TRATAMIENTO DE LA ANGINA INESTABLE




En relación con los datos anteriormente expuestos, de acuerdo con los criterios de Lubsen (11) y en el estado actual de nuestros conocimientos, las siguientes recomendaciones pueden ser tenidas en cuenta para el tratamiento farmacológico de la angina inestable:



	
La heparina intravenosa y la aspirina por vía oral deben ser recomendadas como tratamiento rutinario de la angina inestable en la fase aguda. Posteriormente, al ser dado de alta el paciente, se deberá seguir administrando la aspirina.


	
La nitroglicerina intravenosa debe de administrarse como fármaco de primera línea para controlar las crisis dolorosas.


	
Los betabloqueantes deben de recomendarse como fármacos de primera elección, siempre que no existan contraindicaciones. No hay evidencias que apoyen la
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Figura 3. Actitud ante un paciente con angina inestable.




utilidad del inicio simultáneo de una terapéutica con betabloqueantes y calcioantagonistas.



	
En aquellos pacientes que permanecen en situación inestable a pesar de la administración de betabloqueantes, se puede recomendar la adición de nifedipina.


	
El uso de nifedipina como monoterapia debería de ser evitado.
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Angina inestable es un término que se usa para describir un grupo complejo de condiciones con patofisiología y pronóstico heterogéneo.

La angioplastia coronaria ha ganado una parcela como forma alternativa de revascularización en la angina estable, y actualmente en la angina inestable es un procedimiento que se puede utilizar con resultados similares y con indicaciones cada vez mayores, como lo demuestra la comparación del registro americano de 1981 que eran el 39% de los pacientes dilatados, frente al actual, que ya son el 49% (1).

La angina inestable es, por definición, una situación de inestabilidad creciente que puede mejorar, o culminar en un infarto de miocardio o la muerte.

El tratamiento del mismo estará dirigido en primer lugar a aliviar los síntomas que produce la isquemia aguda, y en segundo lugar, prevenir la progresión hacia el infarto de miocardio o la muerte.

La angioplastia coronaria trata de reducir la severidad de la obstrucción coronaria, disminuyendo la estenosis para facilitar el paso del flujo sanguíneo.




Las ventajas de la ACTP sobre la cirugía son:



	
Elimina los riesgos intrínsecos de la cirugía mayor y la anestesia.


	
Es rápidamente efectivo.


	
Reduce las estancias hospitalarias y el costo del mismo.





Las limitaciones de esta técnica son:



	
Sólo se pueden beneficiar un número limitado de pacientes.


	
La manipulación intracoronaria puede producir espasmos o movilización de la placa con la consiguiente oclusión aguda, como se observa con alguna frecuencia en las lesiones excéntricas, ulceradas o calcificadas que son bastante usuales en la angina inestable.





Se ha podido observar en la angina inestable la progresión (2) de las estenosis coronarias en las tres cuartas partes de un grupo de pacientes que fueron estudiados después de tener un episodio de angina inestable, mediante un control angiográfico (3).

Estos hallazgos sugerirían que la causa del síndrome de la angina inestable sería una lesión complicada o que progresa rápidamente. Esta lesión es la que describe Ambrose que tendrían una morfología excéntrica con cuello estrecho y/o bordes irregulares (4).

Este tipo de lesión se puede encontrar en el 73% de los pacientes con angina inestable, mientras que sólo se encontraría en el 16% de los que tienen angina estable y correspondería a aquellos que tienen una placa aterosclerosa rota y que se asocia a la presencia de trombos.

Un 10% de los pacientes con angina inestable evolucionan hacia el infarto de miocardio al obstruirse la arteria coronaria que produce los episodios isquémicos durante las crisis de angina. Este dato va a favor de que ambos síndromes coronarios tienen un sustrato anatómico común, y es el grado, rapidez de presentación y duración de la obstrucción, lo que determina la aparición de uno u otro.




De este modo, las crisis de angina recurrente en reposo se podrían explicar por la presencia de una trombosis intermitente, con o sin espasmo asociado, sobre una zona con lesión endotelial o sobre una placa rota (5).

Vetrovec (6) demostró mediante coronariografía practicada a pacientes con crisis de angor prolongado la existencia de trombos intracoronarios que pueden llegar a obstruir la luz del vaso. Cuanto más precoz está realizada la coronariografía (7) se pueden observar mayor número de pacientes con trombos intraluminales, llegando a ser de más del 50% de los pacientes a quien se les realizó el estudio dentro de las primeras 24 horas de la crisis de la angina de reposo (8) o durante el dolor (9).

No entro en la consideración del aumento de la función plaquetar en la angina inestable y la elevación de los metabolites del tromboxano A2 y de la prostacidina en el desencadenamiento de las crisis anginosas, pues ya ha sido suficientemente expuesto aquí con anterioridad.

La angioplastia coronaria es el avance terapéutico más importante de los últimos diez años para el tratamiento de la cardiopatia isquémica, pues se puede conseguir dilatar con éxito el 89% de las estenosis coronarias mediante un cateterismo cardiaco, de modo rápido y seguro.

En un 5% de los pacientes suele aparecer una oclusión aguda del vaso tras la dilatación, pero el problema más importante de la angioplastia es la elevada tasa de reestenosis referida en todas las series y que difícilmente es menor al 30% de los vasos dilatados (10).

La presencia de la oclusión aguda está relacionada con la fractura de la placa, con denudación del endotelio vascular sobre el que se produce un depósito de plaquetas seguido de la formación de un trombo mural.




Si a la denudación del endotelio se sigue un desgarro de la media, se produce una exposición al flujo sanguíneo de las células musculares lisas y del colágeno, que producen un fuerte estimulo del proceso de adhesión plaquetar con la consiguiente formación del trombo mural.




CRITERIOS DE SELECCION DE PACIENTES CON ANGINA INESTABLE PARA ANGIOPLASTIA CORONARIA




Está condicionada a un número limitado de pacientes cuyas lesiones son accesibles al procedimiento (11), pero como normas de seguimiento podemos condicionarlos a:





	
Historia previa de la angina.

	
Tipo de lesión, si es monovaso, multivaso o en el tronco común.


	
El estado de la función ventricular izquierda.


	
En el paciente con lesión multivaso deberá identificarse la «lesión culpable*.







Con estos criterios podemos seleccionar los pacientes de la siguiente manera:



	
Pacientes con historia corta de angina previa, lesión en un vaso y función ventricular conservada, serán los candidatos ideales.


	
Pacientes en las mismas condiciones, pero con enfermedad de dos vasos, pueden ser sometidos a angioplastia si son lesiones no complicadas, en caso contraria estará indicada la cirugía.


	
Pacientes con historia larga de angina previa, lesión de tres vasos, la estenosis en el tronco común Izquierdo, y la afectación de la función ventricular izquierda, deberá sentarse la indicación de cirugía, pues el beneficio que van a obtener este grupo de pacientes es mayor con el by-pass.





Como resumen de lo expuesto, el manejo del paciente con angina inestable (12j seguirá los criterios expuestos en el diagrama de la figura 1, cuyos pasos creo que están lo suficientemente claros para no necesitar el desarrollo del mismo, y que son los que actualmente utilizamos en nuestro centro.




CONCLUSIONES



	
La ACTP, en los pacientes con angina inestable, tienen un riesgo ligeramente superior, pero aceptable, al de la angina estable, y con una tasa de éxito similar.


	
El seguimiento a medio y largo plazo es favorable, sobre todo en pacientes con lesión de un vaso.


	
La cirugía está reservada a pacientes con lesión multivaso y afectación de la función ventricular izquierda.


	
En cada paciente debe valorarse individualmente la relación riesgo/beneficlo, para decidir finalmente la indicación de la ACTP versus cirugía.


	
Si la relación riesgo/beneficío es igual en ambos, debe indicarse la ACTP.
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EDITORIAL 

IX REUNIÓN DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA



 

Los días 5, 6, 7 y 8de mayo de 1992, tendrá lugar en el Hotel Orange de Benicasim, la IX Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

Nuestra Reunión anual, constituye el principal acontecimiento social y científico que organiza la Sociedad Valenciana de Cardiología; siendo, los niveles alcanzados de organización y participación, afortunadamente, cada vez, más difíciles de superar o igualar.




Para el actual Comité Organizador y Científico, es un honor y a la vez, un reto, la preparación de la IX Reunión, siendo como siempre nuestro deseo, elevar el nivel científico y de amistad entre nuestros miembros.




Se ha considerado oportuno dedicar tres días al desarrollo del programa científico. Se ha procurado elegir temas atractivos y de palpitante actualidad, solicitando la participación de abundantes expertos en las materias a tratar.

Se han previsto dos mesas redondas, una sobre arritmias y otra sobre trasplante cardiopulmonar. Dos sesiones de controversias, una sobre prevención secundaria de la Cardiopatía Isquémica y otra sobre hipertensión arterial. Un día dedicado exclusivamente a Cardiología intervencionista, donde se discutirá de temas tan actuales como la ACTP, las valvuloplastias y los nuevos dispositivos de revascularización. Aparte, un Symposium satélite, las mesas de las Secciones y las comunicaciones libres en forma oral o en póster. En fin, un ambicioso programa como todo lo previsto para este mítico año del 92.




El lugar elegido para la Reunión, Benicasim, es suficientemente conocido y creo que atractivo para todos nosotros, contribuyendo sin duda, al desarrollo ideal de nuestro programa científico y social.




Esperamos vuestra participación para mantener viva la llama del éxito que siempre ha presidido nuestras Reuniones.




José T. Corbacho Ródenas



Presidente del Comité Organizador
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INTRODUCCION




En 1968 Sealy et al. (1) consiguieron efectuar, por primera vez, la división quirúrgica de una vía accesoria derecha en un paciente de 32 años con síndrome de WPW y taquicardias supraventriculares resistentes a tratamiento farmacológico. En esta intervención, tras localizar la vía accesoria y colocar el paciente en by-pass cardiopulmonar, se realizó una incisión de unos 2 cm. a través de todo el grosor de la pared ventricular por bajo del surco AV. Inmediatamente tras la división de este área la preexcitación desapareció.

Tras esta primera ablación quirúrgica, que a la luz de los conocimientos actuales parece muy afortunada, hubieron de pasar varios años y cosecharse algunos fracasos (2,3) hasta que el equipo de la Duke University pusiera a punto una serie de técnicas de sección quirúrgica de vías accesorias adaptadas a cada una de las localizaciones. En todas ellas se utiliza la atriotomia por vía endocardica requiriéndose la parada cardipléjica del corazón (4-6). Con discretas variaciones, la técnica de la Duke por vía endocárdica ha permanecido como la técnica standard en el tratamiento quirúrgico del síndrome de WPW (7-9).




A partir de 1982, Giraudon et al. (10-13) desarrollan una nueva técnica de ablación quirúrgica de vías accesorias que utiliza la vía epicárdica y no requiere la parada cardiopléjica del corazón. Si exceptuamos el grupo de Giraudon, que la utiliza sistemáticamente, la experiencia con la técnica epicárdica es escasa (14-16). En este trabajo presentamos nuestros resultados iniciales con esta técnica.




PACIENTES




Entre febrero de 1990 y marzo de 1991, seis pacientes varones de edades entre 18 y 41 años fueron sometidos a intervención quirúrgica para la ablación de vías accesorias. Los seis pacientes presentaban un síndrome de Wolff-Parkinson-White patente en el ECG en ritmo sinusual y en los que la exploración cardiológica no detecto anomalías estructurales. Todos ellos habían sido referidos para estudio electrofisiológico en nuestro centro por presentar clínicamente las siguientes arritmias: a) En un caso de crisis de taquicardias paroxísticas supraventriculares rebeldes a terapéutica farmacológica (Amiodarona, Propafenona, Flecainida), b) En 5 casos, crisis de fibrilación auricular paroxística con respuesta rápida ventricular por conducción a través de la vía accesoria (RR mínimo con preexcitación entre 160 y 220 ms.). Tres de estos pacientes habían requerido medidas de resucitación cardiopulmonar en Urgencias.




Las características más sobresalientes de los estudios electrofisiológicos previos a la cirugía se muestran en la Tabla I. En todos los pacientes pudieron desencadenarse taquicardias ortodrómicas con ciclos entre 320 y 400 ms. En cinco de los pacientes se desencadenó también fibrilación auricular mostrando durante la misma intervalos RR mínimos con preexcitación entre 170 y 260 ms. Los fármacos testados durante el estudio (un caso de estudio bajo la acción de Almiodarona y en 5 casos se comprobó la acción de Flecainida iv) no fueron capaces de suprimir la inducción de taquicardias (ningún caso) o bloquear an-terogradamente la conducción por la vía accesoria (casos 2 al 6).




TECNICAS




El protocolo quirúrgico utilizado comprende las siguientes fases: 1) Exposición del corazón mediante esternotomía media; 2) Localización de la vía accesoria mediante mapeo epicárdico; 3) Disección quirúrgica y crioablación del surco AV en la zona de localización de la vía; 4) Estudio electrofisiológico intraoperatorio para comprobar la ablación completa (anterograda y retrograda) de la vía.




El mapeo epicárdico se realizó manualmente, previamente a la entrada en by-pass, utilizando un catéter mol-deable especial (Omnicurve 7F MansfieldA/Vebster compuesto por 6 pares de electrodos (distancia interelectrodo de 2 mm e interpar de 8 mm.). Tres electrogramas bipolares de la zona del surco AV se registraron simultáneamente con dos referencias epicárdicas fijas una auricular y otra ventricular y dos derivaciones








 




 






 




electrocardiográficas de superficie en un poligrafo de 7 canales Mingograf 7 Siemmens Elema. El Omnicurve fue moviéndose a lo largo del surco AV hasta obtener registros de todo el perímetro del mismo. El mapeo epicárdico se realiza al nivel ventricular del surco AV mientras se estimula la auricula a una frecuencia fija que permita obtener un alto grado de preexcitación (Fig. 1) y al nivel auricular del surco AV tras inducir por estimulación programada una taquicardia circular ortodrómica (Fig. 2). Esta técnica permite determinar respectivamente los puntos de inserción ventricular y auricular de la vía accesoria con una exactitud de 0.5 cm. En la Fig. 3 se muestra la localización de las vías accesorias determinadas por mapeo epicárdico en nuestros casos.






 




 




 






 




Una vez la vía fue localizada, un by-pass cardiopulmonar normotermico fue establecido con dos cánulas venosas y un oxigenador de membrana en 3 pacientes (casos 2 al 4), mientras que en los otros tres (casos 1, 5 y 6) el procedimiento quirúrgico se realizó sin entrar en by-pass cardiopulmonar. Se utilizaron dos técnicas de disección del surco AV: En los 4 primeros pacientes, la grasa epicárdica fue entrada a través de una incisión cerca de su unión con la pared auricular y se fue disecando hacia el ventrículo (disección «en bloque»). En los 2 últimos pacientes, la incisión se realizó en la zona media de la grasa epicárdica entre el seno coronario y la arteria coronaria (abordaje «directo o prevenoso»). La Fig. 4 muestra, esquemáticamente, las diferencias entre las dos vías de abordaje. En todos los casos, la disección se extendió a lo largo del surco AV al menos 2 cm, a cada lado del punto en que se había localizado la vía. Una vez expuesto el anulo fibroso, se efectuó criotermia de la zona mediante una serie de puntos yuxtapuestos producidos por un crioprobe enfriado a -70“ C durante 2 minutos.






 




 






la desaparación de la prexcitación sólo se produjo tras la criotermia. No obstante la desaparición de la preexcitación, fue aplicada criotermia en todos los casos. Los estudios intraoperatorios mostraron ausencia de conducción anterograda y retrograda de la vía en todos los casos. La recuperación postoperatoria de los pacientes fue normal salvo en uno de los pacientes sometidos a by-pass que requirió reoperación precoz por sangrado.




Los estudios electrofisiológicos postoperatorios, realizados entre los días 7 y 15 tras la intervención, confirmaron la ablación completa de la vía accesoria en cinco de los seis casos. En el restante (caso número 4), la estimulación programada de la aurícula izquierda puso en evidencia conducción anterógrada y retrógrada por la vía accesoria.




Los pacientes fueron dados de alta sin tratamiento antiarritmico salvo el caso número 4 que fue tratado con Amiodarona. En el seguimiento entre 1 y 13 meses todos los pacientes han permanecido asintomáticos.




DISCUSION Y CONCLUSIONES




La ablación quirúrgica de las vías accesorias constituye, en el momento actual, un método terapéutico ampliamente aceptado para el tratamiento radical del síndrome de WPW.

En series de pacientes intervenidos quirúrgicamente con la técnica endocárdica, el porcentaje de éxitos (interrupción de la vía) es alto y la morbimortalidad baja. Así, en los 200 primeros casos operados en la Duke University se consiguió la ablación en el 86 % de las vías, hubo un 15% de reoperaciones y una incidencia de bloqueo AV postoperatorio del 10.5%. Tres pacientes murieron durante la operación o en el postoperatorio inmediato (6). Por su parte, en 118 pacientes operados, Cox et al. (9), obtuvieron la sección quirúrgica en el 100 % de los casos. En esta serie, hubo una mortalidad global del 5 % aunque ésta fue del 0.8% en pacientes sin anomalías cardiacas asociadas.




Frente a estos resultados con la técnica endocárdica, Giraudon et al. (12) utilizan la vía epicárdica a corazón cerrado en 105 pacientes con un porcentaje de éxitos del 90 %. No hubo mortalidad en esta serie aunque la tasa de reoperaciones fue del 4.76 %.




Recientemente, Page et al. (16) comparan los resultados de 25 pacientes operados por vía endocárdica con 26 operados por vía epicárdica. No hubo mortalidad intra ni preoperatoria en ningún caso. Con la técnica endocárdica la ablación fue obtenida en 22 (86 %), pero la preexcitación recurrió en 2 pacientes (8 %) y hubo complicaciones postoperatorias en 5 (20 %). Con la técnica epicárdica la ablación se obtuvo en 22 pacientes (85 %), hubo recurrencia de preexcitación en 3 (12 %) y complicaciones postoperatorias en 5 (19 %). Aunque no existen diferencias significativas, estos autores consideran que la ablación de las vías izquierdas muy anteriores parece ser obtenida más reproduciblemente por vía endocárdica, mientras que la vía endocárdica parece más fácil por las vías septales posteriores. Aunque en este estudio, la tasa de complicaciones postoperatorias fue semejante






 


TABLA 1. DATOS ELECTROFISICOS DE LOS PACIENTES




Caso Local PREAVAc PRERVAc Arritmias CL Taq RRmin num. VAc (msl (msl desencad (msl (ms)




220 TMCO




270 TMCO FA

190 TMCO FA

260 TMCO FA




ind TMCO
FA




^220 TMCO FA




Abreviaturas: VAc: Via accesoria; Local: localización; LO: lateral derecha; LI: lateral izquierda; SP: septal posterior; PREA y PRER: periodo refractario efectivo anterogrado y retrogrado; TMCO: taquicardia ortodromica por movimiento circular; FA: fibrilacion auricular; Cl Taq: ciclo de la la* quicardia; RR min: Intervalo RR mínimo con preeKCilacion durante la FA; ms: milisegundos; ind: indeterminado.




TABLA II. INDICACIONES QUIRURGICAS EN EL WPW




INDICACION ESTRICTA:




- Taquiarritmias con síntomas severos {sincope o colapso hemodinámico que requieren resucitación cardiopulmonar).




- Taquicardias paroxísticas por reentrada AV resistentes a tratamiento farmacológico o con marcapasos antitaquicardia.




INDICADO:




- Pacientes con taquicardias relativamente controladas con tratamiento farmacológico crónico farmacológico que prefieran cirugía. Indicaciones adicionales en este grupo las constituyen las mujeres con posibilidades de embarazo y sujetos jóvenes con actividades deportivas.




NO INDICADO:



	
Síndrome de WPW asintomático.





CONTRAINDICADO:



	
Enfermedades malignas o terminales asociadas. .


	
Asociación de cardiopatías con grave riesgo quirúrgico.






 





en las dos series, debe tenerse en cuenta que se efectuó by-pass tanto en los casos intervenidos por vía endocárdica como los intervenidos por vía epicárdica.




Nuestra experiencia inicial con la técnica epicárdica, muestra la capacidad de esta vía para la ablación de haces anómalos de diversas localizaciones. Con ella se interrumpió la conducción de vías laterales derechas, izquierdas y septales posteriores no utilizándose en septales anteriores. Estudios anatómicos y los resultados de la cirugía sugieren que las llamadas vías septales anteriores se insertan en la pared muscular que separa la aurícula derecha del tracto de salida del ventrículo izquierdo de forma que las vías de esta localización deberían ser difíciles de alcanzar por vía epicárdica siendo la endocárdica la de elección.

En la mitad de nuestros casos, la cirugía se realizó sin necesidad de colocar al paciente en by-pass cardiopulmonar. Este hecho, junto con la no apertura de cavidades debería favorecer la reducción de la morbilidad y mortalidad peroperatorias.

A pesar de que en el estudio intraoperativo postablación no existía conducción por la vía accesoria, hubo una recidiva precoz de la preexcitación en el caso número 4 poniéndose de manifiesto en el estudio postoperatorio la capacidad de conducción tanto anterógrada como retrógrada de la vía. Este caso, presentaba una vía accesoria lateral izquierda y fue intervenido con by-pass con la técnica de disección «en bloque». A partir de este caso se ha modificado la técnica utilizándose el abordaje directo prevenoso que permite un mejor campo operatorio con mejor exposición del surco AV. Aunque nuestros datos no permiten efectuar una comparación entre estos dos tipos de abordaje, nuestra impresión es que el abordaje directo presenta ventajas sobre la disección en bloque.

Dado el carácter inicial de la serie, los casos incluidos representan un subgrupo de síndrome de WPW de muy alto riesgo con muy clara indicación quirúrgica. Sin embargo, dado el carácter curativo de la cirugía y la efectividad y escasa morbilidad de la técnica, las indicaciones quirúrgicas deben ampliarse a las mostradas en la Tabla II.
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La valoración a corto y medio plazo de la eficacia, tolerancia y repercusión hemodinámica de 50 mg. de 5-mononitrato de Isosorbide (5-IVINIS) de liberación lenta (monodosis), fue evaluada en 10 pacientes portadores de angina de esfuerzo estable, en un estudio randomizado, doble ciego y cruzado frente a placebo.

Los 10 pacientes incluidos en el estudio (entre 45 y 69 años; media 53), tenían que presentar (en ausencia de medicación) una ergometría positiva por criterios clínicos (angina) y electocardiográficos (depresión isquémica del segmento ST igual o mayor de 1 mm.), debiendo ser posible la monoterapia con nitratos.

Después de dos ergometrías realizadas en dos días consecutivas en ausencia de medicación antianginosa (que debían cumplir los criterios de positividad clínica y electrocardiográfica), los pacientes recibían 1 comprimido (placebo vs 5-MNIS), repitiéndose las ergometrías a las 4, 12 y 24 horas de la toma. Posteriormente los pacientes tomaron 2 días consecutivos un comprimido de placebo, repitiéndose nuevamente las ergometrías a las 4, 12 y 24 horas. A partir del sexto día, todos los pacientes recibieron 5-MNIS (50 mg. en forma de liberación lenta), en dosis única (matutina), repitiéndose los controles ergométricos a las 4,12 y 24 horas de la toma de la medicación los días 25 (MNIS-25) y 100 (MNIS-IOO) de monoterapia con 5-MNIS.







RESULTADOS



	

A-Incrementos en



	

el tiempo en descender el ST 1 mm.




		

Basal



	

4 horas



	

12 horas



	

24 horas




	

Placebo



	

318+/-107



	

336+/-123



	

318+/-114



	

328+/-149




	

MNiS-1



	

+ 65+/-128



	

+ 168+/-121*



	

+ 114+/-113*



	

+38+/—115




	

MNIS-25



	

+48+/-141



	

+215+/-124*



	

+ 120+/-134*



	

+41+/-103




	

MNIS-100



	

+45+/-112



	

+206+/-145*



	

+123+/-123*



	

+32+/-108




	

· p0.05 .



				


 


B-Incrementos en el tiempo de aparición de angina.



		

Basal



	

4 horas



	

12 horas



	

24 horas




	

Placebo



	

348+/-119



	

400+/-101



	

377+/-112



	

351-/-101




	

MNIS-1



	

+ 18+/-114



	

+134+/-96*



	

+86+/-140*



	

-41-/-135




	

MNIS-25



	

+ 42+/-122



	

+ 146+/-13r



	

+78+/-111’



	

-45-/-136




	

MNIS-100



	

+ 45+/-114



	

+ 138+/-124»



	

+99+/-96*



	

-48-/-133







· p0.05



 


C-Incrementos en la duración de esfuerzo.



		

Basal



	

4 horas



	

12 horas



	

24 horas




	

Placebo



	

371+/-105



	

407+/-126



	

378+/-120



	

362-/-103




	

MNIS-1



	

+13+/-113



	

+130+/-116*



	

+78+/-97*



	

-40-/v184




	

MNIS-25



	

+29+/-142



	

+161+/-139*



	

+96+/-136*



	

-23-/-109




	

MNIS-100



	

+ 41+/-142



	

+ 151+/-127*



	

+87+/-108*



	

-28-/-134







· p0.05






 





CONCLUSIONES




De los resultados referidos podemos concluir que la administración de 50 mg de 5-MNIS de liberación lenta en monodosis, en pacientes con angina de esfuerzo estable:



	
Prolonga los tiempos de aparición de isquemia y angina valorados mediante ergometría.


	
Dichos efectos se mantienen al menos 12 horas después de haber tomado la medicación.


	
No se objetivan «fenómeno de tolerancia» después de 100 días de administración ininterrumpida.
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DETECCIÓN DE REGURGITACIÓN DE PRÓTESIS EN POSICIÓN MITRAL POR TÉCNICA DE DOPPLER COLOR. COMPARACIÓN DE LAS VÍAS TRANSTORÁCICA Y TRANSESOFÁGICA
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Paciente de 55 años portador de valvulopatía mitral reumática que, 10 meses después de haberle reemplazado la válvula mitral por una prótesis mecánica de disco basculante (Sorin-Allcarbon), presentó un empeoramiento de su estado funcional (pasó a clase funcional II) coincidente con la detección de un soplo no eyectivo en el área del ápex cardiaco.




Por ecocardiografía transtorácica se detectaban los ecos densos de prótesis mecánica en posición mitral y las habituales reverberaciones generadas por ellos, que producían el efecto de enmascaramiento de los fenómenos acústicos de la aurícula izquierda, propio de las prótesis mecánicas Mediante técnica de Doppler se evidenciaba un flujo anterógrado dentro de la normalidad y, empleando la técnica de Doppler codificado en color, un flujo de regurgitación adherido al tabique interauricular, con un área planimetrada de 5 cm’, solo visible al referenciarlo con un plano de cuatro cavidades desde el borde esternal izquierdo a nivel del 5° Eli (Fig. 1),









Fig. 1 Ecocardiograma transíoracico. Plano de cuatro cavidades obtenido desde el borde esternal izquierdo a nivel del 5^ Eli. Se aprecian las reverberaciones Irl de la prótesis mitral mecánica Ipl y, por codiFi-CBción de flujos en color, la presencia de un jet de regurgitación estrecho, de 5 cm ’ de área, que se inicia en el borde derecho de la prótesis y discurre adherido al tabique interauricular. Abreviaturas de esta y de las siguientes figuras: AD y Al: aurículas derecha e izquierda, VD y VI: ventrículos derecho e izquierdo.




Con el estudio transtorácico se consideró que presentaba una regurgitación moderada de la prótesis pero, teniendo en cuenta que no teníamos acceso a una considerable zona de la aurícula, optamos por indicar la práctica de un estudio Eco-Doppler transesofágico, con la finalidad de valorar con exactitud la severidad de la regurgitación mitral. Este demostraba ausencia de trombos en la aurícula y orejuela izquierdas y la existencia de tres flujos de regurgitación: los dos primeros centrales, de escasa superficie y velocidad (color rojo y ausencia de mosaico) eran los habituales en las prótesis de disco basculante normofuncionantes (Fig. 2). El tercero se originaba en la zona paravalvular derecha, mostraba fenómeno de inversión del color y se dirigía, adherido al tabique interauricular, hasta la pared posterior de la aurícula (Fig. 3), ocupando un área de 7,5 cm’. Se etiquetó la regurgitación como severa, indicándose la reevaluación clínica periódica, con la finalidad de efectuar la indicación quirúrgica cuando se observase progresión de su clase funcional.






 




 




La técnica de Doppler por via transtorácica ha demostrado presentar una escasa sensibilidad (60 % por Doppler continuo y 30 % por Doppler color para diagnosticar la regurgitación protésica o paraprotésica por franca disfunción de prótesis mitrales mecánicas. En cambio, la sensibilidad y especificidad del Doppler color por via transesofágica, considerando para el diagnóstico la presencia de un flujo multicolor de dirección central o periférica, con una longitud superior a 3 cm. y una anchura superior a 1 cm., es del 100 % °. Por otra parte, se puede estimar adecuadamente la severidad de la regurgitación mitral por via transesofágica mediante la planimetría del flujo de regurgitación, de modo que un área máxima del mismo superior a 7 cm ’ es indicativa de regurgitación severa ®. Nuestro paciente presentaba los dos flujos de cierre de la prótesis, de escasa velocidad y área, y un flujo de regurgitación paraprotésica severa (7,5 cm de alta velocidad, excéntrico, diagnóstico de disfunción protésica.




La ecocardiografía transesofágica es una técnica de fácil realización, ideal para el diagnóstico de disfunción de las prótesis mecánicas en posición mitral. Está particularmente indicada en los pacientes con estudio transtorácico no concluyente, siempre que presente un empeoramiento de su estado funcional y/o soplo sistólico no eyectivo de nueva aparición.






 





DISCUSION







La evaluación clínica de la función de una prótesis valvular mecánica en posición mitral resulta a menudo confusa debido a su posible coexistencia con otros problemas cardiovasculares como disfunción ventricular, afectación plurivalvular o cardiopatía isquémica. La técnica de Doppler permite acercarnos a la evaluación no invasiva de la hemodinámica de la prótesis, mediante la estimación del gradiente transpotésico y el área valvular funcional. Sin embargo, la utilidad de la ecocardiografía bidimensional y técnicas de Doppler pulsado, continuo y codificado en color está limitada por la atenuación y enmascaramiento de imagen y flujos por detrás del denso material protésico Este efecto dificulta la detección de complicaciones potenciales como trombosis mural en la auricula u orejuela izquierdas, vegetaciones, abcesos anulares o regurgitación protésica o paraprotésica.

Estudios in vitro han demostrado que las prótesis de disco basculante normofuncionantes producen pequeños flujos de regurgitación que pueden alcanzar hasta un 10 % del volumen latido inherentes al diseño de la prótesis y debidos al proceso de cierre del disco (en protosístole) y el paso de sangre durante toda la sístole por ausencia de un hermetismo perfecto entre el disco y el anillo protésico Estos flujos fisiológicos de regurgitación presentan una dirección central, no suelen producir fenómeno de mosaico y tienen escasa superficie. Su visualización es muy difícil o imposible por vía transtorácica ® y en cambio se efectúa con facilidad por vía transesofágica debido a que el haz ultrasónico atraviesa la aurícula antes de alcanzar el material protésico, evitando el mencionado fenómeno de enmascaramiento.
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En esta Tesis se ha realizado el estudio de la función miocárdica regional en perros con tórax abierto. Para ello se ha utilizado la técnica de implantación de microcristales piezoeléctricos iniciada por Horwitz y cois, y hasta ahora no introducida en nuestro país, que es el método más fiable del que se dispone actualmente para la detección experimental de mínimas variaciones en la contractilidad.

Una primera parte ha sido el estudio y desarrollo de esta técnica. Una vez establecida, se ha pasado a realizar los estudios de función, en los que hemos obtenido: a) un mapa de contractilidad de las fibras miocárdicas según su orientación; b) más adelante hallamos la sensibilidad a la isquemia de corta duración de cada grupo de fibras escogido; c) el comportamiento de áreas de pared más o menos próximas a la zona de máxima isquemia y d) la acción de diversos fármacos cardioprotectores sobre las alteraciones inducidas.

La variedad de métodos utilizados en el estudio experimental de la función miocárdica regional (miógrafo ventricular, indicador de tensión de Walter-Brodie, indicadores de goma y mercurio), dificultan la comparación de los hallazgos obtenidos con técnicas diferentes. Por otra parte, los estudios posteriores realizados con sonografía se refieren en su gran mayoría al comportamiento miocárdico tras oclusiones coronarias de duración media y larga, mostrando frecuentes discrepancias, motivadas por el hecho de que no se han tenido en cuenta factores que influencian en gran manera los resultados.

Esta Tesis trata de llenar este vacío de conocimientos e introduce por vez primera en España esta tecnología, lo que presenta importantes implicaciones teóricas y prácticas.

En el estudio se han utilizado 77 perros mestizos de ambos sexos, con peso comprendido entre 16 y 38 kg. (26 q4.6), seleccionados por control veterinario en función del tamaño. Todos estaban sanos según criterio veterinario ninguno presentaba alteraciones cardiacas ni había sido utilizado previamente para otros trabajos experimentales.

Refiriéndonos brevemente a los trasductores utilizados diremos que en el caso de los utilizados para la medida de segmentos miocárdicos cada cristal está formado por lentes divergentes polystyrene, que se acoplan a pequeños discos piezoeléctricos (1-2 mm. de diámetro. 5 mz). Un cristal se excita por un pulso de 200 V y 0.2 msg. y el pulso de sonido resultante viaja a través del miocardio hasta el cristal opuesto en un tiempo proporcional a la separación de los cristales, desarrollándose un voltaje proporcional al tiempo de tránsito de sonido. Este pulso se repite a una frecuencia de 1 KHz para conseguir una medida continua (100 Hz) de frecuencia de respuesta de la dimensión de los segmentos del miocardio. La resolución del aparato es una pequeña fracción de la longitud de onda de la señal sónica (menos de 0.05 mm.). Una vez conseguida la estabilidad de la señal sónica monitorizada en el osciloscopio se procede a optimizar la calidad y estabilidad de la misma mediante el ajuste de los mandos del medidor ultrasónico de movimiento, que a su vez está conectado al polígrafo del que escogemos la escala apropiada para una buena visualización de la señal.




La implantación de los cristales subendocárdicos se realiza mediante una punción miocárdica profunda, hasta cavidad con aguja del grosor adecuado al diámetro del cristal (18F). A través del orificio practicado (ayudándose del soporte plástico del cristal), se introduce este, hasta que se perciba que penetra en la cavidad ventricular. Posteriormente se retira hasta que nota la resistencia que produce la penetración de nuevo en el miocardio. La posición del cristal debe comprobarse visualmente al final del experimento.

Los cristales subepicárdicos se colocan realizando una fina punción epicárdica de 1 o 2 mm. de profundidad e introduciendo los cristales en la pequeña cavidad abierta por la punción. La parte superior de los cristales debe ser visible para asegurar la implantación en la zona deseada.

Al referirnos a los trasductores que nos proporcionan la medida del grosor de un segmento diremos que en ellos un cristal permanece implantado en la profundidad del miocárdio inmediatamente por encima del miocardio y el otro se encuentra unido al epicardio de tal manera que se posibilita la medición del grosor de la pared. Para ello se incinde la pared miocárdica con un ángulo de 45°, utilizando una aguja de un grosor adecuado (18F) y ayudándose de la guía plástica del cristal se lleva este hasta la cavidad ventricular y posteriormente se retira suavemente hasta notar que penetramos de nuevo en el miocárdio. Posteriormente se sutura el otro cristal a la superficie epicárdica, opuesto al cristal que se encuentra en el 







subendocardio en el punto de tránsito ultrasónico menor entre ambos, lo que nos asegura virtualmente la medición correcta del grosor. La posición de ambos cristales debe ser comprobada al final de la experiencia.




La forma de ambos cristales en este caso es diferente y apropiada para la implantación de cada uno de ellos. Los datos técnicos de funcionamiento son similares a los cristales de longitud de segmento.




Tras la realización de experiencias y la valoración de resultados, llegamos a las siguientes conclusiones:



	
La técnica de cálculo de función miocárdica regional mediante la utilización de microcristales piezoeléctricos permite la valoración del movimiento de pared en áreas limitadas o en haces de fibras miocárdicas lo que la presenta como el método que proporciona mayor especificidad de los actualmente utilizados en experimentación. Los problemas que se originan por la utilización de otros métodos, (daño de pared, falsas imágenes, dificultad de montaje), no existen con este o aparecen muy ocasionalmente.


	
En la serie experimental en la que hallamos la contractilidad de varios haces de fibras miocárdicas, hemos concluido que las fibras que presentan una mayor fracción de acortamiento son las subendocárdicas del área de la punta que siguen la dirección del eje largo del corazón.


	
En la serie en la que se obtuvo un mapeo de la respuesta mecánica de los haces miocárdicos a la isquemia transitoria, se constató que las fibras más resistentes son las pertenecientes al estrato epicárdico del área de la arteria coronaria circunfleja que siguen la dirección del eje largo cardíaco.


	
Al someter a una determinada área miocárdica a una isquemia breve, hemos comprobado una disquinesia precoz en ese área y una gran depresión en el área periisquémica. La zona testigo presenta una ligera tendencia a la hiperdinamia y no se observa en ella la hiperrecuperación que existe en las otras zonas tras la desobstrucción.


	
El efecto cardioprotector del captopril, se manifiesta en la zona isquémica, tanto en oclusiones parciales de duración media como en obstrucciones totales de corta duración de forma significativa, sin que exista modificación apreciable en la zona control.


	
La utilización del calcioantaginista nifedipina, proporciona una mejoría significativa de la función durante obstrucciones parciales de duración media tanto en la zona isquémica como en la periisquémica, sin afectar de forma significativa a la zona control.


	
La administración del beta bloqueante propranolol, produjo mejoría de la función de la zona periisquémica durante las obstrucciones totales de corta duración que se extendió a la zona isquémica durante las obstrucciones parciales de duración media, sin que se pudieran apreciar cambios significativos en la zona control.


	
La administración del vasodilatador coronario nitroglicerina produce mejoría de la disquinesia que se origina durante las obstrucciones parciales de duración media en la zona isquémica y periisquémica, sin que se aprecie alteración significativa en la zona control.
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COMITÉ DE REDACCIÓN DE LATIDO



A propuestas del editor de LATIDO, y con la aprobación de la Junta Directiva de la S.V.C. se ha constituido el Comité de Redacción del órgano de la Sociedad por los siguientes miembros;



	
Dr. Javier Chorro Gaseó


	
Dr. Guillermo Grau Jornet


	
Dr. Francisco Ridocci Soriano





El cometido de dicho comité, será el colaborador con el editor Dr. Jorge Ruvira Durante, en la realización de los sucesivos números del órgano de la Sociedad, de acuerdo con la Junta Directiva, con el fin de facilitar la labor de edición.
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De acuerdo con la Junta Directiva de la Sociedad, y dada la excelente calidad de las comunicaciones presentadas en la pasada VIII Reunión que tuvo lugar en Alicante, se ha ofrecido a los autores de las 20 mejores comunicaciones presentadas, independientemente de la obtención de algún premio (en cuyo caso es preceptivo para el disfrute del mismo), la publicación completa del trabajo en la sección COMUNICACIONES SELECCIONADAS, y que se amplia hasta un máximo de dos comunicaciones por número de LATIDO.
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ESTUDIO DE LA TOLERANCIA AL 5 MO- ; NONITRATO DE ISOSOBIRDE DE LIBERACION LENTA




Presentado por los autores: Luis Almenar, ' Vicente Miró, J. Vicente Gimeno, y Francisco Ü




Algarra del Hospital Universitario «La Fé» de Valencia.






IX REUNIÓN DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGÍA



PROGRAMA PROVISIONAL




Martes 5 de mayo 92




20 h. Acto inaugural en la Exema. Diputación de Castellón.




Miércoles 6 de mayo




8'30 a 10 h. Mesa Redonda: Arritmias Cardiacas, cuándo y cómo tratarlas.

10'30 a 12 h. Controversia: Prevención secundaria de la Cardiopatía Isquémica.




12 a 14 h. Comunicaciones Libres.




16'30 a 17'30 h. Reuniones administrativas de las secciones.




18 h. Simposium Satélite.




Jueves 7 de mayo (Siposium Internacional) 8'30 a 10 h. Mesa Redonda: Angioplastia en el 92. 10'30 a 12 h. Mesa Redonda: Nuevos dispositivos de revascularización miocárdica.




12 a 14 h. Comunicaciones Libres.




16'30 a 17'30 h. Reuniones administrativas de las Secciones.




18 a 20 h. Mesa Redonda; Valvuloplasties en el 92.




Viernes 8 de mayo




8'30 a 10 h. Transplante Cardíaco y Pulmonar.




10'30 a 12 h. Controversias: H.T.A. Cuándo y cómo tratarla.




12 a 14 h. Comunicaciones Libres.



	
a 19 h. Mesa Redonda de Enfermería.


	
h. Asamblea General Ordinaria.
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ALICANTE - CAPITAL




Martes 10 diciembre 1991




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPATIA ISOUEMICA.




Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida.




Dr. A. JORDAN TORRENT.




Jueves 12 diciembre 1991




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA.




Moderador: Dr. D. ORTUÑO ALCARAZ.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la insuficiencia cardíaca.




Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento.




Dr. J. M.® CEPEDA RODRIGO.




Viernes 13 de diciembre 1991




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.




Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. J. QUILES LLORENS.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Dr. J. L. BAILEN LORENZO.




ORIHUELA
Salón de Actos de la C.A.M.




Martes 4 febrero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFI




CIENCIA CARDIACA.

Moderador: Dr. D. ORTUÑO ALCARAZ.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.




Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento.




Dr. J. M.® CEPEDA RODRIGO.




Martes 11 febrero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-




TIA ISQUEMICA.




Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida.




Dr. A. JORDAN TORRENT.




Martes 18 febrero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.




Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. J. QUILES LLORENS.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Dr. J. L. BAILEN LORENZO.




ELDA




Salón de Actos de la Cruz Roja




Martes 3 marzo 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA.




Moderador: Dr. D. ORTUÑO ALCARAZ.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la insuficiencia cardíaca.




Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento.




Dr. J. M.® CEPEDA RODRIGO.








 


Jueves 9 abril 1992






 





18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPATIA ISQUEMICA.




Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida.




Dr. A. JORDAN TORRENT.




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.




Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. J. QUILES LLORENS.



	
15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.





Dr. J. L. BAILEN LORENZO.






 





Martes 17 marzo 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.




Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. J. QUILES LLORENS.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Dr. J. L. BAILEN LORENZO.




PROVINCIA DE CASTELLON




Coordinadores del Curso: Ores.: J. T. CORBACHO RODENAS E. ORTS SOLER







PROGRAMA






 





DENIA




Martes 24 marzo 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA.




Moderador: Dr. D. ORTUÑO ALCARAZ.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la insuficiencia cardíaca.




Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento.




Dr. J. M ’ CEPEDA RODRIGO.




CASTELLON - CAPITAL
Colegio Oficial de Médicc




Jueves 9 enero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO. Moderador: Dr. E. SIMON MARCO.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. G. GASCON RAMON.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Dr. M. BAÑO ARACIL.






 





Jueves 2 abril 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPATIA ISQUEMICA.




Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida.




Dr. A. JORDAN TORRENT.




Jueves 16 enero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPATIA ISQUEMICA.




Moderador: Dr. E. ORTS SOLER.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. J. MORENO ROSADO.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida.




Dr. A. BELLIDO DOLS.








 




 





Jueves 23 enero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA.




Moderador. Dr. J. T. CORBACHO RODENAS.




18'15 h. Tratamiento de la 1. C. en fase aguda.




Dr. M. BAÑO ARACIL.




19 15 h. Tratamiento de la I. C. en fase crónica.




Dr. A. ESPIN SANTIAGO.




NULES




Jueves 13 febrero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO. Moderador: Dr. V. PERIS CORET.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. ALBA REPRESA.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Dr. F. BERNAT GOMEZ.




ALCORA




Jueves 12 marzo 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPATIA ISQUEMICA. ’ Moderador: Dr. J. R. SANZ BONDIA.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. J. USO BLASCO.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida.




Dr. J. M. PILAR CLARAMONTE.




VILLAREAL




Jueves 9 abril 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA.




Moderador: Dr. J. T. CORBACHO RODENAS.




18'15 h. Tratamiento de la 1. C. en fase aguda.




Dr. E. ORTS SOLER.




19'15 h. Tratamiento de la I. C. en fase crónica.




Dr. G. FERRAN MARTINEZ.




PROVINCIA DE VALENCIA




Coordinadores del Curso:




Dres.: J. V. GIMENO GASCON R. SANJUAN MAÑEZ




PROGRAMA




VALENCIA - CAPITAL
Colegio Oficial de Médicos




Lunes 18 noviembre 1991




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO. Moderador: Dr. A. LLACER ESCORIHUELA.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. M. HERNANDEZ MARTINEZ.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Dr. M. J. MUÑOZ GIL.




Martes 19 noviembre 1991




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA TIA ISQUEMICA.




Moderador: Dr. F. ALGARRA VIDAL.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. S. BLANCH BLASCO.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida




Dr. D. INSA PEREZ.







Jueves 21 noviembre 1991




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA.




Moderador: Dr. A. QUESADA DORADOR.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la insuficiencia cardíaca.




Dr. J. F. SOTILLO MARTI.




19'15 h. Tratamiento.




Dr. M. RUANO MARCO.




JATIVA




Jueves 20 febrero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO. Moderador: Dr. J. RODA NICOLAS.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la H.T.A.




Dr. J. RUVIRA DURANTE.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Dr. J. L. MARQUES DEFEZ.




GANDIA




Jueves 30 enero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPATIA ISQUEMICA.




Moderador: Dr. R. CEBOLLA ROSELL.




18'15 h. Clínica y diagnóstico de la cardiopatía isquémica.




Dr. S. BELLVER BELLVER.




19'15 h. Tratamiento y normas de vida.




Dr. G. ESTRUCH CATALA.




CHIVA




Jueves 6 febrero 1992




18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.




Moderador: Dr. J. V. GIMENO GASCON.




18'30 h. Clínica y diagnóstico de la Insuficiencia Cardíaca.




Dr. S. MORELL CABEDO.




19'15 h. Tratamiento farmacológico y no farmacológico de la I. C.




Dr. R. SANJUAN MAÑEZ.




SIMPOSIO INTERNACIONAL
DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA



vamos a celebrar en Valencia un Simposio Internacional de Cardiopatía Isquémica, patrocinado por la Sociedad Europea de Cardiología, la Sociedad Española de Cardiología, la Sociedad Valenciana de Cardiología y organizado por las Secciones Nacional y Regional de Cardiopatía Isquémica.

Contamos con un atractivo programa científico que supone una puesta al día en los aspectos más actuales y polémicos de la Cardiopatía Isquémica, asimismo tendremos la oportunidad de escuchar y dialogar con reconocidos expertos internacionales en Cardiología, como podréis comprobar en el programa adjunto.




Esperamos vuestra asistencia a este Simposio que supone para la Sociedad Valenciana de Cardiología un merecido prestigio ganado con el esfuerzo de todos a lo largo de los años.




Francisco Valls Grima Presidente de la Sección de Cardiopatía Isquémica de la S.V.C. Salvador Morell Cabedo Secretario de la Sección de Cardiopatía Isquémica de la S.V.C.









SIMPOSIO INTERNACIONAL DE CARDIOPATIA ISQUÉMICA



VALENCIA'92




Sección de cardiopatía Isquémica y Unidades Coronarias de la Sociedad Española de Cardiología




JUEVES 14					VIERNES 15








 





SALA B:




9'00-11'00 trombólisis en 1992.




Moderador: V. Valentín (Valencia). Ponentes: P. Sleight (Oxford).




A. Guerci (Baltimore) 11'30-13'30 Tratamiento de la angina de pecho. Moderador: J. Velasco (Valencia). Ponentes: P. Theroux (Montreal).




J. Deanfield (Londres).




15'30-17'30 Arritmias y muerte súbita postinfarto de miocardio.




Moderador: J. Cosin (Valencia).

Ponentes: R. García Civera (Valencia).




A. Bayés (Barcelona).
18'00-19'30 Hipertrofia ventricular izquierda y reserva co-
ronaria en pacientes hipertensos.




Moderador: A. Castro Beiras (La Coruña). Ponentes: A. Polesse (Milán).




F. Messerli (New Orleans).




SALA C:




11'30-13'30 Técnicas incruentas en la valoración del lAM. Moderador: M. Moreno (Madrid).




Ponentes: M. Callahan (Rochester).




P. Fioretti (Rotterdam). 15'30-17'30 La Unidad Coronaria en la década de los 90. Moderador: M. de los Reyes (Madrid). Ponente: D. Julian (Londres).




SALA D:




11'30-13'30 Papel del endotelio en la regulación del flujo coronario.




Moderador: V. López Merino (Valencia). Ponentes: J. Burnett (Rochester).




S. Chierchia (Milán).




15'30-17'30 Regulación de la circulación coronaria. Medida del flujo coronario.




Moderador: M. Heras (Barcelona). Ponentes: J. Roelandt (Rotterdam).




M. Winniford (lowa).




SALA B:




9'30-11 '00 Formación, complicaciones y regresión de la placa de ateroma.




Moderador: S. Chierchia (Milán).

Ponentes: V. Fuster (New York).




M. Davies (Londres).




11'30-13'30 Cirugía versus angioplastia en la cardiopatía isquémica.




Moderador: A. Betriu (Barcelona).

Ponentes: F. Puga (Rochester).




M. Bertrand (Lille).




15'30-17'30 Antiagregantes y anticoagulantes en la cardiopatia isquémica.




Moderador: A. Pajarón (Santander).

Ponente: V. Fuster (Boston).




18'00-19'30 ¿Ha cambiado la historia natural del infarto agudo de miocardio?




Moderador: F. Valls (Valencia).




Ponente: B. Gersh (Rochester).




SALA C:




11'30-13'30 Complicaciones del lAM. Isquemia post-IAM y fallo de bomba.




Moderador: L. López Béseos (Madrid). Ponentes: B. Gersh (Rochester).




P. Theroux (Montreal). 15'30-17'30 Isquemia silente.




Moderador: E. Marín (Madrid). Ponentes: J. Deanfield (Londres). S. Chierchia (Milán).




SALA D:




11'30-13'30 Ecocardiografía-Doppler en la cardiopatia isquémica.




Moderador: E. Asín (Madrid).

Ponentes: A. Weyman (Boston).




A. Salvador (Valencia).




15'30-17'30 Nuevas técnicas invasivas en el diagnóstico y tratamiento de la cardiopatia isquémica: Eco-intracoronario, láser, aterectomía. Moderador: T. Colman (Santander). Ponentes: A. Weyman (Boston).




M. Bertrand (Lille).
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA



DR. JOSE A. DE VELASCO



Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia




La endocarditis Infecciosa (El) ha modificado su patrón de presentación en la actualidad, al aparecer con relativa frecuencia en portadores de prótesis valvulares y sobretodo, en drogadictos. Además, los gérmenes causantes han variado notablemente. Estos y otros hechos justifican el que la Sociedad Valenciana de Cardiología haya escogido este tema para una de sus Mesas Redondas.

 




El espectro de gérmenes causantes de EI se ha modificado sensiblemente, como veremos en la presentación del Dr. Carlos Guallar del Hospital General de Castellón. En situaciones especiales como prótesis, drogadictos o válvula nativa, los gérmenes suelen ser muchas veces diferentes y pueden sospecharse en cada caso concreto.

 




¿Se ha modificado la clínica de la El, desde su clásica división en El aguda y ■ subaguda? Si sabemos que los gérmenes se han modificado y que también lo han hecho los posibles sujetos afectos, es lógico pensar que la clínica ha tenido que sufrir algunos cambios. El diagnóstico diferencial es hoy más difícil que antaño, sobre todo en pacientes de edad, en los cuales también se presenta la enfermedad. Sin embargo, puede sospecharse y diagnosticarse con más facilidad en portadores de prótesis valvulares y en drogadictos. Los hallazgos clínicos y el diagnóstico serán presentados por el Dr. Javier Chorro del Hospital Clínico Universitario de Valencia.

 




A continuación, el Dr. Vicente Bertomeu, del Hospital Provincial de Alicante, nos resumirá los hallazgos ecocardiográficos en la El. El valor diagnóstico de dichos hallazgos es muy elevado, de tal forma que en muchos casos constituyen su herramienta más decisiva.

 




Finalmente, el tratamiento de la El será abordado por la Dra. M.P. Tomos que pertenece al servicio de Cardiología del Hospital General Universitario Valle de Hebrón de Barcelona, en donde como sabéis existe una amplia experiencia en este tema, habiendo publicado varios trabajos científicos, algunos de ellos en revistas extranjeras. Estoy seguro que su presentación nos servirá a todos de gran ayuda y nos aclarará las dudas que podamos tener en cuanto al tratamiento, elección del antibiótico, momento de su instauración y sobretodo, momento de la indicación quirúrgica.

 




Y sin más preámbulos, vamos a pasar ya al desarrollo de la Mesa. Muchas gracias.












CONCEPTO Y ETIOLOGIA
DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA



DR. D. CARLOS AGUILAR UREÑA
Hospital General de Castellón








 





CONCEPTO




Se utiliza el término de Endocarditis Infecciosa (E.l.) causada por diversos microorganismos. Se afectan sobretodo las válvulas cardíacas y en menor cuantía el tabique interventricular, el endocardio mural, fístulas arteriovenosas y ductus.

Podemos hablar de dos clasificaciones de E.l. una clásica, que se subdividía en E.l. aguda afectando a válvulas previamente sanas y producida por agentes muy virulentos, y en E.l. subaguda que afecta a válvulas ya afectadas anteriormente e inducida por microorganismos menos virulentos. Actualmente utilizamos una clasificación basada en primer lugar en el agente etiológico, en segundo lugar en la presencia o ausencia de prótesis cardíacas y en tercer lugar, en la existencia de antecedentes de drogadicción intravenosa.

La incidencia con que se presenta la E.l. es difícil de precisar debido a los diversos criterios que se utilizan en diferentes trabajos, pero puede representar aproximadamente el 1/1000 de los ingresos hospitalarios, entre el 0,6 y 5,4 por 1000. En cuanto a la edad de presentación se ha apreciado un aumento gradual de la misma siendo actualmente de aproximadamente 50 años, afectando más a hombres que mujeres con una relación de 1,7:1.

La fisiopatología de la E.l. es diferente según sea el estado previo de la válvula. Cuando está previamente afectada como en caso de valvulopatías reumáticas, se ha demostrado que hay cinco factores independientes que influyen sobre el desarrollo de la E.l.,: alteraciones hemodinámicas producidas por la turbulencia debida a la afectación valvular, al depósito de plaquetas que da lugar a al endocarditis trombótica no bacteriana, la bacteriemia transitoria producida por diversas intervenciones, la interacción microorganismos-endocarditis trombótica no bacteriana y por último diversos factores inmunológicos. Es diferente la fisiopatología en caso de que la válvula esté previamente sana, la bacteriemia se produce desde un foco lejano al corazón como puede ser la piel o pulmones y debido a la gran virulencia del agente infeccioso puede producir la colonización y afectación de las válvulas cardíacas.




CARDIOPATIAS SOBRE LAS QUE

SE PRODUCE ENDOCARDITIS INFECCIOSA




Clásicamente la cardiopatía reumática ha sido la patología valvular en que con más frecuencia se asentaba una E.L, representando hasta un 80% del total de E.L, porcentajes que han disminuido tras la era antibiótica. No debemos olvidar, que diversas cardiopatías congénitas, la miocardiopatía hipertrófica, el prolapso de la válvula mitral son patologías con alta prevalencia para producir E.l. Las prótesis valvulares representan actualmente entre un 15-20% de todas las E.L Distinguimos dos tipos de E.L protésicas, una de presentación temprana antes de los 60 días de la intervención de mal pronóstico y otra forma tardía a partir de los 60 días de la intervención quirúrgica.




ETIOLOGIA




Hay gran variedad de microorganismos que pueden producir E.L, la lista sería interminable, de todas maneras las producidas tanto por Estreptococos como por Estafilococos representan un 75% de total de E.L




A continuación revisaremos las características más importantes de los diferentes microorganismos: ESTREPTOCOCO: Es la causa más frecuente de E.L subaguda y de E.L protésica tardía, siendo la segunda causa productora de E.l. aguda. El Estreptococo Viridians representa el 75% de los casos producidos por Estreptococos, siendo el E. Bovis el 25% restante. Los tipos más frecuentes de Estreptococo que producen la E.l. de forma aguda son el E. pyogenes, el E. pneumoniae y los del grupo B, siendo estos, habitantes normales de la cavidad bucal, uretra y vagina. En forma subaguda pueden presentarse los E. sanguis, mutans y mitior. Tanto el Enterococo como el E. Bovis son habitantes de la flora intestinal, podiendo producir cualquier tipo de E.L




ESTAFILOCOCOS: Son responsables del 15-30% de todas las E.l. siendo la principal causa de las endocarditis agudas y endocarditis protésica precoz.




Del 80-90% de las E.l. producidos por Estafilococo se deben al tipo Aureus, que ataca a válvulas sanas, siendo su curso fulminante y con una mortalidad de aproxima- 







damente un 40%. El estafilococo aureus es causa frecuente de E.l. del drogadicto con afectación del corazón derecho. El Estafilococo Epidermidis es causa importante de E.l. en válvulas protésicas siendo raro que afecte a válvulas cardíacas nativas.




BACTERIAS GRAM NEGATIVAS: Representan entre un 3 un 10% de las E.l. Se da la enfermedad en pacientes con factores de riesgo como son drogadicción,válvulas protésicas y cirrosis hepática, siendo el curso de la enfermedad malo excepto en las del grupo HACEK (Hemofilo, Actinobacilo actinomicetenscomitans, Cardiobacteria Hominis, Eikenella corrodens y Kingella Kingii) que tienen un curso más benigno, siendo ello debido a su crecimiento lento, causa de hemocultivo negativo.

HONGOS: La E.l. por hongos se suele dar en ciertos grupos de pacientes como son portadores de prótesis, drogadictos o pacientes con tratamientos antibióticos de larga evolución. La infección en los pacientes no drogadictos suele se producida por Candida Albicans y Aspergillus, siendo en los drogadictos producida por Candida Parapsilosis y Tropicalis. La tasa global de curación es baja.

E.l. CON HEMOCULTIVO NEGATIVO: Se observan con menor frecuencia debido a las mejoras tecnológicas. Entre los microorganismos que suelen dar hemocultivos negativos están los anaerobios. Estreptococos nutricio-nalmente deficientes, grupo HACEK, Brucella, Hongos, Rickettsia, Chlamidia. El papel de los virus en la endocarditis es desconocido.




A continuación revisaremos la etiología de la Endocarditis en diversas situaciones especiales como son, sobre valvuprófesis y en pacientes afectos de drogadicción intravenosa:




TABLA




ETIOLOGIA ENDOCARDITIS INFECCIOSA
SOBRE VALVULA NATIVA




— Estreptococos	 60-80 %



	

S. Viridians	 40-50 %




	

Enterococo	 10-15%




	

Otros	8-10 %







— Estafilococos	10-20 %



	

S. Aureus			 10-20 %




	

S. Epidermis	1-3 %







— Bacilos Gram negativos	 1-10 %

— Brúcela	0.5-1 %

—Haemphilus sp	1-3 %




— Hongos, otros	1-2 %




— Válvula nativa: Como hemos visto al revisar los diversos microorganismos productores de E.l. (Tabla 1), el más frecuente es el Estreptococo viridians en la forma subaguda y el Esfilococo aureus en la forma aguda, haciendo falta gérmenes muy virulentos como los estafilococo para poder atacar y destruir válvulas sanas.




Tabla




INCIDENCIA DE ENDOCARDITIS SOBRE VALVULA PROTESICA



	

AUTORES



	

TOTAL PAC



	

TEMPRANA



	

TARDIA



	

TOTAL




	

Slauglher. 1973



	

1235



	

1.9%



	

2.0 %



	

3.9 %




	

Masur. 1980



	

1282



	

1.2%



	

2.4 %



	

3.6 %




	

Dismukes. 1973



	

1671



	

1.1 %



	

1.1% ■



	

2.2%




	

Rossiter. 1978



	

2184



	

0.4 %



	

1.9%



	

2.3 %




	

Wilson. 1975



	

4586



	

0.4 %



	

0.6 %



	

1.0%




	

TOTAL



	

10958



	

0.8 %



	

1.1 %



	

1.9%






 


— Válvulas Protésicas: Una de las complicaciones graves es la endocarditis infecciosa. Se da con una frecuencia de un 2% del total de intervenciones quirúrgicas (tabla 2), siendo la forma tardía más frecuente 1,1%. En la forma precoz los agentes más frecuentes (tabla 3) son los que pueden contaminar el campo operatorio como son los Estafilococo Aureus y Epidemidis, siendo los Estreptococos los más frecuentes en la forma tardía.




TABLA1




ETIOLOGIA E.L VALVULA PROTESICA



	

ORGANISMO



	

TEMPRANO



	

TARDIO




		

N’



	

Zo



	

N’



	

%




	

Staphy. Epidermidis



	

21



	

27



	

22



	

21




	

Staphy. Aureus



	

16



	

20.5



	

12



	

11




	

Bacilo gram negativo



	

15



	

19



	

15



	

14




	

Estreptococo



				
	

No grupo D



	

3



	

4



	

31



	

29




	

Grupo D



	

4



	

5



	

14



	

13




	

Difteroides



	

7



	

9



	

4



	

4




	

Hongos



	

10



	

13



	

5



	

5




	

Otros



	

2



	

2.5



	

3



	

3




	

TOTAL



	

78



	

42



	

106



	

58






 


— Drogadicción Intravenosa: Es una forma de E.l. que durante la década de los años 80 ha ido en progresivo aumento. La localización de la válvula afectada es diferente a la E.l. de los nos drogadictos, mientras que en la población no drogadicta se afectan preferentemente la válvula mitral y aórtica en los drogadictos intravenosos las válvulas más afectadas son la tricúspide y pulmonar.




En cuanto a los gérmenes productores de la enfermedad el agente más frecuente es el Estafilococo Aureus,en nuestro medio la E.l. por hongos es poco frecuente.




La edad de los pacientes drogadictos es inferior a los no drogadictos, oscilando entre 30 y 35 años, siendo más frecuente en hombres que en mujeres.




La patogenia de E.l. en este grupo de pacientes no está clara pudiendo ser debida a la lesión producida en el endotelio de la válvula por las substancias que acompañan a las drogas, las cuales favorecen la aparición de trombos fibrinoplaquetarios y la posterior colonización.




APENDICE




Hemos realizado una revisión de los casos de E.l. ingresados durante los años 1980-1990, en la Sección de Cardiología del Hospital General de Castellón, habiendo detectado únicamente 29 casos, cifra baja comparándola con otros estudios, únicamente existían antecedentes de drogadicción intravenosa en 2 pacientes, cifra muy baja comparándola con otras revisiones.

La edad media de los pacientes fue de 28 años siendo la más frecuente entre 20 y 40 años. En cuanto al sexo se presentó más frecuentemente en hombres que en mujeres, 19 por 10.

Entre los antecedentes que presentaron los pacientes, se pre la E.l. en 2 casos con antecedentes de drogadicción intravenosa, en 2 casos de miocardiopatía hipertrófica, en 1 caso en fase tardía tras implantación de electrodo de marcapasos, siendo el resto de las E.L, en pacientes con cardiopatía reumática previa (9 casos), prótesis valvulares (2 casos), cardiopatía congénita (3 casos) y un paciente tras infarto de miocardio.




En cuanto al estudio microbiológico, el microorganismo más frecuente fué el Estreptococo Viridians (10 casos) seguido del Estafilococo Aureus (9 casos), del Estafilococo Epidermidis (4 casos), del Estreptococo Neumoniae (2 casos), siendo el hemocultivo negativo en 4 pacientes.
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Las manifestaciones clínicas de la endocarditis infecciosa dependen en gran medida de la interacción de dos factores: la naturaleza del organismo causante de la misma y las características del paciente en el que asienta la infección valvular, endocárdica o vascular, tales como su estado general e inmunitario. edad, la presencia de otras enfermedades cardíacas o generales asociadas o factores idiosincrásicos que condicionan el tipo de respuesta ante la infección.

En la era preantibiótica según la evolución se distinguían dos formas de presentación clínica, las endocarditis agudas con una evolución inferior a seis semanas y relacionadas con infección por gérmenes virulentos como el estafilococo aúreo, el estreptococo piogénico, el neumococo o el gonococo, y las formas subagudas y crónicas con una evolución mayor de seis semanas o tres meses, relacionadas con infección por estreptococo viridans y enterococo. Sin embargo la evolución, además del tipo de microorganismo causal, también depende de las características de la progresión del proceso infeccioso sobre la válvula afectada, de la presencia de fenómenos de embolización a otros órganos, de la existencia de una bacteriemia sostenica con infecciones metastásicas, de los procesos inmunopatológicos desencadenados por la infección y de las características e idoneidad del tratamiento administrado (1-4).

Las manifestaciones clínicas más características incluyen la aparición de fiebre, soplos cardíacos por insuficiencia valvular, esplenomegalia en las formas subagudas y crónicas, anemia y fenómenos cutáneos, musculoesqueléticos y embólicos; sin embargo el cuadro clínico de la endocarditis infecciosa puede ser muy variado ya que es posible la afectación de cualquier órgano o sistema, por lo que esta enfermedad plantea con frecuencia problemas de diagnóstico diferencial. En los pacientes ancianos la presentación clínica puede ser atípica sin que estén presentes muchos de los hallazgos clásicos de la enfermedad, siendo menos frecuentes la presencia de fiebre o escalofríos, disnea y dolor torácico y más frecuentes la anorexia, pérdida de peso, hipotensión, manifestaciones neurológicas y confusión (5). Es decir los pacientes ancianos tienen con mayor frecuencia síntomas y signos inespecíficos por lo que la probabilidad de error en el diagnóstico y en el tratamiento es mayor, presentando además una mayor mortalidad a pesar de un diagnóstico y tratamiento correctos.




En términos generales las formas de presentación incluyen o pueden ser confundidas con (1): procesos febriles con aparición de soplos cardíacos, procesos sépticos, fiebre de origen desconocido, accidentes cere-brovasculareso episodios isquémicos transitorios, meningitis, embolización arterial periférica, insuficiencia cardíaca congestiva, infarto agudo de miocardio, infarto pulmonar, neumonía, síntomas sugerentes de procesos neoplásicos o hematológicos, anemia, fiebre reumática, síntomas musculoesqueléticos, tuberculosis, enfermedades del colágeno o insuficiencia renal.




SINTOMAS INESPECIFICOS




SINTOMAS GENERALES INESPECIHCOS
MAS FRECUENTES EN LAS ENDOCARDITIS




— FIEBRE (80-90 %)

— ESCALOFRIOS (40 %)

— DEBILIDAD (40 %)

— ANOREXIA (25%)



	

PERDIDA DE PESO (25 %)




	

MALESTAR GENERAL (25 %)




	

FATIGA (28 %)




	

DIAFORESIS (25 %)




	

NAUSEAS Y VOMITOS (20 %)




Lemer el al.. 1966; Pelletier el al.. 1977; Vene2io et al., 1982; Weinstein y Rubin 1973; Scheid y Sande. 1991.







En la Tabla 1 se reseñan los porcentajes de casos en los que se han encontrado cada uno de los síntomas generales inespecíficos más frecuentes en varias series clínicas y que hacen alusión especialmente a las formas subagudas y crónicas de la enfermedad (1, 6-9). La fiebre es un hallazgo frecuente (80-90 %), no suele presentar un patrón térmico típico, siendo variable y con frecuencia remitente y el mal estado general del paciente, la edad avanzada o el tratamiento antibiótico previo puede propiciar su ausencia. Otros síntomas inespecíficos son: anorexia, náuseas y vómitos, pérdida de peso.malestar general, escalofríos, diaforesis nocturna, debilidad y fatigabilidad.




MANIFESTACIONES CARDIACAS




La presencia de soplos cardíacos es un hallazgo frecuente, y en algunos casos son de características variables a medida que evoluciona la enfermedad, aunque la incidencia de soplos variables o nuevos soplos no es alta (1-4, 10), siendo más frecuente este hallazgos en los pacientes jóvenes (5). Los soplos se deben generalmente a la destrucción valvular por lo que suelen ser por insuficiencia valvular, aunque hay que tener presente que la existencia de valvulopatías previas a la endocarditis o de cardiopatías congénitas es un factor predisponente para el desarrollo de la enfermedad por lo que en la exploración del paciente pueden estar presentes los hallazgos propios de las cardiopatías preexistentes, tales como la aorta bicúspide, el prolapso de la válvula mitral, la comunicación interventricular, la tetralogía de Fallot o la persistencia del conducto arterioso, entre otras.

La mayoría de los pacientes que desarrollan insuficiencias valvulares significativas presentan insuficiencia cardíaca con aparición de los signos clínicos de la misma, aunque ésta también puede ser secundaria a la existencia de una miocarditis asociada o a procesos isquémicos miocárdicos desarrollados en el curso de la enfermedad (1,2). La insuficiencia cardíaca puede presentarse más o menos gradualmente según la rapidez de la destrucción valvular o la aparición de complicaciones como la rotura de cuerdas fendíneas, fístulas a nivel de los senos de Valsalva, etc., y también dependiendo de la existencia de una cardiopatía previa con la consiguiente aceleración del proceso de descompensación cardíaca al añadirse la sobrecarga impuesta por la destrucción valvular.




Otras manifestaciones cardíacas que también pueden presentarse aunque más raramente son los trastornos de la conducción aurículo-ventricular, relacionados con la formación de abscesos perianulares o intramiocárdicos con afectación del sistema específico de conducción, y más raramente se ha reportado la aparición de signos y síntomas de pericarditis por progresión del proceso infeccioso hasta el pericardio (2-4).




MANIFESTACIONES PERIFERICAS (CUTANEAS Y MUSCULOESQUELETICAS)




En alrededor de un 50 % de los casos se detectan manifestaciones periféricas de la enfermedad (Tabla 2) (1, 6-9), que no son específicas y que pueden consistir en la aparición de hipocratismo digital; hemorragias subungueales "en astilla"; petequias en conjuntivas, piel o mucosas; nódulos de Osler, subcutáneos, eritematosos, dolorosos y de pequeño tamaño en las pulpas de los dedos, lesiones de Janeway o máculas subcutáneas, eritematosas, no dolorosas, en las palmas de las manos y las plantas de los pies, y en el examen del fondo del ojo pueden apreciarse las manchas de Roth o lesiones redondeadas y pálidas rodeadas de un halo hemorrági-co.




TABLA N»2 
MANIFESTACIONES PERIFERICAS MAS
FRECUENTES EN LAS ENDOCARDITIS




— PETEQUIAS EN CONJUNTIVAS, MUCOSA BUCAL, PALADAR, EXTREMIDADES (20-40 %)



	
ESPLENOMEGALIA (20-40 %)


	
NODULOS DE OSLER (10-23 %)





- HEMORRAGIAS EN ASTILLA (15 %)

— HIPOCRATISMO DIGITAL (10-20 %)

— LESIONES DE JANEWAY 10 %)




- MANCHAS DE ROTH (5 %)




Lemer et al.. 1966; Pelletier el al., 1977; Venezlo et al.. 1962; Weinstein y Rubin 1973; Scheid y Sande. 1991.




Las manifestaciones musculoesqueléticas pueden presentarse en algo menos de la mitad de los casos, con tendencia a aparecer en los estadios precoces de la enfermedad y en ocasiones como el único síntoma inicial. Suelen consistir en artralgias, artritis, dolor lumbar o mialgias difusas o localizadas en muslos y pantorrillas. Las manifestaciones a nivel articular suelen ser monoarticulares o estar limitadas a pocas articulaciones y las mialgias con frecuencia son unilaterales (1,11). No se ha evidenciado asociación de los síntomas musculoesqueléticos con otras manifestaciones clínicas o hallazgos de laboratorio o agentes infecciosos causales de la enfermedad (11).




MANIFESTACIONES EMBOLICAS




Los episodios embólicos ocurren en menos de la mitad de los casos y pueden manifestarse de formas muy variadas dependiendo del órgano en donde asiente el fenómeno embólico (1-4). Pueden presentarse como accidentes isquémicos cerebrovasculares; infartos esplénicos con dolor en hipocondrio izquierdo; infarto renales con dolor y hematuria; embolias en arterias retinianas con pérdida parcial de la visión, o en arterias coronarias con isquemia e infartos miocárdicos; en arterias periféricas a nivel de extremidades con dolor isquémico y claudicación; en las arterias mesentéricas simulando cuadros de abdomen agudo o peritonitis; en las arterias que nutren a los vasos, contribuyendo a la for







mación de aneurismas micóticos; o en las arterias pulmonares cuando la endocarditis asienta en las válvulas tricúspidea o, en muy pocas ocasiones, en la pulmonar.




MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS Y RENALES




Las manifestaciones neurológicas suelen deberse a la embolización de arterias cerebrales, aunque otra causa de las mismas es la formación de aneurismas micóticos en el territorio arterial cerebral que pueden manifestarse como lesiones expansivas o como hemorragias intracerebrales o subaracnoideas. Otras manifestaciones neurológicas consisten en la aparición de confusión, delirio, alucinaciones o ideas paranoides, como manifestaciones de una encefalopatía tóxica (12), así como meningitis, cefaleas, convulsiones y neuropatías.




Entre las manifestaciones a nivel renal, pueden aparecer proteinuria y hematuria, secundarias a la embolización de este órgano o a glomerulonefritis focal o difusa, por depósito de complejos inmunes a nivel glomerular, dando lugar en ocasiones a insuficiencia renal, aunque esta complicación es poco frecuente (1,10,12). También pueden formarse abscesos renales por infección metastásica, al igual que puede suceder en otros órganos como cerebro, pulmones o huesos.




ENDOCARDITIS EN DROGADICTOS




En las últimas décadas han ido cobrando mayor relevancia dos formas de presentación de la endocarditis debido al aumento de este tipo de pacientes. Por una parte se encuentran los pacientes con endocarditis secundaria a la adicción a drogas administradas por vía endovenosa y por otra parte se encuentran los pacientes sometidos a cirugía cardíaca con implantación de prótesis valvulares.




En relación con los adictos a drogas administradas por vía endovenosa la infección asienta con mayor frecuencia en las válvulas de las cavidades derechas, siendo la más frecuentemente afectada la triscúspide, aisladamente o junto a otras válvulas (1-4,10,13), y con muy poca frecuencia se afecta la válvula pulmonar, por lo que las manifestaciones embólicas y las infecciones metastásicas ocurren generalmente en el territorio vascular pulmonar y en parénquima pulmonar. El germen más frecuentemente implicado es el estafilococo aúreo (1,14-17). especialmente si la endocarditis asienta en cavidades derechas, ya que se trata de un germen habitual en la piel de los pacientes.




En distintas series clínicas se señala que la endocarditis infecciosa es una causa poco frecuente (5-8 %) del conjunto de ingresos hospitalarios de estos pacientes por presentar síntomas o signos de infección (1.18). Son más frecuentes otras causas de fiebre en estos pacientes. siendo sugerente de endocarditis tricuspidea la existencia de alteraciones pulmonares, tos. dolor torácico pleurítico. hallazgos radiográficos patológicos a nivel pulmonar o la existencia de soplos por insuficiencia tricuspidea. aunque este hallazgo en algunas series solamente se ha encontrado en un tercio de los casos con endocarditis (1.18).




ENDOCARDITIS TRAS CIRUGIA CARDIACA




La endocarditis protésica puede aparecer de forma precoz (antes de 2 meses) o tardía tras efectuar la intervención quirúrgica. En el primer caso se relaciona con la contaminación por gérmenes durante el acto operatorio y en el segundo con la implantación en la prótesis y zonas de sutura, de gérmenes circulantes tras episodios de bacteriemia similares a los que condicionan la aparición de una endocarditis afectando a una válvula nativa.




· TABLA HALLAZGOS CLINICOS MAS FRECUENTES
EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS PROTESICA




— FIEBRE (97 %)




—ANEMIA (74 %)




— HEMATURIA (57 %)




— SOPLO NUEVO O CAMBIANTE (56 %)




— LEUCOCITOSIS (54 %)




— EMBOLIA SISTEMICA (40 %)



	

PETEQUIAS (39 %)




	

ESPLENOMEGALIA (32 %)




Masur el al.. 1960; Petheram et al., 1977; Watanakunatom 1979; Quenzer et al., 1979; Threlkeld et al., 1991.







Los principales hallazgos clínicos que permiten sospechar la presencia de esta complicación grave, de diagnóstico difícil, con una mortalidad alta en las formas precoces (23). y que afecta a menos de un 3% de los pacientes intervenidos, quedan reseñados en la Tabla 3 que presenta datos obtenidos a partir de diversas series clínicas (19-23). Los síntomas y signos son variables, siendo el más frecuente la presencia de fiebre, y la anemia. así como la existencia de episodios de embolización sistémica. esplenomegalia. petequias o hallazgos auscultatorios como soplos de regurgitación, soplos de reoclusión o atenuación de los ruidos cardíacos por alteración del normal funcionamiento de la prótesis debido a la formación de vegetaciones.
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INTRODUCCION




La Ecocardiografía es una técnica muy útil en el diagnóstico y manejo de las Endocarditis infecciosas (El) y cumple un papel pronóstico definiendo grupos de alto riesgo. Sin embargo, se debe en todo momento tener en cuenta que la El. es un concepto CLINICO y MICRO-BIOLOGICO. Clínicamente, como ya ha sido expuesto se manifiesta por: 1) Síndrome febril, con mal estado general. 2) Manifestaciones embólicas sistemáticas y/o pulmonares y 3) Soplos, los cuales pueden estar ausentes sobretodo en la El del corazón derecho. Microbiológicamente. el diagnóstico se basa en la práctica de Hemocultivos los cuales permiten establecer el diagnóstico y la terapéutica adecuada (1-2).




La expresión anatomopatológica de la El es la VEGETACION o VERRUGA, descrita por VIRCHOW. WINGE y HEYBERG. quienes entre 1846-72 encontraron dicha lesión en las válvulas de pacientes afectados de El y probaron la existencia de microorganismos en la misma.

La posibilidad de la Ecocardiografía en Modo-M y Bidimensional de visualizar las "vegetaciones" constituye una de sus mayores aplicaciones.




El criterio ecocardiográfico para el diagnóstico de "vegetación" es el hallazgo de una masa ecogénica adherida al endocardio, habitualmente de aspecto pediculado. siendo más fácil su identificación cuando es móvil, la cual en Modo-M da la típica imagen en cepillo (3).




UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER EN LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA




La utilización conjunta de la Ecocardiografía en Modo-M y 2-D y Doppler con las recientes mejoras tecnológicas como el Doppler color, mayor capacidad de resolución, caracterización tisular. etc., constituye la técnica de elección para:



	
Confirmar el diagnóstico de la cardiopatía subyacente. ocasionalmente ignorada.


	
Valorar la severidad y repercusión hemodinámica de la lesión valvular nativa o protésica.


	
Diagnosticar complicaciones serias de la El que implican actitudes quirúrgicas, como son abscesos, roturas de cuerdas, etc.





Sin embargo, se ha de tener presente que la sensibilidad de la Ecocardiografía Modo-M en la detección de vegetaciones es limitada. En los primeros trabajos publicados (5) únicamente un 30 % de los pacientes diagnosticados clínicamente presentaban imágenes de vegetación. Posteriormente, en estudios más recientes (6.7) la sensibilidad obtenida es del 70-80 %. Sin embargo, la totalidad de los autores están de acuerdo en que la ECO 2D en la actualidad es la técnica más sensible para la detección de vegetaciones (3-8). lógicamente debido a las propias características de la misma.

La elevada prevalencia de regurgitación valvular en corazones sanos, hace que el Doppler sea una técnica con muy baja especificidad en el diagnóstico de la El. en ausencia de vegetaciones. Sin embargo es una técnica de gran utilidad para el diagnóstico de complicaciones como por ejemplo fenestraciones valvulares, aneurismas de las valvas mitrales. abscesos y fístulas.




Recientemente la Ecocardiografía transesofágica ha demostrado ser capaz de aumentar la sensibilidad en el caso de las vegetaciones izquierdas y es especialmente útil ante la presencia de prótesis valvulares (9-23).




LOCALIZACIONES DE LAS LESIONES




La vegetación asienta, habitualmente en la superficie auricular de las válvulas auriculoventriculares y en la superficie ventricular de las válvulas sigmoideas, debido a la incidencia del chorro. Asimismo, pueden encontrarse vegetaciones en el aparato subvalvular o en las paredes libres ventriculares como ocurre en tracto de salida ventricular derecho en presencia de comunicación interventricular. por incidencia directa del chorro sanguíneo.




En la El sobre prótesis mecánicas, las vegetaciones presentan una localización paraanular, no suelen ser móviles y a menudo, se abscesifican. provocando dehiscencia de la sutura protésica y el típico cabeceo protodiastólico en prótesis auriculoventriculares como signos de disfunción (10). Las vegetaciones sobre bioprótesis presentan un asiento similar al de las prótesis mecánicas. pero también, pueden localizarse a nivel de los velos bioprotésicos de forma similar a las El nativas. Se han descrito obstrucciones a la eyección del ventrículo izquierdo, provocadas por vegetaciones fungoides, en El sobre prótesis mecánicas de bola (Starr-Edwards) con atrapamiento e inmovilización del elemento móvil por las hitas del hongo.




MORFOLOGIA-TAMAÑO




La vegetación presenta una forma esférica y ovoide, con contornos más o menos regulares y ecogenicidad homogénea (los mixomas presentan destellos puntuales, debidos a calcificaciones tisulares) que es tenue al principio, en la fase aguda, y posteriormente, a medida que deviene la curación, se hace más intensa, junto a la retracción y fibrosis. El diagnóstico es fácil, cuando la vegetación es móvil y pediculada, presentando en el Modo-M el típico signo de "ecos en cepillo".




El tamaño es variable, desde 2-3 mm. de diámetro a varios centímetros. Las vegetaciones voluminosas, con alta probabilidad, corresponden a El provocadas por hongos (canidad, aspergillus). La capacidad para visualizar la vegetación depende del tamaño, localización, características acústicas de la masa, técnica empleada (M o 2D) y experiencia-habilidad del ecografista.




El tamaño de la vegetación, si es mayor de 9 mm. de diámetro, parece tener algunos autores (12,13) un valor pronóstico en sí mismo, indicando la necesidad de cirugía (11,12). Para otros, sólo representa, cuando son voluminosas, una alta probabilidad de embolismo, fundamentalmente las de localización aórtica, sin implicaciones necesariamente quirúrgicas (13-14).




VALORACION DE LA REPERCUSION HEMODINAMICA




Independientemente de la valoración clínica, el ecocardiograma en Modo-M y 2D, junto con el Doppler nos permite valorar la evolución de las medidas ventriculares, signos de sobrecarga de volumen y cuantificar el grado de regurgitación producidas por la lesión valvular única o múltiple (3,16).




LIMITACIONES DE LA TECNICA




A pesar de lo mencionado anteriormente, es preciso conocer las limitaciones de la técnica de tal modo que:



	
La presencia de masas en el Eco (el término vegetación debe evitarse en Ecocardiografía, ya que es anatomopatológico-microbiológico), no siempre afirma el diagnóstico de El debido a que:

	
pueden corresponder a lesiones antiguas, estériles, en fase de retracción-fibrosis valvular, residuales, sin infección ni actividad inflamatoria actuales.

	
la caracterización ecocardiográfica de la masa correspondiente a una vegetación presenta un diagnóstico diferencial difícil, en algunas ocasiones, con otras masas infracavitarias de naturaleza no infecciosa (mixomas, trombos, etc.).





	
La ausencia de masas (vegetaciones) en el ecocardiograma, no excluye tampoco el diagnóstico de El por:

	
Realización del estudio en una fase precoz en la evolución de la lesión (primeras horas o días) en fase de edema valvular, con engrosamiento tenue y difuso y sin claro efecto masa.


	
Embolismo previo, quedando el velo valvular "pelado" sin efecto masa.


	
Falso negativo de la técnica, experiencia del ecografista, etc.









El EN ADICTOS A DROGAS POR VIA PARENTERAL

(ADVP)




En los últimos años, se ha observado un notable incremento en la incidencia de El derecha, fundamentalmente tricúspide debido al aumento de pacientes ADVP.

La El derecha presenta unas características clínicas, microbiológicas, pronósticas y de actitud terapéutica bastante distintas a la El del corazón izquierdo, por lo que su diagnóstico resulta, a veces, más difícil.




En el Hospital hemos realizado un estudio para saber la utilidad de la Ecocardiografía M, 2D y Doppler en pacientes ADVP y Síndrome Febril (17). Se establecen 3 grupos:




Grupo I (Gl) formado por pacientes ADVP sin síndrome febril y que constituyen el grupo control.

Grupo II (Gil), formado por pacientes ADVP con síndrome febril de más de 24 horas de evolución, en los que no se realizó, de entrada, el diagnóstico de El ante la ausencia de soplo y/o embolismo.




Grupo III (GUI) constituido por pacientes ADVP con síndrome febril de más de 24 horas y en los que se realizó, de entrada, el diagnóstico de El por los hallazgos clínicos.




En el Grupo I no se registraron, en ningún caso, vegetaciones valvulares. El 33 % de los pacientes deí Gil presentaban vegetaciones en la válvula tricúspide y el diagnóstico de entrada fue de neumonía asociada o no a derrame pleural, siendo los hemocultivos positivos para estafilococo aureus en todos los casos, salvo en uno. En el GUI, todos los pacientes presentaban vegetaciones tricúspides, dos pacientes presentaban vegetaciones mitrales y un paciente vegetaciones aórticas asociadas.







Todos los pacientes del Gill tuvieron hemocultivos positivos para estafilococos aureus, salvo un paciente en el que el hemocultivo fue negativo. Ningún paciente tenía antecedentes de lesión valvular preexistente.

Todos los pacientes con vegetaciones valvulares presentaron regurgitación de grado al menos, moderado, de la válvula afectada. Cuatro pacientes sin vegetaciones valvulares presentaron regurgitación valvular de grado ligero, valorada por Doppler, sin otros criterios de El.




Como conclusión podemos afirmar que:



	
Todos los pacientes con el diagnóstico clínico de El (GUI) presentan vegetaciones valvulares.


	
En el 33 % de los pacientes del grupo II se llegó al diagnóstico final de El, elevándose al 50 % de los casos, cuando el diagnóstico de entrada fue de neumonía y/o derrame pleural, por lo que se aconsejan estudios seriados en ellos, especialmente.


	
La existencia de regurgitación tricúspide de grado ligero encontrada por Doppler, es un hallazgo de baja especificidad para el diagnóstico de El.





Al igual que otros autores (18), encontramos (19) que el tamaño de la vegetación tricúspide y/o pulmonar (rara) no constituye un factor pronóstico desfavorable, viniendo éste determinado por: grado de afectación general y/o complicaciones sistémicas de la infección y por la existencia asociada de afectación de válvulas izquierdas.
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El tratamiento de la endocarditis es complejo y difícil (1-4). Los objetivos que persigue son curar la infección, evitar la destrucción valvular que va a ser causante de deterioro hemodinámico y prevenir los fenómenos embólicos. A ser posible este tratamiento debe realizarse en un medio hospitalario que disponga de un laboratorio de microbiología experimentado, de médicos clínicos entrenados en el tratamiento de esta patología (bien sean internistas, cardiólogos o especialistas en enfermedades infecciosas) y de Servicio de Cirugía Cardíaca para poder intervenir al paciente, si éste lo requiere, con precocidad en el momento adecuado (5).




1. NORMAS GENERALES DEL TRATAMIENTO



	
Elección del antibiótico





La elección del antibiótico o antibióticos a utilizar depende del microorganismo responsable, de los resultados de la sensibilidad antibiótica, de la existencia o no de antecedente de reacciones alérgicas a la penicilina y del estado de la función renal del paciente. Como norma general sin embargo se utilizarán siempre antibióticos bactericidas por vía parenteral, fundamentalmente la Penicilina. Es importante instaurar el tratamiento antibiótico con precocidad, ya que el retraso en su instauración puede originar una mayor lesión anatómica cardíaca. Por ello, en las formas de presentación aguda es aconsejable iniciar la terapéutica antibiótica de inmediato, aún sin conocer los resultados de los hemocultivos, con una pauta que cubra la posibilidad de endocarditis estafilocócica. En las formas de presentación subaguda puede iniciarse tratamiento con pauta de endocarditis hemocultivo negativo, si la sospecha clínica es muy fundada. Si existen dudas diagnósticas es aconsejable demorar la administración de antibióticos hasta saber los resultados de los hemocultivos y haber considerado otras alternativas diagnósticas.




Duración del tratamiento




La duración del tratamiento antibiótico en la endocarditis infecciosa es todavía motivo de controversia. En las Tablas l-IV se detalla el tiempo de tratamiento que recomendamos en el Protocolo del Hospital General Universitario Valle de Hebrón (HGUVH) para los distintos microorganismos. Como norma general diremos que teniendo en cuenta la severidad de las posibles complicaciones preferimos pautas prolongadas y correr el riesgo de tratar en demasía, al riesgo de suspender el tratamiento demasiado pronto con la posibilidad de reactivación o recidiva de la enfermedad (6)




TABLA 1




ENDOCARDITIS POR ESTREPTOCOCO SENSIBLE
A LA PENICILINA (CMI0.1 MCG/ML)



	
Pacientes con menos de 65 años, con endocarditis no complicadas de menos de tres meses de evolución y con función renal normal:





PENICILINA G SODICA 2.000.000 U./4 h. i.v. 2 semanas GENTAMICINA	1 mg/Kg/8 h. i.v.	2 semanas



	
Pacientes con más de 65 años o con insuficiencia renal; PENICILINA G SODICA 2.000.000 U./ 411. i.v. 4 semanas


	
Pacientes con endocarditis complicadas o de más de tres meses de evolución:





PENICILINA G SODICA 2.000.000 U./ 4 h. i.v. 4 semanas




GENTAMICINA	1 mg/Kg/8 h. i.v.	2 semanas



	
Pacientes alérgicos a la penicilina:





VANCOMICINA	1gr/12h. i.v.	4 semanas




i TABLA j

ENDOCARDITIS POR ENTEROCOCO O POR ESTREPTOCOCOS
CON SENSIBILIDAD DISMINUIDA A LA PENICILINA O
ESTREPTOCOCOS TOLERANTES



	
Pacientes con tiempo de clínica menor de 3 meses:





PENICILINA G SODICA	4.000.000 U./4 h.	i.v.	4 semanas




GENTAMICINA	1 mg/Kg/8 h. i.v.	4 semanas



	
Pacientes con tiempo de clínica superior a 3 meses:





PENICILINA G SODICA	4.000.000 U./4 h.	i.v.	6 semanas




GENTAMICINA	1 mg/Kg/8 h. i.v.	6 semanas



	
Pacientes con alergia a la penicilina;





1 gr/12 h. i.v.




1 mg/Kg/8 h. i.v.




r TABLA N83 "j




ENDOCARDITIS POR STAPHYLOCOCOCCUS EPIDERMIDIS



	

VANCOMICINA



	

1 gr/12 h. i.v.



	

6 semanas




	

RIFAMPICINA



	

300 mg/8 h. oral



	

6 semanas




	

GENTAMICINA



	

1 mg/Kg/8 h. i.v.



	

2 semanas







A. Pacientes con S. epidermidis resistente a la cloxacilina o con alergia a las penicilinas:




B. Pacientes con S. epidermidis sensible a la cloxacilina;




CLOXACILINA GENTAMICINA




2 gr/4 h. i.v.

1 mg/Kg/8 h. i.v.




6 semanas




2 semanas









 

	

TABLA N°4~l







ENDOCARDITIS POR STAPHYLOCOCOCCUS AUREUS



	

Pacientes con Sthapylococcus aureus sensibles a la cloxacillna:







CLOXACILINA	2 gr/4 horas i.v. 6 semanas



	

Pacientes con Staphylocococcus aureus resistentes a la cloxacillna, pacientes alérgicos a la penicilina y pacientes con Staphylocococcus aureus antes de conocer la sensibilidad a la cloxacillna:







VANCOMICINA	1gr/12h. i.v.	6 semanas




GENTAMICINA	1 mg/Kg/8 h. i.v.	6 semanas




C) Control clínico durante el tratamiento



	
1. Fiebre





Si el tratamiento antibiótico elegido es efectivo el paciente suele experimentar una pronta mejoría clínica con desaparición de la fiebre. La persistencia del síndrome febril, en presencia de un tratamiento antibiótico bien dirigido de acuerdo con los resultados microbiológicos obliga a plantear una serie de posibilidades diagnósticas: a) fiebre medicamentosa, muchas veces asociada a eosinofilia en el hemograma, b) flebitis superficial en relación a la administración de antibióticos, c) absceso extracardíaco (renal, esplénico, cerebral) posibilidad que deberá descartarse mediante las exploraciones radiológicas o isotópicas pertinentes y d) persistencia de la sepsis, bien en forma de absceso intramiocárdico o por persistencia de actividad infecciosa en el interior de las vegetaciones. Esta última posibilidad diagnóstica deberá establecerse tras exclusión concienzuda de las otras causas de fiebre, ya que conlleva implicaciones terapéuticas de suma importancia como son la contemplación del tratamiento quirúrgico.




C. 2. Insuficiencia cardíaca




Es de suma importancia la vigilancia de la situación hemodinámica de los pacientes ya que como veremos al tratar del tratamiento quirúrgico, los resultados de la cirugía en la endocarditis dependen sobretodo del estado hemodinámico previo a la intervención. Es por ello que debe valorarse en su justa medida la aparición de signos sutiles de insuficiencia cardíaca, tales como taquicardia sinusal mantenida una vez resuelto el cuadro febril, aparición de ritmo de galope, documentación de signos de hipertensión venocapilar o edema intersticial en la radiología de tórax aún en ausencia de sintomatología disneica franca. Estos signos, en determinadas formas de endocarditis, en especial en las que afectan a la válvula aórtica, obligarán a plantear el tratamiento quirúrgico. Deben asimismo practicarse ECG periódicos para detectar la aparición de trastornos de conducción intraventricular o bloqueos auriculoventriculares que sugieren la posibilidad de absceso perivalvular (7).



	
3. Embolismos





La aparición de dolor brusco en flanco izquierdo o en abdomen obliga a la práctica de estudios gammagráficos para descartar la posibilidad de embolismo renal o esplénico. Por otra parte la aparición de sintomatología neurológica, aunque sea poco aparatosa, en forma de cefalea o somnolencia obliga a la práctica de tomografía axial computada o resonancia magnética si se dispone de la técnica para descartar aneurisma micótico o absceso cerebral.




Vigilancia de la toxicidad medicamentosa




Dado que la mayoría de pautas antibióticas incluyen antibióticos nefrotóxicos durante períodos prolongados es obligada una cuidadosa dosificación de los mismos, a ser posible monitorizado los niveles séricos. La función renal debe ser periódicamente analizada para ajustar la dosificación si aparecen signos de compromiso de la misma. Es también imprescindible realizar controles periódicos del hemograma tanto para evaluar la evolución de la infección como para detectar los infrecuentes casos de agranulocitosis por penicilinas.




Tratamiento anticoagulante




El tratamiento anticoagulante, además de no estar indicado en el tratamiento de la endocarditis confiere un riesgo mayor a la enfermedad dada la frecuencia de las complicaciones hemorrágicas que produce. Con todo, si el paciente lo requiere por otra causa (por ejemplo si es portador de una prótesis mecánica) es preferible el riesgo de mantenerlo al de suprimirlo (8,9).




TRATAMIENTO SEGUN EL TIPO DE MICROORGANISMO




Las dosis y pautas recomendadas pueden diferir algo entre distintos autores (10-18). En las Tablas l-IV se detallan las pautas antibióticas contempladas en el Protocolo del HGUVH para las formas más habituales de endocarditis, es decir las producidas por estreptococo, enterococo y estafilococo. En las formas de endocarditis con hemocultivo negativo se recomienda la pauta de endocarditis enterocó-cica.




INDICACIONES DE CIRUGIA




El tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa permite obtener la curación bacteriológica en la mayoría de casos de la enfermedad. Existe sin embargo un porcentaje de enfermos con un alto riesgo evolutivo y alta mortalidad con tratamiento médico en quienes debe procederse a cirugía en plena fase activa de la infección. Aunque la mortalidad quirúrgica y la posibilidad de dehiscencia valvular es






 


mayor en estos pacientes que en los pacientes valvulares no infectados, el recambio valvular es la única actuación terapéutica que mejora el pronóstico de los pacientes (19-21).




No existe en la literatura todavía uniformidad absoluta en lo que concierne a las indicaciones concretas de tratamiento quirúrgico en la fase activa de la endocarditis. Existen eso sí, indicaciones en las que todo el mundo estaría de acuerdo como son las infecciones por microorganismos tales como brucella u hongos y la insuficiencia cardíaca secundaria a destrucción valvular. Otros grupos son mucho más agresivos e indican el tratamiento quirúrgico en todas las endocarditis con imagen ecocardiográfica de vegetaciones. A nuestro entender esta actitud tan agresiva no está justificada ya que hemos observado en nuestra serie de más de 300 pacientes que la presencia de vegetaciones no es por si sola indicativa de mala evolución. A continuación enumeraremos las indicaciones de cirugía que contempla el protocolo del HGUVH.



	
endocarditis por hongos, endocarditis brucellar y probablemente endocarditis por fiebre Q. En estos pacientes el tratamiento médico es incapaz de erradicar el proceso infeccioso y por ello debe procederse al recambio valvular independientemente del curso evolutivo (22-24).


	
aparición de signos de insuficiencia cardiaca izquierda como consecuencia de la lesión valvular producida por la endocarditis. En la mayoría de las ocasiones, esta situación responde a la aparición de regurgitaciones valvulares agudas que conllevan, particularmente cuando la válvula afectada es la válvula aórtica, una pésima tolerancia hemodinámica. En estos pacientes debe procederse de manera urgente al recambio valvular. El intentar controlar la situación con tratamiento médico sólo consigue demorar la intervención con lo que los pacientes son intervenidos en peor situación hemodinámica y por tanto con un riesgo quirúrgico mucho más elevado.


	
fenómenos embólicos de repetición, sobre todo si tras los mismos persisten imágenes ecocardiográficas de vegetaciones de gran tamaño.


	
aparición de signos sugestivos de invasión miocárdica, tales como bloqueo aurículo ventricular en el ECG o imagen ecocardiográfica de absceso perivalvular. En estos casos sin embargo se tendrá muy en cuenta la naturaleza del microorganismo responsable antes de indicar la intervención.


	
recidiva de la endocarditis siempre que ésta sea debida a un microorganismo distinto al estreptococo viridans sensible.





De todas estas indicaciones, únicamente consideramos indicaciones absolutas a las dos primeras. Todas las res
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Dr. Palencia




Quisiera preguntarle a la Dra. Tornos qué cambio de antibiótico aconseja cuando persiste la fiebre.




Dra. Tornos




Cuando persiste la fiebre después de una antibioterapia bien llevada, lo primero es descartar otras causas para la misma como puede ser una flebitis, un absceso extracardíaco o la misma fiebre por antibióticos, por lo que hay que buscar una eosinofilia. Si la antibioticoterapia falla y la fiebre persiste, lo mejor sería pensar ya en la indicación quirúrgica antes de que el paciente empeore más su estado.




Dr. Chorro




Yo también quisiera preguntarle a la Dra. Tornos, ¿cuándo existe para ella, indicación de cirugía de prótesis en un drogadicto?




Dra. Tornos




En endocarditis derecha, prácticamente no hace falta nunca. En casos excepcionales, estará indicada la vegetectomía de la tricúspide.




En Endocarditis izquierdas que son muchísimo más raras en estos pacientes, la decisión de implantación de prótesis es un difícil dilema desde el punto de vista individual y social. La evolución de la prótesis va a sr muy mala con riesgo alto de El protésica si el drogadicto continúa con su adicción y por ello como digo, la decisión debe ser individual y sólo si se asegura el abandono de la droga.

Dr. Olagüe

A mi también me gustaría preguntar a la Dra. Tornos qué opina de la El en portadores de marcapasos.




Dra. Tornos




Se trata de una eventualidad muy poco frecuente. Más en teoría que en la prática. puede presentarse precozmente. después de la implantación o en portadores crónicos. lo que también es muy poco frecuente. El germen más habitual parece ser el St. Epidermidis. pero como digo, es muy poco frecuente y desde luego, no se justifica la profilaxis antibiótica en portadores de marcapasos.




Dr. Velasco




Ya que como vemos, por la importancia de su tema y su amplia experiencia, la Dra. Tornos se ha convertido en la "estrella'' de la reunión, yo también quisiera hacerle una última pregunta: ¿Qué nos puede decir de la profilaxis de la El en cardíacos? ¿Cómo seleccionar los casos?




Dra. Tornos




La profilaxis deberá realizarse siempre antes de cualquier procedimiento diagnóstico o terapeútico que lleve consigo un riesgo de bacteriemia. Se realizará sobre lodo en portadores de prótesis valvulares, en pacientes con antecedentes de El. en cardiopatías congénitas y en otras cardiopatías con mayor riesgo como se ha hablado hoy aquí, tales como la miocardiopatía hipertrófica, etc. A pesar de ello, quiero recordar que el 40 por ciento de las El que se diagnostican en válvula nativa se dan en sujetos que ignoraban que eran portadores de cardiopatía.




Dr. Velasco




Como moderador de esta Mesa Redonda me congratulo de la claridad de las presentaciones y del interés del coloquio que no ha podido ser más largo. Como hemos visto, las preguntas se han dirigido al área terapéutica que es donde creo que los cardiólogos, sobre todo los que trabajamos en Hospitales sin Servicios de Cirugía Cardíaca, tenemos mayores dificultades. Muchas gracias a todos por su asistencia y sobre todo, repito, a los ponentes por su claridad y por haberse ajustado al tiempo que se les había fijado.






 







[1]







** p<0’01




FCr: frecuencia cardiaca en reposo (lat/min.); FCm; frecuencia cardiaca en el momento de la supresión del lest; TAS: tensión arterial sistólica en reposo (mmHg.): TASm; tensión arterial sistólica en el momento de supresión del test; OP: doble producto tensión arterial x frecuencia cardiaca en el momento de supresión de la prueba (mmHg.xIat/mIn. 100).







[3]




Taeóién ae observaron diferencias significativas al normalizar el índice E/A.




Se concluye que la cirugía de revascularización coronaria produce cwibios precoces favorables en los índices de función diastólica. Son necesarios ulteriores estudios para conocer la utilidad de los índices de función diastólica en la valoración del grado y eficacia de la revascularización.
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